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Tromboembolia pulmonar ;diagnéstico dificil?
Reporte de un caso y revision de la literatura

Dr. Eliseo Aforve Garciat

Resumen

El Embolismo Pulmonar (EP) es una causa ipotante
de hospitalizacién, morbilidad y mortalidad, es la ter-
cera enfermedad cardiovascular mas frecuente, con
una incidencia anual global de 100-200/100.000 ha-
bitantesl.2. Es la presentacion clinica mas grave de
la Troboeblia venosa (TEV), puede ser mortal en la
fase aguda o coducir a enfermedad crénica y disca-
pacidad3.4, pero también es prevenible. La epidemio-
logia del EP es dificil de determinar, ya que puede
permanecer asintomatica o ser un hallazgo casual?;
en ocasiones la primera manifestacion del EP es la
muerte subita>6. Segun se estima con base en un
modelo epidemiolégico hasta en un 34% se presentd
con muerte subita y un 59% fue resultado de EP que
permanecid sin diagnosticarse durante la vida; solo
un 7% de los pacientes que murieron fueron correcta-
mente diagnosticados de EP antes de la muerte. Pre-
sentamos el caso clinico de una paciente con enfer-
medad pulmonar previa por tabaquismo intenso en su
juventud, que debilité la sospecha clinica de EP, con
signos y sintomas floridos de tromboembolia pulmo-
nar, agudizacién de la disnea, taquicardia, con dolor
toracico no anginoso, agregandose finalmente sinco-
pe, motivo de hospitalizacién y protocolo diagnéstico,
la Tomografia Axial Computada de craneo descartd
accidente vascular cerebral (hemorragico vs isqué-
mico), con biomarcadores de disfuncion miocardica
normales, Dimero D elevado, dilatacién de cavidades
derechas e hipertensién pulmonar moderada por eco-
cardiografia, alta probabilidad de EP en la gammagra-
fia de ventilacién-perfusion, Tomografia de Térax que
documenté trombo en el tronco de la arteria pulmonar
derecha, concluyéndose EP dos meses después de
iniciado los sintomas, el caso se presento a tercer ni-
vel de atencién y se llevé a embolectomia percutanea
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exitosa, sin complicaciones, concluyendo que el diag-
nostico de EP no es facil, sobre todo si no consi-
deramos la probabilidad diagndstica y que en el EP
el sincope es una manifestacion poco frecuente pero
que se presenta incluso en ausencia de inestabilidad
hemodinamica, por lo que revisaremos los mecanis-
mos fisiopatolégicos y el protocolo diagnéstico para
EP agudo.

Abstract

Pulmonary Embolism (PE) is a major cause of hos-
pitalization, morbidity and mortality. It is the third
most frequent cardiovascular disease, with a global
annual incidence of 100-200 / 100.000 habitantsl.2,
It is the most serious clinical presentation of venous
thromboembolism (VTE), it can be fatal in the acute
phase or lead to chronic disease and disability3:4, but
it is also preventable. Epidemiology of PE is difficult
to determine, as it may remain asymptomatic or be a
chance finding 2; Sometimes the first manifestation of
PE is sudden death>6. Based on an epidemiological
model, up to 34% presented with sudden death and
59% was a result of PE that remained undiagnosed
during life; Only 7% of patients who died were co-
rrectly diagnosed for PE prior to death. We report the
clinical case of a patient with previous lung disease
due to intense smoking in her youth, which weake-
ned the clinical suspicion of PE, with florid signs and
symptoms of pulmonary thromboembolism, exacer-
bation of dyspnea, tachycardia, and non-angina chest
pain. Syncope, hospitalization and diagnostic proto-
col, Computed Axial Tomography of the skull ruled out
cerebral hemorrhagic (ischemic) stroke, with normal
biomarkers of myocardial dysfunction, elevated D-di-
mer, dilated right cavities and moderate pulmonary
hypertension by echocardiography, high probability of
PE in the ventilation - perfusion scan, Thorax Tomo-
graphy, which documented thrombus in the trunk of
the right pulmonary artery. EP concluded two months
after the onset of symptoms, the case was presented
at the third level of attention and led to successful per



ARTICULO
DE REVISION

cutaneous embolectomy , Without complications, con-
cluding that the diagnosis of PE is not easy, especially
if we do not consider the diagnostic probability and
that in the EP the syncope is a rare manifestation but
that it presents even in the absence of hemodynamic
instability, so we will review the Pathophysiological
mechanisms and the diagnostic protocol for acute PE.

