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NEUMOTORAX

El neumotoérax es la entrada de aire en el espacio pleural que despega ambas
superficies serosas y provoca un colapso pulmonar, por lo que produce disminucién de
la capacidad ventilatoria. La repercusion clinica depende de la reserva ventilatoria del
paciente y del grado de colapso pulmonar. De este modo, un pequefio neumotdrax en un
paciente con EPOC grave puede inducir una insuficiencia respiratoria grave.

ETIOLOGIA:

1) TRAUMATICO:

Secundario a un traumatismo abierto (heridas penetrantes) o cerrado (traumatismos
cerrados). Incluye, asimismo, el yatrogeno, que se produce tras maniobras diagnosticas
y terapéuticas sobre el pulmén, como la toracocentesis o la puncidn transtoracica,
canalizacion via central o broncoscopia.

2) ESPONTANEO:

- Primario se produce sin enfermedad pulmonar previa conocida y sin
traumatismo previo. Aparece entre los 20-40 afos, con claro predominio en el
sexo masculino. Los pacientes suelen ser altos, delgados y con frecuencia
fumadores, aunque el tabaco no interviene en su patogenia, y se produce por
ruptura de bullas apicales subpleurales. Recidiva en la mitad de los casos.

- Secundario ocurre en pacientes con enfermedad pulmonar previa conocida,
sobre todo EPOC, y predomina en ancianos.

- El NE Catamenial se presenta en el 3-6% de las mujeres en edad fértil, mas
frecuentemente entre los 20 y los 40 afios de edad, y generalmente durante las
72h siguientes al inicio de la menstruacion. En el 90% de los casos se localiza en
el hemitérax derecho. Es frecuente la recidiva. En el tratamiento se emplean
anovulatorios, y si fracasan, la pleurodesis.

3) HIPERTENSIVO:

Es una complicacion muy grave que ocurre de forma aguda, donde se produce un
mecanismo valvular que permite la insuflacién de aire en la cavidad pleural de forma
progresiva, apareciendo un colapso pulmonar total con desplazamiento contralateral del
mediastino. Es muy grave, provoca hipotension por disminucion del retorno venoso y
requiere la rapida descompresion de la cavidad pleural. Suele producirse en pacientes
ventilados mecanicamente o tras reanimacion cardiopulmonar.
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Causas de neumotdrax espontaneo secundario

e Enfermedades de la via aérea:
- EPOC.
- Fibrosis quistica.
- Asma
e Enfermedades pulmonar intersticial difusa:
- Fibrosis pulmonar idiopatica.
- Sarcoidosis.
- Histiocitosis X.
- Linfangioleiomiomatosis.
e Infecciones pulmonares:
- Neumonia por Pheumocystis jiroveci.
- Tuberculosis.
- Neumonia necrotizante.
- Hidatidosis.
e Enfermedades del tejido conectivo:
- Artritis reumatoide.
- Espondilitis anquilopoyética.
- Polimiositis/dermatomiositis.
- Esclerodermia.
- Sindrome de Marfan.
- Sindrome de Ehlers-Danlos.
e Neoplasias:
- Cancer boncogénico.
- Metastasis pulmonares de sarcoma.
e Otras:
- Esclerosis tuberosa.
- Neumoconiosis (silicoproteinosis, beriliosis, buxita).
- Granulomatosis de Wegener.
- Drogas y toxinas (crack, paraquat, pentamidina en aerosoles).
- Quimioterapia.
- Radioterapia.
- Oxigeno hiperbérico.
- Infarto pulmonar.

FISIOPATOLOGIA:

La salida de aire desde el parénquima pulmonar, a través de una disrupcién en la
pleura visceral, provoca que la presion intrapleural se aproxime a la atmosférica y se
origine colapso pulmonar, con separacion de ambas horas pleurales. El grado de colapso
depende de varios factores, como la capacidad de retraccidon elastica del pulmon,
aspecto relevante en el NE secundario, en el que suele estar disminuida, y pequefios
colapsos pueden originar grandes alteraciones funcionales.

La alteracion mas importante es una disminucién de la presién arterial de oxigeno
(PaO2) y un aumento de la diferencia alveoloarterial. Dependiendo del grado de colapso
pulmonar y de la reserva funcional del paciente, las alteraciones gasométricas pueden
variar desde alcalosis respiratoria por hiperventilacion hasta acidosis respiratoria con
hipercapnia.

El neumotorax hipertensivo o a tension es un neumotorax que provoca un aumento
progresivo de la presion intrapleural a nivels que se vuelven positivos a lo largo del
ciclo respiratorio y colapsa el pulmdn, desplaza el meiastino y dificulta el retorno
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venoso al corazon provocando hipotension sistémica y paro cardiaco y respiratorio
(AESP). Suele ocurrir en pacientes con ventilacion con presion positiva.

CLINICA:

90%: dolor toracico de caracteristicas pleuriticas y la disnea, de aparicién brusca e
intensa.

El signo clinico més constante es la disminucion del murmullo vesicular en la
auscultacion del hemitérax. En el 1-3% de los pacientes pueden detectarse
complicaciones, como neumotdrax a tension, o bilateral simultaneo, y hemoneumotdrax
espontaneo.

En el neumotérax a tension los sintomas y signos son mas prominentes:
disminucion de la ventilacion y de los movimientos respiratorios, hiperresonancia con la
percusion, desviacion traqueal contralateral, ingurgitacion yugular, taquicardia,
taquipnea e hipotension arterial.

Se deben evaluar los criterios de estabilidad: todo paciente que no cumpla uno de
estos parametros sera considerado como inestable.

IEL R ER M Criterios de estabilidad en el neumotorax

* Frecuencia respiratoria menor de 24 rpm (respiraciones por minuta).
Frecuencia cardiaca entre 60 y 120 lpm (latidos por minuto).

Presién arterial en rango de normalidad.

Saturacién de O, con aire ambiente mayor de 90 %.

Puede pronunciar frases completas entre respiraciones.

DIAGNOSTICO:

Anamnesis haciendo hincapié en episodios de neumotdrax previos (tratamiento
realizado), enfermedades pulmonares, habito tabaquico, etc. En la exploracién fisica de
estos pacientes encontramos disminucion/abolicion del murmullo vesicular y de las
vibraciones vocales, timpanismo a la percusion y taquipnea variable.

Ante la sospecha clinica de neumotérax deberemos solicitar para confirmar su
diagnostico:

e Radiografia de torax tanto en proyeccion posteroanterior como lateral; no
obstante, en caso de duda diagnostica, puede recurrirse a una proyeccion
posteroantterior en espiracion forzada o a una proyeccion en decubito lateral
contralateral (hemitérax afectado elevado) con rayo horizontal.

Los signos radioldgicos principales son:
- la existencia de una “linea pleural”, debida al aumento de densidad de la
pleura visceral en el pulmén colapsado
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- Interrupcion e la vascularizacion pulmonar, a nivel de la linea pleural, que se
extiende radialmente desde el hilio pulmonar hacia dicha linea.

- La existencia de un nivel hidroaéreo o un borramiento del hemidiafragma
(500 ml de liquido aproximadamente) debe alertar de la existencia de un
hemoneumotdrax espontéaneo.

