


www.archivoscardiologia.com� VOLUMEN 96 - SUPLEMENTO 3 / Junio 2026 – ISSN: 1405-9940 
� eISSN: 1665-1731

Órgano Oficial del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, a la Sociedad Mexicana de Cardiología y a SIBIC-Internacional

Instituto Nacional de Cardiología
Jorge Gaspar Hernández

Director General
Gilberto Vargas Alarcón

Director de Investigación 

Sociedad Mexicana de Cardiología
María Alexandra Arias Mendoza

Presidenta
Mauricio López Meneses

Vicepresidente

Alejandro Ricalde Alcocer
Secretario

Adolfo Chávez Mendoza
Tesorero

COMITÉ EDITORIAL
Ignacio Chávez†

Editor Fundador

Alfonso Buendía Hernández
(INC, CDMX, México) 

Editor en Jefe

Solange Gabriela Koretzky
(INC, CDMX, México) 

Editora Ejecutiva

Ana C. Zazueta Mendizábal
(INC, CDMX, México) 

Coeditora

Juan Verdejo París
(INC, CDMX, México) 

Coeditor

Carlos Jerjes Sánchez 
(Hospital Zambrano Hellion, 

N.L., México) 
Coeditor

Carlos Sierra
(INC, CDMX, México) 

Coeditor

CONSEJEROS
María del Carmen Lacy Niebla

(CDMX, México) 
Jesús Antonio González Hermosillo

(INC, CDMX, México)

José Fernando Guadalajara Boo
(INC, CDMX, México)

Tomás Pulido Zamudio
(INC, CDMX, México)

Guillermo Fernández de la Reguera
(CDMX, México) 

EDITORES ASOCIADOS (Nacional)
Stephanie Angulo

(INC, CDMX, México)
Sandra Antúnez Sánchez

(CMN 20 de Noviembre ISSSTE,  
CDMX, México)

Alejandro Ávila Carrillo 
(IMSS, CDMX, México)

Gabriela Borrayo Sánchez
(UNAM, CDMX, México)

Cecilia Britton 
(Hospital Pediátrico Baca Ortiz, México)

Nilda Espinola Zavaleta
(INC, CDMX, México)

Karla Guadalupe Carvajal Aguilera
(INP, CDMX, México)

Marianna Andreina García
(INC, CDMX, México)

Verónica Guarner Lans
(INC, CDMX, México)

María del Carmen Lacy Niebla
(INC, CDMX, México)

Aurora de la Peña
(INC, CDMX, México)

Aloha Meave González
(INC, CDMX, México)

Adriana Puente Barragán
(CMN 20 de Nov, CDMX, México)

María Eugenia Ruiz Esparza 
(INC, CDMX, México)

Lilia Mercedes Sierra Galán
(Hospital ABC, CDMX, México)

Margarita Torres Tamayo
(INC, CDMX, México)

Zuilma Yurith Vásquez Ortiz
(INCM NSZ, CDMX, México)
Clara Andrea Vázquez Antona

(INC, CDMX, México)
María Elena Soto

(INC, CDMX, México)
Arturo Abundes Velazco

(INC, CDMX, México)

Carlos Alberto Aguilar Salinas
(INCMNSZ, CDMX, México)

José Benito Alvarez Mosquera
(Hospital Español, CDMX, México)

Javier Eduardo Anaya Ayala
(INCM NSZ, CDMX, México)
Diego Araiza Garaygordobil

(INC, CDMX, México)
José Antonio Quibrera Matienzo 

(Hosp. Pediátrico, Sinaloa, México) 
José Antonio Arias Godínez

(INC, CDMX, México)
Francisco Azar Manzur
(INC, CDMX, México)

Francisco Martín Baranda Tovar
(INC, CDMX, México)
Carlos Felipe Barrera

(Centro Hospitalario La Concepción,  
Coah., México)

Miguel Beltrán Gámez
(Hospital Ángeles, Tijuana, México)
Enrique Alexander Berrios Bárcenas

(INC, CDMX, México)
Alejandro Cabello López 

(CMN SXXI, IMSS, CDMX, México)
Juan Calderón Colmenero

(INC, CDMX, México)
Jorge Luis Cervantes Salazar

(INC, CDMX, México)
Felipe Gerardo Chio Deanda

(UMAE, IMSS, Monterrey, México)
Eduardo Chuquiure Valenzuela

(INC, CDMX, México)
Luis T. Córdova Alvelais

(Cardiología Clín., Saltillo, Coahuila, 
México)

José Luis Criales Cortes
(Grupo C.T. Scanner, CDMX, México)

Sergio Criales Vega
(INC, CDMX, México)

Erasmo de la Peña Almaguer
(Inst. Cardiovascular, Monterrey, México)

Jesús de Rubens Figueroa
(INP, CDMX, México)

Guering Eid Lidt
(INC, CDMX, México)

Luis Eng Ceceña
(Hosp. Fátima de Los Mochis,  

Sinaloa, México)
Julio Erdmenger Orellana

(HIM, CDMX, México)
Xavier Escudero Cañedo

(Médica Sur, CDMX, México)
Gerardo Gamba

(INCM NSZ, CDMX, México)
Edgar García

(INC, CDMX, México)
Gerardo de Jesus García Rivas

(ITESM, Monterrey, México)
Jaime F. García Guerra

(CM. Zambrano Hellion, Monterrey,  
N.L., México)

Antonio González Font
(Hospital MCPAL del Niño,  

Durango, México)
Sergio González Romero

(Hosp. Cardiovascular, Durango, México)
Rodrigo Gopar Nieto
(INC, CDMX, México)

Francisco Javier Guerrero Martínez 
(Torre Médica Campestre II,  

Gjto., México)
Milton E. Guevara Valdivia

(CM La Raza, CDMX, México)
Pedro Gutiérrez Fajardo

(Instituto Cardiovascular, Gdl. México)
José Enrique Hernández López

(Hospital Español, CDMX, México)
Hermes Ilarraza Lomelí
(INC, CDMX, México)
Pedro Iturralde Torres
(INC, CDMX, México)
Raúl Izaguirre Ávila

(INC, CDMX, México)

Eric Kimura Hayama
(Grupo C.T. Scanner, CDMX, México)

Cristo Kusulas Zerón
(CMN Siglo XXI, CDMX, México)

Antonio Jordan
(INC, CDMX, México)
José Luis Leyva Pons

(Hospital Central Dr. Morones Prieto,  
SLP, México)

José Salvador López Gil
(Instituto Nacional de Cardiología, México)

Mauricio López Meneses
(INC, CDMX, México)

José Antonio Magaña Serrano
(CMN Siglo XXI, CDMX, México)
Humberto J. Martínez Hernández

(INC, CDMX, México)
Arturo Martínez Sánchez

(CMN Siglo XXI, CDMX, México)
Daniel Manzur Sandoval

(INC, CDMX, México)
Efren Melano Carranza
(INC, CDMX, México)
Luis Gerardo Molina

(HGM, CDMX, México)
Javier Molina Méndez
(INC, CDMX, México)

Luis Antonio Moreno Ruiz
(IMSS, CDMX, México)

Juan Carlos Necoechea Alva
(Hospital Ángeles, CDMX, México)

Yatzil Necoechea
(IMSS, CDMX, México)

Emilia Patiño
(INC, CDMX, México)

Marco Antonio Peña Duque
(Médica Sur, CDMX, México)

Mauricio Pierdant
(Universidad Autónoma de San Luis Potosí,  

LP, México)
Alejandro Ricalde

(Centro Médico ABC,  
CDMX, México)



EDITORES ASOCIADOS (Internacional)
Daniel Aguirre Nava

(Hosp. Roberto del Río, Chile)
John Jairo Araujo

(Vall d’Hebron-Sant Pau, España)
Juan José Badimon

(Inst. Cardiovascular, EE.UU.)
Adrián Marco Baranchuk

(Queen’s University, Canadá)
Jorge Catrip Torres

(USCL, EE.UU.)

