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La enfermedad tromboembdlica pulmonar (TEP) es la tercera en frecuencia entre las
enfermedades cardiovasculares y es una importante causa de mortalidad.

El TEP masivo agudo es una entidad claramente distinguible dentro de la enfermedad
tromboembdlica y constituye una emergencia médica con un pronoéstico reservado, que hasta
hace unos pocos afios no tenia un tratamiento capaz de cambiar en forma significativa el
curso de la enfermedad.

La mortalidad global del TEP no supera el 8%, cifra que contrasta con la observada en el
TEP masivo, en el que bordea el 60% - 70%. Tal es su importancia que, aunque representa
solo 3 a 4% del total, el TEP masivo esta involucrado en el 70% de las muertes asociadas a
TEP, siendo atribuible plenamente a su caracter masivo alrededor de la mitad de estos casos.

Fisiopatologicamente, el principal efecto que ocurre en el TEP masivo es el aumento subito
de la resistencia vascular pulmonar, determinado por la obstruccién al flujo por el émbolo.
Convencionalmente se considera que un émbolo debe obstruir sobre el 50% para ser rotulado
de masivo. Esto lleva a un brusco aumento de la presion de arteria pulmonar y un trastorno
circulatorio que hace caer rapidamente al paciente a una inestabilidad hemodindmicay a
claudicacion del ventriculo derecho.

Se necesita un alto grado de sospecha para hacer un diagnéstico precoz y tomar las medidas
terapéuticas necesarias lo méas pronto posible, ya que dos tercios de las muertes ocurren
durante las primeras horas de evolucién del evento agudo. Desafortunadamente, el
diagnostico no siempre es precoz, por lo que el hallazgo de TEP masivo continlia siendo un
hecho frecuente e inesperado en las necropsias de pacientes que fallecen sin una clara causa
identificada.

Enfoque diagnostico

Este grupo de pacientes no esta en condiciones de ser sometido a los tradicionales algoritmos
de evaluacion diagnostica utilizados generalmente para el TEP. Por ejemplo, se hace al
Menos engorroso someter a estos pacientes a un cintigrama de perfusién, ya que ellos se
encuentran en una condicion inestable e internados en unidades de cuidados intensivos.

Angiografia pulmonar selectiva. Constituye el estandar de referencia para hacer el
diagnostico de TEP. Debido a un desarrollo tecnolégico insuficiente, en la década de los 70
este examen presentaba una morbimortalidad de alrededor de un 8%. En la actualidad la
mortalidad es de un 0,5% y la morbilidad un 1,0%. La disminucién en la tasa de
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complicaciones se debe a maltiples factores, entre los que destacan el desarrollo de nuevos
pabellones angiogréaficos con tecnologia digital en la formacién de imagen, aparicion de
mejores materiales angiograficos, en conjunto con un mejor control del paciente mediante
monitorizacion estricta. Esta baja tasa de complicaciones se hace especialmente relevante al
tomar decisiones en pacientes graves, como los con TEP masivo, en los cuales es posible
realizar procedimientos terapéuticos asociados que cambian el curso natural de la
enfermedad.

Tomografia helicoidal pulmonar. En los ultimos afios esta técnica esta siendo utilizada
cada vez mas en la evaluacion inicial de los pacientes con sospecha de TEP. Sus resultados
son en todo comparables a los obtenidos con cintigrama de perfusion (sensibilidad y
especificidad cercanas al 90%), pero con todas las ventajas asociadas a una evaluacion
répida, que puede descartar otros diagnosticos diferenciales como diseccion adrtica. Su
mayor rendimiento se encontraria en la deteccion de émbolos en el nivel central (tronco de
arteria pulmonar, ramas lobulares y segmentarias) lugares en que se alojan trombos de gran
tamano, que precisamente son los que afectan a los pacientes con TEP masivo. Aunque aun
falta evidencia cientifica que permita recomendar su uso rutinario en pacientes con sospecha
de TEP masivo, probablemente en el futuro la técnica sera utilizada en aquellos casos en que
las condiciones del paciente lo permitan, con el fin de confirmar el diagndstico antes de un
procedimiento invasivo.

Enfoque terapéutico

Los enfermos con TEP masivo mueren por un colapso circulatorio stbito, como
consecuencia de la obstruccion al flujo vascular pulmonar. La terapia inicial debe por tanto
estar dirigida hacia una rapida restitucion de la circulacion pulmonar. Las medidas
terapéuticas no invasivas, como heparinizacion y trombolisis sistémica, no han cambiado
significativamente el curso de la enfermedad en este tipo de pacientes. Por otra parte, la
embolectomia quirdrgica es un procedimiento complejo que tiene una mortalidad cercana al
30% cuando es usada como ultimo procedimiento terapéutico.

Conjuntamente con el desarrollo de mejores técnicas angiograficas, en la década de los 90
comenzaron a describirse los primeros trabajos realizados con técnicas invasivas para el
tratamiento del TEP masivo mediante intervenciones locales a nivel de arteria pulmonar,
como trombolisis farmacoldgica y fragmentacién mecéanica/trombectomia mediante catéter.
Todos estos trabajos describen una mejoria hemodindmica rapida, la cual es mejor que los
resultados obtenidos con trombolisis aislada.

Con esto, y basados en nuestra propia experiencia, hoy en dia entendemos que el rol de la
radiologia intervencional en el tromboembolismo pulmonar masivo debe ser diagndstico e
inmediatamente terapéutico. Si el diagnostico se confirma, un tratamiento sistematico debe
ser iniciado rapidamente, lo cual ayuda al manejo en una situacion de emergencia.

