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Tromboembolia pulmonar masiva, trombo en trdnsito y
disfuncion ventricular derecha

Luis Efrén Santos Martinez,* Juan Eddy Uriona Villarroel,** José Emilio Exaire Rodriguez,**
David Mendoza,* Maria Luisa Martinez Guerra,” Tomas Pulido,* Edgar Bautista,* Alicia

Castanon,* Julio Sandoval*

Resumen

La tromboembolia pulmonar masiva se asocia
con mortalidad alta. Es consecuencia de la mi-
gracion de trombos del sistema venoso, auricu-
la o ventriculo derecho (trombo en transito) a la
circulacion pulmonar. Su repercusién hemodi-
namica dependera del estado cardiopulmonar
previo del sujeto y la magnitud de la obstruc-
cion. La disfuncién ventricular derecha apare-
cera a mayor obstruccion y deterioro hemodi-
namico. El tratamiento de eleccion es la
trombdlisis periférica, asociada o no a la frag-
mentacion del trombo o mediante su retiro qui-
rurgico. Se presenta el caso clinico de una mu-
jer con diagndstico de tromboembolia pulmonar
masiva. De sus estudios realizados, el ecocar-
diograma demostro la presencia de 3 trombos
en la auricula derecha, disfuncidon ventricular
derecha e hipertension pulmonar; se realizé
cateterismo derecho con angiografia pulmonar
y perfil hemodinamico. Se demostré areas pul-
monares obstruidas y disfuncion ventricular de-
recha. Se utilizé como marcador de isquemia
ventricular, troponina I. La paciente asistio al
hospital al final del horizonte clinico de la trom-
bolisis; se realizé fragmentaciéon con catéter
«pigtail» y trombdlisis intrapulmonar con acti-
vador tisular del plasminégeno recombinado.
Hubo mejoria hemodinamica inmediata; en la
angiografia pulmonar 24 horas después, los
trombos y la presion arterial pulmonar, disminu-
yeron, lo que resolvié el evento exitosamente.

* Departamento de Cardioneumologia, INCICH.
** Departamento de Hemodinamica, INCICH.

Summary

MASSIVE PULMONARY EMBOLISM, THROMBUS
IN TRANSIT, AND RIGHT VENTRICULAR DYSFUNCTION

Massive pulmonary embolism is associated with
an increased mortality. It is secondary to migra-
tion of a venous thrombus to the right atrium or
ventricle (thrombus in transit) towards the pul-
monary circulation. The hemodynamic perfor-
mance depends on the baseline cardiopulmo-
nary status of the patient and the extent of
obstruction. Right ventricular dysfunction will
appear as a direct consequence of a major ob-
struction and hemodynamic collapse. The treat-
ment of choice is thrombolysis, either intrave-
nous in a peripheral vein, or local administration
associated with percutaneous thrombus frag-
mentation or surgical embolectomy. We present
the clinic case of a woman with massive pulmo-
nary embolism. The transthoracic echocardio-
gram showed the presence of three auricular
thrombus, right ventricular dysfunction and pul-
monary hypertension. A right side catheteriza-
tion and angiography demonstrated the pulmo-
nary artery obstruction and right ventricular
dysfunction. The troponin-I was elevated as a
result of right ventricular strain. Mechanical
thrombectomy was made using a pigtail cathe-
ter and thrombolysis into the pulmonary artery
using recombinant tisular plasminogen activa-
tor. There was an immediate hemodynamic im-
provement and the post-thrombolysis angiogra-
phy performed after 24-h demonstrated an
improvement of the pulmonary circulation as
well as decreased pulmonary artery pressures.
(Arch Cardiol Mex 2007; 77: 44-53)
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atromboembolia pulmonar (TEP) es la obs-