Wistremundo Dones
(Hosp. Humacao, Puerto Rico)

Pablo Martínez Amezcua
(Johns Hopkins Bloomberg School  
of Public Health, Baltimore, EE.UU.)

Ismael Guzmán Melgar
(Hospital Roosevelt, Guatemala)

Sauri Hernández Reséndiz
(Academic Medical Center, Singapur)

Daniel Piñeiro
(Hosp. Clinicas, Argentina)

Daniel Piskorz
(Sanatorio Británico, Argentina)

Samuel Ramírez Marroquín
(Universidad de San Carlos de Guatemala, Guatemala)

Juan Ramírez Taveras
(Corazones CIBAO, Rep. Dominicana)

Jose Mauricio Velado
(Hospital Centro Pediátrico,  

El Salvador)
Fernando Wyss

(Cardiosolutions, Guatemala)

COMITÉ EDITORIAL INTERNACIONAL
Alicia Manceira

(Hospital La Fe, España)
Adolfo Vera Delgado

(Sociedad Médica del Pacífico, Colombia)
Alfredo Ramírez

(Hospital Clínico Universidad de Chile, Chile)
Antonio Bayés de Luna

(Hospital Quironsalud, España)
Cándido Martín Luengo

(Hospital Universitario de Salamanca, España)
Carlos Macaya

(Hospital Clínico San Carlos, España)
Conrad Simpfendorfer

(Cleveland Clinic, EE.UU.)
Eduardo Sosa

(Instituto del Corazón-InCor, Brasil)
Ernest García

(Emory Nuclear Cardiology R&D Laboratory, EE.UU.)
Expedito E. Ribeiro da Silva

(Instituto del Corazón del Hc FMUSP, Brasil)
Félix Malpartida de Torres

(Servicio Andaluz de Salud, España)

Francisco López Jiménez
(Mayo Clinic, EE.UU.)

Francisco Navarro López
(Hospital Clínico, España)

Françoise Hidden Lucet
(Hôpital La Pitié-Salpêtrière, Francia)

Ginés Sanz Romero
(Centro Nac. Invest.Cardiovasculares, España)

Joelci Tonet
(Hôpital La Pitié-Salpêtrière, Francia)

José Luis López Sendón
(Hospital Universitario La Paz, España)

José Luis Zamorano
(Hospital Clínico San Carlos, España)

Juan Antonio Muntaner
(Instituto de Cardiología Tucumán, Argentina)

Juan Carlos Kaski
(Hospital St. George’s, España)

Julio E. Pérez
(Washington Univ. Sch. Med, EE.UU.)

Leonardo Rodríguez
(Cleveland Clinic, EE.UU.)

Leopoldo Pérez de Isla
(Hospital Clínico San Carlos, España)

Marcelo Di Carli
(Brigham and Women’s Hospital, EE.UU.)

Max Amor
(Clinique Louis Pasteur, Francia)

Miguel Ángel Gómez Sánchez
(Eborasalud, España)

Natesa Pandian
(Tufts Medical Center, EE.UU.)

Paul Friedman
(Mayo Clinic, EE.UU.)

Pedro Brugada
(Hospiten Estepona, España)

Robert Frank
(Multicare Puyallup Int. Med. Clinic, Francia)

Sam Asirvatham
(Mayo Clinic, EE.UU.)

Sergio Perrone
(Sanatorio de la Trinidad Mitre, Argentina)

Sergio Franco Sierra 
(Universidad CES, Medellín, Colombia)

Carlos Eduardo Morales
(DHR Health, UTRGV, EE.UU.)

COMITÉ EDITORIAL NACIONAL

Victoria Chagoya Hazas
(Instituto de Fisiología Celular UNAM, CDMX, México)

Martha Franco Guevara
(INC, CDMX, México)
Emilia Patiño Bahena
(INC, CDMX, México)

Lydia Rodríguez Hernández
(Hospital Ángeles Pedregal, CDMX, México)

Marco Antonio Alcocer Gamba
(Hospital Ángeles, Querétaro, México)

Rodolfo Barragán García
(Hospital Médica Sur, CDMX, México)

Rafael Bojalil Parra
(UAM-X, CDMX, México)

Jesús Canale Huerta
(Hospital CIMA, Hermosillo, Sonora, México)

Manuel de la Llata Romero
(CMN Siglo XXI, CDMX, México)

Mauro Echavarría Pinto
(Hospital Star Medica, Querétaro, México)

Emilio Exaire Murad
(Hospital Médica Sur, CDMX, México)

Adolfo García Sainz
(Instituto de Fisiología Celular UNAM, CDMX, México)

Jorge R. Gómez Flores
(INC, CDMX, México)

Valentín Herrera Alarcón
(INC, CDMX, México)

Enrique Hong Chon
(INP-CINVESTAV, CDMX, México)

Guillermo Llamas Esperón
(Hospital Cardiológica de Aguascalientes, México)

Luís Llorente Peter
(INCMNSZ, CDMX, México)

Jorge Luna Guerra 
(Hospital Ángeles, Tijuana, México)

Manuel Martínez Lavín
(INC, CDMX, México)

Jesús Martínez Reding
(INC, CDMX, México)

Jesús Martínez Sánchez
(Medica Sur, CDMX, México)

Santiago Nava Townsend
(INC, CDMX, México)

Yatzil Necoechea 
(INC, CDMX, México)

Gerardo Rodríguez Díez
(Centro Médico ABC,CDMX, México)

Erick Alexánderson Rosas
(INC, CDMX, México)

María Elena Soto
(INC, CDMX, México)

Guillermo Torre Amione
(CM. Zambrano Hellion, Monterrey, N.L., México)

Daniel Zavaleta López
(Consultas privadas, Tuxtla Gutiérrez, México)

EQUIPO EDITORIAL
David Quintana Rangel Deborah Bolnik Sissa Teresa Ramírez Vidal Vicente Romero Ferrer

CONSEJO CONSULTIVO

Fernando Alfonso
España

Mario Delmar
EE.UU.

Valentín Fuster
EE.UU.

José Jalife
EE.UU.