Célculo del tamafno del neumotdrax: en la actualidad el célculo del tamafio del
neumotdrax se hace de forma préctica en funcién de dos métodos:

- En funcién de la distancia del vértice pulmonar a la cupula de la pared
toracica: un neumotdrax es pequefio si esa distancia es menor de 3 cm y
grande si es mayor de 3 cm.

- Segun las indicaciones de la British Thoracic Society, el tamafio del
neumotdrax debe clasificarse segun el grado de acumulacién de aire visible
en la radiografia posteroanterior de tdrax, entre la linea pleural y el borde
interno de la pared toracica. De esta forma el neumotdrax es pequefio si la
distancia es inferior a 2cm y grande si la distancia es igual o mayor a 2 cm.

e Ecografia pulmonar: altamente sensible para ver los cambios del contenido
pulmonar. Es una buena opcion a pie de cama en el paciente inestable. La ecografia
puede ser superior al estandar de radiografia de torax. Los hallazgos caracteristicos
son:

- La presencia de punto pulmonar.

- Deslizamiento pleural abolido.

- Presencia de lineas A.

- Presencia de imagen en “codigo de barras” en modo M.

e TAC torax: Unicamente esta indicada si hay duda diagndstica, especialmente en el
diagnéstico diferencial con bulla enfisematosa, en aquellos casos en los que el
propio enfisema pueda ocultar la existencia de un neumotérax sospechado
clinicamente o ante la posibilidad de una herniacion intratoracica gastrica (muy
infrecuente). En ocasiones estd indicada para la cuantificacion de un
hemoneumotdrax espontaneo.

e Analitica general: que incluya coagulacion, puesto que es necesario confirmar la
ausencia de alteraciones en la coagulacion antes de colocar un tubo de térax (<
50.000 plaquetas o actividad del tiempo de protrombina < 50% contraindican la
colocacion de un tubo de térax). Hematimetria con férmula y recuento
leucocitarios, para valorar la existencia de una anemia aguda sugestiva de
hemoneumotorax.

e Gasometria arterial: no es imprescindible solicitarla si el paciente esta estable y
presenta una buena saturacién de O2. Encontraremos hipoxemia variable e
hipocapnia si el paciente esta taquipneico.

CRITERIOS DE INGRESO:

Todos los pacientes con NE diagnosticados requieren ingreso hospitalario.
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TRATAMIENTO:

El objetivo es la reexpansion del pulmdn, eliminar el aire intrapleural y facilitar la
cicatrizacion.

Medidas generales:

- Reposo en cama con la cabecera elevada.

- Oxigeno mediante mascarilla tipo Venturi a la concentracion necesaria para
mantener una SaO2 por encima del 92%, por lo menos hasta el tratamiento
definitivo, excepto que exista contraindicacion expresa (hipercapnia cronica).
Esta medida, ademéas de mejorar la oxigenacion tisular, aumenta la capacidad
de reabsorcion pleural del neumotorax.

El tratamiento especifico del neumotdérax espontaneo primario o0 secundario
depende del tamafio del neumotorax y, sobre todo, de la clinica. En general es preciso
actuar frente al neumotodrax que produce disnea. La edad o el tabaquismo incrementan
las posibilidades de que el neumodrax sea secundario, por lo que también se tendra en
consideracion.

Neumotorax espontaneo primario:

e Parcial y paciente estable: Observacién durante un periodo de 4-6h con
oxigenoterapia a alto flujo, que al aumentar la presion parcial de oxigeno en el aire
ectopico acelera la reabsorcion del neumotdrax. Si en ese periodo no hay progresion, el
paciente puede ser dado de alta. Si hay empeoramiento, se tratard como un neumotdrax
no parcial o paciente inestable.

e No parcial y paciente inestable. Aspiracion simple o colocacion de catéter fino
conectado a una valvula unidireccional (de Heimlich), extrayendo hasta 3 litros de aire o
presentar resistencia a su extraccion, realizdndose nueva radiologia a las 4-6h del
procedimiento. Si hay reexpansion, se procedera al alta con control clinico y radiolégico
en 2-3 dias. Si estos procedimientos fracasan o el paciente presenta insuficiencia
respiratoria o hipotension, se debe colocar un tubo fino de drenaje conectado a sello de
agua con aspiracion suave. El tubo toracico puede retirarse si se demuestra reexpansion
pulmonar completa y ausencia de fuga aérea.

e Prevencion de recurrencia. ElI procedimiento de eleccion para prevenir la
recurrencia es la videotoracoscopia o la toracotomia, con reseccion de bullas y abrasion
pleural o pleurectomia. Las indicaciones aceptadas para este procedimiento en el
neumotorax espontaneo primario son segundo episodio (ya sea en el mismo hemitdrax o
contralateral), neumotorax bilateral simultaneo, fuga aérea persistente mas de 5-7 dias,
profesiones de riesgo (pilotos o auxiliares de vuelo, buceadores) o embarazo.
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Neumotorax espontaneo secundario:

» Parcial y paciente estable:

- Tamafio < 1 cm y paciente estable: ingreso en observacion durante 24-
36h, con control radioldgico. Si resolucion o ausencia de progresion, alta
hospitalaria y seguimiento ambulatorio.

- Tamafio entre 1-2 cm y paciente estable: aspiracion con aguja 16-18 G
extrayendo hasta 3 litros o presentar resistencia Si se consigue un tamafio
menor a 1 cm se procedera con observacion 24-36h y si resoluciéon o
ausencia de progresion, alta con seguimiento ambulatorio.

En los dos casos, si no hay éxito del procedimiento, se procedera a la insercion

de tubo de drenaje e ingreso hospitalario.

» Mayor de 2 cm, completo o inestable: insercion de tubo de drenaje e ingreso.

VELIER LB Técnica para la puncidn aspiracion en neumotérax espontaneo

1.

2,

Paciente en declbito supino, cabecero elevado 30-45°. Brazo del hemitérax afecto en abduc-
cién 907, Canalizar via periférica.

Aportacidn de oxigeno suplementario a alto flujo (nunca a presion positiva) considerando las
enfermedades de base del paciente.

. Seleccionamos la zona de insercian (2° espacio intercostal linea medio-clavicular o 52 espacio

intercostal linea axilar anterior).
Lavado de la zona y asepsia habitual.

. La puncién se realizard con un catéter 16 o 18 G inicialmente, dejando el tubo de drenaje fino

(8-14 Fr) como segunda opcion, conectandose a un alargador y llave de tres pasos. El tubo
de drenaje podria colocarse también en el denominado “tridngulo de seguridad” en la linea
medio-axilar.

Se aspirara el aire con jeringa cuantificando el que se extraiga. Se detendra el procedimiento
cuando se objetive resistencia (indica que se ha absorbido todo el aire o se extraiga mas de 3
litros, asumiendo en este caso que persiste una fuga aérea. En este dltimo caso, se conectara a
sello bajo agua.

. Se mantendra el dispositivo usando en dicha posicidn hasta realizar una radiologia de control.

Una vez confirmada |a reexpansion, se retirara el catéter utilizado.

. Sifuera necesario colocar un tubo toracico, no se utilizard la aspiracion continua como primera

opcién, sino que se comenzard dejando el drenaje con sello de agua.

