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Tromboembolismo de Pulmón  



Tromboembolismo de Pulmón 

ü  El TEP es el enclavamiento de material, habitualmente (95%) coágulos sanguíneos 
procedentes del sistema venoso, en el árbol arterial pulmonar. 

ü  Está estrechamente ligado a la TVP (estimándose que un 10% de estas producirán 
un TEP) 

ü  Otras etiologías de embolias de pulmón:  
       Aire 

 Grasa ósea 
 Líquido amniótico 
 Acúmulos de bacterias o parásitos 
 Células neoplásicas  
 Sustancias exógenas como talco o contrastes radiológicos 



Enfermedad tromboembólica Venosa 

ü  Incidencia: 1 paciente  por cada 1000 hab/año (11/1000 > 80 años) 

ü  Prevalencia 0.4% 

ü  79%TVP-TEP concomitante 

ü  50% de las TVP proximales desencadenan TEP 

ü  30% Recurrencia sin tratamiento 

ü  Mortalidad del 7-11% 

ü  BMJ 2020;370:m2177 | 

ü  Mortalidad 17% (3 meses) 

Duffett L and col. BMJ 2020;370: m2177  



Factores de Riesgo: TVP-TEP  

Relación a la edad: 

ü  <50 años: antecedente traumático 

ü   50-69 años: neoplasias 

ü   70-79 años: cirugías  y enfermedades médicas  

ü   >79 años: inmovilización y postoperatorio. 



Predictores Clínicos de TEP 



Con el TEP,  factores locales contribuyen a la 
genesis de trombosis in situ  

N.H. Kim and I.M. Lang. Eur Respir Rev 2012; 21: 123,27–31. G. Piazza and Goldhaber. N Engl J Med 2011;364:351-60. 

Factores de  
Riesgo 

Proteínas procoagulantes y otros factores  
hemostáticos están asociados con incremento 
del riesgo de CTEPH. 

- El incremento en los valores de factor VIII fue identificado como FR para CTEPH (45  con CTEPH vs 200 
p con HP no tromboembolica (p 0.01) 

Wong CL, et al. Blood Coagul Fibrinolysis 2010; 21: 201–206. 
 
- Anomalías en la estructura y función  del fibrinogeno en CTEPH. 

Morris TA, et al. Am J Respir Crit Care Med 2006; 173: 1270–1275.  



Las variaciones de cargas alteran en 
mayor grado el volumen-latido del VD. 
 
Ø  Menor espesor miocárdico 
Ø     Radio de curvatura en contracción 

Fisiopatología del Ventrículo Derecho 

Br Heart J 1998;59:23-30 
Rev Esp Cardiol 2010;63(1):81-95 

Ø Alteración de la relajación  

Ø Disminución del inotropismo 



Ventrículo Derecho Arteria Pulmonar 

Hipertrofia VD 
Disfunción nendotelial 
Constricción AP 
Pérdida microvascular 

Dilatación del VD 
Hipertrofia vascular 
Obliteración Vascular 

DE LA FISIOPATOLOGÍA A LA 
ANATOMIA PATOLÓGICA 

Champion y col. Circulation 2009;120:992-1007  

Presintomática 
(Compensada) 

Sintomática 
(Descompensada) 

Umbral de 
síntomas 

Disfunción 
ventricular 

derecha 

Declive 
(Descompensada) 



          Tromboembolismo pulmonar 

La tríada clásica de disnea , dolor torácico y hemoptisis (< 20 %) 
 
PIOPED 
 
Disnea (70%),  
Dolor  pleurítico (66%)  
Hemoptisis (15%) 
Tos (37%) 
Angina y síncope (TEP masivo <10%) 
Edema y dolor MMII (26%) 
Insuficiencia Cardíaca y MS 
 
TEP en jóvenes: dolor torácico sólo en 21 % y es subdiagnosticado 
 
 



          Tromboembolismo pulmonar 
          (PIOPED) 

Ø  Taquipnea (70 %) 

Ø  Rales crepitantes (30%)  / sibilancias 

Ø  Taquicardia 30% 

Ø    R2 (23 %) / 3er R der 

Ø  Fiebre < 38.3 

Ø  Hemoptisis leve 

Ø  TEP masivo: Claudicación VD-IY-Cianosis 

Ø  TVP proximal (40%)       

