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I.  FINALIDAD

Contribuir en la mejora de la calidad de atencion de pacientes con tromboembolismo
pulmonar mediante un diagnostico y oportuno disminuyendo la mortalidad de dicha
patologia.
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La presente Guia de Practica Clinica es de aplicacion y cumplimiento obligatorio en
todas las unidades de organizacion del Hospital de Emergencias Villa El Salvador,
segun corresponda.
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5.1 Definicion @

El tromboembolismo pulmonar agudo (TEP) es la oclusién subita de una o mas
arterias o arteriolas pulmonares por trombos (coagulos sanguineos) formados en
la circulacién venosa o en las cavidades derechas del corazén y que migran al
pulmoén.

La continuidad anatémica de la circulacion venosa sistémica con las cavidades
derechas del corazébn vy la circulacion arterial pulmonar explica que
fisiopatologicamente el TEP se considere el extremo mas grave de la
enfermedad tromboembdlica venosa que incluye la trombosis venosa profunda
(TVP) y el mismo TEP.

Etiologia®

El TEP se ocasiona por la oclusion subita del arbol arterial pulmonar y su
gravedad o severidad esta relacionada a la extension de la misma. Tener en
cuenta la triada de Virchow:
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a) Lesion endotelial: Es el dafio del endotelio de un vaso, lo que expone a la
membrana basal, la posterior adhesion plaquetaria y liberacién de sustancias
vasoactivas. Lleva a la formacién de un trombo blanco por aposicién.

b) Lentitud del flujo o estasis sanguinea: Se refiere al enlentecimiento del flujo
dentro del vaso. Esto puede deberse a una insuficiencia cardiaca, estenosis
mitral, etc. Lleva a la formacién de un trombo rojo por un mecanismo similar a
la coagulacion.

c) Estados de hipercoagulabilidad: Existen trastornos de la coagulacién que
llevan a estados de hipercoagulabilidad. Se forman microtrombos por este
mecanismo.

Fisiopatologia®

El tromboembolismo pulmonar interfiere tanto en la circulacibon como en el
intercambio de gases. La insuficiencia del ventriculo derecho causada por
sobrecarga aguda de presion es la causa primaria de muerte en el TEP grave.
La presion arterial pulmonar aumenta si se ocluye mas de un 30-50% del area
transversal total del lecho arterial pulmonar por tromboembolos. La
vasoconstriccion inducida por TEP, mediada por la liberacion de tromboxano A2
y serotonina, contribuye al aumento inicial de la resistencia vascular pulmonar
tras el TEP. La obstruccién anatémica y la vasoconstriccion hipdxica en el area
pulmonar afectada conducen a un aumento de la resistencia vascular pulmonar y
a una disminucion proporcional en la distensibilidad de las arterias.

El brusco aumento de la resistencia vascular pulmonar provoca la dilatacién del
ventriculo derecho (VD), lo cual altera las propiedades contractiles del miocardio
del VD mediante el mecanismo de Frank-Starling. El aumento de la presion y el
volumen del VD conduce a un aumento de tensiéon de la pared y elongacion de
los miocitos. El tiempo de contraccién del VD se prolonga, mientras que la
activacion neuro humoral lleva a la estimulacion inotrépica y cronotrépica. Junto
con la vasoconstriccion sistémica, estos mecanismos compensatorios aumentan
la presion arterial pulmonar para mejorar el flujo en el lecho vascular pulmonar
obstruido, por lo que estabilizan temporalmente la presion arterial sistémica. No
obstante, el grado de adaptacién inmediata es limitado, ya que un VD de pared
delgada no precondicionado no es capaz de generar una presion arterial
pulmonar media > 40 mmHg.

La prolongacion del tiempo de contraccion del VD hacia la sistole temprana en el
ventriculo izquierdo (VI) lleva a una inclinacion hacia la izquierda del septo
interventricular. La desincronizacion de los ventriculos se puede exacerbar por la
aparicion de bloqueo de rama derecha. Como resultado, el llenado del VI se
encuentra impedido en la diastole temprana y esto puede llevar a una reduccién
del gasto cardiaco y contribuir a la hipotension sistémica y la inestabilidad
hemodinamica

La insuficiencia respiratoria en la TEP es predominantemente una consecuencia
de las alteraciones hemodinamicas. Un bajo gasto cardiaco da lugar a la
desaturacion de la sangre venosa mixta. Las zonas de flujo reducido en arterias
pulmonares obstruidas en combinacién con zonas de flujo excesivo en el lecho
capilar irrigadas por vasos pulmonares no obstruidos dan lugar a un desajuste
entre la ventilacion y la perfusion, lo que contribuye a la hipoxemia

Aspectos epidemiolégicos

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV), cuya presentacion clinica es la
Trombosis Venosa Profunda (TVP) o tromboembolismo pulmonar (TEP), es el
tercer sindrome cardiovascular agudo méas frecuente después del infarto de
miocardio y el ictus ®. En estudios epidemioldgicos, las tasas de incidencia anual
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del TEP son de 39-115 cada 100.000 habitantes; de la TVP, las tasas de
incidencia varian entre 53 y 162 cada 100.000 habitantes. Los datos de estudios
transversales muestran que la incidencia de las ETEV es 8 veces mayor en
individuos de edad mas 80 afios que en la quinta década de la vida.
Paralelamente, estudios longitudinales revelan una tendencia en aumento de las
tasas de incidencia anual de la TEP a lo largo del tiempo. ®

El TEP causa al menos 300.000 muertes al afio en Estados Unidos. En seis
paises europeos, con una poblacion total de 454,4 millones de habitantes, mas
de 370.000 muertes estuvieron relacionadas con las ETEV en 2004, segun la
estimacion basada en un modelo epidemioldgico. De estos pacientes, el 34%
murié por muerte subita o a las pocas horas del episodio agudo, antes de que se
pudiese iniciar el tratamiento o de que este hiciera efecto. Del resto de
pacientes, la muerte ocurrié por TEP aguda que fue diagnosticada después de la
muerte en el 59% de los pacientes, y solo el 7% de pacientes que murieron
antes tuvieron un diagnéstico correcto de TEP antes de la muerte. @

La incidencia real del TEP en nuestro medio, como en otras regiones del mundo,
esta subestimada debido a varios factores que tienen que ver con el infra
diagnostico del mismo, y en otras ocasiones falta de acceso de la poblacién a los
sistemas de salud, por lo que la tasa real de ocurrencia de estos eventos en
nuestro pais no ha podido calcularse con exactitud.

Factores de riesgo asociados

Los factores de riesgo primarios y secundarios conocidos estan en relacién con
la clasica triada de Virchow: estasis venosa, hipercoagulabilidad sanguinea y
lesiones en las paredes vasculares. Actualmente se considera que la
tromboembolia venosa es el resultado de la interaccion entre factores de riesgo
relacionados con el paciente y con el contexto (Tabla N° 1).