Caso clinico

Mujer de 66 afios de edad, antecedente de Diabetes
mellitus de 1 afio de evolucion en control con Met-
formina 850 mg cada 12 horas, Dislipidemia con 10
afos de diagnéstico en tratamiento con Atorvastatina
20 mg cada 24 horas, Hipertension arterial sistémica
de 2 afios de evolucion en control con Telmisartan 40
mg cada 24 horas, Tabaquismo positivo 1 cajetilla al
dia suspendido hace 17 afios, Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica patrén mixto, predominio de bron-
quitis asmatiforme tratamiento crénico con broncodi-
latadores. Inicia hace aproximadamente un mes con
deterioro de clase funcional de CFIl a CF Ill, ademas
de dolor toracico de 20 minutos de duracion, intensi-
dad 4/10, sin irradiaciones, sin acompafarse de neu-
rovegetativos, con disnea de pequenos esfuerzos, ca-
minar menos de 5 metros, sibilancias generalizadas
de predominio nocturno, sin fiebre, sin expectoracion,
motivo de ingreso al servicio de urgencias. A la explo-
racion fisica, se encuentra paciente con disnea, satu-
rando 94%, T/A 140/80 mm Hg, frecuencia respirato-
ria de 24 por minuto, taquicardia, frecuencia cardiaca
de 110 por minuto, sin ingurgitacion yugular, campos
pulmonares con sibilancias generalizadas, no integro
sindrome pulmonar, no congestiva, area cardiaca con
ruidos de baja intensidad, no se detectan soplos, no
tercer o cuarto ruido, apex de localizaciébn normal,
sin frote pericardico, abdomen y extremidades sin
compromiso, sin hepato-esplenomegalia, no edema
de miembros inferiores. Su cuadro clinico cedié con
el reposo y nebulizacidon con bromuro de Ipratropio y
salbutamol, una sola dosis, egresandose del servicio
de urgencias por mejoria. Electrocardiograma inicial
con taquicardia sinusal, S1Q3, bloqueo incompleto de
rama derecha del Haz His (BIRDHH).

Valorada nuevamente en el servicio de urgencias por
persistir sintomatologia a las tres semanas de evolu-
cion de agudizacién de sus sintomas, caracterizados
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Figura 1. Electr ocardiograma inicial con taquicar dia si-
nusal, S1Q3, BIRDHH.

por disnea al realizar sus actividades cotidianas, cla-
se funcional lll, en ocasiones disnea de reposo, si-
bilancias generalizadas, T/A 130/80 mm Hg, sin re-
tencion de liquidos, no integro sindrome pulmonar,
frecuencia respiratoria de 20x’, frecuencia cardiaca
de 89x’, area cardiaca sin compromiso, se decide
hospitalizaciéon para protocolo de estudio. Su elec-
trocardiograma de control a las 3 semanas con ritmo
sinusal, con frecuencia cardiaca de 95 por minuto, T
negativas asimétricas V1-V4 que previamente no pre-
sentaba (sobrecarga sistolica del ventriculo derecho),
latido ectopico ventricular.

Figura 2. Electrocardiograma en ritmo sinusal, fr ecuencia
95 x’, T negativas asimeétricas V1-V4 (sobrecarga sistolica
del ventriculo derecho), latido ectopico ventricular.
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Se realiz6 gasometria venosa por saturacion 23%,
con PH 7.38 normal, PvO2 17, PvCO2 54, HCO3 31,
se reportd troponina | de 0.1, negativa, dimero D:
0.7. Revalorada en el siguiente turno y egresada por
mejoria. Reingresa 3 dias posteriores por caida de su
propia altura, perdida del estado de alerta con recu-
peracion al integrum, relajacion de esfinteres (sinco-
pe). Valorada por el servicio de Neurologia para des-
cartar accidente vascular cerebral, se realizé6 TAC de
craneo reportandose sin lesiones, sin hemorragia, sin
zonas de isquemia, sin datos de hidrocefalia.

Figura 3. TAC de craneo normal, sin evidencia de lesiones.

Se realiz6 Doppler carotideo report6 tronco braquio-
cefélico de morfologia y calibre normal, carétida co-
mun con forma calibre y trayecto normal. Complejo
intima-media normal, a nivel del bulbo y la car6tida
interna y externa de forma, calibre y trayecto normal.
Adecuada saturacion del color con flujos anterogra-
dos conservados, sistema vertebral normal. Con-
clusion: sistema carotideo normal. Su radiografia de
térax con patron enfisematoso, sin derrame pleural,
no zonas de atelectasia, sin infiltrados pulmonares,
aplanamiento de hemidiafragmas (Patron de enfise-
ma), sin cardiomegalia.

Gasometria arterial con PH 7.32, PaCO2 34, PaO 56,

HCO3 17, SAT 86 %. Hipoxemia. Enzimas cardiacas

normales CPK MB 8.Gammagrama perfusorio ventila-
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Figura 4. Radiografia de Torax con hiperinsuflacion, Oligo-
hemia

-torio: Pulmonar ventilatorio: atrapamiento fisiolégico
normal del radio aerosol por mucosa nasofaringe y
cavidad gastrica, alta probabilidad para tromboem-
bolia pulmonar. Se solicita valoracion al servicio de
Cardiologia encontrandose hemodinamicamente
compensada, T/A 130/70 mm Hg, FC 90x’, sin ingur-
gitacién yugular, disnea de reposo, hipoxemia en ga-
sometria arterial, Dimero D elevado, se realiza Eco-
cardiograma con ventriculo izquierdo diametro tele
diastélico normal, sin trombos en su interior, movilidad
global y segmentaria normal, fraccion de expulsién de
65 %, ventriculo derecho dilatado no trombos en su
interior, no movimiento septal paraddjico, insuficien-
cia tricispidea moderada, presién sistélica de arteria
pulmonar 50 mm Hg.

: Sospecha de TEP.