truccién de la arteria pulmonar por un

trombo que frecuentemente se origina y
desprende del territorio venoso. Un episodio
unico de TEP sin alteraciones respiratorias o he-
modindmicas mayores permite la sobrevida. En
sujetos sin enfermedad cardiopulmonar previa
(ECP) con obstruccién > 50% del lecho vascular
pulmonar (LVP) y en aquéllos con ECP y obs-
truccién > 23% por trombos, se le ha definido
como TEP masiva.' Esta entidad puede llevar al
individuo a severos grados de hipoxemia, dete-
rioro hemodindmico (hipotension arterial sisté-
mica (HPAS) y ala muerte en la primera hora del
evento).? Puede ser resultado de un solo episo-
dio o por recurrencia.'
En los Estados Unidos, la TEP se ha estimado
ocurrir en promedio de 600,000 sujetos cada afio
y ser la causa de 60,000 muertes.*> La mortali-
dad en esta entidad ha sido informada elevada.
En el estudio ICOPER® (International Coopera-
tive Pulmonary Embolism Registry), 2 semanas
después del diagnostico fue de 11.4% y a los 3
meses 17.4%; la mortalidad al diagndstico en
quienes estuvieron hemodindmicamente inesta-
bles 58.3% y estables 15.1%. La recurrencia fue
de 7.9% a los 3 meses y su mortalidad 33.7% a
las 2 semanas y 46.8% a los 3 meses. Esta alta
mortalidad se confirmé en el estudio de Olms-
ted County, Minnesota,” en donde 29% fallecié
a los 7 dias del diagndstico. En nuestro medio
(México) la frecuencia de TEP masiva ha sido
informada en 9.7%® en sujetos con enfermedad
cardiaca previa.
La historia natural de la TEP estd determinada
por el tamaifio del trombo-émbolo y la presencia
o ausencia de enfermedad cardiopulmonar pre-
via,'? la obstruccién vascular pulmonar elevara
subitamente la post-carga al ventriculo derecho
(VD) misma que lo llevard a disfuncién.'-
La disfuncion ventricular derecha (DVD) ha sido
definida como la elevacién de la presion tele-
diastdlica del VD (D, VD) > 8 mmHg, y es posible
observarla en la sobrecarga de presion, volumen
e isquemia del VD.*!° Recientemente en sujetos
con TEP masiva a la definicién hemodindmica
de DVD se aceptaron otras variables para defi-
nirla; como los pardmetros ecocardiogréficos,

cualitativos y/o cuantitativos, que incluyeron
la disminucién de la movilidad ventricular, el
incremento del didmetro final diastdlico del VD,
relacion del didmetro ventricular derecho y ven-
tricular izquierdo (VI) y el aumento de la pre-
sién sistélica de la arteria pulmonar (PSAP).!!
La importancia de estimar la DVD reside en que
ha sido identificada como un marcador de seve-
ridad y mortalidad, como puede apreciarse en
algunos estudios. En el ICOPER,® en el 40% se
encontrd hipocinesia del VD y PAS normal, la
mortalidad en este grupo increment6 al doble a
las dos semanas y a los 3 meses. Grifoni et al,"”
reportaron que el 78% de sujetos con TEP tuvie-
ron presion arterial normal, el 31% tuvo eviden-
ciade DVD, de éstos, el 9.2% desarroll6 choque
y el 4.6% fallecié. En el estudio alemdan MAP-
PET" (Determinants of Outcome in Acute Pul-
monary Embolism Trial), uno de los grupos es-
tudiados fue con TEP, PAS normal y DVD. En
éstos, la mortalidad hospitalaria fue 14%, y el
19% tuvo recurrencia de TEP, en aquellos que
tuvieron deterioro hemodindmico y paro cardia-
co la mortalidad se elevé a > 60%.%%13
Utilizando criterios hemodindmicos y ecocardio-
graficos de DVD," la mortalidad informada a
corto plazo (previo al egreso hospitalario) fue
4.3-12.8%,"" mientras que la mortalidad en suje-
tos con PAS normal fue < 0.9%."" En quienes
tuvieron DVD vy elevacién de un marcador de
isquemia ventricular, como la troponina I, la
mortalidad a 30 dias se ha reportado en 38%.'
Esta elevada mortalidad también ha sido repor-
tada con el hallazgo de trombos en transito (TT)
en la auricula derecha (AD) o VD, debido a su
asociacién con TEP masiva, DVD y deterioro
hemodinamico.'>"”