La prevalencia es mayor en el sexo masculino y en pacientes de edad avanzada.
Sin el uso de profilaxis, la frecuencia de TVP en pacientes sometidos a una
simple cirugia de hernia puede ser de hasta el 5%, en cirugias mayores
abdominales es del 15% al 30%, en la cirugia de cadera es del 50-70% y en
lesiones medulares graves es del 50% al 100%. ©®

Existe un amplio nimero de factores predisponentes a las ETEV; la tabla N° 1
muestra una lista de los factores predisponentes (o0 de riesgo). Se considera que
la ETEV es consecuencia de la interaccion entre factores de riesgo relacionados
con el paciente normalmente permanentes y relacionados con el entorno
normalmente temporales.

Tabla N° 1: Factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica venosa

Factores de riesgo fuerte (OR > 10)

Fractura de extremidad inferior

Hospitalizacion por insuficiencia cardiaca o fibrilacién/aleteo
auricular (en los 3 meses previos)

Reemplazo de cadera o rodilla

Traumatismo importante

Infarto de miocardio (en los 3 meses previos)

Embolia venosa previa

Lesion de médula espinal

Factores de riesgo moderado (OR 2-9)
Cirugia artroscépica de rodilla
Enfermedades autoinmunitarias
Transfusién de sangre

Vias venosas centrales

Catéteres y electrodos intravenosos
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Quimioterapia

Insuficiencia cardiaca congestiva o respiratoria

Agentes estimuladores de la eritropoyesis

Terapia de reemplazo hormonal (depende de la formulacion)
Fertilizacion in vitro

Anticonceptivos orales

Puerperio

Infeccién (especificamente neumonia, infeccion del tracto urinario
y VIH)

Enfermedad inflamatoria intestinal

Cancer (mayor riesgo en enfermedad metastasica)
Accidente cerebrovascular paralitico

Trombosis venosa superficial

Trombofilia

Factores de riesgo leve (OR < 2)

Reposo en cama > 3 dias

Diabetes mellitus

Hipertension arterial

Inmovilidad por estar sentado (p. €j., viaje prolongado en coche o
avion)

Aumento de la edad

Cirugia laparoscépica (p. €j., colecistectomia)

Obesidad

Embarazo

Venas varicosas

Fuente: Tomado de S.V. Konstantinides et al. / Rev Esp Cardiol. 2020;73(6): 497.e1-497.e58
5.5.1 Medio Ambiente
No aplica
5.5.2 Estilos de vida
a) Sedentarismo
b) Tabaquismo
c) Obesidad
d) Inmovilidad prolongada
5.5.3 Factores Hereditarios
a) Deficiencia de proteina C Sindrome antifosfolipidos
b) Deficiencia de proteina S Anticoagulante lUpico
c) Deficiencia de antitrombina 11|
d) Mutacion Leiden del factor V
e) Mutacién del gen de la protrombina
f) Hiperhomocisteinemia
g) Disfibrinogenemia
h) Deficiencia familiar de plasminégeno
VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 Cuadro Clinico
6.1.1 Signos y Sintomas
El cuadro clinico del TEP varia ampliamente y depende de:
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a) El tamafio (magnitud de la obstruccién vascular) y localizacién del (los)
émbolos(s).

b) La edad
c) La condicion cardiorrespiratoria previa del paciente

Los sintomas mas frecuentes son la disnea subita o de evolucién rapida
(horas), el dolor toracico pleuritico u opresivo y la tos. Menos frecuentes son la
hemoptisis, edema con o sin dolor en una pierna (TVP), sincope Yy
palpitaciones.

Los signos mas frecuentes son la taquipnea, taquicardia, galope vy
reforzamiento del segundo ruido pulmonar. Menos frecuentes son la aparicion
de sibilancias o estertores localizados, disminucion de los ruidos respiratorios,
cianosis, hipotension y signos clinicos de TVP.

Las manifestaciones clinicas suelen ser muy variadas y estan en relacién a la
cantidad de tejido pulmonar afectado producto al defecto de perfusion por la
oclusioén, de esta manera se puede encontrar la clasificacion, que los separa en
TEP Masivo, TEP Submasivo y TEP pequefio-moderado. ©

La presentacion clinica por tanto se puede dividir de la siguiente manera:
(integrando sintomas y signos clinicos)

a) Sin enfermedad pulmonar previa:

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

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

e TEP menor estabilidad clinica; obstruccion vascular < de 20 % o
defectos de perfusibn < 5 segmentos; sin hipoxemia; funcién del
ventriculo derecho (VD) normal.

b) Con Enfermedad cardiopulmonar previa:

¢ TEP mayor: Inestabilidad clinica; obstruccion vascular o alteraciones de
la perfusibn > 23 9%; hipoxemia grave y refractaria; disfuncion del
ventriculo derecho con hipocinesia global y regional.

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

Por consiguiente, los signos y sintomas clinicos del TEP agudo son
inespecificos. En la mayoria de los casos, se sospecha TEP en pacientes con
disnea, dolor toracico, presincope o sincope o hemoptisis. La inestabilidad
hemodinamica es una presentacion clinica rara, aunque importante, ya que
indica TEP central o extensa con reserva hemodinamica muy reducida. El
sincope puede ocurrir y se asocia con una prevalencia mas alta de
inestabilidad hemodindmica y disfuncion del VD. En cambio, segun los
resultados de un estudio reciente, la TEP aguda puede ser un hallazgo
frecuente en pacientes con sincope (17%), incluso en presencia de una
explicacion alternativa.

6.1.2 Interaccion Cronoldgica

Los primeros estudios sobre la historia natural del tromboembolismo venoso, se
llevaron a cabo en el marco de la cirugia ortopédica durante la década de los
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afos sesenta. La evidencia recogida desde entonces da cuenta de que la TVP
es menos frecuente en la cirugia no ortopédica. El riesgo de tromboembolismo
venoso es mayor en las primeras dos semanas posteriores a la cirugia, pero
sigue siendo elevado en los primeros 2-3 meses.

Se puede considerar el tromboembolismo venoso como parte del continuo de la
enfermedad cardiovascular. El tromboembolismo pulmonar de inicio subito es
la presentacion clinica mas grave y en la mayoria de los casos consecuencia
de trombosis venosa profunda. @

6.1.3 Graficos, diagramas, fotografias

Gréfico N° 1: Cronologia del colapso hemodindmico en TEP
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Fuente: Tomado de S.V. Konstantinides et al. / Rev Esp Cardiol. 2020;73(6): 497.e1-497.e58 ®

6.2 Diagndstico

6.2.1 Criterios de Diagnéstico

No existe ninguna prueba aislada que nos ayude a confirmar o descartar el
TEP; es por ello que su diagndstico se basa en varios pilares: sospecha
clinica, datos analiticos y prueba de imagen. Al existir la sospecha clinica,
existe hoy en dia escalas clinicas: Wells o Ginebra (Ver Tabla N° 1 y 2)
ampliamente validadas y estandarizadas que podemos utilizar como primer
paso al intentar diagnosticar a una persona con TEP en los servicios de
emergencia.