Carlos Zabal Cerdeira 
México

EDITORES ASOCIADOS (Nacional)
Gerardo Rodríguez Diez
(CMN, CDMX, México)

Eduardo Martín Rojas Pérez
(INC, CDMX, México)

Francisco J. Roldán Gómez
(INC, CDMX, México)

Eugenio Ruesga Zamora
(Hospital Ángeles, CDMX, México)

Juan Pablo Sandoval Jones
(INC, CDMX, México)

Luis Efrén Santos Martínez
(CMN Siglo XXI, CDMX, México)

Daniel Sierra
(INC, CDMX, México)

Enrique Vallejo Venegas
(ABC, CDMX, México)



Órgano Oficial del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, a la Sociedad Mexicana de Cardiología y a SIBIC-Internacional
Archivos de Cardiología México, Continuación de Archivos Latinoamericanos de Cardiología y Hematología (1930), de Archivos del Instituto de Cardiología de México (1944).

1944 y 1961 por Instituto Nacional de Cardiología (registro 303757).

Factor de impacto: Journal Citation Reports = 0.7
Indicador de trascendencia:  
SCImago Journal Rank (SJR, 2024) = 0,233
Para comparar con otras revistas, visite: 
www.scimagojr.com

Archivos de Cardiología de México 
provides:
• � Free full text articles – freely 

accessible online.
• � Peer review by expert, practicing 

researchers.
• � Worldwide visibility through PubMed/

MEDLINE.

La revista está indexada o listada en/
This journal is indexed in:
WoS/ESCITM, PubMed/MEDLINE, 
Excerpta Medica/EMBASE, EBSCO, 
Biological Abstracts/BIOSIS,  
Índice de Revistas Mexicanas de 
Investigación Científica y Tecnológica 
(CONACYT), ISI-Master Journal List, 
MD Consult (Elsevier), SJR SCIMAGO, 
SCOPUS, Periódica (Índice de Revistas 
Latino-americanas en Ciencias), 
Latindex, Ulrich’s International Directory, 
Medigraphic (Literatura Biomédica), 
SciELO-México.

Archivos de Cardiología de México (ISSN 
1405-9940) is the official journal of the Institu-
to Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, 
the Sociedad Mexicana de Cardiología  
(Mexican Society of Cardiology) and of the 
Sociedad de Internos y Becarios del Instituto 
Nacional de Cardiología (SIBIC-International). 
All articles are evaluated by double blind 
peers by the editorial committee. It has been 
published without interruption since 1930. 
Formerly known as “Archivos Latinoamerica-
nos de Cardiología y Hematología” it chan-
ged its name to “Archivos del Instituto Nacio-
nal de Cardiología de México”, when the 
Instituto Nacional de Cardiología was cons-
tituted, in Mexico City in 1944.
Its name was changed again in 2001 to “Ar-
chivos de Cardiología de México”, as it is 
currently known. It is published in quarterly 
fascicles, in print and with free electronic 
access. Most of the space will be allocated 
to original works, and the rest to the review 
of cardiological issues and brief communica-
tions. A place will also be reserved for medi-
cal news.
The journal has a Crosscheck software that 
allows for the analisis of each document by 
comparing it with already existing online 
texts, to detect any match. Fraudulent prac-
tices will not be allowed, particularly the 
falsification of data, duplicity and plagiarism.

La revista Archivos de Cardiología de México representa al órgano oficial del Instituto Nacional 
de Cardiología Ignacio Chávez, a la Sociedad Mexicana de Cardiología y a SIBIC-Internacional. 
Es una publicación que recibe manuscritos en español e inglés y cuenta con una plataforma 
digital para gestionar el proceso editorial, incluyendo la recepción y aceptación de artículos de 
investigación en el ámbito cardiovascular, tanto clínico como experimental, en los siguientes 
subtemas:
•  Cirugía cardiovascular	 •  Insuficiencia cardiaca
•  Hemodinámica y coronaria	 •  Electrofisiología
•  Cardiopatías congénitas en niños y adultos	 •  Rehabilitación
•  Hematología	 •  Cardio-oncología
En las siguientes categorías:
•  Editoriales*	 •  Investigación básica
•  Comentarios editoriales*	 •  Investigación clínica
•  Cartas científicas	 •  Investigación carta científica
•  Artículos opinión	 •  Investigación carta al Editor*
•  Artículos especiales*	 •  Encargo*
•  Artículos de investigación	 •  Suplemento*
•  Artículos de revisión	 •  Trombosis*
•  Carta al Editor-réplica*	 •  Insuficiencia cardiaca*
•  Imagen cardiológica	 •  Curso de cardiología*
Solo por invitación*
Todos los artículos son evaluados por pares doble ciego por el comité editorial y no serán 
revisados entre los miembros de la misma institución. La mayor parte del espacio se destinará 
a trabajos originales, el resto a revisión de temas cardiológicos y a comunicaciones breves. Se 
publicarán en fascículos trimestrales tanto en forma impresa como en revista electrónica de 
acceso libre. Se reservará un lugar para noticias médicas.
La revista cuenta con el software iThenticate, que permite analizar cada documento 
comparándolo con todos los existentes en línea para evaluar coincidencias. No se permitirán 
prácticas fraudulentas, como la falsificación de datos, duplicidades o plagio.
Editor en jefe Dr. Alfonso Buendía Hernández Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, 
https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=7006079294

Esta obra se presenta como un servicio a la profesión médica. El contenido de la misma refleja las opiniones, criterios y/o hallazgos propios y conclusiones de 
los autores, quienes son responsables de las afirmaciones. En esta publicación podrían citarse pautas posológicas distintas a las aprobadas en la Información 
Para Prescribir (IPP) correspondiente. Algunas de las referencias que, en su caso, se realicen sobre el uso y/o dispensación de los productos farmacéuticos pueden 
no ser acordes en su totalidad con las aprobadas por las Autoridades Sanitarias competentes, por lo que aconsejamos su consulta. El editor, el patrocinador y 
el distribuidor de la obra, recomiendan siempre la utilización de los productos de acuerdo con la IPP aprobada por las Autoridades Sanitarias.

www.permanyer.com

Permanyer
Mallorca, 310 – Barcelona (Cataluña), España – permanyer@permanyer.com

Permanyer México
Temístocles, 315

Col. Polanco, Del. Miguel Hidalgo – 11560 Ciudad de México
mexico@permanyer.com

© 2026 Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez

ISSN: 1405-9940
Ref.: 12077AMEX261

La información que se facilita y las opiniones manifestadas no han implicado que los editores llevasen a cabo ningún tipo de verificación de los resultados, conclusiones y opiniones.
Reproducciones con fines comerciales: Sin contar con el consentimiento previo por escrito del editor, no podrá reproducirse ninguna parte de esta publicación, ni almacenarse en un soporte recuperable ni 
transmitirse, de ninguna manera o procedimiento, sea de forma electrónica, mecánica, fotocopiando, grabando o cualquier otro modo para fines comerciales.

Portada: Enfoque clínico multidisciplinario en embolia pulmonar: documento de Consenso SIAC.