La mortalidad disminuye con el diagndstico y
tratamiento oportuno de la TEP.'* Est4 relacio-
nado con la disolucién del trombo que obstruye
la circulacién pulmonar. La obstruccién puede
ser liberada por lisis del trombo, procedimien-
tos mecanicos, como el intervencionismo o la
resolucion quirdrgica."* En TEP masiva la trom-
bolisis es el tratamiento de eleccién, se ha repor-
tado la mejoria de la funcidn ventricular dere-
cha con su uso, sin embargo, no estd libre de
complicaciones.!>*!820 En aquellos sujetos con
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TEP masiva donde la tromb6lisis estd contrain-
dicada se han empleado otras intervenciones te-
rapéuticas,' como la fragmentacién o succién
del codgulo con dispositivos diversos?'> o me-
diante procedimiento quirdrgico.***
Presentamos el caso clinico de una mujer con
evidencia ecocardiografica de trombos en la au-
ricula derecha (AD) y la posterior desaparicién
de ellos (trombos en transito); quien desarroll6
TEP masiva, DVD y deterioro hemodindmico.
Dentro del contexto del tratamiento la paciente
llegé a nuestro hospital al final de la ventana
terapéutica para trombdlisis, ante la evidencia
de la migracién de los trombos y el deterioro
hemodindmico se decidi6 la fragmentacién del
trombo con catéter cola de cochino (interven-
cionismo) y trombdlisis intrapulmonar al final
del procedimiento. Con este caso informamos
una opcién terapéutica en pacientes con estas
caracteristicas.

Caso clinico: Paciente femenino de 66 afios de
edad con los siguientes antecedentes de impor-
tancia: Tabaquismo de 20.5 paquetes/afio, alco-
holismo de fin de semana por 43 afios. Insufi-
ciencia venosa de miembros pélvicos inferiores
de 30 afios de evolucién. Fractura de metatarso
izquierdo con colocacién de material de osteo-
sintesis hace 20 afios. Hernioplastia umbilical
hace 5 afios. Diabetes mellitus de reciente diag-
ndstico sin tratamiento.

Padecimiento actual: Asintomética cardiovascu-
lar hasta 8 meses antes de su ingreso a nuestra
institucién en que inicié de manera intermitente
con parestesias y artralgias en extremidades infe-
riores, se acompafié de disnea que progreso de
grandes a medianos esfuerzos y se asocié a dolor
toracico pungitivo de hasta 20 minutos de dura-
cion e irradiacion a hemitérax anterior izquierdo.
Diez dias previos al ingreso a esta unidad, al
estar acostada present6 dolor de térax posterior
transfictivo asociado a disnea subita y sensa-
cion de desvanecimiento, acudié a valoracion a
otra unidad donde se le dio tratamiento como
angina inestable e insuficiencia ventricular iz-
quierda, dos dias después se le realiz6 un eco-
cardiograma transtoracico (ECOTT) el cual re-
portd la presencia de 3 masas en la auricula
derecha sugestivas de trombos, por lo que fue
enviada a esta institucion (Fig. 1A).

En la unidad coronaria debido a los anteceden-
tes y cuadro clinico, se le realizé nuevo ECOTT
el cual report6 dilatacién de cavidades derechas,
hipertensién arterial pulmonar y sin evidencia

LE Santos Martinez y cols.

de masas intracardiacas, el dimero D fue positi-
vo y cuantificado en 1.6 mg/mL (0-0.5 mg/mL);
se inici6 anticoagulacién con heparina no frac-
cionada y se acept6 al Departamento de Cardio-
neumologia para estudio y tratamiento.
Exploracion fisica: A su ingreso, la presion ar-
terial sistémica 90/60 mmHg, frecuencia cardia-
ca (FC) 70 latidos/minuto, frecuencia respirato-
ria (FR) 22 respiraciones/minuto, temperatura (T)
36°C.