Hipotensién Presion normal

% 4

Alto Riesgo Bajo Riesgo

Disfuncion ve(rtr'c ar derecha_ .
Marcacdores sericos de disfuncion ventricular

\

Riesgo intermedio

Figura 5. Abordaje clinico de la tromboembdlia pulmorar
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Se concluye tromboembolia pulmonar de riesgo in-
termedio (alteraciones ecocardiograficas), se solicita
TAC helicoidal documentandose trombo en tronco de
arteria pulmonar derecha.

Figura 6. Trombo 2.6 cm x 1.8 cm tronco de arteria pulmo-
nar derecha.

Por el antecedente de posible isquemia cerebral tran-
sitoria y por el tiempo de evolucién (3 semanas), don-
de el beneficio de la trombolisis ya era menory el ries-
go de complicaciones mayores, se envio a tercer nivel
para realizar embolectomia percutanea, realizandose
sin complicaciones.

Revision

El Embolismo Pulmonar (EP) es la tercera enferme-
dad cardiovascular mas frecuente, con una incidencia
anual global de 100-200/100.000 habitantesl.2. Es
una causa importante de hospitalizacion, morbilidad y
mortalidad. Es la presentacion clinica mas grave de la
Tromboembolia venosa (TEV), puede ser mortal en la
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fase aguda o conducir a enfermedad cronica y disca-
pa-cidad 3-4, pero también es prevenible. La epide-
miologia del EP es dificil de determinar, ya que puede
permanecer asintomatica o ser un hallazgo casual?;
en ocasiones la primera manifestacion es la muerte
subita®b,

Segun se estima con base en un modelo epidemiol6-
gico hasta un 34% se present6 con muerte subita y un
59% fue resultado de un EP que permanecio sin diag-
nosticar durante la vida; solo un 7% de los pacientes
que murieron fueron correctamente diagnosticados
de EP antes de la muerte. El EP agudo interfiere con
la circulacion como con el intercambio de gases, las
consecuencias por lo tanto son pulmonares y sobre
todo hemodinamicas.

La insuficiencia respiratoria es consecuencia de las
alteraciones hemodinamicas’. Un bajo gasto cardiaco
da lugar a desaturacion de la sangre. Zonas de flujo
reducido en vasos obstruidos, con zonas de flujo ex-
cesivo en el lecho capilar alimentadas por vasos no
obstruidos, dan lugar al desajuste entre ventilacion/
perfusién, que contribuye a la hipoxemia.

En un tercio de los pacientes, puede detectarse un
shunt de derecha a izquierda a través de un foramen
oval permeable por ecocardiografia: originado por un
gradiente de presion invertido entre las auriculas de-
recha e izquierda que puede generar hipoxemia grave
y riesgo de embolizacion paraddjica y accidente cere-
brovascular8.

En ocasiones émbolos distales de pequefio tamafio
crean areas de hemorragia alveolar que dan hemop-
tisis, pleuritis y derrame pleural, esta presentacion cli-
nica se conoce como infarto pulmonar. Si se ocluye
mas del 30-50% del area del lecho arterial pulmonar
aumenta la presion arterial pulmonar®. La vasocons-
triccion inducida, mediada por liberacion de trom-
boxano A2 y serotonina, contribuye al aumento en la
resistencia vascular pulmonar iniciall0,11,12,

La obstruccién anatomica y la vasoconstriccién con-
ducen al aumento de las resistencias vasculares pul-
monares (RVP) y a una reduccion proporcional en la

distensibilidad de las arterias13. La insuficiencia del
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ventriculo derecho (VD) debida a sobrecarga de pre-
sion es la causa primaria de la muerte. El aumento
agudo de la RVP trae como consecuencia dilatacion
del VD, que altera sus propiedades contractiles a tra-
vés del mecanismo de Frank-Starling. El aumento de
presion y volumen del VD da lugar a aumento en la
tensiéon de la pared y elongacion de los mocitos. El
tiempo de contraccion se prolonga, hacia la diastole
temprana en el ventriculo izquierdo (VI) y da lugar a
una desviacion a la izquierda del septum interventri-
cularl4. La desincronizacién de los ventriculos puede
exacerbarse por la aparicion de bloqueo de la rama
derecha del haz. Como resultado, el llenado del VI se
encuentra impedido en la diastole temprana y puede
dar lugar a una reduccion del gasto cardiaco contribu-
yendo a la hipotensién sistémica e inestabilidad he-
modinamical®.

La activacion neurohumoral da lugar a estimulacion
inotropica y cronotrépica que junto con la vasocons-
triccién sistémica, aumentan la presion arterial pulmo-
nar, mejorando el flujo por el lecho vascular obstruido,
estabilizando temporalmente la presién sanguinea
sistémica (PS)16. La adaptacién inmediata a los cam-
bios hemodinamicos es pobre, un VD de pared delga-
da no pre condicionado, no es capaz de tolerar una
presion arterial pulmonar media > 40 mmHg vy final-
mente claudica. La activacion neurohumoral excesiva
puede ser el resultado tanto de una tension anormal
de la pared del VD como de un shock circulatorio.