Neumotdrax a tensién:

Se considera una emergencia médica y requiere tratamiento descompresivo, sin

necesidad de confirmacidn radioldgica previa. Se procede a la colocacién, en el segundo
espacio intercostal, en la linea media clavicular, por encima del borde costal superior (o
en el 5° espacio intercostal linea axilar anterior), de un angiocatéter de una longitud
superior a 4,5 cm, conectado a una jeringa con anestesia local o suero estéril. Si se
obtiene un barbujeo facil de aire se extrae la aguja metalica y se deja colocado el catéter
de plastico dentro del torax hasta el tratamiento definitivo, que consiste en la insercion
de un tubo pleural (> 24Fr) en alguno de los puntos toracicos de puncion.
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IELIEE LM Técnica para la colocacion de un tubo de térax en neumottrax traumatico o iatrogénico

. Paciente en decibito supino, cabecero elevado 30-45°. Brazo del hemitdrax afecto en abduc-

cion 90°. Canalizar via periférica.

. Seleccionamos la zona de insercian (2° espacio intercostal linea medio-clavicular o 5° espacio

intercostal linea axilar anterior).

. Eleccion del tubo de tdrax: en neumotdrax espontaneos primarios se puede optar por un tubo

fino {= 14 F o Pleurecath®). Si se sospecha hemotdrax o algin tipo de liquido asociado se
colocarad un tubo de grueso calibre (= 24 F).

. Asepsia de la zona.
. Anestesia local de la zona: introduciremos una aguja intramuscular por el borde superior de

la costilla inferior al espacio intercostal elegido, aspirando en todo momento, hasta llegar a
la cavidad pleural (ochservaremos salida de aire al llegar a la cavidad pleural), retiraremos unos
2mm e infiltramos en retirada los diferentes planos (pleura, misculo, subcutaneo y piel).

. Incisién cutdnea de unos 2 cm.
. Diseccién roma de los planos mediante tijera de Mayo o mosquito hasta llegar a la pleura

parietal, por encima del borde superior de la costilla inferior, para evitar lesionar el paguete
vascular y nervioso intercostal.

. Insercién del tubo de térax en la cavidad pleural, dirigiéndolo hacia el dpex pulmonar (una vez

introducido en la cavidad pleural, si se trata de un tubo con trocar, retirar la punta antes de
sequir avanzando).

. Conectar al sello de agua. Fijar el drenaje con puntos de seda a la piel.
. Solicitar radiografia de térax control para evidenciar que el tubo estd bien colocado.
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2. ALGORITMO DE ACTUACION ANTE UN NEUMOTORAX (Figura 45.4)

Sospecha neumotérax

v

Bxploracidn fisica, ecografia
pulmanar si disponible yio
radiografla de térax en inspiracién
y expiracién forzadas.

Si duda diagnéstica:
" solicitar TC toracica
NEUMOTORAX CONFIRMADO
MEUMOTORAX ESPONTANEQ < - MEUMOTORAX ESPONTAMNED
PRIMARIOD SECUNDARIO
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Puncién Tubo con
aspiracién _‘; sello de
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;
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Figura 45.4. Actuacion ante el neumotdrax espontaneo en Urgencias.
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NEUMOMEDIASTINO

Es la presencia de aire libre en el mediastino. El origen suele ser el aumento brusco
de la presion torécica (valsalva, tos, estornudo, vomitos) que produce la rotura de los
alvéolos terminales, fugando aire al mediastino. Menos frecuentemente es secundario a
traumatismo  toracico, extracciones dentales, freacturas cigomaticomaxilares,
perforacion esofagica y neumotorax.

CLINICA Y EXPLORACION FiSICA:

Lo habitual es que el paciente se encuentre asintomatico, siendo el sintoma mas
frecuente la aparicion brusca de dolor toracico retroesternal. Menos habitual es la
disfonia, disfagia, opresion toracica y disnea.

En la exploracion fisica es normal en la mayoria de las ocasiones, pudiendo
encontrar enfisema subcutaneo cervical como signo mas frecuente. En la auscultacién
cardiaca, es posible detectar la presencia del “signo de Hamman”, que consiste en un
crujido/chasquido sincronico con el latido cardiaco.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Analitica completa: no suele presentar alteraciones si no hay una causa secundaria
que lo produzca.

Radiografia AP y cervical: se aprecia aire en el mediastino. Si se sospecha una
causa secundaria del neumomediastino, como por ejemplo una perforacién esofagica
esta indicado solicitar un TAC torécico para filiar la causa.

TRATAMIENTO

En la mayoria de las ocasiones el tratamiento es conservador mediante ingreso,
oxigenoterapia (aumenta la reabsorcion), analgesia y control radioldgico.

En el caso de que el neumomediastino sea secundario a alguna patologia grave (ej:
perforacidn esofégica), se deberd realizar tratamiento de la enfermedad de base.




TEMA 14. URGENCIAS RESPIRATORIAS III | 2021

TEP

La ETV representa un espectro de enfermedades que engloban tanto la TVP como
el TEP, que comparten los mismos factores predisponentes. EI TEP consiste en el
enclavamiento en la circulacion pulmonar de un trombo que se ha formado en alguna
parte de la circulacion venosa. En un 90-95% de los casos, el trombo proviene de una
TVP proximal de miembros inferiores, a menudo asintomatica. Cuando una TVP
proximal no es tratada, ocurre TEP clinicamente en un tercio de los pacientes y otro
tercio tienen embolismo subclinico. En el 70% de los pacientes con TEP hay evidencia
de TVP en MMII (usando venografia; el 30-50% si se realiza ecografia). Un 50% de los
pacientes con TVP pueden desarrollar TEP. Representa la 3% causa de muerte en nuestro
medio y es la primera causa de muerte subita intrahospitalaria, siendo la recurrencia del
TEP en las primeras horas de ingreso la principal causa.

Otras causas incluyen: émbolos sépticos, secundarios sobre todo a endocarditis
bacteriana 0 a accesos venosos infectados; embolia de liquido amnidtico en el
puerperio; embolia grasa en pacientes politraumatizados y en los grandes quemados;
embolia tumoral, por parasitos; y la producida por sustancias extrafias, como aire,
catéteres, almidon, talco y celulosa en pacientes adictos a drogas por via parenteral.

FACTORES DE RIESGO:

Aunque la ETV puede aparecer en pacientes sin factores de riesgo (TEP idiopatico:
20%), normalmente es posible identificar mas de uno (TEP secundario: 80%).. Los
factores de riesgo mas frecuente en el embolismo pulmonar son historia de ETV previa,
inmovilizacion, antecedentes de cirugia en los Gltimos 3 meses, maxima en las 2
primeras semanas (cirugia abdominal, pélvica y fundamentalmente ortopédica mayor),
accidente cerebrovascular reciente y neoplasias o tratamiento quimioterapico. Otros
factores de riesgo serian obesidad, tabaquismo, anticonceptivos orales (causas mas
frecuente de ETV en las mujeres en edad fértil) o tratamiento hormonal sustitutivo,
embarazo, viajes de avion de largo recorrido, sindrome antifosfolipido (etiologia
adquirida mas frecuente), hiperhomocisteinemia y algunas enfermedades crénicas como
policitemia primaria, HTA o EPOC.