Edad aparente a la cronolégica, consciente,
orientada, cooperadora, craneo normocéfalo sin
endo ni exostosis, cabello seco, grueso, pupilas
isocéricas normorrefléxicas, regularmente hidra-
tada, con sugestivo tinte ictérico de conjuntivas
y tegumentos. Cuello cilindrico, pulsos caroti-
deos de buena amplitud e intensidad, con ingur-
gitacién yugular moderada, sin soplos o adeno-
patias. Térax normolineo, movimientos
respiratorios con amplexién y amplexacién con-
servada, estertores aislados en regién infraesca-
pular derecha, no sibilancias, no se integré sin-
drome pleuropulmonar. Area precordial con
choque de la punta no palpable, ruidos cardia-
cos ritmicos, primer ruido normal, segundo rui-
do con desdoblamiento fijo del segundo ruido y
aumentado de intensidad, soplo regurgitante tri-
cuspideo II/IV que increment6 con la maniobra
de Rivero Carvallo, cuarto ruido intermitente.
No frote pericardico. Abdomen globoso a expen-
sas de gran paniculo adiposo, blando, depresi-
ble no doloroso, peristalsis presente y normal,
con borde hepatico dos centimetros por debajo
del reborde costal en las tres lineas convencio-
nales, bazo no palpable. Extremidades integras
con buen llenado capilar distal, sin edema, con
datos sugestivos de insuficiencia venosa perifé-
rica, reflejos osteotendinosos normales, fuerza
muscular conservada.

Laboratorio: La biometria hemadtica: Leuco-
citos 9,200 10°/vL, hemoglobina 12.9 g/dL, he-
matdcrito 41%, plaquetas 128,000 10°/vL; glu-
cosa 89 mg/dL, nitrégeno de urea (BUN) 38
mg/dL, creatinina 0.85 mg/dL, 4cido urico 12
mg/dL, sodio sérico 132 mEq/L, potasio sérico
5.2 mEq/L, transaminasa glutdmico oxalacéti-
ca (TGO) 587 U/L, transaminasa glutdmico pi-
ruvica (TGP) 278 U/L, deshidrogenasa lactica
(DHL) 406 U/L, troponina I 0.072 ng/mL (nor-
mal 0.01-0.03 ng/mL), bilirrubina total 0.79 mg/
dL, colesterol: 155 mg/dL, triglicéridos 128 mg/
dL, lipoproteina de alta densidad (HDL) 33 mg/
dL, lipoproteina de baja densidad (LDL) 96 mg/
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Fig. 1. Ecocardiografia transtoracica 4 camaras: Imagenes de trombos
en la auricula derecha previo (A) y posterior (B) a fragmentacién y
trombdlisis.
T: Trombo; VD: Ventriculo derecho; VI: Ventriculo izquierdo; AD: Auricula
derecha, Al: Auricula izquierda. A: Pre-tratamiento con trombos; B: Post-
tratamiento.

dL, proteinas totales: 5.44 g/dL, albimina: 3.07
g/dL, triyodotironina (T3) 0.42 ng/mL, tiroxi-
na (T4) 6.12 ug/dL, tirotropina (TSH) 2.85 uUl/
mL. Proteina C reactiva 114 mg/L, factor reu-
matoide < 20 IU/mL, anticuerpos antinucleares
negativos, VDRL negativo.

Gasometria arterial con fraccién inspirada de
oxigeno al 21%: pH 7.47, PaCO, 20.3 mmHg,
PaO, 64.8 mmHg, HCO,, 14.6 mmol/L, satura-
cién arterial de oxigeno (Sa0,) 91.6 %. Lactato
2.8 mmol/L.

Gabinete: La radiografia de térax se aprecid sin
alteraciones en tejidos blandos u dseos, silueta
cardiaca con arco pulmonar prominente, suges-
tiva cardiomegalia grado II a expensas de cavi-
dades derechas, no fue posible determinar el dia-
metro de la arteria pulmonar derecha. No se
apreciaron datos de hipertensiéon venocapilar
pulmonar.

El electrocardiograma (ECG): Ritmo sinusal, FC
89 lat/min, onda P 0.08 segundos (seg), PR 0.13
seg, QT 0.36 seg, QTc 0.40 seg., AQRS +130°,
QRS 0.12 seg, con imagen de bloqueo de rama
derecha de grado avanzado, y sobrecarga sisto-
lica del VD por el incremento importante del
voltaje y el escaso empastamiento de la onda R
en V,. Crecimiento y dilatacién de cavidades
derechas (Fig. 2).