Los infiltrados masivos -miocarditis- del miocardio VD
de pacientes que murieron en las 48 horas siguientes
a un EP agudo se explican por la gran cantidad de
epinefrina liberada inducida por EP17. Esta respuesta
inflamatoria explica la desestabilizacion hemodinami-
ca que se produce después de un EP agudo, aunque
la recurrencia precoz del EP puede ser una explica-
cion alternativa en algunos casos!8.

La asociacién entre aumento de biomarcadores de
lesibn miocardica circulantes y resultado precoz ad-
verso indica que la isquemia del VD tiene significancia
fisiopatologica en la fase aguda del EP19.20, Aunque
el infarto del VD no es frecuente tras un EP, es muy
probable que el desequilibrio entre el suministro y la
demanda de oxigeno pueda dafiar los cardiomiocitos
y reducir mas las fuerzas contractiles.
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Figura 7. Factores clave que contribuyen al colapso hemodi-
namico en la embolia pulmonar aguda. GC: gasto cardiaco:
PS: presion sanguinea: VD: ventriculo derecho: V ventriculo
izquierdo: VT: valvula tricaspide.

Clasificacion clinica de la gravedad de la
embolia pulmonar

La gravedad de un episodio agudo se basa en el ries-
go estimado de muerte precoz relacionada con el EP
definido por la mortalidad intrahospitalaria a 30 dias.
Esta estratificacion tiene implicaciones para las es-
trategias diagndsticas y terapéuticas y se basa en el
estado clinico del paciente en el momento de la pre-
sentacion, se sospecha o se confirma la existencia de
EP de alto riesgo en presencia de shock o hipotension
arterial persistente y de EP no de alto riesgo en su
ausencia.

sospecha de embolia pulmonar ‘

4

¢shock o hipotensién?

FIGURA 8. Estratificacion inicial de riesgos de la embolia
pulmonar aguda.

apefinido como presion arterial sistélica <90 mmHg o una
caida de presion sistélica

40 mmHg durante mas de 15 minutos, si no la causan una
arritmia de nueva instauracion, hipovolemia o sepsis.
bBasado en la mortalidad estimada, intrahospitalaria o a 30
dias, relacionada con la El

Riesgo no alto’
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El diagndstico temprano de EP puede ser dificil, por-
que los signos y sintomas clinicos son inespecificos.
Cuando la presentacion clinica hace sospechar EP,
debe motivar a la realizacion de mas pruebas objeti-
vas. En la mayoria de los pacientes, se sospecha EP
si hay disnea, dolor toracico, pre sincope, sincope o
hemoptisis21.22,

La disnea puede ser aguda, de leve a severa, transi-
toria 0 ser un empeoramiento de disnea preexistente
sobre todo en pacientes con insuficiencia cardiaca o
enfermedad pulmonar preexistente. El dolor toracico
sintoma frecuente es causado por irritacién pleural
por émbolos distales que causan infarto pulmonar23,
puede tener un caracter tipico de angina (refleje posi-
blemente isquemia del VD) y requiere el diagnéstico
diferencial con el sindrome coronario agudo (SCA)
odiseccion aortica. El sincope no es frecuente, puede
producirse incluso en ausencia de inestabilidad he-
modinamica?4.

La hipotension arterial y el shock son manifestaciones
raras, aunque muy importantes, indican EP masivo o
una reserva hemodinamica gravemente reducida. El
EP puede ser asintomético y descubrirse casualmen-
te con pruebas diagndsticas para otra enfermedad o
en la necropsia.

Cuadro 1.

Caracteristicas clinicas de los pacientes con posible

embdlia pulmonar en urgencias

Caracteristica EP confirmada  EP no confirmada
(n=1.880) (n=528)

Disnea 50% 51%

Dolor toracico pleural 39% 28%

tos 23% 23%

Dolor torécico retroesternal 15% 17%

Fiebre 10% 10%

Hemoptisis 8% 4%

Sincope 6% 6%

Dolor de piernas unilateral 6% 5%

Signos de TVP (hinchazén 24% 18%

de extremidades unilateral)

TVP; trombosis venosa profunda

Adaptado de Pollack et. al 82

El analisis de gases en sangre considera a la hipoxe-
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mia un hallazgo tipico, pero se encuentra en 60% de
pacientes, el restante 40% tienen saturacion arterial
de oxigeno normal, un 20% tienen gradiente de oxige-
no alveolar-arterial normal25.26, Con frecuencia hay
hipocapnia. La radiografia de térax frecuentemente
es anormal, pero sus hallazgos son inespecificos, es
Gtil sobre todo para excluir otras causas de disnea o
dolor toracico28. Los cambios de sobrecarga del VD
en el electrocardiograma, como inversion de las on-
das T en V1-V4, un patrén QR en V1, patron S1Q3T3
y bloqueo incompleto o completo de la rama derecha
del haz, son utilidad. Los cambios electrocardiografi-
cos se encuentran sobre todo en el EP de alto ries-
go27; en casos leves, la Uinica anomalia puede ser ta-
quicardia sinusal, encontrada hasta en el 40% de los
pacientes. Puede haber una asociacion de arritmias
auriculares, mas frecuentemente fibrilacion auricular.