En caso que el valor de la escala de un valor de riesgo alto, se procede con la
realizacién del dimero D, esto en el caso de que el paciente se encuentre
hemodinamicamente estable.
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Tabla N° 1: Escala de Wells

Puntuacion de Wells Version Original | Version Simplificada

Embalia pulmonar o Trombosis venosa profunda previa 1.5 1
Frecuencia caridaca = 100 [pm 1.5 1
Cirugia o inmovilizacion dentro de las 4 semanas previas 1.5 1
Hemoptisis 1 1
Cancer activo 1 1
Signos clinicos de Trombosis Venosa Profunda 3 1
Diagnastico alterno menos probable que Embaolia Pulmanar 3 1

Probabilidad Clinica | Versién Original | Versién Simplificada

Puntuacion a 3 Niveles

Bajo 0-1 N/A
Intermedio 2-6 MN/A
Alto z7 N/A
Puntuacion a 2 Niveles

Embolia Pulmonar improbable 0-4 0-1
Embaolia Pulmonar probable z5 22

Fuente: Tomado y modificado de Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary
Embolism of the European Society of Cardiology (ESC).2014. %

Tabla N° 2: Escala de Ginebra

Puntuacidn de Ginebra Versidn Original | Version Simplificada

Embolia pulmonar o Trombosis venosa profunda previa 3 1
Frecuencia caridaca
75-94 Imp 3 1
295 Ilpm 5 2
Cirugia o fractura dentro de las 4 semanas previas 2 1
Hemoptisis 2 1
Cancer activo 2 1
Dolor en un solo miembro inferior 3 1
Dolor en una vena palpable en miembro inferior y presencia 4 1
de edema unilateral
Edad > 65 afios 1 1
(probabiidad Clinika | Varsion riginel | Versdn simpificada_
Puntuacion a 3 Niveles
Bajo 0-3 0-1
Intermedio 4-10 24
Alto 211 z5
Puntuacion a 2 Niveles
Embolia Pulmonar improbable 0-5 0-2
Embolia Pulmonar probable 26 23

Fuente: Tomado y modificado de Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary
Embolism of the European Society of Cardiology (ESC).2014. @V

En la escala de probabilidad que se utilice, se puede esperar que la proporcion
de pacientes con enfermedad pulmonar confirmada sea de alrededor del 10%
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en la categoria de baja probabilidad, el 30% en la categoria de probabilidad
moderada y el 65% en la categoria de alta probabilidad clinica cuando se usa
la clasificacion de tres niveles. Cuando se usa la clasificacion de dos niveles,
la proporciébn de pacientes con enfermedad pulmonar confirmada en la
categoria de enfermedad pulmonar improbable es de alrededor del 12%. ©

Aunado a la sospecha clinica que se tiene mediante la historia clinica y el
examen fisico, deben realizarse estudios que complementen esta sospecha y
ayuden a definir un diagndstico acertado para luego llevar a la préactica el
tratamiento correcto.

Criterios de Ingreso a UCI

Los criterios de ingreso a la UCI para pacientes con TEP dependen de varios
factores, incluyendo la gravedad de la afeccion, los sintomas, el riesgo de
complicaciones y las comorbilidades presentes. Ademas, los médicos deben
estar al tanto de las Ultimas recomendaciones y terapias para brindar el mejor
cuidado a sus pacientes con TEP y asegurar la prevencion de futuros
episodios.

Los pacientes que se benefician de la UCI:

a) Hemodinamicamente inestables o choque circulatorio: Los pacientes con
hipotension o signos de inestabilidad hemodinamica pueden requerir ingreso
en la UCI para recibir tratamiento con tromboliticos, terapia de soporte y
monitoreo cercano. 9

b) Insuficiencia respiratoria: Los pacientes que experimentan dificultad para
respirar, hipoxemia o necesidad de ventilacion mecénica pueden requerir
ingreso en la UCI, @9

c) Altos riesgos de complicaciones: Pacientes con factores de riesgo para
complicaciones, como insuficiencia cardiaca, enfermedad renal crénica o
antecedentes de tromboembolismo venoso, pueden ser candidatos para la
admision en la UCI. ¢2

d) Deterioro clinico en curso: Pacientes que experimentan un empeoramiento
de los sintomas, deterioro clinico o inestabilidad a pesar del tratamiento
inicial pueden requerir ingreso a la UCI para un manejo mas intensivo y
monitoreo cercano. @

6.2.2 Diagnostico Diferencial @

a) Estado de Shock: Infarto agudo de miocardio, diseccion aortica,
taponamiento cardiaco, hemorragias masivas, infecciones generalizadas.

b) Disnea subita: Asma bronquial, sindrome de hiperventilacién, neumonia por
coronavirus, edema agudo del pulmén.

c) Dolor pleuritico: Neumonia, neumotérax, fractura costal, desgarro muscular.

d) Hemoptisis: Neumonia, pleuritis, tuberculosis pulmonar, bronquiectasias,
cancer de pulmon.

6.3 Examenes Auxiliares

La confirmacién diagnostica de TVP/TEP es principalmente teniendo la
sospecha clinica y un examen de imagenes. En el caso de shock el ultrasonido
en el paciente critico con valoracion integral cardiaca, pulmonar y vascular nos
da el diagnéstico de TEP mayor. En el caso de los demas casos dependera de
los datos clinicos para optar por una gammagrafia ventilacion/perfusiéon o un
estudio tomografico. El resto de exdmenes auxiliares son complementarios.

8 de 23



GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE TROMBOEMBOLISMO

PULMONAR EN EL HOSPITAL DE EMERGENCIAS VILLA EL SALVADOR

6.3.1 De patologia Clinica
a) Dimero D: ©

Indicado en el paciente con probabilidad clinica baja de TEP dado que un
examen negativo practicamente excluye el diagndstico. La concentracion de
dimero D en plasma esta elevada en presencia de trombosis aguda, a causa
de la activacion simultdnea de la coagulacién y la fibrindlisis. El valor
predictivo negativo del estudio de dimero D es alto, y un valor normal de
dimero D hace que sean improbables el TEP o la TVP aguda.

Por otro lado, también se produce fibrina en una amplia variedad de
afecciones, como céancer, inflamacién, hemorragia, traumatismo, cirugia y
necrosis. En consecuencia, el valor predictivo positivo de altos valores de
dimero D es bajo, y el estudio de este no es util para la confirmacién de
TEP. No est4 indicado en el paciente con probabilidad clinica intermedia o
alta puesto que un examen negativo no excluya la enfermedad y uno
positivo no lo confirma. El dimero D no debe utilizarse en pacientes
hospitalizados que desarrollan un cuadro clinico compatible con TEP.

b) Urea, creatinina, hemograma

Para valorar el tipo de anticoagulacion a recibir.

c) Hemograma completo con plaquetas, perfil de coagulacion (INR: razén

internacional normalizada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial
activada; TP: tiempo de protrombina)

Para evaluar el riesgo de sangrado y seguimiento.

d) Gases arteriales

Deben tomarse al ingreso, antes de iniciar oxigeno suplementario (a menos
que exista inminencia de falla respiratoria o choque), a todo paciente con
sospecha de TEP. Los gases arteriales pueden ser normales, hecho que no
descarta el diagnéstico de TEP. La hipoxemia con hipocapnia (PaCO2 <
28mmHg) alcalosis o alcalemia respiratoria y aumento de la P(A-a) O2 es un
hallazgo sugestivo, pero no especifico de TEP. La hipercapnia
(hipoventilacion) (PaCO2 > 34mmHg) en ausencia de condiciones asociadas
que la expliguen es un hallazgo sugestivo de TEP grave.

e) Troponinas cardiacas (T-I)

f)

Diversos estudios observacionales han descrito una elevacion de la
concentracion de troponinas cardiacas durante el TEP. Se ha documentado
la presencia de infarto transmural del VD con arterias coronarias permeables
en autopsias de pacientes que habian muerto por un TEP masivo. Aunque el
miocardio del VD no tiene por qué ser la Unica fuente de troponinas, se ha
descrito repetidamente que la elevacion de la concentracion plasmatica de
las troponinas cardiacas se asocia a un peor prongstico de los pacientes con
TEP.