El reporte del ECOTT fue: Dilatacién de cavida-
des derechas con hipocinesia moderada de la
pared libre del ventriculo derecho, grosor de la
pared libre del VD 6 mm, auricula izquierda (AI):
24 mm, didmetros de cavidades izquierdas en
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parametros normales, movilidad global y seg-
mentaria normal, fraccién de expulsién (FE) del
ventriculo izquierdo (VI) de 56%, insuficiencia
adrtica leve, insuficiencia tricuspidea moderada
con un gradiente maximo de 70 mmHg, presién
sist6lica de la arteria pulmonar (PSAP) 86 mmHg,
tronco de la arteria pulmonar de 27 mm, y rama
derecha de la arteria pulmonar de 14 mm.

Se le realiz6 cateterismo derecho y angiografia
pulmonar encontrandose la presiéon auricular
derecha (PAD) 11 mmHg, DZVD 27 mmHg, PSAP
83 mmHg, presién media de la arteria pulmonar
(PMAP) 42 mmHg. Rama derecha de la arteria
pulmonar con imagen de trombo con oclusién
completa de la arteria del 16bulo medio, con
multiples defectos sub-segmentarios del 16bulo
inferior; arteria pulmonar izquierda (API) con
oclusién completa de la arteria a nivel de la
lingula y maltiples defectos de llenado en la
rama del 16bulo inferior (Fig. 3); se realiz6 frag-
mentacién y trombélisis in situ con 50 mg de
activador tisular del plasminégeno recombinan-
te (rt-PA). La presion arterial sistémica al inicio
del procedimiento fue 85/50 mmHg, posterior
a la fragmentacién-fibrin6lisis 100/70 mmHg,
y seis horas después 110/70 mmHg sin apoyo
de farmacos presores.

Al siguiente dia se llevé a cabo el control de
la angiografia pulmonar (Fig. 4), en la que se
apreci6 fragmentacion-trombdlisis exitosa con
reperfusion de la arteria del 16bulo medio, ob-
servandose s6lo discreto trombo laminar. API
practicamente normal sin defectos de perfu-
sién, las presiones disminuyeron, la PSAP 55
mmHg, y D,VD 20 mmHg. Al final del proce-
dimiento se colocé un filtro de Greenfield sin
complicaciones.

El ECOTT de control 10 dias después de la frag-
mentacién-trombdlisis, reporté dilatacién de
cavidades derechas, AD de 54 x 34 mm, anillo
tricuspideo de 32 mm, dimensién diastélica del
VD 42 mm, dimension sistélica del VD 30 mm,
FE del VD y del VI 55%. VI con trastorno de la
relajacién ventricular, relaciéon E/A invertida,
insuficiencia tricuspidea ligera y PSAP de 46
mmHg (Fig. 1B).

ECG de egreso y 10 dias posteriores al procedi-
miento de fragmentacién y trombélisis: Ritmo
sinusal, FC 55 lat/min, onda P 0.10 seg, seg-
mento PR 0.16 seg, QRS: 0.12 seg, eje AQRS:
+110° segmento QT 0.37 seg, QT corregido
0.40 seg, imagen de bloqueo completo de rama
derecha de haz de His, sobrecarga sistélica del
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Fig. 2. Electrocardiograma de ingreso previo a tratamiento intervencionista.

VD. Crecimiento y dilatacion de cavidades de-
rechas (Fig. 5).

Durante la hospitalizacién la paciente cursé ade-
mads, con infeccidn de vias urinarias por Pseudo-
monas aeruginosa 'y Escherichia coli, por 1o que
se traté con ciprofloxacina y amoxacilina/cla-
vulanato.

Se egresé de la institucién 10 dias después del
procedimiento hemodindmico con anti-coagu-
lacion oral con warfarina y un INR entre 2 y 3; se
ha mantenido sin recurrencia de tromboembolia
a 16 meses (julio 2006) del evento.