El factor V de Leiden, que condiciona resistencia a la proteina C activada, es el
estado de hipercoagulabilidad hereditario més frecuente en el TEP, seguido de las
mutaciones del gen de la protrombina. Sin embargo, los factores genéticos solo
justifican una quinta parte de los casos de TEP, y la mayoria de pacientes con factores
genéticos nunca desarrollaran ETV. La trombofilia es un término que se utiliza para los
casos recurrentes, tanto hereditarios como adquiridos. Ante TEP sin factores de riesgo,
o idiopatico, también hay que pensar en cancer oculto.

| La resistencia a la proteina C activada (factor V de Leiden) es la trombofilia |
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| hereditaria mas frecuente.

Los factores de riesgo para desarrollar un TEP son similares a los que favorecen el
desarrollo de TVP. En este sentido, aun tiene vigencia la triada de Virchow, que
considera factor predisponente todo aquel que conlleve una interaccién entre la estasis

Venosa,

el dafio vascular y un estado de hipercoagulabilidad.

Factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad tromboembélica venosa

Factores de riesgo fuertes (odds ratio > 10)

Trombosis venosa profunda o tromboembalismo pulmeonar previo.

Fracturas de miembro inferior (cadera o rodilla principalmente).

Prétesis de cadera o rodilla.

Traumatismo mayor.

Lesion medular.

Hospitalizacién por insuficiencia cardiaca o fibrilacian/flutter auricular (en los 3 meses anterio-
res).

Infarto agudo de miocardio (en los 3 meses anteriores).

Factores de riesgo moderados (odds ratio > 2-9)

Cirugia artroscépica de rodilla.

Enfermedades autoinmunes.

Transfusién sanguinea.

Via venosa central.

Quimioterapia.

Insuficiendia cardiaca o respiratoria.

Agentes estimulantes de eritropoyesis.

Terapia hormonal sustitutiva.

Fertilizacién in vitro.

Terapia contraceptiva oral.

Infeccién (especificamente neurnonia, infeccién del tracto urinario o VIH).

Enfermedad inflamatoria intestinal.

Cancer (mayor riesgo en enfermedad metastasica).

Accidente cerebrovascular con paralisis.

Postparto.

Trombosis venosa superficial.

Trombofilia: déficit de antitrombina Ill, déficit de proteina C y §, mutacién de protrombina
G202 104, mutacion del factor V Leiden, anticoagulante lapico y sindrome antifosfolipido.

Factores de riesgo débiles (odds ratio < 2)

Reposo en cama > 3 dias.

Diabetes mellitus.

Hipertensitn arterial.

Inmaovilizacion por largos periodos de tiempo sentado (por ejemplo: viajes en avién o automé-
vil).

Edad avanzada.

Cirugia laparoscopica (colecistectomia).

Obesidad.

Embarazo.

Venas varicosas.
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FISIOPATOLOGIA:

Embolizacion: cuando un trombo migra desde su lugar de formacién alcanza la
circulacion pulmonar o, paraddjicamente, la circulacion sistémica a través de un
foramen oval permeable. Aungue los trombos proximales son la causa mas frecuente de
TEP, los de la pantorrilla, que por su tamarfio no suelen provocar TEP significativos, son
la causa mas frecuente de embolia paraddjica, pues precisamente debido a su tamafio es
mas facil que atraviesen un pequefio defecto en el tabique interventricular. Los trombos
de los miembros superiores son cada vez mas frecuentes dado el creciente uso de
catéteres venosos centrales para nutricion parenteral o quimioterapia, pero rara vez
originan TEP.

Durante el episodio agudo, se pueden apreciar las siguientes alteraciones
fisiopatoldgicas:

e Alteracion del intercambio gaseoso, por aumento del espacio muerto fisiologico
(aparece una zona que esta siendo ventilada, pero no perfundida), por
desequilibrio V/Q en el pulmoén no obstruido (méas perfusién que ventilacion) y
por shunt derecha a izquierda, que puede ocurrir a nivel intrapulmonar o
intracardiaco, en caso de foramen oval permeable.

e Hiperventilacion alveolar por estimulo reflejo nervioso.

e Aumento de la resistencia al flujo aéreo por broncoconstriccion de las vias
aéreas distales al bronquio del vaso obstruido.

e Disminucidon de la distensibilidad pulmonar por edema, hemorragia o pérdida
de surfactante.

e Aumento de la resistencia vascular pulmonar por obstruccion vascular o
liberacion de agentes neurohumorales como la serotonina por las plaquetas.

e Disfuncién ventricular derecha. El fracaso ventricular derecho es la causa de
muerte mas habitual tras un TEP. A medida que aumenta la resistencia vascular
pulmonar, aumenta la tension en el ventriculo derecho, que lleva a dilatacion y
mayor disfuncion ventricular. La dilatacion del ventriculo derecho, por medio
del abombamiento del septo interventricular, compromete el llenado ventricular
izquierdo con aparicién de sintomas de bajo gasto. Ademas, la tension sobre el
ventriculo derecho puede dificultar el flujo en la arteria coronaria derecha y
provocar isquemia o infarto de este ventriculo.

El aumento del espacio muerto fisiologico es el evento inicial, que provoca finalmente
desequilibrio V/Q

DIAGNOSTICO:

El sintoma maés frecuente de TVP es el dolor de pantorrilla, y de TEP la disnea. Lo
primero que se debe hacer es determinar la probabilidad clinica, pues una probabilidad
clinica baja de TVP o moderada/baja de TEP permiten descartar la enfermedad si el
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dimero D es negativo sin realizar pruebas de imagen. El sistema de Wells es la escala
mas utilizada para evaluar la probabilidad clinica. Dada la gravedad del proceso, un
grado de sospecha clinica medio o alto basta para indicar tratamiento anticoagulante.

Sistema Wells
Sintomas o signos de trombosis profunda 3
Diagnostico alternativo menos probable 3
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 1,5
Episodios de TEP o TVP previo 1,5
Hemoptisis 1
Cancer 1
0- 1 puntos: probabilidad baja
2-6 puntos: probabilidad intermedia
> 7 puntos: probabilidad alta

CLINICA:

La TVP: dolor en la pantorrilla de inicio insidioso que tiende a empeorar con el
tiempo y se acompafia a la exploraciéon de palpacion dolorosa. La TVP de miembros
superiores puede producir empastamiento de la fosa supraclavicular, aumento de
diametro del miembro o circulacion colateral en la regidn anterior del torax.

Embolismo pulmonar: disnea generalmente subita, un sincope o0 una
hipotensién brusca de causas no aclaradas.

- Clinica mas frecente: disnea — dolor pleuritico. Los sintomas menos
habituales son la hemoptisis, la opresion toracica o el broncoespasmo. La
taquicardia y la taguipnea son los signos mas constantes. Generalmente, la
presencia de disnea grave, hipotension, sincope o cianosis indican un TEP
masivo, en tanto que el dolor pleuritico, la tos o la hemoptisis sugieren un
pequefio embolismo periférico que se acomparia de infarto pulmonar.

| La disnea, generalmente subita, es el sintoma de presentacion mas frecuente en el TEP. |
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Qe ER e Sintomas y signos clinicos en el TEP

Sintomas Signos

— Taquipnea = 20 rpm (70 9).

— Taquicardia > 100 lpm (26 %),

— Signos de TVP: edema, calor y
empastamiento de miembros inferiores (15-

— Disnea de reposo o con el gjercicio, de inicio
sibito (B0 %).

— Dolor toracico de tipo pleuritico (52 %) y
dolor subesternal (12 9).