Péptido natriurético o de tipo B (ProBNP)

La disfuncion ventricular derecha estd asociada a un aumento del
estiramiento miocardico que produce una liberacion del péptido natriurético
cerebral o de tipo B (BNP). Cada vez hay mas evidencia de que en el TEP
agudo la concentracion de BNP o del dominio N-terminal del proBNP (NT-
proBNP) refleja la gravedad de la disfuncion ventricular derecha y el
deterioro hemodinamico.
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6.3.2 De Iméagenes
a) Ecocardiograma @9

Indicado como examen diagndstico en el paciente con colapso circulatorio.
En el TEP de alto riesgo, la ausencia de signos ecocardiograficos de
sobrecarga o disfunciéon del VD practicamente excluye el diagnostico. En
este Ultimo caso, la ecocardiografia puede ser una ayuda adicional en el
diagnéstico diferencial de la causa de shock, mediante la deteccion de
taponamiento pericardico, disfuncién valvular aguda, disfuncion general o
regional grave de VI, diseccién aodrtica o hipovolemia. En cambio, en un
paciente con inestabilidad hemodinamica y sospecha de TEP, los signos
inequivocos de sobrecarga por presion y disfuncion del VD justifican el
tratamiento de reperfusiéon de urgencia.

Los criterios ecocardiograficos de disfuncién del VD incluyen dilatacion del
VD o un cociente de diametros VD/VI al final de la didstole (en la mayoria de
los estudios, el valor umbral descrito fue 0.9 o 1.0), hipocinesia de la pared
libre del VD, aumento en la velocidad del chorro de regurgitacion tricuspidea
0 combinaciones de ellos.

Ademés de la disfuncion ventricular derecha, la ecocardiografia también
puede identificar dos marcadores especificos: cortocircuito derecho-
izquierdo a través de un foramen oval persistente y presencia se asocia a
disfuncion del VD y alta mortalidad precoz.

b) Ultrasonido venoso de los miembros inferiores (UV MMII)

Esta indicado siempre que exista evidencia clinica de TVP, esta indicado si
la gammagrafia no es diagnostica y/o la angioTAC es normal en presencia
de una probabilidad clinica alta. Un examen positivo con una probabilidad
clinica alta. Un examen positivo con una probabilidad clinica alta. Un
examen positivo con una probabilidad clinica alta puede considerarse
diagndstico de TEP. Un examen negativo no descarta TEP.

c) Gammagrafia pulmonar de perfusiéon y de ventilacion-perfusion

La gammagrafia de perfusion pulmonar esta indicada como examen inicial
en todo paciente con sospecha clinica intermedia o alta de TEP si la
radiografia de térax es normal o tiene anormalidades menores y si no existe
enfermedad pulmonar obstructiva severa concomitante, especialmente
EPOC severa. Si se presentan condiciones mencionadas debe realizarse
una gammagrafia de ventilacion-perfusion o una angioTAC, de acuerdo con
la disponibilidad. La gammagrafia debe leerse como normal (practicamente
descarta TEP), anormal diagnéstica (practicamente confirma TEC) o
anormal no diagnostica (no confirma, ni descarta TEP). Una gammagrafia
anormal no diagnéstica obliga la realizacion de un estudio adicional.

d) Tomografia helicoidal de térax (angioTAC)

La angioTAC esta indicada cuando existe sospecha clinica de TEP y se
considera que la gammagrafia tendra una posibilidad alta de no confirmar el
diagnostico. Cuando esta indicada, la angioTAC debe realizarse en el
equipo multidetectores (angioTEM) ya que mejora significativamente la
sensibilidad para diagnosticar los TEP de las arterias segmentarias y
periféricas. Su realizacidbn e interpretacion requiere entrenamiento y
experiencia, es costosa, requiere medio de contraste y la dosis de radiacion
es alta. En presencia de una probabilidad clinica alta, una angioTAC normal
no descarta TEP.
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e) Radiografia simple de térax

f)

Debe tomarse al ingreso a todo paciente con sospecha de TEP. Puede ser
normal, hecho que apoya el diagnéstico de TEP en un paciente con disnea
subita o de evolucién rapida. Las anormalidades son inespecificas, la mas
frecuentes son atelectasias planas en las bases con elevacién diafragmatica
(corazéon sumergido) y pequefio derrame pleural (uni o bilateral). La mas
sugestiva, aunque poco frecuente, es una consolidacion basal de base
pleural sin broncograma aéreo, con pérdida de volumen, elevacion
diafragmatica y derrame pleural (“joroba de Hampton). La oligohemia
regional con amputacion de la rama lobar o segmentaria es poco frecuente
(“signo de westermark”). La radiografia permite anticipar la dificultad de la
interpretacion de la gammagrafia de perfusion pulmonar. La presencia de
anormalidades significativas como derrame pleural extenso, consolidaciones
de mas de un segmento, hallazgos sugestivos de EPOC severo e imagenes
muy notorias de lesion parenquimatosa o secuelas determinan la necesidad
de complementar la gammagrafia de perfusién con la gammagrafia de
ventilacion o realizar angioTAC.

Electrocardiograma ©

Debe tomarse al ingreso a todo paciente con sospecha de TEP. Puede ser
muy util para el diagnostico diferencial con la enfermedad isquémica del
miocardio. Las anormalidades son inespecificas. La mas frecuentes son la
taquicardia sinusal y los signos de sobrecarga sistélica del ventriculo
derecho (onda T negativa y/o infradesnivel del segmento ST en las
precordiales derechas y la pared inferior). El patron S1Q3T3 es mas
especifico, pero es poco frecuente. El bloqueo de rama derecha y la
fibrilacion auricular son sugestivos de TEP, pero son poco frecuentes.

6.3.3 De Examenes especializados complementarios

a) Angiografia pulmonar

Se considera el “patrén de oro”. No es 100% sensible y requiere buena
experiencia para su realizacion e interpretacién; es invasiva, costosa y tiene
mayor riesgo de morbilidad y mortalidad que los demas examenes
diagnodsticos. Puede indicarse en casos excepcionales cuando todos los
demas estudios diagndsticos son negativos y la anticoagulacion es de alto
riesgo.