A pesar de la escasa sensibilidad y especificidad de
los signos y sintomas, la combinacién de hallazgos
evaluados por juicio clinico, usando reglas de pre-
diccion, permite clasificar a pacientes con sospecha
de EP en distintas categorias de probabilidad clinica,
previa a las pruebas que corresponden a una preva-
lencia real creciente de EP confirmada. Las reglas de
prediccién son clave en todos los algoritmos diagnés-
ticos para el EP.

La regla de prediccion mas utilizada es la ofrecida por
Wells et al?9. Se ha validado ampliamente usando tan-
to un esquema de tres categorias (probabilidad clinica
de EP baja, moderada o alta) como un esquema de
dos categorias (PE probable o improbable) 3031, Es
simple y se basa en informacion facil de obtener32.33,
La regla de Geneva revisada es también simple y
esta estandarizada34. Se han simplificado y validado
tanto la regla de Wells como la de Geneva revisada,
en un intento de aumentar su uso en la préactica cli-
nica35:36, Cualquiera que utilice, puede esperar que
la proporcidon de pacientes con EP confirmado sea
alrededor del 10%, en la categoria de baja probabili-
dad, el 30% probabilidad moderada y el 65% de alta
probabilidad clinica cuando se usa la clasificacién de
tres niveles37. Cuando se usa la clasificacién de dos
niveles, la proporcion de pacientes con EP confirma-
da en la categoria de EP improbable es de alrededor
del 12%37.
30
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La concentracion de dimero D en plasma esta elevada
en presencia de trombosis aguda, a causa de la acti-
vacion simultanea de la coagulacion y la fibrindlisis. El
valor predictivo negativo del estudio de dimero D es
alto, un valor normal de dimero D hace que sean im-
probables el EP o la TVP aguda. También se produce
fibrina en una amplia variedad de afecciones, como
cancer, inflamacion, cirugia, hemorragia, traumatismo
y necrosis. El valor predictivo positivo de altos valores
de dimero D es bajo y el estudio no es util para la con-
firmacién de EP. En urgencias, un dimero D negativo
a ELISA, en combinacion con la probabilidad clinica,
puede excluir la enfermedad sin necesidad de realizar
mas pruebas en aproximadamente el 30% de pacien-
tes con sospecha de EP31.38,39, | os estudios mues-
tran que el riesgo tromboembdlico a 3 meses es < 1%
para pacientes a los que no se tratd por el resultado
negativo de la prueba’2.38:40  hallazgos confirmados
mediante metanalisis#!. La especificidad del dimero
D disminuye de manera constante con la edad, hasta
casi un 10% en pacientes mayores de 80 afios42. La
evidencia indica el uso de puntos de corte ajustados
por edad para mejorar el rendimiento del estudio de
dimero D en ancianos43. 44,

Desde la introduccién de la angiografia pulmonar por
tomografia computarizada multidetectores (TCMD)
de alta resolucién espacial y temporal, con calidad de
la opacificacion arterial, la angio-TC se ha convertido
en el método de eleccién para la imagen de la vas-
culatura pulmonar de pacientes con sospecha de EP.
Permite la visualizacién de las arterias pulmonares
hasta al menos el nivel segmentario4>: 46,

La Gammagrafia pulmonar de ventilacién - perfusiéon
(rastreo V/Q) es una prueba diagndstica establecida
para el EP sospechado, es segura y se han descrito
pocas reacciones alérgicas. Al ser un procedimiento
con menos radiacion y medio de contraste, la explo-
racion de V/Q puede aplicarse preferentemente en
pacientes ambulatorios con baja probabilidad clinica
y una radiografia de térax normal, pacientes jévenes
(particularmente mujeres), gestantes, con historia de
anafilaxia inducida por medios de contraste y fuerte
historia alérgica, con insuficiencia renal grave o mie-
loma y paraproteinemia®’.
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La Angiografia pulmonar ha sido durante décadas el
estandar de referencia para el diagndstico o la exclu-
sion de EP, pero hoy raramente se realiza, ya que la
angio-TC, menos invasiva, ofrece una precision diag-
nostica similar48, La angiografia pulmonar se usa
mas frecuentemente para guiar el tratamiento de EP
agudo dirigido mediante catéter percutaneo.

La angiografia por resonancia magnética (ARM) se
ha evaluado durante varios afios en caso de sospe-
cha de EP, pero no se han publicado estudios a gran
escala hasta hace poco49 50, Un estudio de resulta-
dos multicéntrico (ClinicalTrials.gov NCT 02059551)
esta estudiando la hipotesis de que una ARM nega-
tiva combinada con la ausencia de TVP proximal por
USC pueda descartar de manera segura una EP clini-
camente significativa.

El EP agudo puede dar lugar a sobrecarga por pre-
sion y disfuncién del VD, que pueden detectarse por
ecocardiografia. Dada la peculiar geometria del VD,
no hay ningun parametro ecocardiografico individual
que proporcione una informacion rapida y fiable sobre
el tamafo o la funcion del VD. Por eso los criterios
ecocardiograficos para el diagnéstico de EP difieren
entre estudios. Debido al valor predictivo negativo
comunicado de un 40-50%, un resultado negativo no
puede excluir EPS1, 52, 53, En ausencia de EP agudo
también se puede encontrar signos de sobrecarga o
disfuncién del VD, que pueden deberse a enfermedad
cardiaca o respiratoria concomitante®4.