PERMANYER
www.permanyer.com

ARCHIVOS DE CARDIOLOGÍA DE MÉXICO, Año 96, Supl.3 Junio 2026, es una publicación trimestral con 4 números anuales editado y publicado por el Instituto Nacional de 
Cardiología Ignacio Chávez, Distribuido por el Departamento de Publicaciones, Juan Badiano, N° 1, Col. Sección XVI, Alcaldía Tlalpan, C.P. 14080, Ciudad de México, Tel.: +52 55 5573 

2911 Ext. 23304, 23302 y 23305. Sitio web: http://archivoscardiologia.com/, correo electrónico: acmrevista@gmail.com, Editor responsable: Dr. Alfonso Buendía Hernández. 
Número de reserva de derecho al uso exclusivo N° 04-2023-051009475400-102 y número ISSN: 1405-9940, e-ISSN: 1665-1731, ambos otorgados por el Instituto Nacional  

del Derecho de Autor. Número de Certificado de Licitud de Titulo: 11844. Número de certificado de licitud de contenido: 8444, otorgado por la Comisión Calificadora  
de Publicaciones y Revistas Ilustradas “Secretaría de Gobernación”. Editado por Permanyer México SA de CV. Impreso en México por Offset Santiago SA de CV,  

San Pedro Totoltepec, Manzana 4, Lote 2 y 3, Parque Industrial Exportec 1, 50200 Toluca de Lerdo, México. La reproducción total o parcial de los contenidos e imágenes de esta 
publicación se rige de acuerdo a la licencia Creative Commons (CC BY-NC-ND 4.0).

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=7006079294 


1

Consenso de embolia pulmonar
Pulmonary embolism consensus

Miguel A. Quintana*, Joaquín Perea, Arnaldo López-Ruiz, Mauricio Soto, Marildes Castro, 
Rafael Silva-Cortés, Alexandra Arias, Alex Rivera, Manuel Álvarez, Patricio Sanhueza, Yaqueline Quispe, 
Roger Tenezaca, Juan P. Costabel, Iván Saavedra, Roberto Colque, Ismenia Diez-Pérez, 
Gonzalo Pérez, Paola Morejón, Karina Gan-Fernández, Adriana Mogollón, Marcelo Cardona, 
Dahiana Ibarrola y Ricardo Villarreal
Consejo de Emergencias y Cuidados Críticos Cardiovasculares, Sociedad Interamericana de Cardiología, Ciudad de México, México

Consenso

Resumen
Antecedentes: El embolismo pulmonar (EP) continúa siendo una causa importante de morbimortalidad cardiovascular. A pesar 
de los avances diagnósticos y terapéuticos, persisten desafíos en la identificación temprana de pacientes con riesgo de deterioro 
clínico y en la integración de variables clínicas, de imagen y biomarcadores para una estratificación pronóstica más precisa. 
Método: Un panel multidisciplinario de expertos revisó la evidencia científica disponible, incluyendo guías internacionales, 
ensayos clínicos, estudios observacionales y registros contemporáneos. Las recomendaciones fueron elaboradas mediante 
consenso estructurado, con énfasis en aspectos controvertidos o en evolución. Resultados: El documento actualiza las reco-
mendaciones para el diagnóstico, la estratificación del riesgo, la anticoagulación, las terapias de reperfusión y el seguimiento 
de los pacientes con EP aguda. Se destaca la necesidad de una evaluación dinámica del riesgo, considerando que la condición 
clínica puede modificarse durante las primeras horas y días posteriores al diagnóstico. Como propuesta innovadora, se introduce 
el Sistema Integrado de Afectación Cardiorrespiratoria (SIAC), una herramienta que integra parámetros hemodinámicos, disfun-
ción ventricular derecha, alteraciones del intercambio gaseoso, biomarcadores y evolución clínica para complementar los 
modelos tradicionales de estratificación. El SIAC permite una reevaluación seriada del paciente y facilita la identificación precoz 
de quienes presentan riesgo de progresión clínica o eventos adversos. Conclusiones: El manejo moderno del EP requiere una 
aproximación integral y dinámica. Este consenso reúne la evidencia actual y propone el SIAC como una estrategia complemen-
taria para optimizar la evaluación pronóstica y apoyar una toma de decisiones terapéuticas más individualizada.

Palabras clave: Embolismo pulmonar. Tromboembolismo venoso. Estratificación del riesgo. Disfunción ventricular derecha. 
Terapia de reperfusión. Anticoagulación.

Abstract
Background: Pulmonary embolism (PE) remains a major cause of cardiovascular morbidity and mortality. Despite significant 
advances in diagnosis and treatment, important challenges persist in the early identification of patients at risk of clinical 
deterioration and in the integration of clinical, imaging, and biomarker data for more accurate risk stratification. Method: A 
multidisciplinary panel of experts reviewed the available scientific evidence, including international guidelines, randomized 
clinical trials, observational studies, and contemporary registries. Recommendations were developed through a structured 
consensus process, with particular emphasis on areas of uncertainty or ongoing evolution in clinical practice. Results: This 
document updates recommendations on the diagnosis, risk stratification, anticoagulation, reperfusion therapies, and follow-up 
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of patients with acute PE. A key focus is the concept of dynamic risk assessment, recognizing that clinical status may change 
significantly during the first hours and days after diagnosis. As an innovative proposal, the Integrated Cardiorespiratory Invol-
vement System (SIAC) is introduced as a complementary framework that integrates hemodynamic parameters, right ventri-
cular dysfunction, gas exchange impairment, biomarker profile, and clinical evolution. SIAC is designed to enhance traditional 
risk stratification models by enabling serial bedside reassessment and facilitating early identification of patients at risk of 
clinical deterioration and adverse outcomes. Conclusions: Modern management of acute PE requires a comprehensive and 
dynamic approach. This consensus integrates current evidence and proposes SIAC as a complementary tool to improve 
prognostic assessment and support more individualized therapeutic decision-making.

Keywords: Pulmonary embolism. Venous thromboembolism. Risk stratification. Right ventricular dysfunction. Reperfusion 
therapy. Anticoagulation.
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1 Introducción

1.1 Antecedentes y justificación
La embolia pulmonar (EP) es una condición cardio-

vascular aguda de alta mortalidad y morbilidad, parte 
del espectro de la enfermedad tromboembólica venosa 
(ETEV) que incluye también la trombosis venosa pro-
funda (TVP). La presentación clínica de la EP es 
variada y a menudo difícil de distinguir de otras causas 
de disnea o dolor torácico, lo que ha llevado a la nece-
sidad de recomendaciones claras basadas en la mejor 
evidencia disponible.

El desarrollo contemporáneo de la cardiología crítica 
obliga a incorporar dimensiones que no han sido sufi-
cientemente desarrolladas en otras guías de práctica 
clínica sobre EP. En este contexto, las presentes guías 
integran de manera estructurada los principios de la 
medicina crítica aplicada a la EP, incluyendo un abordaje 
formal del soporte respiratorio, el desarrollo práctico del 
soporte hemodinámico y la utilización de oxigenación por 
membrana extracorpórea (ECMO, extracorporeal mem-
brane oxygenation), así como algoritmos operativos diná-
micos que contemplan la evolución clínica del paciente 
en centros con diferentes recursos. Asimismo, promue-
ven un enfoque multidisciplinario organizado mediante 
equipos de respuesta rápida a la EP (PERT, pulmonary 
embolism response team), un seguimiento tras el alta 
más sistemático y una contextualización regional adap-
tada a la realidad asistencial de América Latina, con el 
objetivo de mejorar la aplicabilidad y el impacto clínico 
de las recomendaciones.

