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Resumen

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es un problema
muy frecuente, ademds de muy grave, siendo una causa
importante de mortalidad. Un 30% son mortales en
ausencia de diagndstico y tratamiento. Probablemente
se trata del problema médico grave que mds
frecuentemente se queda sin diagnosticar.

Se narra un caso de tromboembolismo pulmonar en
presencia de varios factores de riesgo: intervencion
quirtdrgica, inmovilizacion prolongada por reposo en
cama, ademds de una miocardiopatia dilatada de fondo,
sin que se haya realizado una profilaxis adecuada. Se
realiza una revision bibliogrdfica resaltdndose la
importancia de la profilaxis ante la presencia de uno o
mds factores de riesgo, para disminuir su incidencia.
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Summary

Lung thromboembolism (TEP) is a very frequent
problem, besides being dangerous, it is potentially
lethal. 30% are mortal in absence of a diagnosis and
treatment. It is probably the more serious medical
condition frequently underdiagnosed.

We present a case of lung thromboembolism involving
several risk factors: surgical intervention, prolonged
inmovilization, besides an extensive underlying dilated
miocardiopathy,  without  having  received an
appropriate prevention. A bibliographical review was
carried out, pointing out the importance of prevention
in regards to the presence of one or more risk factors, in
order to diminish their incidence.

Key words: Thromboembolism. Venous trombosis.
Heparin.

Introduccion

El tromboembolismo pulmonar (TEP) no es una
enfermedad en si misma, sino la consecuencia de
la migracion de trombos formados en un sector del
sistema venoso profundo, sobre todo de los
miembros inferiores (90% de los casos),
originando el concepto de  enfermedad
tromboemboélica venosa (ETV)’.

El prondstico de un paciente con embolia
pulmonar en el que se instaura prontamente el
tratamiento es excelente. La mayoria de las
muertes se producen bruscamente y sélo se pueden
evitar mediante la profilaxis anticoagulante*.

Debemos tener en cuenta que dos tercios de las
trombosis  venosas  profundas (TVP) son
clinicamente silentes, y el TEP mortal tiene
sintomas de TVP en menos de un tercio de los
pacientes.

Se deben tener en cuenta los factores de riesgo
para ETV, siendo dos de ellos los mas importantes:

1) Estasis venoso determinado por reposo en
cama, inmovilidad (superior a 1-3 dias),
obesidad (mayor a 175% del peso ideal),

. . . . - 1.5
insuficiencia cardiaca congestiva”.

2) Obstruccion venosa de cualquier causa
(incluyendo trombosis venosa previa). El
trauma  incluyendo las  intervenciones
quirtrgicas, y el parto, aumentan el riesgo. La
edad superior a 40 afios y los estrogenos en
dosis farmacologicas (anticonceptivos orales y
terapia de reemplazo hormonal) se asocian
también con un aumento del riesgo. La
patologia neoplasica, particularmente los
adenocarcinomas de pulmon, mama y
digestivos, constituyen un factor de riesgo™".

* Médico, Universidad de Guayaquil, Ecuador
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Los pacientes con sindrome antifosfolipido y
dentro de las causas hereditarias; la presencia de
resistencia a la proteina C activada (factor V de
Leiden), y la mutacion en el gen 20210 de la
protrombina, constituyen los estados de
hipertrombocidad que con mayor frecuencia se
asocian a ETV>.

Presentacion de caso

Paciente masculino de 56 afios de edad con cuadro
clinico de aproximadamente 3 semanas de
evolucion; caracterizado por ictericia, ascitis,
edema periférico, dolor abdominal, distension
abdominal, anorexia y astenia; 24 horas después de
su ingreso, se le realiza puncion abdominal guiada
por ecografia y extraccion de liquido ascitico,
dejandosele un catéter #14; dos horas después
dicho catéter es succionado por mala posicion en el
paciente al interior de la cavidad abdominal; y es
intervenido quirargicamente con diagnostico de
ascitis a investigar, realizandose una laparotomia
exploradora infraumbilical, en la que se obtiene
liquido abdominal amarillo verdoso en cantidad de
6 litros; una semana después comienza a presentar
disnea y taquipnea.

En la exploracion fisica el paciente presenta
ictericia, edema de miembros inferiores, campos
pulmonares ventilados, taquipnea y ruidos
cardiacos ritmicos con taquicardia.