Fragmentacion mecanica. La fragmentacion percutanea de un trombo y su dispersion distal
con el uso de catéteres convencionales o balon de angioplastia, es un método facil de
implementar, ya que para un intervencionista endovascular no requiere de mayor



entrenamiento que el necesario para una cateterizacion de corazon derecho. La embolectomia
pulmonar con el uso de catéteres especiales es otra alternativa que puede reducir la
obstruccion vascular, pero esta técnica esta aun en etapa de desarrollo.

El efecto hemodinamico agudo de la fragmentacion del émbolo en la arteria pulmonar central
estd dado por la dispersion de fragmentos hacia ramas mas periféricas, restableciendo la
perfusion debido a una disminucion de la resistencia vascular pulmonar. La ldgica detras de
la fragmentacion de un trombo en arteria pulmonar central se basa en que el area de seccion
vascular total a nivel periférico alcanza hasta cuatro veces el area de seccidn a nivel de la
arteria pulmonar central. Por lo tanto, el mismo volumen de trombo causa mas obstruccion en
la arteria central que si este es desplazado hacia la periferia (Figura 1). Desde luego este
efecto es esperable cuando el émbolo a nivel central tiene un caracter obstructivo. Por otra
parte, existe también un potencial sinergismo con el efecto de la terapia trombolitica. El
resultado de la fragmentacion tiende a aumentar la superficie de exposicién a la terapia
trombolitica, la cual puede mejorar el rendimiento de ésta, en cuanto a reduccion de la dosis
y de la duracion de la infusion.

FRAGMENTACION MECANICA

Figura 1. Fragmentacién de un trombo.

Una gran ventaja de la fragmentacion mecéanica es la escasa tasa de complicaciones, lo que es
especialmente util en pacientes con contraindicacion absoluta de terapia trombolitica, como
hemorragia intracraneana reciente y cirugia mayor reciente.

Trombolisis farmacologica. El objetivo de la terapia trombolitica asociada a la
fragmentacion mecanica es obtener una disolucion farmacoldgica de los fragmentos
desplazados hacia distal en el lecho pulmonar.

Durante la década de los 80, numerosos trabajos demostraron la eficacia y seguridad de las
drogas tromboliticas en el TEP. La conclusion méas importante fue que la terapia trombolitica
disminuye el tamarfio del émbolo mas rapidamente que la heparina sola. Las drogas usadas



son urokinasa (UK), estreptokinasa (SK) y, mas recientemente, el activador del
plasminogeno tisular (TPA). La infusidn de agente trombolitico intrapulmonar (intra
trombo), es preferida sobre la infusion sistémica para obtener una disolucién mas rapida del
émbolo, con la consecuente reduccion de la dosis y de la duracion de la infusion. Es asi como
en algunas series se ha determinado que infusiones de 80.000 - 100.000 unidades/hora de UK
(1300 - 1500 U/Kg/hora) pueden ser suficientes (18-20)

La heparinizacion sistémica usada en pacientes con TEP masivo no ha mejorado
significativamente las tasas de sobrevida cuando se emplea en forma aislada. Sin embargo,
habitualmente todos los pacientes sometidos a trombolisis reciben heparinizacion sistémica,
ya que existe evidencia que el uso de heparina puede inhibir la formacion de nuevos
depdsitos de fibrina en el trombo y en el catéter angiografico. Es posible que la heparina
ademas pueda disminuir el riesgo de un nuevo episodio tromboembdlico.

La complicacion mas frecuente de la terapia trombolitica es el sangramiento, el que se
manifiesta principalmente por hemorragia en los sitios de puncion. Su ocurrencia varia entre
un 15% a 45%. Otras complicaciones hemorragicas son la hemorragia gastrointestinal,
hematuria y hemorragia intracraneana, con frecuencias que varian entre el 0,1% al 1,6%.

En el afio 1997, publicamos nuestra experiencia en el tratamiento de 29 pacientes manejados
con este enfoque. Pudimos demostrar que la aplicacion de la terapia asociada fue capaz de
modificar el curso natural de la enfermedad, con una significativa caida en la mortalidad
(10%), comparada con las cifras historicas reportadas (cercanas al 60-70%). De la misma
forma, observamos una mejoria en los pardmetros angiograficos, gasométricos y
hemodinamicos, comparables a la comunicada en la literatura.

Un punto controvertido es el efecto de la fragmentacion mecénica y de la trombolisis en el
desarrollo de hipertension pulmonar secundaria en los pacientes que sobreviven el evento
agudo. Publicaciones recientes sugieren que en el largo plazo los pacientes que son tratados
con terapia trombolitica tienen valores de presion de arteria pulmonar significativamente
menores que aquellos que sobreviven tratados con otras técnicas. Estimamos que aln se
requiere de mayores casuisticas para afirmar este punto.

En resumen hemos revisado el estado actual del manejo de pacientes con TEP masivo
mediante terapéutica endoluminal. Queremos recalcar los puntos que nos parecen
conceptuales:

o EITEP masivo es un grupo particular dentro de la enfermedad tromboembdlica, con
una altisima mortalidad asociada.

o Para hacer un diagndstico oportuno, de lo que depende el prondstico de la
enfermedad, es necesario un alto grado de sospecha clinica.

o Laevaluacion diagndstica y terapéutica es diferente de la usada en forma
convencional para evaluar la sospecha de TEP, ya que se trata de un paciente grave,
con compromiso hemodinamico.

o Elriesgo de la arteriografia pulmonar es bajo y la valida como una alternativa de
diagndstico eficaz.



o Enlaactualidad la terapia endoluminal juega un papel importante en cambiar el
curso de la enfermedad en estos pacientes.
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