— Tos (20 %). A7 %)
— Hemoptisis {11 %). — Cianosis y diaforesis (11 9).
— Sincope (17 %) entidad leve en la mayor — Fiebre {7 %).

— Disminucian del murmulle vesicular {17 96).

— Componente pulmonar reforzado (14 %),

— Insuficiencia cardiaca derecha (5 %),
ortopnea (28 %) e ingurgitacion yugular
(14 %).

parte de los casos, pero también puede

ser indicativo de una reduccion de la

reserva hemodinamica. En los casos mas
graves puede haber hipotensian, shock,
disociacién electromecénica e induso parada
cardiorrespiratoria.

Rpm: respiraciones por minuto; lpm: latides por minuto; TVP: trombosis venosa profunda.

Segun la gravedad de presentacion se distinguen tres tipos de TEP con diferente
riesgo de mortalidad:

e TEP de riesgo alto (mortalidad > 15%). Hipotension o shock. Suelen ser TEP
de gran tamafio o difusos.

e TEP de riesgo intermedio (mortalidad 3-15%). Sin hipotension ni shock, pero
con signos ecocardiograficos de sobrecarga del ventriculo derecho o elevacion
de marcadores de dafio miocardico.

e TEP de riesgo bajo (mortalidad < 1%). Con presién arterial y funcién
ventricular derecha normales y marcadores de lesion miocardica negativos.

La estimacion de la probabilidad clinica es el primer eslabon en la aproximacién
diagnostica del TEP (sistema de Wells). El arbol de decision diagnostico y la
interpretacion de diferentes test dependen de ella.

Riesgo alto Riesgo intermedio | Riesgo bajo
Presentacion Hipotension o | Disfuncion VD, o |PA normal, VD
shock dafio  miocardico | normal, no dafio
con PA normal miocardico
Mortalidad precoz | >15% 3-15% <1%
Tratamiento Fibrinolisis Individualizar Anticoagulacion**
segun riesgo de
sangrado*

*En pacientes con bajo riesgo de sangrado: fibrindlisis; en pacientes con alto riesgo
(p.ej., mayores de 70 afios) anticoagulacion con seguimiento estrecho, fibrindlisis si
empeora o aparece inestabilidad hemodinamica.

**Se puede emplear HBPM, fondaparinux o HNF (cualquiera de ellos) asociado a
anticoagulante oral.
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

La TEP no puede ser diagnosticada o descartada solo por | aclinica. Con caracter
general, cuando los modelos de prediccién clinica sugieren una alta probabilidad de
TEP, se requiere la realizacion de una prueba de imagen para su confirmacion; en caso
contrario se solicita un dimero D.

Datos de laboratorio:

e Hematimetria, bioguimica y coagulacion: hallazgos comunes pero inespecificos.

e Dimero D de alta sensibilidad: sensibilidad del 95-99% pero una baja

especificidad, ya que puede estar asociado a otros procesos clinicos (cirugia, cancer,
infecciones, sepsis, IAM, ACV,...). El punto de corte se sitia en 500 mcg/ml, la
especificidad del DD disminuye constantemente con la edad, por lo que es
aconsejable realizar el ajuste del mismo (edad x 10 mcg/ml).
Es especialmente util en pacientes ambulatorios y en los SUH, donde si la
probabilidad clinica es baja y el DD negativo, su valor predictivo negativo alto
permite que niveles < 500 mcg/ml descarten con seguridad la existencia de ETV. Sin
embargo, en pacientes hospitalizados y con comorbilidades importantes, donde la
probabilidad clinica probablemente sea alta, el DD no tiene utilidad, en cuyo caso se
realizaran pruebas de imagen.

e BNP: se encuentra elevado en la insuficiencia cardiaca (aguda o cronica),
independientemente de que sea secundaria 0 no a una TEP. Este biomarcador tiene
mayor correlacion pronostica que la troponina y su elevacion en la TEP implica
mayor riesgo de muerte o curso clinico complicado.

e Trop: refleja generalmente isquemia miocardica y, por tanto, aporta menos
informacién en la TEP que el BNP. Ambos biomarcadores no tienen utilidad en el
diagnostico de TEP, pero si en su estratificacion pronostica.

e Gasometria arterial: lo mas habitual es la existencia de una hipoxemia con
hipocapnia por hiperventiliacion, y alcalosis respiratoria, aunque hasta en el 10-15%
de los casos puede ser normal. Caracteristicamente, la hipoxemia no se corrige al
administrar oxigeno por la alteracion en la relacion ventilacion/perfusion (zonas bien
ventiladas pero mal perfundidas).

El gradiente alveoloarterial de O2 esta elevado en relacion con el desequilibrio
V/Q. No obstante, la normalidad del gradiente no descarta el diagnostico de TEP.

e ECG: las alteraciones més comunes son la taquicardia sinusal y las anomalias
inespecificas del ST-T de V1-V4. A veces hay signos de sobrecarga derecha, como el
patron “SI, QIIL, TIII” (S en la derivacion I, Q y T invertida en la III), inversion de la
onda T de V1 a V3, “p pulmonale”, desviacion del eje a la derecha o bloqueo 0
hemibloqueo de rama derecha (que en el caso de aparecer de novo son altamente
sugestivos, si bien son poco frecuentes).
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Hasta en el 65% de los pacientes con TEP pueden aparecer alteraciones
inespecificas en el ECG, como:

- Cambios inespecificos en el segmento ST o en laonda T.

- Taquicardia sinusal (méas frecuetne), fibrilacion auricular con respuesta
ventricular rapida y otras arritmias supraventriculares.

- Signos de cor pulmonale en los cuadros de TEP con inestabilidad
hemodinamica: desviacion del eje cardiaco hacia la derecha, BRD, P pulmonar,
patron de McQuinn y White (SI-QII-TIII).

Estudios de imagen:

Rx térax: normal en el 15% de los casos. una placa normal o con escasas
alteraciones aumenta la sospecha de TEP, aunque lo habitual es que existan
anomalias. De éstas, las mas frecuentes son elevacion del hemidiafragma,
atelectasias, anomalias parenquimatosas pulmonares y derrame pleural escaso y
serohematico .Otros signos menos frecuentes son atelectasias laminares, signo de
Westermark (oligohemia focal que produce una hipertransparencia pulmonar),
signo de Palla (dilatacion de la arteria lobar inferior derecha) y joroba de Hampton
(condensacién parenquimatosa triangular de base pleural). Este signo suele
asociarse al TEP con infarto y presenta con frecuencia derrame pleural de pequefia
cuantia. Otros signos son el truncamiento (signo del nudillo) o afilamiento (cola de
raton) de imagenes vasculares.

TAC espiral con contraste (angio-TC): actualmente es la técnica de eleccion ante
la sospecha de TEP. Con las modernas TC multidetector tiene una sensibilidad
mayor del 80% y una especificidad mayor del 90%. No se puede realizar si existe
insuficiencia renal o alergia al contraste. Ante una TC normal y sospecha clinica
alta, se debe realizar angiografia pulmonar, que también visualiza el arbol vascular
distal. Otras ventajas que aporta son la valoracion del tamafio del ventriculo
derecho (valor prondstico) y la posibilidad de obtener un diagnéstico alternativo.