6.4 Manejo segun nivel de complejidad y capacidad resolutiva

6.4.1 Medidas generales y preventivas

Prevencion de tromboembolia venosa aguda

La prevencion de la embolia pulmonar significa la trombosis venosa profunda;
la necesidad depende de los riesgos del paciente, que incluyen:

e Tipo y duracién de cualquier cirugia

e Enfermedades comoérbidas, incluido el cancer y los trastornos de
hipercoagulabilidad.

e Presencia de un catéter venoso central
e Antecedentes de trombosis venosa profunda o embolia pulmonar.

e Los pacientes postrados en cama y aquellos a los que se les realizan
intervenciones quirdrgicas, sobre todo ortopédicas, se benefician, y la
mayoria de ellos pueden ser identificados antes de que se forme el
trombo.
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Las medidas preventivas consisten en heparina no fraccionada en dosis bajas,
heparina de bajo peso molecular: warfarina, fondaparinux, anticoagulantes
orales (p.ej. rivaroxaban, apixaban), dispositivos de compresién y medias de
compresion elastica. La eleccion del farmaco o del dispositivo depende de
varios factores, que incluyen la poblacién de pacientes, los riesgos percibidos,
las contraindicaciones (p.ej., riesgo de hemorragia), los costos relativos y la
facilidad del uso.

Medidas fisicas (@

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

e Aplicacion de un vendaje elastico a compresién en los miembros
inferiores.

e La medida mas efectiva es la movilizacion precoz del paciente.
o Elevacién de miembros inferiores
e Colocacion de medias

Medidas que reducen mortalidad y/o morbilidad

El tratamiento inicial dependerd de la magnitud de la embolia, es decir, si el
paciente se encuentra hemodinamicamente estable o0 si existe inestabilidad
hemodinamica y/o disfuncién ventricular derecha. Asi, en una embolia
pulmonar no complicada con el paciente estable se deberan de dar medidas de
soporte y manejo con anticoagulantes, mientras que en el paciente inestable
hemodinamicamente, el tratamiento debera realizarse con trombolisis o
embolectomia. @4

a) Soporte respiratorio

En los casos en que exista hipoxemia, aunque no se haya confirmado la
TEP, ésta se debera corregir con oxigeno suplementario. Si ademas de
hipoxemia existen datos de insuficiencia respiratoria, se debe considerar la
intubacion orotraqueal y el inicio de asistencia mecanica ventilatoria. 4

Siempre que sea factible, es preferible el uso de ventilacion u oxigenacion
no invasiva mediante canula nasal de alto flujo; cuando se use ventilacion
mecanica, se debe tener cuidado para limitar sus efectos hemodinamicos
adversos. En particular, la presion intratoracica positiva inducida por
ventilacibn mecanica puede reducir el retorno venoso y empeorar el bajo
gasto cardiaco causado por insuficiencia del VD en pacientes con TEP de
riesgo alto, por lo que se debe aplicar con precaucién la presion espiratoria
final positiva. Se debe usar volumenes corrientes de aproximadamente 6
ml/kg de peso corporal magro para intentar mantener la meseta de presion
inspiratoria final < 30 cmH20. @

b) Soporte hemodinamico

El manejo hemodinamico debera instituirse de forma rapida en aquellos
pacientes, que se presentan con hipotensiéon (definida como una presion
sistolica = 90 mmHg, o con un descenso 2 40 mmHg con respecto a la TA
basal). En pacientes con falla ventricular derecha (FVD), la hipotensién
persistente produce una disminucion del gradiente de perfusién coronaria lo
gue provoca un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno,
provocando la aparicidon de isquemia. Se deberd iniciar con la administracion
intravenosa de cristaloides (solucion salina isoténica), con el objeto de
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mejorar el retorno venoso y por ende el gasto cardiaco. Sin embargo, su
administracién debe de realizarse con cuidado, sobre todo en pacientes que
tienen falla ventricular derecha severa con un ventriculo derecho muy
dilatado, ya que se corre el riesgo de producir una sobrecarga de volumen y
con esto agravar la dilatacion. 4

Si la presién venosa central es baja, una carga de fluidos moderada (500 ml)
puede servir para aumentar el indice cardiaco en pacientes con TEP aguda.
Sin embargo, el aumento de volumen puede producir la sobredistension del
VD y, como consecuencia, una reduccién del gasto cardiaco sistémico. La
administraciébn con precaucién de una carga de fluidos (salino o Ringer
lactato) de 500 ml durante 15-20 min parece una medida inicial razonable. ®

Con frecuencia es necesario el uso de vasopresores en paralelo con un
tratamiento de reperfusion farmacolégico, quirdrgico o intervencionista o
mientras se espera a realizarlo. La norepinefrina puede mejorar los
pardmetros hemodinamicos sistémicos al mejorar la interaccion sistélica
ventricular y la perfusién coronaria, sin causar cambios en la resistencia
vascular pulmonar @. La dobutamina y la dopamina son igualmente
utiizadas en las unidades de atencibn a pacientes criticos con
tromboembolia pulmonar. Por dltimo, el uso de asistencia cardiopulmonar
mecanica es utilizado también como soporte en los pacientes que asi lo
requieres de acuerdo a su estado hemodinamico.

6.4.2 Terapéutica
a) Anticoagulacion

La anticoagulacion es la base del tratamiento para todos los tipos de TEP y
se debe administrar a todos los pacientes en los que hay una alta sospecha
del diagnéstico incluso sin haber confirmado el mismo, se debe iniciar con
anticoagulantes parenterales como heparina no fraccionada (HNF), heparina
de bajo peso molecular (HBPM) o fondaparinux para continuar con un
puente o traslape a warfarina. ©

En pacientes con probabilidad clinica alta o intermedia de TEP, se debe
iniciar la anticoagulacion mientras se espera el resultado de las pruebas
diagndsticas. Normalmente la anticoagulacion se inicia con heparina de bajo
peso molecular (HBPM) subcutanea ajustada al peso o fondaparinux o
heparina no fraccionada (HNF) intravenosa. Segun los datos
farmacocinéticos, se puede alcanzar un efecto anticoagulante igualmente
rapido con un anticoagulante oral no dependiente de la vitamina K (NACO),
y se ha demostrado la no inferioridad de la eficacia de una estrategia
anticoagulante con un solo farmaco mediante dosis altas de apixaban
durante 7 dias o rivaroxaban durante 3 semanas. ©

La HBPM y el fondaparinux son preferibles a la HNF para la anticoagulacion
inicial en la TEP, ya que conllevan menor riesgo de hemorragia mayor y
trombocitopenia inducida por heparina; ademas ninguno de los 2 farmacos
requiere la monitorizacién de la concentracion anti-Xa. Hoy el uso de HNF
se restringe practicamente a los pacientes con inestabilidad hemodindmica
manifiesta o descompensacion hemodinamica inminente, para los que sera
necesario el tratamiento de reperfusion primario. La HNF también esta’
recomendada para pacientes con disfuncién renal (aclaramiento de
creatinina [CrCI] _ 30 ml/min) u obesidad grave. Si se prescribe HBPM a
pacientes con un CrCl de 15-30 ml/min, es preciso seguir un esquema de
ajuste de dosis. La dosis de HNF se ajusta por el tiempo de tromboplastina
parcial activado. ©
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La dosis de enoxaparina es de 1 mg/kg de peso, cada doce horas por via
subcutanea, o 1.5 mg/kg de peso cada 24 horas. La dosis de tinzaparina es
de 175 U/kg cada 24 hrs. El fondaparinux es un inhibidor selectivo del factor
Xa, que se administra por via subcutanea, las dosis aprobadas para TEP
aguda son 5 mg cada 24 hrs (en pacientes menores de 50 kg), 7.5 mg cada
24 horas (en pacientes entre 50 y 100 Kg), y 10 mg cada 24 horas (en
pacientes mayores de 100 kg). @9

Cuando se administre heparina no fraccionada esta se debe administrar con
un bolo inicial de 80 Ul por kg de peso, seguido de una infusién continua a
18 Ul/kg/hora, dosificandose hasta mantener un tiempo parcial de
tromboplastina (aTTP) dos veces por arriba del limite normal.