El hemograma mostré gldbulos rojos, hemoglobina
y hematocrito normales, plaquetas 139.000,
globulos  blancos 13.780, neutrofilos 81%,
linfocitos 8.1%, monocitos 10.5%, eosinofilos
0.3%, Tiempo de Protrombina y Tiempo Parcial de
Tromboplastina alargados.

Se realizd ademas Antigeno Carcinoembrionario
3.18ng/ml, CA 11-9: 0.60 U/ml, CA 72-4: 2.0
Unidades Internacionales, D-Dimero en plasma:
5200ng/ml (T); gasometria arterial: pH: 7.67 (1),
PCO2: 15.0 (|), PO2: 1343 (1), HCO3:
17.0mmol/l (|), TCO2: 17.5mmol/l (]), Base
Exceso: -0.2mmol/1 (]), O2 sat: 99.5%.

En la radiografia de torax se visualizd opacidad
basal derecha, zonas apicales pulmonares claras, y
area cardiaca levemente aumentada de tamafio
(figura 1).

Figura 1

Fig.1: En la radiografia de torax se visualizo opacidad basal derecha,
zonas apicales pulmonares claras y area cardiaca levemente
aumentada de tamafio.

El ecocardiograma registr6 una miocardiopatia
dilatada, con severo deterioro de su funcidn
sistolica, insuficiencia mitral leve (funcional) e
hipertension pulmonar leve.

El tratamiento con el que se inicia es amoxicilina +
ac. clavulanico IV (1.5g c/6h), furosemida IV (4mg
¢/8h), ambroxol IV (lamp c¢/8 h), espironolactona
VO (25mg c¢/8h) y ranitidina; posteriormente se
afiade ciprofloxacina VO (500mg c/12h),
metoclopramida, lactulosa y heparina 0.4cc SC
c¢/12h. La evolucion clinica es favorable.

Discusion

Cuando los trombos venosos se desprenden de su
lugar de origen, producen una embolia en la
circulacion arterial pulmonar; cerca de la mitad de
los enfermos con trombosis venosa pelviana o
trombosis venosa profunda en la region proximal
del miembro inferior, padecen TEP que suele ser
asintomatica®.

Es clave que el clinico sospeche 6 se plantee la
posibilidad de que exista una TEPA, y sin duda, es
el primer escalon diagnodstico, aunque con una
sensibilidad aislada muy baja; la concordancia
diagnodstica antemorten y en la autopsia oscila
entre el 16-38%.
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Segun la gravedad del cuadro asi serd su
presentacion clinica; en casos de TEP masivo,
destaca la presencia de shock, cianosis y
posiblemente sincope; también pueden detectarse
signos sugestivos de fallo del VD (ruidos de
galope, soplo de regurgitacion tricuspidea, etc.); si
la afectacion es menor (TEP moderada a grande),
los enfermos suelen presentar disnea, taquipnea y
taquicardia de instauracion stbita; otros hallazgos
como dolor pleuritico, hemoptisis, etc. son menos
frecuentes e indican obstrucciones distales
cercanas a la pleura. Los pacientes con TEP
pequefia o moderada, suelen conservar la funcion
de las cavidades derechas, y tienen una presion
arterial sistémica normal. La presencia de infarto
pulmonar suele indicar que la TEP es pequeia,
pero extraordinariamente dolorosa, porque el
émbolo queda enclavado cerca de la inervacion
pleural®.

Las  pruebas  diagnésticas  clasicas  que
rutinariamente acompafian a la primera valoracion
son:

a. Radiografia de torax: Es el primer estudio ante
la sospecha de TEP, fundamental para
descartar otros procesos y para la valoracion
racional de la gammagrafia pulmonar. Pueden
aparecer normales en el 15% de los casos;
entre los hallazgos radiologicos mas frecuentes
en pacientes con sospecha clinica, destacan: la
presencia de atelectasias, derramen pleural,
elevacion del hemidiafragma y oligoemia
vascular” %,

b. Electrocardiograma: Es la otra prueba practica
ante todo paciente con molestias toracicas;
debe realizarse tan pronto como se sospeche el
diagnostico, no para confirmar la existencia de
embolismo, ya que el diagndstico
electrocardiografico casi nunca es positivo,
sino para ayudar a eliminar la posibilidad de
un infarto de miocardio simultineo'®. Hasta un
63% de los pacientes con TEP probado, tienen
alguna alteracion en el ECG; los hallazgos mas
frecuentes son: taquicardia sinusal, inversion
de la onda T, Bloqueo de rama derecha
(completo 6 incompleto), alteraciones
segmento ST, arritmias supraventriculares,
trastornos de la conduccion, onda P pulmonar
(onda P alta en DII), bajo voltaje general y el
clasico patron S1Q3T3”"2. A estos datos
conviene afadir la valoracion de las
precordiales derechas (V4R-V6R), donde

pueden aparecer ascensos del ST, e incluso
ondas Q transitorias.