Ø  TEP asintomático 

Signos Clínicos               TEP masivo: 

Ø  96% taquipnea  

Ø  70% taquicardia 

Ø  58% rales 

Ø  53% 2do ruido aumentado 

Ø  43% fiebre  

Ø  36% sudoración 

Ø  34% R3 R4con galope 

Ø  32% tromboflebitis clínica 

Ø  24% edema MMII 

Ø  23% Soplo 

Ø  19% cianosis 



TEP. DIAGNOSTICO 

1- Sospecha clínica 

2- Métodos Inespecíficos:  

 - RX de tórax 

 - ECG 

 - Laboratorio  

 - Ultrasonografía 

3- Confirmación:  

 - AngioTAC 

 - Centellograma V/Q 

 - Angiografía Pulmonar 



Dimero-D 

►   Productos de degradación de fibrina 
 
►   Cuantificado por ELISA  

  Cut -off :  500 ng/ml (riesgo intermedio)  
   1000 ng/ml (riesgo bajo) 

 
►   Elevada sensibilidad (95%) y VPN (97%) 
 
►   Menor predicción en ancianos ni hospitalizados: 
    - mayor comorbilidad 
     - menos frecuente que sea negativo. 

Duffett L and col. BMJ 2020;370: m2177  



  Parámetros Ecocardiográficos 
–  Disfunción sistólica del VD 
–  Área de aurícula derecha (AD) 
–  Índice de LEI > 1.7 
–  Indice Tei de VD > 0.83 
–  TAPSE < 15 mm 
–  VCI dilatada 
 
 

D1   

D2   

b 
* * 

Una Visión del VD desde la Ecocardiografía 



Acoplamiento Ventrículo Arterial 
¿Somos todos iguales? 

Hipertensión 
Pulmonar 

Función sistólica 
del VD preservada 

Disfunción Sistólica 
del VD 

Adaptabilidad 

Acoplamiento Micro-RNA 133a 

FG-1 insulina like 

FG endotelio vascular Hexokinasa-1 

Perfusión disminuida 

Alteración metabólica 



Mortalidad  > Morbilidad 

 
SHOCK 

Síndrome 
Clínico 

Hipertensión Pulmonar 
Disfunción sistólica del VD 

Dilatación del VD 

 
TEP sintomático 

TVP/TEP 
 

GC 

PMP 

RVP 

Síntomas 

BNP 

¿Cuál es el Pronóstico? 

Troponina 

Dimero D 



¿Es el Verdadero Responsable el Ventrículo Derecho? 

Principio 

Desarrollo 

Desenlace 

Diagnóstico 

Eventos 

Pronóstico 

Shock Cardiogénico 

Muerte Súbita 
VM 

IC 

BNP 

PAD 

Mortalidad a corto plazo  
por ICD entre 25-40%. 



•          TAC helicoidal 
 
ü  Sensibilidad 83-97% 
 
ü  Establece un diagnostico alternativo  

ü   Pronóstico  



Duffett L and col. BMJ 2020;370: m2177  



Tromboembolismo de Pulmón 

Variables de riesgo 

Marcadores clínicos Shock 
Hipotensión 

Marcadores de disfunción 
del VD 

VD dilatado, Hipoquinesia o 
Sobrecarga de presión 

Marcadores de injuria 
miocárdica 

Troponina T o I 
BNP / Por-BNP 

Estratificación de Riesgo en TEP 



Tromboembolismo de Pulmón 

Estratificación de Riesgo en TEP 



Riesgo de muerte 
temprana 

Parámetros de riesgo 

Shock o 
hipotensión 

PESI III-V o 
sPESI >=1 

Signos de 
disfunción 

de VD 

Biomarcadores 
cardíacos 

Alto + + + + 

Intermedio 

Intermedio 
Alto - + Ambos positivos 

Intermedio 
bajo - + Cualquiera de los dos (o 

ninguno) positivos 
Bajo - - Ambos negativos 

Tromboembolismo de Pulmón 

Estratificación de Riesgo en TEP 



Estratificación de Riesgo  

65 

30 

5 

35%	

Bajo Riesgo 

Riesgo Intermedio 
Submasivo 

Alto Riesgo 
Masivo 

60% 

5% 

>15% 3% - 15% <3% 
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Mortalidad 

Cavidades derechas sin alteraciones. 
Sin elevación de marcadores 
Embolias subsegmentarias. 