Cuando se administren anticoagulantes directos, la dosis debe ser superior
a la habitual para otras afecciones. En el caso de rivaroxaban se debe
administrar 15 mg dos veces al dia en las primeras 3 semanas, seguido de
20 mg al dia; Apixaban 10 mg dos veces al dia durante 7 dias, seguidos de
5 mg dos veces dia.

Si se inicia la anticoagulacion parenteral, se recomienda la administracion de
HBPM o fondaparinux (en lugar de HNF) para la mayoria de los pacientes.
(clase I, nivel de evidencia A). @

Cuando se inicie la anticoagulacién oral de pacientes con TEP elegibles
para NACO (apixaban, dabigatran, edoxaban o rivaroxaban*), se
recomienda el uso de esta clase de farmacos en lugar de un AVK (clase I,
nivel de evidencia A). ®

Cuando los pacientes reciben tratamiento con un AVK, se recomienda la
combinacién con anticoagulacion parenteral hasta alcanzar una INR de 2,5
(intervalo 2,0-3,0) (clase I, nivel de evidencia A). ®

* Los farmacos recomendados que no se encuentran en PNUME s6lo seran
prescritos previa solicitud y autorizacion del Comité Farmacoterapéutico
del Hospital segun normatividad vigente.

b) Tratamiento de reperfusion:

e Fibrindlisis:

La terapia fibrinolitica tiene como objetivo acelerar la lisis del trombo, en
pacientes con TEP aguda, siendo una terapia efectiva en pacientes
seleccionados. Diversos estudios controlados, han mostrado una mejoria
en pardmetros hemodinamicos y en la funcién ventricular derecha,
aungue sé6lo un estudio ha demostrado su superioridad al evaluar la
supervivencia, en pacientes con TEP masiva e inestabilidad
hemodinamica tratados con trombdlisis, al compararse con pacientes
tratados con anticoagulacién convencional. Los fibrinoliticos aprobados
para tratamiento de la TEP masiva, son la estreptoquinasa*, uroquinasa*
y alteplasa. (ver Cuadro N° 1)

Cuadro N° 1: Dosis recomendada de fibrinoliticos

rt-PA 100 ma/2 horas. Menor dosis si el peso es de <60 Kg.
Uroquinasa 4400 U/Kg en bolo, sequido por 4400 L/Kg/Hora por 12 o
24 hs.

. Estreptoguinasa 250,000 U como bolo, sequido por 100,00 Uhrf24 hs

Abreviaturas: Rt-PA= activador de plasmindgeno tisular.
Fuente: Tomado de S.V. Konstantinides et al. / Rev Esp Cardiol. 2020;73(6): 497.e1-497.e58

14 de 23



GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE TROMBOEMBOLISMO

*

PULMONAR EN EL HOSPITAL DE EMERGENCIAS VILLA EL SALVADOR

El tratamiento trombolitico actla mas rapidamente en la obstruccion
pulmonar, la PAP y la RVP de los pacientes con TEP, comparado con la
HNF sola; esta mejoria se acomparfa de una reduccion de la dilatacion
del VD en la ecocardiografia. EI mayor beneficio se observa cuando el
tratamiento se inicia en las primeras 48 h desde la aparicion de los
sintomas, aunque la trombdlisis aun puede ser util para pacientes que
han tenido sintomas durante 6-14 dias. ©

El uso de tromboliticos en el paciente hemodindmicamente estable con
TEP vy disfuncion del VD persiste en controversia, pero el uso de los
tromboliticos en el paciente inestable, esta perfectamente indicado. La
administracion del trombolitico en el paciente criticamente inestable con
TEP masivo disminuye el tamafio del codgulo oclusivo, con una mejoria
hemodinamica mas rapida. La anticoagulacion con heparina sélo
previene la extension de codgulo, los tromboliticos disuelven de forma
selectiva y remueven el coagulo. ©

Cuadro N° 2: Contraindicaciones de trombolisis

Contraindicaciones absolutas

« Historia de accidente cerebrovascular hemorragico
+ Hemorragia interna activa

Contraindicaciones relativas

+ Neoplasma intracraneal conocido, malformacién arterio-
venosa o aneurisma

+ Trauma severo de craneo en los tiltimos 15 dias

« Cirugia intracraneal o espinal en los tiltimos tres meses™®
+ Accidente vascular cerebral en los dltimos dos meses

« Cirugia ocular reciente®

+ Cirugia reciente o hinpsia reciente*

« Hipertension descontrolada (presidn arterial sistdlica = 180
mmHg, diastélica > 120 mmHg)

+ Hemorragia interna o gastrointestinal reciente (en los
tiltimos 10 dias)

+ Didtesis hemorragica conocida
« Insuficiencia renal o hepética avanzada
+ Embarazo

Los farmacos recomendados que no se encuentran en PNUME sélo seran
prescritos previa solicitud y autorizacion del Comité Farmacoterapéutico
del Hospital segun normatividad vigente.

c) Estrategias integrales de manejo

Pacientes con inestabilidad hemodinamica o Tromboembolismo
pulmonar de alto riesgo

Para estos pacientes estar indicado a la mayor brevedad posible la
estrategia de reperfusion con tromboliticos, o en su defecto debido a
contraindicacion de la terapia fibrinolitica y de acuerdo a la disponibilidad
del centro la embolectomia quirargica o el tratamiento percutaneo.
Igualmente se debe hacer énfasis en paralelo al soporte hemodinamico y
ventilatorio de ser necesario.

Luego de la terapia de reperfusion y la estabilizacion del paciente, la
anticoagulacion parenteral se puede cambiar a anticoagulacion oral, con
regimenes de anti vitamina K guiado por INR o en su defecto inhibidores
directo NACO (en este Ultimo caso no existe criterio guiado por estudios a
gran escala del momento Optimo de transicion por lo que el criterio
médico debe prevalecer).
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Pacientes con tromboembolismo pulmonar de riesgo intermedio

Estos pacientes se benefician de iniciar la terapia anticoagulante cuanto
antes. Esta debe ser con HBPM o fondaparinux de preferencia.
Igualmente son igual de utiles los NACO a las dosis anteriormente
sefaladas. Paralelamente a ello debe mantenerse un monitoreo riguroso
de los signos de descompensacion o disfuncién de ventriculo derecho
(mediante ecocardiograma o tomografia) a fin de redefinir al paciente
como alto riesgo. La realizacién de troponina seriada es mandatoria en
este monitoreo para la deteccion precoz de falla derecha. Estos pacientes
deben ser hospitalizados para la monitorizacion rigurosa de signos de
desequilibrio hemodindmico, ademas deben ser vigiladas condiciones o
comorbilidades que puedan constituir factores de descompensacion. No
esta recomendada la terapia fibrinolitica de manera sistémica.