Gammagrafia de perfusion pulmonar: constituye una alternativa al angio-TC, en
pacientes con alergia a contraste o insuficiencia renal grave o en hospitales que no
disponen de TC. Tiene una alta sensibilidad y baja especificidad, por lo que una
prueba normal descarta TEP. La gammagrafia no se recomienda como prueba
diagnostica unica para confirmar la presencia de embolismo pulmonar.

En resumen, un estudio de perfusion normal descarta TEP y un estudio de alta
probabilidad lo confirma, salvo raras excepciones. Pero entre el 10-40% de las
exploraciones no son diagnosticas. Por ello, y por la dificultad en la interpretacion
de los déficits de perfusion en pacientes con patologia cardiopulmonar previa, esta
exploraciéon ha sido superada por la angio-TC como procedimiento diagnéstico
definitivo.
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Una gammagrafia de perfusion normal descarta TEP; una gammagrafia de
ventilacion/perfusion de alta probabilidad lo confirma.

Angiorresonancia magnética: puede ser necesaria para el diagnostico cuando hay
una alta sospecha clinica, la gammagrafia son normales, o bien si la sospecha
clinica es baja, pero las otras pruebas indican la posibilidad de embolismo. En la
actualidad se utiliza poco debido a los buenos resultados de la angio-TC.

También se debe realizar en pacientes que se vayan a someter a algun tipo de
intervencion, como una embolectomia o una trombdlisis dirigida por catéter. Se
debe observar la interrupcion brusca de un vaso, los defectos de llenado en dos
proyecciones o un vaso en ‘“cola de rata” (por la organizacion del coagulo y
retraccion del mismo).

Tiene la ventaja de que no se necesita contraste yodado iv, circunstancia que
puede ser importante para el diagnostico de la TEP en pacientes en los que la angio-
TC esté contraindicada.

Ecocardiografia: tiene una baja sensibilidad para detectar TEP, pero puede ser
muy util en casos de pacientes con sospecha de TEP hemodindmicamente
inestables, pues valora la funcién ventricular derecha e incluso permite visualizar
trombos importantes (especialmente mediante ecocardiografia transesofagica);
ademas, ayuda en el diagnostico diferencial de otros procesos (IAM, taponamiento
cardiaco, diseccion adrtica, disfuncion valvular aguda). En un paciente con
inestabilidad hemodinamica, la presencia de un ventriculo derecho
ecocardiograficamente normal descarta TEP. La deteccion de una disfuncion
ventricular derecha ayuda a estratificar el riesgo y plantear el manejo maés
adecuado. La hipocinesia de las paredes libres con movilidad normal del &pex
ventricular derecho (signo de McConnell) es muy sugestivo de TEP. Sin embargo,
no esta considerada una técnica estandar en el diagnostico el TEP por su baja
sensibilidad, ya que la mayoria de los pacientes con TEP tienen una ecocardiografia
normal.

Ecografia venosa: es la técnica no invasiva de eleccién en la actualidad para
valorar TVP. El signo mas fiable de TVP es la ausencia de compresibilidad de la
vena afectada. Solo un 20% de los pacientes con sospecha de TEP tienen una
ecografia positiva.
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ESCALA WELLS PARA TEP ‘

improbable

Probabilidad bajasintermedia o TEP

¥

Probabilidad alta o TEP probable

v

v

| D-dimero alta sensibilidad

v v

| Megativo | |

Positivo

v

| SE DESCARTA TEP

ANGIO-TC |

v v

Megativo | | Positivo

b

TEP CONFIRMADO

v

Tratar y estratificar riesgo (escalas
PESI y DVD)

TEF: tromboembolismo pulmonar; TS tomografia computanzada.

Figura 43.1. Algoritmo diagndstico para sospecha de TEP basado en la escala de Wells.

PRONOSTICO:

A la vez que realizamos el diagndstico de TEP, es preciso realizar una evaluacion
del pronostico para estratificar el riesgo y ayudarnos en la toma de decisiones
terapéuticas. Se ha desarrollado una escala de prediccion clinica PESI (Pulmonary
Embolism Severity Index), indice de prediccion de mortalidad a los 30 dias, basada en
11 variables, habiéndose simplificado hoy dia para su mayor facilidad en Urgencias,
permitiendo valorar pacientes que pueden ser tratados ambulatoriamente.

PESI (Pulmonay Embolism Severity Index),

Factores sociodemograficos
= 80 afos
Sexo masculino
Comorbilidades
Historia de cancer

Historia de Insuficiencia
cardiaca

Historia de EPOC
Datos clinlcos
Alteracién del estado mental
PAS < 100 mmHg
FC < 100 lpm
5atO, < 90 %
FR = 30 rpm
"< 36 °C
Puntuaciéon

PESI original

Edad (anos)
10 puntos

30 puntos
10 puntos

10 puntos

60 puntos
30 puntos
20 puntos
20 puntos
20 puntos
20 puntos

PESI simplificado

1 punto

1 punto

Combinados en un
unico punto

1 punto
1 punto
1 punto

< 65 clase | (bajo riesgo)
riesgo

65-B5 clase |l (bajo riesgo)
B85-105 clase Il (alto riesgo)

106-125 clase IV (alto riesgo)
> 126 clase V (alto riesgo)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; PAS: preslion  arterlal =istélics;
FR: frecuencia respiratoria; lpm: latidos por minuto; rpm: respiraciones por minuto

0O puntos, bajo

> 1 punto, alto
riesgo

5at0,: =aturaclon de

oxigeno;
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e Primero se recomienda identificar si el paciente esta en situacién de inestabilidad
hemodindmica, constituyendo un paciente con TEP de alto riesgo.

o Si el paciente esta estable hemodindmicamente, se recomienda valoracion clinica
mediante escalas clinicas y valoracion de la presencia de disfuncion del ventriculo
derecho (DVD):

- Si alto riesgo por sPESI y DVD vy troponinas positivas: el paciente se clasifica

como de riesgo intermedio alto.

- Si troponinas negativas (conescalas +/- DVD): el paciente es de riesgo intermedio

bajo.

- Sino DVD y sPESI de 0: el paciente es clasificado como de riesgo bajo.

TRATAMIENTO:

El tratamiento primario consiste en la disolucion del coagulo, ya sea mediante
trombolisis o mediante embolectomia. La anticoagulacion o el filtro de vena cava
constituyen mas bien una prevencién secundaria de un nuevo episodio.

El tratamiento anticoagulante constituye el elemento mas importante de la
terapéutica de la enfermedad tromboembdlica venosa (es similar en el caso de la TVP
proximal y el TEP; sin embargo, el de la TVP de las pantorrillas es controvertido).

Estratificacion del riesgo: el tratamiento primario se reserva para pacientes de alto
riesgo segun la clasificacion previa.

Riesgo alto Riesgo intermedio | Riesgo bajo
Presentacion Hipotensidn o | Disfuncién VD, o |PA normal, VD
shock dafio  miocardico | normal, no dafio
con PA normal miocardico
Mortalidad precoz | >15% 3-15% <1%
Tratamiento Fibrinolisis Individualizar Anticoagulacion**
segin riesgo de
sangrado*

*En pacientes con bajo riesgo de sangrado: fibrindlisis; en pacientes con alto riesgo
(p.ej., mayores de 70 afios) anticoagulacion con seguimiento estrecho, fibrindlisis si
empeora o aparece inestabilidad hemodinamica.