UTILIDAD DEL SCORE DE PESI Y PESI MODIFICADO AL INGRESO EN TEP 

RESULTADOS 

La mortalidad global fue del 15% y ajustada al SP fue: 
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Compromiso Hemodinámico 
Shock/Hipotensión severa 

Diagnóstico de  TEP 

No Sí 

Alto Riesgo Riesgo Intermedio Bajo Riesgo  

Estratificación de Riesgo 

Reperfusión  pulmonar 

Filtro VCI 

Anticoagulación 



Tratamiento del TEP 

Variables de riesgo 

Marcadores clínicos Shock 
Hipotensión 

Marcadores de disfunción 
del VD 

VD dilatado, Hipoquinesia o 
Sobrecarga de presión 

Marcadores de injuria 
miocárdica 

Troponina T o I 
BNP / Por-BNP 

Estratificación de Riesgo en TEP 

Estratificación de Sangrado 



•   La duración de anticoagulación es variable: 
 
    a) primer episodio con factor de riesgo reversible: 6 meses. 
    b) Episodios recurrentes o factor  de riesgo continuo: indefinido. 
 
 
•   Valorar filtro cava: 
 
    - contraindicación anticoagulación 
    - tromboembolismo recurrente a pesar de adecuada anticoagulación. 
    - embolismo crónico recurrente con HTP 

ANTICOAGULACION EN TEP 



ANTICOAGULACION SISTEMICA 

Dosis y recomedaciones 



Diagnóstico de  TEP 

Anticoagulación 

HBPM 

HNF 

Estrategia de reperfusión 

Riesgo Intermedio Riesgo Alto 

Riesgo Bajo 

Nuevos Aco 

ACO Anti-K Nuevos Aco 

EHJ 2014;35;3033-3080 

Fondaparinux 



Anticoagulantes Orales 

VIIa 

XIIa 

XIa 

IXa 

X X Xa 

II (PROTROMBINA) 

IIa (TROMBINA) 

I Ia (FIBRINOGENO) (FIBRINA) 

DICUMARÍNICOS 

FT 

APIXABAN 

RIVAROXABAN 

DABIGATRÁN 

Farmacodinamia 



Nuevos Anticoagulantes. ¿Basada en la Evidencia? 
Trials Fase III en Fase Aguda de TVP/TEP 

DR 1.2% 

DR 0.9% 

DR 1.8% 



¿Qué es el Riesgo Intermedio? 

•  Trombo Arteria pulmonar  
•  FC/TAS >1 
•  Disnea CF III-IV 
•  PAFI < 300 
•  Troponina elevada 
•  BNP o pro BNP elevados 
•  Láctico >2mmol/L 
•  SVO2 <70mmHg 
•  PESI ≥ 86  

 Dilatación de VD ( ECO o TC ) 
VD/VI >0,9  

 + 1 criterio de riesgo  



SCORE de PESI Variables pronósticas Puntos 
asignados 

Demográficos 

Edad Edad en años 

Sexo masculino +10 

Comorbilidades 

Cáncer  +30 

IC +10 

Enfermedad pulmonar +10 

Hallazgos clínicos 

Pulso >109 lpm +20 

Presión sistólica <100 
mmHg 

+30 

Frecuencia respiratoria >29 
x´ 

+20 

Temperatura <36°C +20 

Estado mental alterado +60 

Saturación de Oxígeno 
<90% 

+20 

Clase I: Muy bajo riesgo 
<65 puntos. 

Clase II: Bajo riesgo 
66-85 puntos. 

Clase III: Riesgo 
intermedio 86-105 puntos. 

Clase IV: Alto riesgo 
106-125  puntos. 

Clase V: Muy alto riesgo 
>125 puntos. 