Pacientes con tromboembolismo pulmonar de bajo riesgo

Como norma general, se puede considerar el alta precoz de un paciente
con TEP aguda y la continuacion del tratamiento anticoagulante en el
domicilio siempre que se cumplan los 3 criterios siguientes: a) el riesgo
de muerte precoz o complicaciones graves relacionadas con la TEP es
bajo; b) ausencia de comorbilidad grave o agravantes que requieran la
hospitalizacién del paciente, y c¢) el paciente puede recibir atencion
ambulatoria adecuada y tratamiento anticoagulante, teniendo en cuenta
la adherencia del paciente estimada y las posibilidades que ofrecen el
sistema de salud y la infraestructura social. ©

Anticoagulacion alargo plazo y profilaxis secundaria

El tratamiento anticoagulante a largo plazo de los pacientes con TEP esta
dirigido a prevenir los episodios tromboembdlicos venosos recurrentes
mortales y no mortales. En la gran mayoria de los pacientes se usan los
antagonistas de la vitamina K, mientras que las heparinas de bajo peso
molecular puede ser una alternativa eficaz y segura en los pacientes con
cancer. Los antagonistas de la vitamina K deben administrarse a dosis
ajustadas para mantener el objetivo terapéutico del INR en 2.5 (intervalo,
2-3).

Una especial mencién merecen los pacientes adultos mayores de 75
afios en quienes las complicaciones de sangrado por anticoagulaciéon son
mayores y deben ser informadas de manera clara a los familiares y al
paciente pues los riesgos a esta edad son valorados en relacién al estado
funcional del paciente pues los riesgos a esta edad son valorados en
relacion al estado funcional del paciente y su capacidad para monitoreo y
seguimiento de la anticoagulacion.

d) Medidas adicionales en casos especiales

Filtros venosos

Los filtros de la VCI permanentes pueden proporcionar una proteccion
para toda la vida contra el TEP; no obstante, se asocian a complicaciones
y secuelas tardias, como episodios recurrentes de TVP y el desarrollo del
sindrome post tromboético. Las complicaciones precoces, como la
trombosis en el lugar de la insercion, ocurren en un 10% de los pacientes.
Las complicaciones tardias son mucho mas frecuentes e incluyen la TVP
recurrente en aproximadamente un 20% de los pacientes y el sindrome
postraumatico en un 40% de los pacientes.
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En general, la oclusién de la vena cava afecta aproximadamente a un
22% de los pacientes a los 5 afios y a un 33% a los 9 afos,
independientemente del uso y la duracion de la anticoagulacion.
Actualmente no se recomienda el uso sisteméatico de filtros venosos en la
poblacion general con tromboembolismo venoso. Por otra parte, los filtros
venosos pueden utilizarse cuando haya contraindicaciones absolutas
para la anticoagulacion y un riesgo alto de tromboembolismo venoso
recurrente.

Una revision reciente de Cochrane que combina los hallazgos de los
estudios mas recientes ha estimado que las medias de compresion han
reducido de forma significativa la incidencia acumulada de sindrome
postrombético en pacientes con TVP proximal 2 afios después del
episodio principal (OR=0.3; IC del 95%, 0.2-0.5).

e Gestacion

La incidencia de TEP durante la gestacion varia de 0.3 a 1/1.000 partos.
El TEP es la principal causa de mortalidad materna relacionada con la
gestacién en los paises desarrollados. El riesgo de TEP es mas alto en el
periodo del posparto, especialmente después de una cesarea. Las
caracteristicas clinicas del TEP no son diferentes en la gestacion,
comparadas con las del estado no gestacional. Sin embargo, las mujeres
embarazadas a menudo presentan dificultad respiratoria y este sintoma
debe interpretarse con prudencia, sobre todo cuando aparece de forma
aislada y no es grave ni tiene comienzo agudo. La PaO2 es normal
durante la gestacion.

La exposicion del feto a la radiacion ionizante es un problema cuando se
investiga una sospecha de TEP durante la gestacién. Sin embargo, esta
preocupacién estd ampliamente superada por el riesgo que supone dejar
sin diagnéstico una afectacion potencialmente mortal. La cantidad de
radiacién absorbida por el feto en las diferentes pruebas diagnésticas. El
limite superior de peligro de dafio al feto se considera de 50 mSv (50.000
uGy), y todas las pruebas radiolégicas se encuentran bastante por debajo
de ese limite.

El tratamiento se basa principalmente en heparina de bajo peso
molecular, ninguna de las cuales traspasan la placenta o aparece en la
leche materna en cantidad significativa. La experiencia creciente indica
que las heparinas de bajo peso molecular son seguras durante la
gestacion y su utilizaciéon esta refrendada por diversos estudios clinicos.

¢ Malignidad

La relaciéon entre TEP y cancer esta bien documentada. El riesgo de
trombosis entre los pacientes con cancer es aproximadamente 4 veces
mas alto que en la poblacién general; este riesgo aumenta hasta 6.7
veces en pacientes que reciben guimioterapia.

Los pacientes con cancer que tienen tromboembolismo venoso son mas
propensos a las complicaciones tromboembdlicas recurrentes y las
hemorragias mayores durante el tratamiento anticoagulante que los
pacientes sin malignidad.

En los pacientes con cancer con TEP confirmado, se debe considerar la
administracién de heparinas de bajo peso molecular durante los primeros
3-6 meses de tratamiento y el tratamiento anticoagulante se continuara
indefinidamente o hasta la curacién definitiva del cancer.
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o Cuerpos extrafios intravasculares

Diversos tipos de cuerpos extrafios intravasculares pueden embolizar
hacia las arterias pulmonares. Entre ellos, catéteres rotos, guias de
catéter y filtros de la vena cava y, mas recientemente, espirales para
embolizacion y componentes de stents intravasculares.

La mayoria de los cuerpos extrafios intravasculares se encuentran en las
arterias pulmonares y el resto, en el hemicardio derecho o en la vena
cava. La recuperacion intravascular mediante lazo suele tener éxito.

6.4.3 Efectos Adversos o colaterales con el tratamiento
Son fundamentalmente dos los mas importante @
a) Trombocitopeniainducida por heparina (TIH)

Complicacion potencialmente grave inducida por el tratamiento con
heparina. La forma inmunomediada se conoce como tipo Il para distinguirla
de otras formas no inmunomediadas y potencialmente mas benignas. Esta
causada por la IG-G dirigidas contra heparina-factor 1V plaquetario. El tipo Il
suele ocurrir entre 5-14 dias posterior a la exposicién 0 mas precozmente en
exposiciones repetidas.

Esta complicaciébn se encuentra en el rango entre el 1-3% en pacientes
tratados con heparina no fraccionada y el 1% en pacientes tratados con
heparinas de bajo peso molecular. Es importante monitorizar el recuento
plaquetario en pacientes tratados con heparinas para el diagnéstico precoz
de la TIH.

b) Sangrado

Es uno de las principales complicaciones en los pacientes tratados con
anticoagulantes y tromboliticos. Entre los factores que parecen estar
relacionados a mayor riesgo de sangrado en pacientes con uso de esta
medicacién, se encuentran:

e Edad avanzada, mas de 75 afios

¢ Hemorragia gastrointestinal previa, especialmente cuando no se asocia
a una causa reversible.

e Accidente cerebrovascular previo no cardioembdlico, enfermedad renal
o hepética cronica.