**Se puede emplear HBPM, fondaparinux o HNF (cualquiera de ellos) asociado a
anticoagulante oral.

Aquellos pacientes hemodindmicamente estables, con disfuncion ventricular
derecha o con elevacion de las troponinas tienen riesgo intermedio y su manejo debe
individualizarse. En pacientes hemodinamicamente estables sin disfuncion cardiaca
(riesgo bajo) la anticoagulacion aislada aporta buenos resultados.
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Medidas generales:

Actualmente no se considera imprescindible el reposo absoluto en cama y se
aconseja deambulacién precoz, asi como medias elasticas compresivas en los miembros
inferiores, si hay sintomas o signos de TVP.

Oxigenoterapia al flujo necesario para mantener la SaO2 superior al 90%, ya sea
mediante mascarilla tipo Venturi o mascarilla reservorio. Cuando la FiO2 no consiga
mantener la PaO2 superior a 50 mmHg debe procederse a la 10T y ventilacion
mecanica.

Para mantener buen control hemodinamico se hara reposicion de volumen iv (de
forma cautelosa) o tratamiento con drogas vasoactivas, en caso de objetivar hipotension
refrectaria a la reposicion de fluidos. La duracion del tratamiento de forma general es de
3-6 meses en pacientes con factores de riesgo significativos, en caso de
tromboembolismo idiopatico o cuando han existido episodios previos de ETV.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

Es necesario tener en cuenta unas consideraciones generales:

e En los pacientes con riesgo moderado o alto de TEP en los test de probabilidad
clinica debe iniciarse tratamiento anticoagulante antes de la confirmacion diagnostica.

e Es fundamental identificar la causa o el factor de riesgo de TEP, ya que ello
permite definir el riesgo de sangrado, el tratamiento mas adecuado y el tiempo total de
anticoagulacion.

e Es conveniente valorar, antes de iniciar cualquier modalidad de tratamiento, los
factores de riesgo de sangrado con el tratamiento anticoagulante.

HEPARINAS:

En la fase aguda del tratamiento se basa en la anticoagulacion parenteral mediante
la utilizacion de HNF, HBPM o fondaparinux.

La HNF acelera la accién de la antitrombina Il e inactiva el factor Xa, por lo que
previene la formacion de un trombo adicional y permite que la fibrindlisis endogena
disuelva algo del émbolo. Requiere monitorizar el TTPa, que debe duplicarse. Por lo
general, en la ETV se administra por infusion continua iv. Su accion puede revertirse
sulfato de protamina. Se utilizan fundamentalmente en el TEP con compromiso
hemodinamico junto a los fibrinoliticos y en pacientes estables con insuficiencia renal
grave (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min).

La HBPM se administra por via subcutanea. Son el tratamiento de eleccién del
TEP. Tiene una vida media plasmatica mas larga, pues interactia menos con las
plaquetas y proteinas. Apenas se une a la antitrombina Il y ejerce su efecto
fundamentalmente inactivando el factor Xa. Por esto y porque tiene una respuesta mas
previsible a la dosis, la monitorizacioin del TTPa y el ajuste de dosis no suele ser
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necesaria, salvo en la obesidad, el embarazo o en al insuficiencia renal grave (de hecho,
en pacientes con insuficiencia renal grave su uso repetido debe evitarse). En situaciones
hemodinamicamente estables son tan eficaces y seguras como la HNF. Las HBPM no
pueden utilizarse en la insuficiencia renal.

En la fase aguda se prefiere el uso de las HBPM o del fondaparinux porque son
tan efectivas como la HNF y ofrecen ventajas sobre esta. Las dos primeras se
administran en dosis ajustadas al peso del paciente, sin monitorizacion analitica dd la
acividad antifactor Xa, excepto en IR, embarazadas y obesidad mdrbida. Presentan
mayor biodisponibilidad, dosificacion mas facil, administracion subcutanea sin
necesidad de monitorizacion y bajo riesgo de trombocitopenia inducido por heparina
(sobre todo fondaparinux). La HNF requiere monitorizacion mediante el tiempo de
cefalina y su uso seria aconsejable en pacientes con riesgo hemorragico o con dificultad
para adminsitrar la via subcutanea.

ANTIVITAMINA K:

Inhiben la activacién de los factores de coagulacion dependientes de la vitamina K.
Los maés utilizados son la warfarina y, en nuestro medio, el acenocumarol.
Generalmente se administran desde el dia siguiente del inicio de la heparina se
mantiene la administracion simultanea durante al menos 5 dias, hasta conseguir rango
terapéutico al menos 2 dias consecutivos. De esta forma, también se evita el efecto
procoagulante de los antivitamina K en los primeros 2 dias por la caida precoz de los
niveles de proteina C y S. Su mantenimiento requiere un INR entre 2-3.

ANTICOAGULANTES OREALES NO ANTAGONISTAS DE LA VITAMINA K
(ACOD):

Recientemente se ha introducido nuevos anticoagulantes orales para la prevencién
y tratamiento de la ETV. El dabigaTRan es un inhibidor directo de la TRombina, el
ribaroXaban, el edoXaban y el apiXaban son inhibidores del factor Xa. Debido a su
disponibilidad y farmacocinética, se pueden administrar en dosis fijas sin necesidad de
monitorizacién. No se recomienda su uso en pacientes con IR grave, embarazo y
lactancia, ni en pacientes con sdr antifosfolipido. En ensayo en fase Ill sobre el
tratamiento del embolismo pulmonar agudo, asi como en tratamiento prolongado mas
alla de los primeros 6 meses, demostré la no inferioridad de los ACOD en comparacion
con HBPM vy antagonistas de la vitamina K para la prevencion de recurrencia de TEP
mortal junto con tasas significativamente reducidas de hemorragia, siendo en el
momento actual el tratamiento de eleccion en caso de TEP de riesgo intermedio-bajo si
no existe contraindicacion, en lugar de un antagonista de la vitamina K. Se emplearian a
dosis mas elevadas de apixaban o rivaroxaban (durante 1 y3 semanas tras el diagndstico,
respectivamente) o se afiadiria HBPM durante 5 dias antes de cambiar a dabigatran o
edoxaban. En caso de tratamientos prolongados, superiores a 6 meses, se considera la
opcidn de disminucidn de dosis para apixaban o rivaroxaban.
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TROMBOLITICOS:

Los agentes tromboliticos (uroquinasa, estreptoquinasa, alteplasa) resuelven de
forma réapida la oabstruccion trombdtica, por lo que tienen efectos hemodinamicos
favorables. EI mayor beneficio se consigue cuando el tratamiento de inicia dentro de las
primeras 48h del inicio de los sintomas, aunque puee ser efectiva en pacientes que ha
tenido sintomas durante 6-14 dias. Sin embargo, la terapia tombolitica conlleva un
riesgo de sangrado significativo, por lo que debe valorarse de forma rigurosa e
individual. Esta indicado en pacientes con hipotension persistente o shock cardiogénico.
El beneficio de esta terapia en pacienes con TEP sin inestabilidad hemodindmica no esta
tan establecido.

Una vez finalizada la perfusion del fibrinolitico elegido, se continda con la
administracion de HBPM, fondaparinux o heparina sddica en las dosis terapéuticas
referidas anteriormente.