c. Pruebas de Laboratorio: La mas utilizada es la
determinacion de gases en sangre, hallazgos de
PaO2 menor de 80 mmHg con disminucién de
la PaCO2 apoyan el diagnostico, pero hasta un
26% de los casos con TEP, tienen unos valores
de gases arteriales normales'.

d. Otras técnicas diagnodsticas usadas son:
Gammagrafia, arteriografia pulmonar,
ecocardiografia (para valorar tamafio del
corazon, funcion sistolica y presion de la
arteria pulmonar)®,

Se han publicado una gran cantidad de pruebas
distintas; sin embargo, ninguna tiene la suficiente
validez diagnostica absoluta. Ultimamente, se
discute el valor del D-Dimero (producto de la
degradacion de la fibrina), como marcador de
trombosis aguda y de TEPA; valores por debajo de
500 microgramos/litro, practicamente excluyen su
presencia; por el contrario, puede elevarse en
multiples patologias como [AM, neumonia, fallo
cardiaco, cancer 6 cirugia (postoperatorio)® 2,

Los objetivos del tratamiento son:

= Prevenir la aparicion de TEP masivo.

= Reducir la morbilidad del evento agudo.

= Prevenir las recurrencias.

= Minimizar el riesgo de oclusion vascular
permanente (sindrome postrombético)®.

La anticoagulacion o la colocacion de un filtro en
la vena cava inferior, no son una terapéutica
definitiva, sino una forma de prevencion
secundaria. El tratamiento primario consiste en
disolver el coagulo con trombolisis, o extraer el
émbolo por embolectomia. Este tratamiento debe
reservarse para los pacientes con un riesgo elevado
de que la evolucion clinica sea desfavorable.
Cuando la funcién ventricular derecha sigue siendo
normal, se obtienen buenos resultados clinicos con
la anticoagulacion exclusivamente®.

La heparina se fija y acelera la capacidad de la
antitrombina III para inactivar a la trombina,
factores Xa y IXa. El régimen estdndar de heparina
seguido por seis meses de warfarina oral, da lugar
a una reduccion de 80 a 90% en el riesgo de
trombosis recurrente, como de muerte por
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tromboembolia pulmonar. La heparina se
administra por via IV a razoéon de 5.000 Ul cada 4
horas durante los 5 a 10 primeros dias. El efecto
adverso mas importante de la heparina es la
hemorragia, en cuyo caso se debe suspender y
administrar el antidoto, que es el sulfato de
protamina®.

La prevencion de la TEP es de suma importancia
por ser dificil de reconocer y cara de tratar. Existen

diversos esquemas de prevencion (cuadro 1).

Cuadro 1

RIESGO Y PREVENCION DE LA TROMBOSIS VENOSA Y DEL
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Bajo riesgo Riesgo Riesgo alto Muy alto riesgo
moderado
Factores Cirugia menor ||Cirugia mayor sin [|Cirugia mayor, edad ||Cirugia mayor, edad 40
de Riesgo factores de 60 afios, sin factores ||afios con TVP o TEP
riesgo. de riesgo previo, malignidad, o
40 arios de hipercoagulabilidad.
edad
Cirugia menor, Cirugia mayor, edad
edad 40 a 60 40 a 60 afios, con Cirugia electiva mayor de
Sin otros afios, sin factores de riesgo. ortopedia, o fractura de
. factores de cadera, o traumatismo
‘actores N P "
riesgo. multiple o traumatismo
Infarto del miocardio, medular.
ICC, inmovilidad.
Cirugia menor
con factores de
riesgo. Pacientes médicos
con factores de
riesgo.
2 10a20 20a40 40 a 80
TVP Distal
%
TVP 04 2a4 4a8 10a20
Proximal%
[TEP% [ 0.2 I 1a2 I 2a4 I 4210 |
TEP Fatal 0.4al || 1a5

| 0.002 || 01a0.4 ||

%

Prevencién||Deambulacion
temprana

Heparina 5.000 U
cada 12 horas
Compresion
mecanica (si esta
disponible)

Heparina 5.000 U
cada 8 horas
Heparina bajo peso a
dosis altas.

Heparina 5.000 U cada 8
horas

Heparina bajo peso a
dosis altas.
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