En forma ambulatoria se le realiz6 ultrasonido
de compresion de miembros inferiores (Doppler
diplex) el cual reporté imagen ecogénica desde
la vena poplitea hasta la vena femoral comiin
derecha con llenado filiforme en el trayecto de

la vena femoral superficial derecha. EI hueco
popliteo con dreas nodulares hipoecoicas con
vasos colaterales y comunicaciones hacia el sis-
tema superficial e imagen de reflujo en vena
poplitea izquierda. En conclusion, trombosis en
miembro pélvico derecho con pequefias dreas
de recanalizacién e insuficiencia venosa profun-
da en miembro pélvico izquierdo.

Discusion

El caso clinico que se presenta es muy interesan-
te, ya que no se trata de la TEP masiva sin eviden-
ciade ECP previa, que la mayor de las veces trata-
mos, sino aquélla vista en el sujeto quien tiene
ECP. En el contexto clinico, se traté de una pa-
ciente quien se presentd a nuestro instituto con
evidencia ecocardiogréfica previa de trombos en

www.archcardiolmex.org.mx



Tromboembolia pulmonar masiva

transito, el evento progresé hacia la TEP masiva,
DVD y deterioro hemodindmico. No obstante ser
una entidad grave, nuestra paciente toler6 en un
inicio el paso de los trombos al LVP. La paciente
portadora de ECP y ligera hipertrofia del VD, lle-
g6 a nuestro instituto al final de la ventana tera-
péutica para trombdlisis, por lo que se decidié
tratamiento con fragmentacién y trombdlisis in-
trapulmonar al final del procedimiento, lo que
resolvié la TEP masiva y la inestabilidad hemo-
dindmica sin complicaciones.

49

La mortalidad en TEP aguda es alrededor de
60,000 personas/afio.* La mortalidad general ha
sido establecida en 11%. Sin diagnéstico este
porcentaje incrementard en la primera hora al
30%. Si la intervencién diagndstica terapéutica
en esta hora® es oportuna, la mortalidad dismi-
nuird a < 8%.*

En el estudio ICOPER® fueron incluidos sujetos
con TEP masiva y deterioro hemodindmico, don-
de la mortalidad fue reportada en 11% a las 2
semanas y a los 3 meses 17.4%. Esta alta mortali-

Fig. 3. Angiografia pulmonar pre-fragmentacién y trombdlisis.

D: Derecha; I: Izquierda

Fig. 4. Angiografia pulmonar post-fragmentacion y trombdlisis.
D: Derecha; I: Izquierda
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Fig. 5. Electrocardiograma 10 dias después de tratamiento intervencionista.

dad fue confirmada en el estudio de cohortes del
Condado de Olmsted’ y en el estudio MAPPET"
donde la mortalidad varié de 7.1% en pacientes
con estabilidad hemodindmica y 14% con DVD;
si se asocia a estado de choque y paro cardiaco,
ésta incrementard a > 65%.>37!113

El incremento de la D,VD > 8 mHg, ha sido con-
siderado un marcador hemodindmico de DVD.”910
Su importancia reside en que se le ha reconocido
como indicador de severidad y mortalidad®¢ y su
utilidad para estratificar pacientes con TEP y ries-
go de mortalidad. En la actualidad este pardmetro
hemodindmico de DVD se ha extendido a varia-
bles ecocardiograficas, cualitativas y/o cuantita-
tivas,!' como la disminucion de la movilidad ven-
tricular, el incremento del diametro final
diastolico del VD, relacion del diametro ventricu-
lar derecho y ventricular izquierdo y el aumento
de la presion sistélica de la arteria pulmonar.' En
nuestra paciente, la D,VD registrada por catete-
rismo derecho y la dilatacién ventricular derecha
obtenida por ecocardiografia, hicieron positivos
los criterios para DVD.