Contraindicaciones del tratamiento anticoagulantes

Absolutas Relativas

- Diétesis y procesos hemorragicos. - Hipocoagulabilidad congénita o adquirida
- HTA grave. (p-ej., hepatopatias, malabsorcion...).
- Hemorragia y aneurisma intracraneales. - Alcoholismo.
- Embarazo (para anticoagulantes orales, no | - Deficiencia mental.

heparina). - Historia de Ulcera péptica o hemorragia
- Cirugia retiniana, cerebral o de la médula digestiva.

espinal. - Trombopenia.

- Uso de farmacos que interaccionan con los
ACO.

CIRUGIA Y TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA EN EL TEP.

Se recomienda la embolectomia quirdrgica en pacientes con hipotension persistente
o0 shock cardiogénico en los que la trombolisis no ha sido efectiva o estd contraindicada.
Sin embargo, es una técnica en desuso.

El uso de filtros de vena cava inferior es controvertido. Las indicaciones primarias
incluyen la contraindicacién de anticoagulacion, sangrado mayor durante la
anticoagulacion y embolismo recurrente mientras el paciente recibia terapia correcta.
También se pueden colocar, en el caso de embolismo pulmonar masivo, cuando se cree
que un émbolo adicional puede ser letal y si la trombolisis esta contraindicada.
Normalmente se colocan filtros retirables, la duracion de estos es controvertida y
generalmente deben retirarse an pronto como desaparezcan los factores de riesgo.

DURACION DEL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE:

En la actualidad se recomienda una duracion minima de 3 meses cuando es el
primer episodio en pacientes con factores de riesgo reversibles (cirugia, traumatismo,
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inmovilizacion transitoria). En caso contrario se recomienda mantenerlo
indefinidamente, valorando periddicamente si el riesgo de sangrado supera el beneficio
de la anticoagulacion. En pacientes con moderado riesgo de sangrado una alternativa
valida es mantener la anticoagulacion con un INR de 1,5 a 2 pasados los primeros 6
meses. En los pacientes con cancer la anticoagulacion debe hacerse con HBPM durante
los primeros 3-6 meses.

Los pacientes con TVP de las venas de las pantorrillas que no reciben tratamiento
presentan una tasa mayor de recurrencia, por lo que se recomienda tratar con
anticoagulantes durante 3 meses.

PROFILAXIS PRIMARIA:

Existen varias opciones: movilizacion frecuente y precoz de MMII en pacientes
encamados, medias de compresion gradual, compresion mecanica intermitente, heparina
no fraccionada, HBPM, fondaparinux, anticoagulantes orales, filtros de la vena cava
inferior y la combinacion de varios de estos métodos.

La profilaxis farmacoldgica, con o sin medidas mecénicas, se inicia cuando
acontece una situacion de alto riesgo y se continda por lo menos durante 5-10 dias. En
algunos casos se mantiene mas tiempo, como en pacientes de avanzada edad o tras
cirugia que se sigue de un largo periodo de inmovilizacion (protesis de cadera o de
rodilla).

ESTRATEGIAS DE TRATAMIENDO SEGUN LA GRAVEDAD

Se sugiere valorar el tratamiento domiciliario o considerar alta precoz en aquellos
pacientes con riesgo bajo de complicaciones. En estos, el tratamiento puede ser los
nuevos ACOD si no exite contraindicacion y segun las indicaciones comentadas
anteriormente, HBPM o fondaparinux, asi como los antagonistas de la vitamina K (con
HBPM hasta alcanzar niveles de INR adecuados).

Hablamos de TEP de riesgo intermedio en aquellos pacientes con estabilidad
hemodindmica pero que presentan disfuncion ventricular derecha o lesion miocardica
(por ecocardiograma Tnl, NT-proBNP). El tratamiento de eleccion es HBPM ajustada a
peso (en el caso de existencia de TIH seria fondaparinux). No se recomienda
tratamiento con trombolisis, ya que el riesgo de complicaciones hemorragicas
potencialmente mortales es demasiado elevado para los beneficios que aporta; debe
reservarse para pacientes que deterioran su situacion y desarrollan inestabilidad
hemodinamica. Ademas, las guias subclasifican el TEP de riesgo intermedio en
intermedio bajo e intermedio alto. Asi los pacientes con riesgo intermedio alto las guias
recomiendan monitorizacion 48-72h y para los pacientes con TEP de riesgo intermedio-
bajo, ingreso en sala convencional.
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El TEP de alto riesgo es aquel que viene definido por la presencia de hipotension
persistente y/o shock cardiogenico con disfuncion del VD. Se administra
inmediatamente HNF, bolo iv ajustado a peso, seguido sin demora de tratamiento
trombolitico tras la confirmacion de TEP. No se ha determinado el tiempo éptimo para
la transicion a anticoagulacion oral, debe basarse en el juicio clinico e individualizar
cada paciente.

IELEEERM Estratificacion del tratamiento en funcidn del riesgo de muerte

Factor de riesgo

Riesgo de Shock o Disfuncién Afectacién Tratamientos
muerte hipotensién del ventriculo  miocardica recomendados
derecho (VD) (Tnl elevada)
Alto 5i Si No necesario HMNF + trombalisis o
solicitar embolectomia
Intermedio Mo Si Si HEPM o fondaparinux.
Mo Si No Mo trombolisis.
Mo No Si Vigilancia de VD y

monitorizacién clinica.

Bajo Mo Mo No ACQOD, antagonistas
de la vitamina K,
HEPM o fondaparinux.

HMF: heparina no fraccionada; HBPM: heparina de bajo peso molecular; ACOD: anticoagulantas orales no antagonistas da

la witamina K; WD ventriculo derecho. Adaptado de la Gula Espafiola para el Manejo del Asma (GEMA) version 5.0, ano
2020,

TEP en la EMBARAZADA.

El riesgo de TEP en el embarazo y en el periodo postparto es mayor que en una
mujer no embarazada. Es una de las principales causas de mortalidad maternal en los
paises desarrollados. En el diagndstico, el dimero-D aumenta durante el embarazo, por
lo que habra que tener precaucion a la hora de interpretar sus valores. Se pueden realizar
estudios de imagen como radiografia de térax (por encima de las 12 semanas sin
contraindicaciéon y por debajo, valorando riesgo/beneficio), eco-doppler de miembros
inferiores, asi como angio-TC o gammagrafia de V/Q. EIl tratamiento sera con HBPM
(realizar hemograma, aclaramiento renal y riesgo de sangrado antes de iniciar
tratamiento).
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WELLS: probabilidad alta o intermedia‘baja pero con
dirnero-D positivo

v

Iniciar HBPM a dosis terapéuticas
Eco-doppler de miembros inferiores (si sospecha de TVF)
+ Radiografia de tdrax (riesgo-beneficio)

v v v

TWP confirmada | | Radiografia tdrax normal | | Radiografia térax alterada
Continuar HBPM. Mo Angio-TC vs. Gammagrafia Walorar otros diagndsticos vs.
continuar estudio de TEP. WO Angio-TC
Y Y

| JTEP confirmado? |

:

| Continuar HEMP y realizar escala sPESI |

HBP\: haparinas da bajo peso maolecuwlar; TVP: trombosis vanosa profunda; TEP: tromboambolismo pulmonar; TC:
tomografia computarzada.

Figura 43.2. Algoritmo de diagndstico y tratamiento del TEP en la embarazada.
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