1.2 Objetivo de la guía
El objetivo principal de esta guía es evaluar, integrar 

y contextualizar la evidencia científica disponible para 
asistir a los profesionales de la salud, particularmente 
en América Latina, en la toma de decisiones clínicas 
relacionadas con el diagnóstico, la estratificación del 
riesgo y el tratamiento de la EP aguda, incorporando 
además estrategias de monitorización avanzada, 
soporte respiratorio y hemodinámico, y modelos orga-
nizativos multidisciplinarios.

En particular, estas recomendaciones abordan:
-	Diagnóstico de la EP.
-	Estratificación pronóstica dinámica y toma de deci-

siones terapéuticas.
-	Tratamiento inicial, estrategias de reperfusión y ma-

nejo en fase crítica.
-	Anticoagulación y prevención de recurrencias.

-	Manejo en poblaciones especiales (embarazo, cán-
cer y riesgo elevado de sangrado).

-	Estrategias de seguimiento estructurado posterior al 
alta.
Estas recomendaciones están diseñadas para com-

plementar la experiencia clínica individual con datos 
objetivos derivados de estudios clínicos, metaanálisis 
y documentos de consenso de alta calidad, promo-
viendo un enfoque integral que abarca desde la fase 
aguda hasta el seguimiento a largo plazo.

1.3 Alcance y aplicación
La presente guía se centra en la EP aguda y está 

dirigida a pacientes mayores de 18 años, en el contexto 
de la práctica clínica habitual, incluyendo los ámbitos de 
urgencias, hospitalización y seguimiento ambulatorio.

Las recomendaciones han sido formuladas conside-
rando los distintos niveles de evidencia científica y los 
grados de recomendación, de acuerdo con la metodo-
logía estandarizada para la elaboración de guías de 
práctica clínica.

Asimismo, se incorporan aspectos no abordados de 
manera sistemática en otras guías, en especial en lo 
referente a las estrategias de monitorización en este 
grupo de pacientes y a las medidas de soporte respi-
ratorio y hemodinámico. Estas incluyen no solo inter-
venciones farmacológicas, sino también modalidades 
de soporte mecánico, con especial énfasis en la ECMO, 
por ser una herramienta ampliamente disponible y con 
adecuada relación costo-efectividad en América Latina.

1.4 Metodología
Se conformó un grupo multidisciplinario integrado 

por los miembros del Consejo de Emergencias y Cui-
dados Críticos Cardiovasculares de la Sociedad Inte-
ramericana de Cardiología (SIAC), compuesto por 
especialistas con experiencia clínica y académica en 
el diagnóstico y el tratamiento de la EP. Los participan-
tes fueron organizados en grupos de trabajo temáticos, 
responsables de la revisión de la evidencia y la redac-
ción inicial de las recomendaciones en sus respectivas 
áreas.

Para la elaboración del documento se llevó a cabo 
una revisión estructurada de la literatura científica dis-
ponible desde la publicación en 2019 del último con-
senso de EP de la European Society of Cardiology 
(ESC) hasta febrero de 2026. La asignación de la clase 
de recomendación y del nivel de evidencia se realizó 
de acuerdo con el sistema propuesto por la ESC. En 
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ausencia de ensayos clínicos aleatorizados, las reco-
mendaciones se fundamentaron en estudios observa-
cionales de alta calidad o en consensos de expertos, 
lo cual se refleja en el nivel de evidencia asignado.

Las recomendaciones fueron sometidas a un proceso 
de consenso mediante un método Delphi modificado. 
Cada grupo elaboró propuestas basadas en la eviden-
cia identificada que posteriormente fueron integradas y 
armonizadas en sucesivas rondas de revisión. En cada 
ronda, los participantes emitieron su voto de forma 
independiente y anónima, y se excluyeron de la vota-
ción aquellos integrantes con conflictos de intereses 
relevantes para cada recomendación específica.

En los casos de discrepancia o ausencia de con-
senso se promovió una discusión estructurada, permi-
tiendo a los miembros del panel exponer sus 
argumentos y fundamentos, y se realizaron nuevas 
rondas de votación hasta alcanzar un nivel de acuerdo 
≥ 75%, considerado como umbral de consenso.

El documento fue sometido a evaluación por reviso-
res externos independientes, quienes analizaron de 
manera crítica su contenido metodológico y científico. 
Previo a su remisión para publicación, se realizó una 
revisión final integradora considerando las observacio-
nes recibidas.

1.5 Clases de recomendación
-	Clase I: evidencia o acuerdo general en que el pro-

cedimiento o tratamiento es beneficioso, útil y 
eficaz.

-	Clase II: evidencia conflictiva o divergencia de opi-
nión sobre la utilidad/eficacia.
•	 Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión favorece 

su utilidad/eficacia.
•	 Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos 

establecida.
-	Clase III: evidencia o acuerdo general en cuanto a 

que el procedimiento o tratamiento no es útil/eficaz 
y, en algunos casos, puede ser perjudicial.

1.6 Niveles de evidencia
-	Nivel A: datos derivados de múltiples ensayos clíni-

cos aleatorizados o metaanálisis, o estudios de alta 
calidad con resultados consistentes.

-	Nivel B: datos procedentes de un único ensayo clí-
nico aleatorizado o de grandes estudios no 
aleatorizados.

-	Nivel C: consenso de expertos o evidencia limitada 
de estudios observacionales o series de casos.

1.7 Evidencia científica
Las recomendaciones de este consenso se susten-

tan en la mejor evidencia científica disponible en el 
momento de su elaboración, incluyendo estudios inter-
nacionales y regionales relevantes en el campo de la 
EP y la ETEV.

Se realizó una revisión integral que abarcó ensayos 
clínicos aleatorizados, estudios observacionales, regis-
tros multicéntricos, revisiones sistemáticas, metaanáli-
sis y guías de práctica clínica elaboradas por sociedades 
científicas reconocidas. La interpretación de la eviden-
cia se contextualizó a la realidad asistencial del conti-
nente americano, considerando la heterogeneidad en la 
disponibilidad de recursos, la organización de los siste-
mas de salud y los perfiles epidemiológicos.

La evidencia analizada respalda las estrategias actua-
les de estratificación del riesgo clínico y hemodinámico, 
los algoritmos diagnósticos validados y los esquemas 
contemporáneos de tratamiento antitrombótico. Asi-
mismo, sustenta un abordaje integral del paciente con 
EP, que incluye la monitorización y el soporte respirato-
rio y hemodinámico en la fase aguda, el uso racional de 
terapias de reperfusión –farmacológicas y dirigidas por 
catéter– y la consideración de soporte circulatorio mecá-
nico en escenarios seleccionados.

Por otra parte, se destaca el valor de los modelos 
organizativos multidisciplinarios, como los PERT, así 
como la implementación de estrategias estructuradas 
de seguimiento tras el alta, especialmente en pacientes 
de mayor complejidad y en contextos propios de Amé-
rica Latina.

Este enfoque integra la solidez de la evidencia cien-
tífica con su aplicabilidad en la práctica clínica, promo-
viendo una toma de decisiones informada y adaptada 
a las realidades locales.