El papel que la DVD tiene como marcador de
severidad y mortalidad se puede apreciar en al-
gunos estudios. En el estudio ICOPER® 1,135
sujetos con PAS normal tuvieron ecocardiogra-
fia, en el 40% se encontrd hipocinesia del VD y
en presencia de DVD, a los tres meses siguientes

del episodio, la mortalidad por todas las causas
se duplicé. En el trabajo aleman MAPPET," se
categorizaron a los sujetos con TEP en 4 grupos:
PAS normal y DVD, HPAS sin choque, HPAS con
choque y paro cardiaco. En los sujetos con PAS
normal y DVD la mortalidad hospitalaria fue de
7.1% y el 14% tuvo TEP recurrente. En los suje-
tos que tuvieron HPAS, choque y paro cardiaco
las tasas de mortalidad fueron 14, 23 y 60% res-
pectivamente. Grifoni et al,'? reportaron que el
77.5% de los sujetos con TEP tuvieron PAS
normal, en el 31% tuvieron evidencia de DVD,
13% con choque. Utilizando estos criterios de
asignacion a grupos, la mortalidad informada
a corto plazo' (previo al egreso hospitalario)
fue 4.3, 12.6,%% 12.8% y 4.6%,'*> mientras que
la mortalidad en sujetos con PAS normal fue
0-0.9%.'>18:2829 Egtos trabajos y otros®**3? han
puntualizado la importancia de laDVD en TEP,
sugiriendo que podria estar justificado un tra-
tamiento mads agresivo en este grupo de pa-
cientes.

Las enzimas cardiacas como la CK, troponi-
nas [y T, se han encontrado elevadas en la TEP,
y han sido relacionadas a microinfartos y DVD."
33134 Egte aumento se ha asociado a mortalidad®
y DVD.* La mortalidad a 30 dias en sujetos con
DVD vy troponina I positiva fue 38%, los que
tuvieron s6lo DVD 9%. La combinacién de DVD
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y elevacién de la troponina I incrementé la pro-
babilidad de muerte a 30 dias, 7:1, comparados
con aquellos que no tuvieron DVD o elevacién
de la troponina.'

Ademads de estos marcadores bioquimicos, en la
actualidad es posible determinar la mioglobina
y el péptido natriurético cerebral (BNP). Ambos
marcadores son liberados en respuesta al aumento
subito de la tensién de la fibra miocardica y/o al
dafio del miocito. El incremento puede ser de-
tectado aun antes de que ocurra elevacion de las
troponinas cardiacas.® El valor predictivo posi-
tivo del BNP y la mortalidad intra-hospitalaria
en TEP ha sido del 23%.%

El riesgo de mortalidad estimado con marcado-
res bioquimicos, como los presentados en nues-
tra paciente, la situd en una posicidn critica para
la vida, con progresion de la entidad hacia la
falla aguda del VD 36310

El VD normal tolera incrementos de la presion
media de la arteria pulmonar < 40 mmHg,*¢*’
sin embargo, en condiciones de hipertrofia pue-
de tolerar presiones mayores.’* La presencia
de enfermedad cardiopulmonar previa facilitd
la hipertrofia ventricular derecha por el incre-
mento sostenido de su post-carga. Considera-
mos que la presencia de la hipertrofia podria
explicar el que nuestra paciente hubiese tolera-
do inicialmente el paso de los trombos a la cir-
culacién pulmonar. En esta condicidn, el incre-
mento de la presién pulmonar y la falla
ventricular derecha aguda no estdn en relacién
al tamaifio del trombo.*”*° Un episodio de recu-
rrencia de la TEP y/o vasoconstriccidn hip6xi-
ca'®! incrementarian ain mds la resistencia
vascular pulmonar y por ende la post-carga al
VD, lo que podria explicar la claudicacién ven-
tricular y el deterioro hemodindmico visto tar-
diamente en esta paciente.

En la TEP masiva la trombdlisis con rt-PA es el
tnico tratamiento trombolitico aceptado.>?>4* Ha
demostrado disminuir la mortalidad y la mejoria
de la funcién ventricular.!*>112242 T a paciente
asistié a nuestro hospital al final de la ventana
terapéutica para trombodlisis,'*?° sin embargo, el
procedimiento no estd libre de complicaciones,
especialmente por sangrado,>¢!*242 y debido a
que la relacién entre la duracién de los sintomas
y la mejoria de la perfusién con trombdlisis se
ha sugerido ser inversa,® (lo que significa que a
mayor retardo para el tratamiento fibrinolitico,
menor respuesta a éste) se decidié el procedi-
miento invasivo por intervencionismo.
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La fragmentacién del trombo es un procedimien-
to invasivo realizado en unidades de estudios
hemodindmicos que puede ser combinado con
succién o no. El objetivo es retirar la obstruc-
cién condicionada por el codgulo sanguineo,
para lo cual se han disefiado diversos dispositi-
vos,>'"? tales como el catéter succion de Green-
field, dispositivo para embolectomia por caté-
ter, dispositivo de trombectomia Amplatz,
Angiojet Xpeedior, Hidrolyser, Oasis, Aspirex,
entre otros.