European Heart Journal (2006) 27, 476–481 

Estratificación de Riesgo  



SCORE de PESI 

European Heart Journal (2006) 27, 476–481 

Area bajo la curva ROC  0.78 

Mayor poder para detectar poblaciones de bajo riesgo 

Clase I: Muy bajo riesgo <65 puntos:  1.1% 

Clase II: Bajo riesgo 66-85 puntos: 3.1% 

Clase III: Riesgo intermedio 86-105 puntos: 6.5% 

Clase IV: Alto riesgo 106-125  puntos: 10.4% 

Clase V: Muy alto riesgo >125 puntos: 24.5% 

Riesgo de muerte 

Estratificación de Riesgo  



Riesgo Intermedio y trombolíticos: Evidencia 

1987. Come y col.  

rTPA 80-90 mg  en 6 hs.  

Obtuvieron  la lisis absoluta del coágulo y la 
mejora sustancial en el flujo sanguíneo 
pulmonar 
Mejoría respecto a la motilidad parietal del 
ventrículo derecho.  

42 39 37 

26 
20 

44 

Presión 
pulmonar 

Diámetro del 
VD 

Diámetro del 
VI 

GC 
TL 

La utilización de TL en el TEP demostró importantes beneficios en la  reducción 
de la carga trombótica con  reducción precoz de la presión pulmonar y mejoría 
de la función ventricular derecha. 



PAIMS 2 
Alteplasa + HNF vs HNF 

Score angiográfico pulmonar Presión pulmonar media 

No demostró mejor sobrevida. 
Se registró incremento de sangrados. 

S
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Riesgo Intermedio y trombolíticos: Evidencia 



El beneficio del uso de TL en el TEP submasivo no se ve acompañado de una 
reducción significativa en la mortalidad. 

Aumento del sangrado intracraneal.  
1.9% y 2.2%  

Riesgo Intermedio y trombolíticos: Evidencia 



Riesgo Intermedio y trombolíticos:  

Criterios de inclusión: 
•  Mayor de 18 años. 
•  Diagnóstico objetivo de TEP de <15 días 
•  Disfunción ventricular derecha confirmada por ecodoppler o TAC. 
•  Injuria miocárdica evidenciada por incremento en la troponina. 

Droga en estudio: Tenecteplase + HNF vs HNF. 

PF Primario: Muerte de cualquier causa o descompensación hemodinámica 
hasta el 7° día. 
 
PF Secundario: Muerte / descompensación / recurrencia dentro de los 7 días, y 
muerte y eventos adversos mayores en los primeros 30 días.  

N Engl J Med 370;15 April 10, 2014 



1006 pacientes 
randomizados 

Sin reducción en mortalidad. 
Menor descompensación. 

Riesgo Intermedio y trombolíticos:  

N Engl J Med 370;15 April 10, 2014 



Riesgo Intermedio y trombolíticos:  

N Engl J Med 370;15 April 10, 2014 



Muerte o descompensación hemodinámica 

Sangrado mayor extracranial 

Se favorecen los pacientes jóvenes 

N Engl J Med 370;15 April 10, 2014 

Riesgo Intermedio y trombolíticos:  



Escasos estudios evalúan otras alteraciones como consecuencia 
del primer episodio de TEP. 

Se estima que el 2-4% de los pacientes con TEP 
persisten con signos de Enfermedad Trombembólica 
Crónica. 

41% de pacientes con limitaciones a los 6 meses 
Clase funcional III-IV. 
Requerimiento de O2 domiciliario. 
Incapaz de realizar actividad habitual. 
Percepción de estar igual o peor al momento del TEP. 

European Heart Journal (2007) 28, 2517–2524 

¿Solo Mortalidad como Punto Final? 



Teniendo en cuenta que la circulación 
pulmonar es el 100% de la volemia, una dosis 
menor de trombolítico podría ser igual de 
efectiva para disminución de HP a largo plazo, 
reTEP y muerte. (múltiples críticas a la metodología del trabajo) 

Dosis segura de Trombolítico:  
Peso >50Kg: rTPA 10 mg bolo en 1minuto 
continuado con 40 mg en 2 hs.  
Peso <50Kg: rTPA dosis total 0,5 mg/kg. 10 
mg bolo, resto en 2 hs.   