2 Aspectos generales
La EP representa una de las emergencias cardiovas-

culares más relevantes de la medicina moderna. Es 
una enfermedad potencialmente mortal que resulta de 
la obstrucción parcial o completa del árbol arterial pul-
monar por un trombo, generalmente originado en el 
sistema venoso profundo de las extremidades inferio-
res1,2. Es una de las principales causas cardiovascula-
res de morbilidad y mortalidad, con un impacto 
comparable al del infarto agudo de miocardio y el acci-
dente cerebrovascular, siendo considerada la tercera 
causa cardiovascular de muerte en todo el mundo y la 
primera causa de muerte de índole hospitalaria3.
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La presentación clínica de la EP es extraordinaria-
mente variable: desde formas asintomáticas o leves 
hasta cuadros graves de shock obstructivo o muerte 
súbita. Esta diversidad clínica convierte su diagnóstico 
en un reto constante, que exige de los profesionales 
de la salud un alto índice de sospecha y la integración 
de herramientas diagnósticas precisas4,5. La EP forma 
parte del espectro de la ETEV, que incluye también la 
TVP. Ambas comparten mecanismos fisiopatológicos y 
factores predisponentes, sustentados en la clásica 
tríada de Virchow: estasis venosa, lesión endotelial y 
estado de hipercoagulabilidad6,7. Comprender su epi-
demiología y su fisiopatología resulta esencial para 
facilitar un diagnóstico oportuno, optimizar la preven-
ción y reducir las complicaciones a largo plazo.

2.1 Epidemiología
La EP constituye un problema global de salud pública. 

Su incidencia estimada oscila entre 39 y 115 casos por 
cada 100,000 habitantes por año, aunque esta cifra 
varía según las características poblacionales y la dis-
ponibilidad de herramientas diagnósticas8. En EE.UU.  
se calcula que más de 900,000 personas desarrollan 
anualmente algún episodio de ETEV, con entre 60,000 
y 100,000 muertes relacionadas. Europa presenta una 
incidencia similar, con diferencias atribuibles al enveje-
cimiento poblacional y al acceso a estudios de imagen 
más avanzados9,10.

En América Latina, los registros epidemiológicos 
siguen siendo fragmentarios y limitados por el subdiag-
nóstico. No obstante, las investigaciones recientes 
apuntan a un aumento sostenido en la incidencia, 
impulsado por factores como el envejecimiento pobla-
cional, la obesidad, el cáncer y las intervenciones qui-
rúrgicas mayores11. Estos datos reflejan la necesidad 
urgente de fortalecer los sistemas de vigilancia y diag-
nóstico en la región12.

La EP es la tercera causa cardiovascular de muerte 
después del infarto de miocardio y el accidente cere-
brovascular3,6. La mortalidad hospitalaria varía entre el 
5 y el 15%, dependiendo de la gravedad del cuadro y 
la rapidez del diagnóstico. En los casos de EP masiva 
o de alto riesgo, caracterizados por inestabilidad hemo-
dinámica, la mortalidad puede superar el 30%9,13.

El diagnóstico precoz y la implementación de estra-
tegias terapéuticas basadas en la anticoagulación, la 
trombólisis o la embolectomía han reducido de manera 
significativa la mortalidad en las últimas dos déca-
das14,15. Sin embargo, complicaciones como la recu-
rrencia tromboembólica y la hipertensión pulmonar 

tromboembólica crónica (HPTEC) siguen siendo rele-
vantes, con tasas de entre el 4 y el 9% en pacientes 
tratados adecuadamente5,16. Esto subraya la importan-
cia del seguimiento estructurado y la evaluación fun-
cional a largo plazo17.

La incidencia de la EP aumenta de forma exponen-
cial con la edad. En los adultos mayores de 80 años 
puede alcanzar hasta 500 casos por cada 100,000 
habitantes2,18. Aunque afecta a ambos sexos, las muje-
res presentan un mayor riesgo durante el embarazo, el 
puerperio y con el uso de anticonceptivos hormonales 
o de terapia hormonal sustitutiva. En contraste, los 
hombres presentan mayor riesgo de recurrencia tras 
un primer evento19.

2.2 Factores de riesgo

Los factores de riesgo de la EP se agrupan tradicio-
nalmente en tres categorías, según la tríada de Vir-
chow: estasis venosa, lesión endotelial y estado de 
hipercoagulabilidad7,8. Estos pueden ser transitorios o 
permanentes, y adquiridos o hereditarios.

2.2.1 Factores adquiridos

-	 Inmovilización prolongada, hospitalización o viajes 
largos.

-	Cirugías mayores, especialmente ortopédicas, on-
cológicas o neurológicas.

-	Neoplasias activas, en particular de páncreas, pul-
món, estómago y cerebro, que inducen estados de 
hipercoagulabilidad tumoral, o efecto de quimiote-
rapias como tamoxifeno, anastrozol y letrozol14.

-	Uso de anticonceptivos orales (principalmente es-
trógenos) y tratamientos de fertilidad asistida, que 
aumentan el riesgo por activación del sistema de 
coagulación dependiente de estrógenos.

-	Embarazo y puerperio, en los que intervienen el 
incremento del volumen plasmático, la compresión 
venosa y el estado de hipercoagulabilidad19. El ries-
go aumenta 6 veces más cuando el abordaje del 
parto se realiza mediante cesárea segmentaria.

-	Trauma mayor, quemaduras y fracturas pélvicas o 
de miembros inferiores.

-	Obesidad, tabaquismo y sedentarismo, asociados 
a inflamación crónica y daño endotelial1,9.

-	 Insuficiencia cardiaca o respiratoria crónica, que 
favorecen la estasis venosa y la hipoxia tisular12, 
así como antecedente de enfermedad tromboem-
bólica previa.
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-	Enfermedades autoinmunitarias, como lupus, sín-
drome antifosfolípido y síndrome nefrótico (protei-
nuria > 3.5 g)6.

2.2.2 Factores hereditarios

Los defectos trombofílicos hereditarios son alteracio-
nes genéticas que aumentan la propensión a formar 
trombos, especialmente en presencia de factores 
adquiridos2. Entre ellos se incluyen:
-	Mutación del factor V Leiden (resistencia a la proteí-

na C activada).
-	Mutación G20210A del gen de la protrombina.
-	Deficiencias congénitas de antitrombina III, proteína 

C y proteína S.
Estos defectos confieren un riesgo relativo de ETEV 

hasta 5-10 veces superior al de la población 
general6.

2.2.3 Factores emergentes

La comprensión actual de la EP ha incorporado fac-
tores emergentes asociados con inflamación sistémica, 
infecciones graves y terapias farmacológicas moder-
nas. Se ha documentado una fuerte asociación entre 
la EP y las enfermedades inflamatorias crónicas, la 
COVID-19 y los tratamientos con inhibidores de la 
cinasa Janus (JAK) o con agentes antiangiogénicos17,20. 
La pandemia de COVID-19, en particular, reveló la 
capacidad del virus para inducir endotelitis difusa y 
coagulopatía inmunotrombótica, consolidando el papel 
de la inflamación endotelial en la génesis de la EP5,18.