En nuestro medio la fragmentacién por rotacién
con catéter cola de cochino* es un procedimien-
to factible de realizar, dado que al ser utilizado
para la coronariografia diagnéstica, es un caté-
ter de uso habitual en las unidades hemodindmi-
cas cardiovasculares. El método ha demostrado
ser 1til con y sin trombdlisis con rt-PA, al dismi-
nuir la impedancia condicionada por la obstruc-
cién® en aquellos pacientes de alto riesgo trata-
dos por insuficiencia ventricular derecha aguda.
La mortalidad reportada con este procedimien-
to* ha sido de 17.6% (3 sujetos), por insuficien-
cia ventricular derecha aguda a pesar de frag-
mentacion exitosa.

Cuando fallan estos procedimientos, la embolec-
tomia quirdrgica podria ser la de eleccién.?'** La
mortalidad quirdrgica reportada, si es precedida
de masaje cardiaco externo, ha sido muy alta
(76%), comparada con los que no lo han recibido
24%, aunque en este grupo la morbilidad fue
mayor 82%.%* Actualmente la sobrevida posterior
a cirugia de embolectomia se ha reportado >
70%,**?" posiblemente debido a mejores técni-
cas quirdrgicas o la seleccién de los pacientes,
esto es, los sujetos han sido operados con DVD
sin deterioro hemodindmico, previos a choque y
paro cardiaco.

Finalmente, a la presencia de trombos en las ca-
vidades derechas (AD y/o VD), se le ha denomi-
nado «trombos en transito», éstos pueden ser en
apariencia ecocardiografica fijos o méviles, sien-
do estos udltimos los asociados a mayor morbi-
mortalidad,'” como los presentados en nuestra
paciente. El tratamiento en estas condiciones ain
es controversial.'>!” La mortalidad de acuerdo a
tratamiento'® ha sido reportada para anti-coagu-
lacion 28.6%, trombdlisis 11.3%, embolectomia
quirtrgica 23.8% y sin tratamiento 100%. Re-
cientemente* se ha informado que el tratamien-
to con trombodlisis del codgulo (rt-PA), la disolu-
cion del mismo ha sido del 50% a las 12 horas y
del 100% a las 24 horas de administrado, con
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sobrevida a 30 dias del 100%, lo que en estas
condiciones retardaria la decisién de un trata-
miento invasivo. En nuestra paciente, la eviden-
cia obtenida de trombo en transito fue realizado
por ecocardiografia en otra unidad; en el ecocar-
diograma obtenido en nuestro hospital ya no los
observamos, debido posiblemente a su paso al
LVP, por lo que la orientacion terapéutica fue
diferente. Una vez liberada la obstruccion, la
mejoria hemodindmica fue evidente, lo que per-
miti6é un egreso hospitalario temprano.

A manera de conclusién, en nuestra paciente se
identificaron trombos en transito en la AD, muy
probablemente originados de miembros inferio-

LE Santos Martinez y cols.

res. Evoluciond hacia la TEP masiva, DVD y
deterioro hemodindmico al final de la ventana
terapéutica para trombolisis. La fragmentacién
del trombo y la trombdlisis intrapulmonar con
rt-PA fueron el tratamiento elegido por las con-
sideraciones previamente acotadas, siendo éste
exitoso. La paciente sobrevivié al evento a pe-
sar del pobre prondstico informado. Por lo que
proponemos esta combinacién de tratamientos
en sujetos con estas caracteristicas en un ensayo
clinico controlado, que sitdie el procedimiento
en el lugar que le corresponde dentro de las op-
ciones terapéuticas con que actualmente conta-
mos para resolver la gravedad del evento.
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