Se reporta dilatacién del VD en al menos 25% de los
pacientes, ya sea por ecocardiografia o por TC, es util
para la estratificacion de riesgo de la enfermedad. Los
hallazgos ecocardiograficos basados en un patréon de
eyeccion del VD alterado (el llamado “signo de 60-
60”) o en la contractilidad disminuida de la pared libre
del VD en comparacion con el vértice del VD (“signo
de McConnell”), conservan un alto valor predictivo
positivo de EP, incluso en presencia de enfermedad
cardiorrespiratoria preexistente®S.

Pueden ser necesarios otros signos de sobrecarga
por presion para evitar un falso diagndéstico de EP
agudo en pacientes con hipocinesia o acinesia de la
pared libre del VD debido a infarto del VD, que pue-
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-den semejarse al signo de McConnell56. Puede ser
atil medir la excursién sistolica del plano del anillo tri-
cuspide (TAPSE)®’. Nuevos parametros ecocardio-
graficos de la funcion del VD (derivados del estudio
por Doppler tisular y la valoracién de la tension de
la pared) resultan afectados por la presencia de EP
agudo, pero son inespecificos y pueden ser normales
en pacientes hemodinamica- mente estables a pesar
del EP>8.59,

El examen ecocardiografico no esta recomendado
como parte de pruebas diagnésticas para pacientes
normo- tensos hemodinamicamente estables con
sospecha de EP (no de alto riesgo)®!. Esto es con-
trario a la sospecha de EP de alto riesgo, en la que
la ausencia de signos ecocardiograficos de sobrecar-
ga o disfuncion del VD practicamente excluye la EP
como causa de inestabilidad hemodinamica. La eco-
cardiografia es de ayuda adicional en el diagndstico
diferencial de la causa de shock, por la deteccién de
taponamiento pericardico, disfuncién valvular aguda,
disfuncién general o regional grave del VI, diseccion
aortica o hipovolemia.

En un paciente con sospecha de EP e inestabilidad
hemodinamica, los signos inequivocos de sobrecarga
por presion y disfuncion del VD justifican el tratamien-
to de reperfusion de urgencia si no es factible una an-
gio-TC inmediata60. Se detectan trombos mdviles en
el corazén derecho por ecocardiografia transtoracica
o transesofagica (o por angio-TC) en menos de un 4%
de los pacientes con EP no seleccionados®l 62 pero
su prevalencia puede alcanzar el 18% en cuidados
intensivos®2,

Los trombos méviles en el corazén derecho confirman
esencialmente el diagndstico de EP, y su presencia
se asocia a disfuncién del VD y alta mortalidad pre-
c0z83,64.65 Puede considerarse la ecocardiografia
transesofagica en busca émbolos en las arterias pul-
monares principales en situaciones clinicas especifi-
cas®6.67 y ser de valor diagnostico en pacientes con
inestabilidad hemodinamica por la gran prevalencia
de émbolos pulmonares centrales bilaterales en la
mayoria de estos casos®8.
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En algunos pacientes con sospecha de EP agudo, el
ecocardiograma puede detectar aumento en el gro-
sor de la pared del VD o una velocidad de chorro en
la insuficiencia tricuspidea mas alla de valores com-
patibles con sobrecarga por presién aguda del VD. En
estos casos se tendria que incluir en el diagnostico
diferencial la hipertension pulmonar crénica y la HP-
TEC en patrticular.

Un paciente en situacién critica y con sospecha de
EP, la ecocardiografia a la cabecera del paciente es
util en las decisiones de manejo urgentes. En un pa-
ciente con shock o hipotensién, la ausencia de signos
ecocardiograficos de sobrecarga o disfuncion del VD
practicamente excluye el TEP como causa del dete-
rioro hemodinamico. El principal papel de la ecocar-
diografia en el EP de no alto riesgo es la estratifica-
cion pronostica siguiente en las categorias de riesgo
intermedio o bajo.

La Ultrasonografia venosa de compresion (USC)
de extremidades inferiores ha reemplazado en gran
medida a la venografia para el diagnéstico de TVP.
La USC tiene sensibilidad > 90% y especificidad del
95% para la TVP sintomética®9.70, La USC muestra
TVP en 30-50% de los pacientes con EP40.69,70y se
considera suficiente el hallazgo de TVP proximal en
pacientes con sospecha de EP para justificar el trata-
miento anticoagulante sin mas pruebas’?.