2.3 Fisiopatología
El proceso se inicia con la formación de un trombo 

en el sistema venoso profundo, generalmente en las 
venas femorales o ilíacas. Fragmentos del trombo pue-
den desprenderse y viajar hasta las arterias pulmona-
res, donde causan obstrucción mecánica del flujo 
sanguíneo1,3. La magnitud de la oclusión y de la exten-
sión, junto con la respuesta vascular, hemodinámica y 
respiratoria, determinan la presentación clínica y el 
pronóstico4.

La oclusión del lecho vascular pulmonar incrementa 
abruptamente la resistencia vascular, generando sobre-
carga aguda del ventrículo derecho (VD)15. Este, inca-
paz de adaptarse rápidamente a la poscarga 
aumentada, se dilata y desplaza el tabique interventri-
cular hacia la izquierda, reduciendo el llenado y el 
gasto cardiaco9. En casos graves, la presión sistólica 

del VD puede superar los 60 mmHg, provocando dila-
tación aguda, disminución del gasto cardiaco, isquemia 
miocárdica y, finalmente, shock obstructivo10,16. La libe-
ración de mediadores vasoactivos, como la endote-
lina-1 y el tromboxano A2, agrava la vasoconstricción 
pulmonar y amplifica el desequilibrio ventilación/perfu-
sión (V/Q)13. La ventilación alveolar suele mantenerse, 
pero la perfusión disminuye en las áreas afectadas, 
generando un efecto de espacio muerto e hipoxemia 
secundaria al desajuste V/Q. La magnitud no solo 
depende de la carga trombótica en el lecho vascular, 
sino también de la condición respiratoria preexistente 
al evento6,7.

En los pacientes con foramen oval permeable, pre-
sente hasta en un 20% de los adultos, puede produ-
cirse un cortocircuito derecha-izquierda que agrava la 
hipoxemia7,11.

Más allá del efecto mecánico, la EP desencadena 
una respuesta inflamatoria sistémica que involucra cito-
cinas, neutrófilos, plaquetas y micropartículas endote-
liales, amplificando el daño vascular y favoreciendo la 
progresión del trombo8,12. Este proceso contribuye a la 
presencia de síntomas sistémicos, como fiebre y 
malestar general, y a la elevación de los marcadores 
inflamatorios, incluso en ausencia de infección18.

3 Abordaje inicial

3.1 Presentación clínica
Es fundamental recordar que los eventos tromboem-

bólicos venosos pueden presentarse en ausencia de 
factores de riesgo identificables. Asimismo, la inciden-
cia de recurrencia es significativamente mayor en los 
pacientes con antecedente de un evento tromboembó-
lico previo, con independencia de que este haya sido 
provocado o no. La tasa acumulada de recurrencia se 
estima en un 15-20% a los 3 años, un 30% a los 10 
años y un 44% a los 20 años. Además, el riesgo de 
recurrencia es entre 3 y 4 veces mayor en los hombres 
que en las mujeres1,2.

Los síntomas clásicos de la TVP aguda incluyen 
dolor local, edema, eritema y cambios en la coloración 
distal del miembro afectado, como eritrocianosis3. La 
TVP puede comprometer tanto los miembros inferiores 
como los superiores. Es importante destacar que la 
enfermedad puede cursar de forma asintomática y que, 
en algunos casos, la primera manifestación clínica 
puede corresponder a un episodio de EP.

A continuación, se describen los principales signos 
y síntomas de la EP4,5.
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3.1.1 Síntomas

3.1.1.1 Disnea súbita o progresiva

La disnea súbita o progresiva es el síntoma más 
frecuente, presente en aproximadamente el 78-81% de 
los casos. El inicio de la disnea suele ser (pero no 
siempre) rápido, en general en segundos (46%) o minu-
tos (26%). La disnea puede ser menos frecuente en 
pacientes mayores sin enfermedad cardiopulmonar 
previa. La disnea es más probable que esté presente 
en pacientes que se presentan con EP en los vasos 
principales o lobares6.

3.1.1.2 Dolor torácico pleurítico

El dolor torácico de tipo pleurítico se presenta en 
aproximadamente el 39-56% de los pacientes con EP, 
constituyendo el segundo síntoma más frecuente. 
Habitualmente se asocia a embolias periféricas y de 
menor tamaño que comprometen la pleura visceral, 
generando inflamación pleural secundaria. Cerca del 
10% de los pacientes desarrollan un infarto pulmonar, 
condición en la cual el dolor pleurítico es característico 
y puede acompañarse de hemoptisis debido a hemo-
rragia alveolar.

La intensidad y las características del dolor pueden 
evolucionar con el tiempo. En algunos casos, la pre-
sentación clínica es diferida y puede asociarse a émbo-
los de mayor tamaño o a una localización más central. 
Asimismo, el dolor pleurítico puede intensificarse en el 
contexto de progresión del infarto pulmonar o de embo-
lización recurrente, acompañándose de disnea e 
hipoxemia6.

3.1.1.3 Síncope

Se presenta en el 22-26% de los pacientes, especial-
mente en la EP masiva o submasiva, y suele asociarse 
a compromiso hemodinámico6-11. La presencia de sín-
cope en el contexto de EP se asocia a una mayor pre-
valencia de inestabilidad hemodinámica y disfunción 
del VD, por lo que debe considerarse un marcador de 
mayor gravedad. Las tasas de diagnóstico parecen ser 
superiores en pacientes hospitalizados por síncope6.

En un estudio prospectivo que incluyó 560 pacientes 
evaluados en la sala de emergencias por un primer 
episodio de síncope, y que posteriormente fueron hos-
pitalizados, se realizó una investigación sistemática de 
EP mediante dímero D y angiografía por tomografía 
computarizada (angio-TC) pulmonar10. En esta cohorte, 

la prevalencia de EP fue del 17%, alcanzando el 25% 
en aquellos sin etiología alternativa identificable. 
Cuando se incorporaron al análisis los pacientes dados 
de alta desde la emergencia (sin evaluación sistemática 
para EP), la prevalencia global descendió al 4%, cifra 
más concordante con otras series retrospectivas.

El síncope puede reflejar una elevada carga trombó-
tica, dado que hasta dos tercios de los pacientes con 
EP que debutan con este síntoma presentan trombos 
de gran tamaño localizados en arterias pulmonares 
principales o lobares. Los mecanismos fisiopatológicos 
no están por completo esclarecidos, pero podrían 
incluir arritmias transitorias durante el paso del trombo 
por las cavidades cardiacas derechas u obstrucción 
transitoria del tracto de salida del VD o de la válvula 
pulmonar.

3.1.1.4 Cianosis y paro cardiaco

Las manifestaciones más graves de la EP – cianosis, 
shock o paro cardiaco – ocurren en aproximadamente 
el 10-20% de los casos y suelen asociarse a EP 
masiva12-14. Aunque el análisis de gases arteriales fue 
inicialmente incorporado en los algoritmos diagnósti-
cos, su limitada especificidad motivó su exclusión; no 
obstante, conserva valor pronóstico en escenarios de 
mayor gravedad.