Estudio  MOPPET 

Moderate Pulmonary Embolism Treated With 
Thrombolysis 



Estudio  MOPPET 

Moderate Pulmonary Embolism Treated With 
Thrombolysis 

121 pacientes 

Punto Final Primario a 28 +/- 5 meses. 

Hipertensión pulmonar >39 mmHg. 

Punto Final Secundario a 28 +/- 5 meses. 

Los resultados podrían estar vinculados a menor dosis de TL y una 
anticoagulación parenteral con KPTT obejtivo entre 1.5 a 2 veces el 
basal. 

E s t r a t e g i a  t e r a p é u t i c a  e n  t r o m b o e m b o l i s m o  
d e  r i e s g o  i n t e r m e d i o .  



Compromiso Hemodinámico 
Shock/Hipotensión severa 

TEP de Alto Riesgo 

VD Normal Compatible 

Reperfusión 
Pulmonar 

Diagnóstico 
Alternativo 

Estratificación de Riesgo 

TL Sistémicos 

TL Locales 

Ecodoppler /AngioTAC 

Trombectomía  
Mecánica 

Cirugía 



Trombolíticos Dosis 

Streptokinasa DC:   250000 UI/30 min 
DM:  100000  UI/hr/12-24 hrs 

Urokinasa DC:   4400 UI/10 min 
DM:   4400 UI/Kg/hr/12-24 hrs 

rTPA 100 mg/2 hrs 
0.6 mg/kg en 15 min (dosis máx 50 mg) 

Estrategia en TEP de Alto Riesgo 

ü  Sangrado Intracerebral 2 % 

Recomendaciones Clase Nivel 

Selección de HNF I C 

Tratamiento con TL I B 

Embolectomía quirúrgica como alternativa  
con CI a TL o falla terapéutica 

I C 

Intervención endovascular es una alternativa  
con CI a TL o falla terapéutica 

IIa C 

Esquemas de Fibrinolíticos 



Tratamiento Intervencionista en TEP 

Contraindicaciones  
para TL 

TEP de Riesgo Alto/Intermedio 

Trombofragmentación 

Trombectomía reolítica Trombectomía rotacional 

Tromboaspiración 



 Algoritmo Terapéutico del 
Tromboembolismo pulmonar agudo   

TEP de bajo riesgo  
< 3% mortalidad 

TEP moderado riesgo   
3%-15 % mortalidad 

TEP de alto riesgo 
 > 15% de mortalidad 

ü  TAS > 110mmHg 
ü  FC<100 lpm 
ü  FC/TAS <1 
ü  Láctico <2mmol/L  
ü  SVO2 > 70mmHg 
ü  Troponina  negativa 
ü  Pro BNP o BNP bajo 
ü  PAFI> 300  
ü  ECG normal 
ü  PESI < 86  
ü  VD no dilatado 

Criterios de riesgo 
Trombo Arteria pulmonar  
FC/TAS >1 
Disnea CF III-IV 
PAFI < 300 
Troponina elevada 
BNP o pro BNP elevados 
Láctico >2mmol/L 
SVO2 <70mmHg 
PESI ≥ 86  

HNF IV  

Contraindicación para 
Anticoagulación 

Filtro de Vena Cava 

TROMBOLÍTICOS TROMBECTOMÍA 

HEMODINAMIA CIRUGÍA 

I-B I-A 

NO SI 

Estratificación de riesgo clínico 

¿Contraindicaciones para  
trombolíticos? 

 Dilatación de VD ( ECO o TC ) VD/VI >0,9  
 + 1 criterio de riesgo  

Shock no resuelto 
Riesgo Alto  Riesgo no alto  

**Estratificar el riesgo de sangrado  

Anticoagulación 

SI NO 

NO 

SI 

TROMBECTOMÍA 
TL Locales 

TROMBOLÍTICOS 



Conclusiones 

Tratamiento del TEP 

Ø  Selección de la esquema terapéutico en relación a la estratificación  

    de riesgo/score de sangrado   

Ø  El VD y la HP son los grandes protagonista en el pronóstico.  

Ø Tratamiento locales y endovasculares son estrategias alternativas y 
    seguras.  



Siempre que enseñes, enseña también,  
a la vez, a dudar de lo que enseñas. 

José Ortega y Gasset 