Estrategias diagnésticas

La prevalencia de EP confirmado entre pacientes
sometidos a pruebas diagndsticas por sospecha de
enfermedad ha sido mas bien baja (10-35%) en gran-
des series’2,31,39,40,73 Por ello, el uso de algoritmos
diagnésticos esta justificado y se han propuesto y va-
lidado diversas combinaciones de valoracion clinica,
determinacion de dimero D en plasma y pruebas de
imagen. El incumplimiento de las estrategias diag-
nosticas basadas en evidencia al retirar la anticoagu-
lacion se ha asociado al aumento significativo en el
numero de episodios de muerte subita cardiacay TEV
en el seguimiento a 3 meses’4. Los algoritmos diag-
nosticos mas directos para la sospecha de EP con y
sin shock o hipotensién se presentan a continuacion.
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Figura 9. Algoritmos diagnédsticos para la ospecha de EP

Sin embargo, se reconoce que la aproximacion diag-
nostica al posible EP puede variar segun la disponi-
bilidad de pruebas especificas y la experiencia con
ellas en diversos hospitales y entornos clinicos. EI EP
de alto riesgo es una situacion de riesgo vital inmedia-
to y los pacientes con shock o hipotension presentan
un problema clinico distinto. La probabilidad clinica es
alta, y el diagnastico diferencial incluye disfuncion val-
vular aguda, taponamiento, SCA y diseccion aortica.
La prueba inicial de mayor utilidad en esta situacion
es la ecocardiografia transtoracica a la cabecera del
paciente, dara evidencia de hipertension pulmonar
aguda y disfuncion del VD si el EP agudo es la causa
de la descompensacion hemodinamica del paciente.
En un paciente inestable, la evidencia de disfuncion
del VD por ecocardiografia es suficiente para la reper-
fusion inmediata sin mas pruebas.

Sospecha de embolia pulmonar con shock
o hipotension

Esta decision esta reforzada por visualizacion de
trombos en el corazén derecho®3.75.76, La ecocar-
dio- grafia transesofagica, cuando esta disponible
(cabecera del paciente) permite la visualizacion di-
recta de trombos en la arteria pulmonar y sus ramas
principales®6.68.77 |a USC a la cabecera del paciente,
gue puede detectar TVP proximal. Tan pronto como
se pueda estabilizar al paciente con tratamiento de
soporte, habra que buscar la confirmacion final del
diagnostico mediante angio-TC.
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Sospecha de TEP

Riesgo no alto Riesgo alto

‘ Probabilidad clinica TEP | Tomografia
inmediatamente disponible

Baja o intermedia lta/probable
improbable w
Angiotomografia |

Dinero D pulmonar s =
obrecarga de|

VD
ecocardiografia

<500 \ﬂ‘ ‘Negativo‘ |Posiiivo|

TEP
Descartada

TEP
Descartada

Figura 3. Algoritmo diagnéstico para pacientes con sospecha de TEP. Ante un paciente con
sospecha de TEP primero se debe evaluar la gravedad del mismo. Se hace de manera clinica con
datos de choque o hipotensién y con marcadores de disfuncién y dafio del ventriculo derecho. Si
el paciente es de riesgo bajo o moderado (no alto) se debe determinar el dimero D y en base al
resultado efectuar una angiotomografia de térax a descartar TEP. Si el paciente es de riesgo alto,
una vez estabilizado hay que realizar una angitomografia de térax. Si no esta inmediatamente dis-
ponible, debemos realizar un ecocardiograma tratando de buscar dilatacién del ventriculo derecho.
Una vez confirmada la TEP el siguiente paso es ofrecer alguna forma de tratamiento.

TEP tromboembolia pulmonar. Las Unidades del dimero D se miden en pg/L.

Tomado y modificado de European Heart Journal 2008;29:2276-2315.

Para pacientes inestables ingresados directamente en
el laboratorio de cateterizacién con posible SCA, se
puede considerar la angiografia pulmonar como pro-
cedimiento diagnostico tras excluirse el SCA, siempre
que el EP sea el probable diagnostico alternativo y si
el tratamiento dirigido por catéter percutaneo es una
opcion terapéutica.

Sospecha de embolia pulmonar sin shock o
hipotension

La angio-TC se ha convertido en la principal prueba
de imagen toracica para investigar posible EP, dado
gue la mayoria de los pacientes con posible EP no
tienen la enfermedad, la TC no debe ser la prueba
de primera linea. En pacientes en urgencias, la de-
terminacion de dimero D en plasma, combinada con
la valoracion de la probabilidad clinica, es la primera
etapa logica y permite descartar la EP en alrededor
de un 30% de pacientes, con un riesgo tromboembé-
lico a 3 meses para pacientes no tratados < 1%. No
se debe determinar el Dimero D en pacientes con alta
probabilidad clinica, debido al bajo valor predictivo
negativo en esta poblacion’8. También es menos (til
en pacientes hospitalizados, ya que el nUmero que es
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necesario estudiar para obtener un resultado negativo
clinicamente relevante es alto. En la mayoria de los
centros, la angiografia por TCMD es la prueba de se-
gunda linea para pacientes con valores de dimero D
altos y la prueba de primera linea para pacientes con
alta probabilidad clinica.

Se considera que la angio-TC es diagnostica de EP
cuando muestra al menos un coagulo en el nivel seg-
mentario del arbol arterial pulmonar. Se han descrito
resultados falsos negativos de TCMD en pacientes
con alta probabilidad clinica de EP79; sin embargo,
esta situacion no es frecuente y el riesgo tromboem-
bolico a 3 meses era bajo en estos casos’2. Por lo
tanto, la necesidad de realizar mas pruebas y la natu-
raleza de estas pruebas para dichos pacientes siguen
siendo controvertidas.