¢ Tratamiento antiagregante plaquetario concomitante.

¢ Otras enfermedades agudas o crénicas importantes.

e Control anticoagulante pobre.

e Monitorizacién subdptima del tratamiento anticoagulante oral.
6.4.4 Signos de alarma

a) Choque (presion arterial media menos 65 mmHg que no responde a
volumen o requiere uso de vasopresores).

b) Hipoxemia refractaria (saturacién arterial de O2 menos de 90% a FiO2
100%).

c) Sincope
6.4.5 Criterios de Alta ©

El momento del alta hospitalaria esta determinado por la evidencia de
eliminacion del cuadro de desequilibrio hemodinamico en los pacientes con
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TEP de moderado a alto riesgo, y la no presencia de eventos colaterales o
comorbilidades que ensombrezcan el pronéstico.

En los dltimos tiempos se ha visto la tendencia del alta precoz en pacientes con
TEP de bajo riesgo. En vista de la evidencia disponible y teniendo en cuenta: a)
el escenario catastréfico de una muerte prematura cuando a un paciente con
TEP aguda se lo considera errébneamente en bajo riesgo solo por criterios
clinicos y se le da el alta demasiado pronto, y b) la facilidad y el minimo
esfuerzo adicional que supone evaluar el tamafio y la funcion del VD mediante
ecocardiografia o la angio-TC realizada para diagnosticar el episodio de TEP,
es prudente excluir la presencia de disfuncién del VD y trombos en el corazén
derecho cuando se planifique el alta inmediata o precoz (en las primeras 24-48
horas) de los pacientes.

6.4.6 Prondstico

El tiempo promedio de tratamiento varia entre 3 y 6 meses, evaluando cada
caso individualmente. Aquellos pacientes con un factor de riesgo hereditario,
como presencia de anticoagulante lapico, mutacion del factor V Leiden,
deficiencia de proteina C y S o mutacion del gen de la protrombina, la
anticoagulaciéon se debera mantener de forma indefinida, evaluando cada caso
individualmente.

La tasa de mortalidad a los 90 dias para paciente con choque o hipotension
arterial (TAS menor a 90 mmHg), en el estudio ICOPER fue de 52%, en
pacientes en Unidad de Cuidados Intensivos y Trauma Shock, mientras que los
no severos fue de 14.7%.

6.5 Complicaciones
6.5.1.Asociadas al tratamiento
a) Trombocitopenia inducida por heparina
b) Sangrado mayor
6.5.2.Derivadas de estancia en UCIl y cuidados prolongados
a) Infecciones intrahospitalarias severas
b) Complicaciones derivadas de soporte ventilatorio
6.6 Criterios de referenciay contrarreferencia
6.6.1 Criterios de referencia
a) Referencia del I al Il nivel

Paciente bajo cualquier nivel de sospecha clinica de tromboembolismo
pulmonar.

b) Referencia del Il al lll nivel (caso de ser necesario para la realizacién de
procedimientos diagnéstico o terapéuticos especiales).

e No contar con capacidad de uso de tomografia contratada para
diagnostico.

¢ Necesidad de tromboectomia (embolectomia guiada por catéter).

¢ Necesidad de uso de filtros de vena cava.

e Trombodlisis guiada por catéter (minimiza el riesgo de sangrado).
6.6.2 Criterios de contrarreferencia

Paciente con criterios de alta médica y posibilidad de continuar prevencién
secundaria en su establecimiento de salud.
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6.7 Fluxograma

Fluxograma N° 1: Algoritmo diagndstico ante la sospecha clinica de TEP
con inestabilidad hemodinamica

Sospecha de TEP en pacientes con inestabilidad hemodinamica

|

L ETT a pie de cama j

( Disfuncién del VD? \)
-

T 1
No Si

v

iAngio-TC disponible
inmediatamente y factible?

I

T 1
Nod Si

v

Angio-TCj

T 1
Positiva Negativa

v i
Busqueda de otras causas Ly Tratamiento de la TEP Bisqueda de otras causas de
de shock o inestabilidad de riesgo alto* shock o inestabilidad

Fuente: Adaptado de: S.V. Konstantinides et al. Guia ESC 2019 para el diagnéstico y tratamiento de la embolia pulmonar
aguda. Rev Esp Cardiol. 2020;73(6): 497.e1-497.e58 497e7.

*Para definicion de inestabilidad hemodinamica véase el anexo N° 1

Fluxograma N° 2: Algoritmo diagnostico ante la sospecha clinica de TEP
sin inestabilidad hemodinamica
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Fuente: Adaptado de: S.V. Konstantinides et al. Guia ESC 2019 para el diagnostico y tratamiento de la embolia pulmonar
aguda. Rev Esp Cardiol. 2020;73(6): 497.e1-497.e58 497e7.
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VIl. ANEXOS
Anexo N° 1: Definicion de inestabilidad hemodinamica

(1) Parada cardiaca (2) Shock obstructivo (3) Hipotension persistente

Requiere reanimacion cardiopulmonar  PAsistélica < 90mmHg o necesidad de vasopresores para  PA sistdlica < 90mmHg o caida de la PA sistblica
alcanzar una PA > 30 mmHg a pesar de un estado adecuado > 40mmHg, que dura mas de 15min y no esta causada
de llenado por arritmia de nueva aparicion, hipovolemia o sepsis

E

Hipoperfusicn sistémica con afeccidn de drganos (estado
mental alterado; piel fria y himeda; oliguria/anuria;
aumento de la concentracion sérica de lactato

PA: presion arterial,
Fuente: Tomado de Guia ESC 2019 para el diagnostico y tratamiento de la embolia pulmonar aguda @

Anexo N° 2: indice de Severidad de Tromboembolismo Pulmonar

Parametro Version original
Edad Edad en afos
Sexo masculino +10 puntos
Cancer +30 puntos
Insuficiencia cardiaca cronica +10 puntos
Enfermedad pulmonar cronica +10
Frecuencia cardiaca > 110 Ipm +20 puntos
PA sistolica < 100 mmHg +30 puntos
Frecuencia respiratoria > 30 rpm +20
Temperatura < 36°C +20 puntos
Estado mental alterado +60 puntos
Saturacion arterial de oxihemoglobina < 90% +20 puntos

Estratos de riesgo®

Clase I: < 65 puntos; riesgo de muerte a 30 dias muy bajo
(0-1,6%)
Clase II: 66-85 puntos; riesgo de muerte bajo (1,7-3,5%)

Clase I1I: 86-105 puntos; riesgo de muerte moderado (3,2-
7,1%)

Clase IV: 106-125 puntos; riesgo de muerte alto (4,0-11,4%)
Clase V: > 125 puntos; riesgo de muerte muy alto (10,0-

24,5%)

IC: intervalo de confianza; PA: presion arterial.
"Basados en la suma de puntos.

Fuente: Adaptado de: S.V. Konstantinides et al. Guia ESC 2019 para el diagnéstico y tratamiento de la embolia pulmonar
aguda. Rev Esp Cardiol. 2020;73(6): 497.e1-497.e58 497e7.
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