En determinadas circunstancias, la USC aun pue-
de ser util entre las pruebas diagndésticas de posible
EP. La USC muestra TVP en un 30-50% de pacien-
tes con EP40,69,70 y el hallazgo de TVP proximal en
un paciente con sospecha de EP basta para justificar
el tratamiento anticoagulante sin mas pruebas’!. La
realizacién de una USC antes de la TC puede ser una
opcion para pacientes con insuficiencia renal, alergia
al medio de contraste o gestacién80.81,

En centros con facil disponibilidad de gammagrafia
VIQ, esta sigue siendo una opcion valida para pa-
cientes con dimero D elevado y contraindicacién para
la TC. La gammagrafia V/Q puede ser preferible a la
TC para evitar radiacion innecesaria, particularmente
a los pacientes mas jévenes y las mujeres, en quie-
nes la TC puede elevar el riesgo vitalicio de cancer
de mama80. El gammagrama pulmonar V/Q es diag-
nostico en un 30-50% de los pacientes de urgencias
con posible EP22,83,8584 | a proporcion de explora-
ciones V/Q diagnosticas es mayor entre los pacientes
con una radiografia toracica normal, lo cual respalda
la recomendacion de utilizar la exploracion V/Q como
la prueba de imagen de primera linea para EP en pa-
cientes mas jovenes86.El nimero de pacientes con
hallazgos no concluyentes puede reducirse teniendo
en cuenta la probabilidad clinica83. Asi, pacientes con
exploracion pulmonar no diagnostica y baja probabili
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dad clinica de EP tienen baja prevalencia de EP con-
firmado8351, 84 E| valor predictivo negativo de esta
combinaciéon aumenta por la ausencia de TVP en la
USC de extremidades inferiores. Si se obtiene una
exploracién de pulmén de alta probabilidad de un pa-
ciente con baja probabilidad clinica de EP, se puede
considerar individualizadamente confirmacion me-
diante otras pruebas.

A pesar del progreso alcanzado en el diagnéstico del
EP, sigue habiendo varias areas de incertidumbre. El
valor diagnostico y la significacién clinica de defec-
tos subsegmentarios en la TCMD aln estan en de-
bate87.:88, Un reciente andlisis retrospectivo de dos
cohortes de pacientes con posible EP mostro resulta-
dos similares (en recurrencias a 3 meses y tasas de
mortalidad) entre pacientes con EP subsegmentaria y
mas proximal; los resultados estaban en gran medi-
da determinados por comorbilidades8®. La definicion
de EP subsegmen- taria aln tiene que ser estanda-
rizada, y un unico defecto subsegmentario probable-
mente no tenga la misma relevancia clinica que mal-
tiples trombos subsegmentarios. Cada vez hay mas
evidencia de que se sobre diagnostica EP90. Una
comparacion aleatorizada mostré que, aunque la TC
detectaba EP mas frecuentemente que la exploracion
VI/Q, los resultados a 3 meses eran similares, inde-
pendiente- mente del método diagnostico utilizado8>.
Datos procedentes de Estados Unidos muestran un
aumento del 80% en la incidencia de EP tras la in-
troduccion de la TC, sin un impacto significativo en la
mortalidad®1.92,

Algunos expertos piensan que se deberia tratar a los
pacientes con EP encontrado casualmente (no sos-
pechada) en la TC93, especialmente si tienen cancer
y un coagulo proximal, pero se carece de evidencia
firme que respalde esta recomendacion. Habria que
clarificar aun mas el valor y la efectividad en cuanto a
costes de la USC en la posible EP.

Finalmente, la angio-TC de “triple exclusién” (de en-
fermedad de arterias coronarias, EP y diseccion aorti-
ca) para pacientes que se presentan con dolor toraci-
€O no traumatico parece ser precisa para la deteccion
de la enfermedad de arterias coronarias94.
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Sin embargo, los beneficios frente a los riesgos (como
la mayor exposicién a radiacion y contraste) de dicha
aproximacién diagndstica requieren una evaluacion
meticulosa, dada la baja prevalencia (< 1%) de EP
y diseccion aortica en los estudios publicados hasta
la fecha. EI EP es un trastorno frecuente y dificil de
diagnosticar, se confirma mediante pruebas objetivas
solo en el 20% de los pacientes. Ademas no hay una
Unica prueba lo suficientemente sensible o especifica
para el diagnéstico en todos los casos.

Se debe considerar el diagndstico de TEP aguda sin-
tomatica en todo paciente que refiera disnea de nue-
va aparicion, empeoramiento de su disnea habitual,
dolor toracico, sincope o hipotension sin una explica-
cion alternativa, particularmente cuando las pruebas
complementarias basicas (radiografia de térax, elec-
trocardiograma y gasometria arterial) descartan otros
diagnésticos diferenciales.

La evaluacion estandarizada, mediante reglas de pre-
diccion de la probabilidad clinica, clasifica a los pa-
cientes en categorias con prevalencia de TEP distinta
(aproximadamente el 10% para probabilidad baja, el
25% para probabilidad intermedia y > 60% para pro-
babilidad alta) y facilita la interpretacion de las demas
pruebas diagnoésticas. La escala de Wells, de PESI
simplificada y la escala de Ginebra han sido las mas
ampliamente validadas.
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