La cianosis es infrecuente en las EP pequeñas o 
submasivas, pero puede observarse con mayor fre-
cuencia en cuadros graves, en particular en pacientes 
con obesidad marcada o con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. En ausencia de estas condiciones, 
su presencia se considera un marcador independiente 
de mortalidad.

La EP constituye una causa relevante de paro car-
diaco súbito o colapso circulatorio, representando apro-
ximadamente el 8% de los casos, en especial en 
pacientes menores de 65 años. En este contexto, la 
disnea o la taquipnea está presente hasta en el 91% 
de los pacientes. La EP masiva puede acompañarse 
de fallo del VD agudo, manifestado por ingurgitación 
yugular, tercer ruido derecho, impulso paraesternal, 
cianosis y shock obstructivo. No obstante, el shock 
también puede desarrollarse en embolias de menor 
extensión en pacientes con hipertensión pulmonar 
grave preexistente.

3.1.1.5 Palpitaciones

Las palpitaciones no constituyen un síntoma principal 
de la EP; sin embargo, la taquicardia está presente en 
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aproximadamente el 65-70% de los pacientes6,12. Las 
palpitaciones suelen ser expresión de esta respuesta 
taquicárdica.

Debe sospecharse EP ante la presencia de taquicar-
dia asociada a elevación de la presión venosa central 
sin otra causa evidente, como infarto agudo de miocar-
dio, neumotórax a tensión, taponamiento pericárdico o 
arritmias primarias. En algunos casos, la EP puede 
debutar como fibrilación auricular con alta respuesta 
ventricular u otras arritmias supraventriculares, cuyo 
único síntoma puede ser palpitaciones. En los pacien-
tes con fibrilación auricular crónica, un incremento 
inexplicado de la frecuencia ventricular debe hacer 
considerar esta posibilidad.

La transición de taquicardia a bradicardia o la apari-
ción de taquicardia de complejo ancho (p. ej., bloqueo 
de rama derecha nuevo) puede indicar sobrecarga del 
VD significativa y shock inminente. Otras presentacio-
nes menos frecuentes son arritmias transitorias o per-
sistentes, presíncope, síncope o colapso hemodinámico, 
cada uno en menos del 10% de los casos6.

3.1.1.6 Formas asintomáticas

Son raras las EP asintomáticas, pero pueden encon-
trarse incidentalmente en estudios de imagen, en espe-
cial en pacientes con cáncer, representando alrededor 
del 1-7% de los casos en las series clínicas6,13. En los 
pacientes con malignidad, la proporción de EP asinto-
máticas puede llegar al 19%14.

Los síntomas más comunes en los pacientes con EP 
fueron identificados por el grupo de Investigación Pros-
pectiva del Diagnóstico de Embolia Pulmonar (estudio 
PIOPED)15 (Tabla 1).

3.1.2 Signos clínicos

Como en todas las enfermedades cardiovasculares, 
es de vital importancia una adecuada exploración 
física. En un paciente con sospecha de EP, los signos 
específicos a los que se debe prestar especial atención 
son los siguientes:
-	Taquipnea (frecuencia respiratoria ≥ 20 respiracio-

nes/min), que es uno de los signos más frecuentes 
y sensibles, presente en aproximadamente el 85% 
de los casos de EP aguda sin enfermedad cardiopul-
monar previa16.

-	Taquicardia (frecuencia cardiaca ≥ 100 l.p.m.), ob-
servada en el 58-70% de los pacientes, especialmen-
te en EP de mayor gravedad12,16.

-	Acentuación del componente pulmonar del segundo 
ruido cardiaco, que refleja hipertensión pulmonar agu-
da y se encuentra hasta en el 57% de los casos16.

-	Presencia de rales pulmonares, detectados en el 56% 
de los pacientes, aunque no son específicos16,17.

-	Signos de TVP en los miembros inferiores, como 
edema, dolor, eritema y venas superficiales promi-
nentes, presentes en el 23-41% de los pacientes con 
EP12,16.

-	Hipotensión o shock, que puede manifestarse en EP 
masiva y se asocia a peor pronóstico12,17.

-	Cianosis, un signo de hipoxemia grave, poco fre-
cuente, que suele indicar EP masiva17.

-	Frote pleural, presente en el 18% de los casos, en 
general asociado a infarto pulmonar16.

-	Distensión yugular, hepatomegalia y soplo sistólico en 
el borde esternal izquierdo, que pueden reflejar com-
promiso del VD, aunque son menos frecuentes18.

-	Sudoración y signos de insuficiencia cardiaca dere-
cha en casos graves17,18.
La combinación de taquipnea, taquicardia y signos 

de TVP aumenta la probabilidad clínica de EP, aunque 
ninguno de estos signos es específico por sí solo. La 
ausencia de dichos hallazgos reduce significativa-
mente la probabilidad de EP aguda16. Es fundamental 
integrar estos hallazgos con la evaluación clínica global 
y los factores de riesgo para decidir la necesidad de 
estudios diagnósticos adicionales12,18-20.

En la tabla 2 se detallan los signos y la frecuencia 
con que aparecen en los diferentes estudios, así como 
aquellos cuya identificación tiene implicancias pronós-
ticas, como los signos de falla cardiaca derecha 
aguda6,15.

Aunque la TVP de los miembros superiores emboliza 
menos comúnmente que la de los miembros inferiores, 

Tabla 1. Síntomas de presentación de la embolia pulmonar

Síntoma %

Disnea en reposo o con esfuerzo 73%

Dolor pleurítico 66%

Tos 37%

Ortopnea 28%

Dolor o hinchazón en la pantorrilla o el muslo 44%

Sibilancias 21%

Hemoptisis 13%
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sus síntomas (p. ej., dolor o tensión en el brazo) tam-
bién deben aumentar la sospecha de EP (Tabla 3).

3.2 Probabilidad clínica, estratificación y 
escalas de riesgo

El diagnóstico de EP por signos y síntomas tiene baja 
sensibilidad y especificidad, por lo que es fundamental 
integrarlos con modelos de decisión clínica y evaluar 
la probabilidad clínica pretest1. Los modelos actuales 
incorporan el dímero D y los métodos de imagen para 
mejorar la predicción y de este modo aumentar la 
especificidad (Fig. 1).

Las escalas de riesgo de Wells y de Ginebra revi-
sada son las más utilizadas y son comparables en 
cuanto a su precisión diagnóstica. Los PERC (Pulmo-
nary Embolism Rule-out Criteria) son un conjunto de 
criterios diseñado para descartar EP en pacientes con 
baja probabilidad clínica, evitando pruebas innecesa-
rias. Se utilizan únicamente en pacientes con baja sos-
pecha pretest, y si todos los criterios son negativos, la 
probabilidad de EP es lo suficientemente baja como 
para omitir estudios adicionales. En contextos especí-
ficos, como exacerbación aguda de enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, la escala de Wells 
simplificada ha mostrado mejor rendimiento predictivo 
que otros modelos, como Padua y Caprini2-5.

El score de Ginebra original incluye entre sus 
variables edad mayor de 65 años, antecedentes de 
TVP o EP, cirugía o fractura en el mes previo, neo-
plasia activa, dolor unilateral en un miembro inferior, 
hemoptisis, frecuencia cardiaca (75-94 o ≥ 95 l.p.m.) 
y dolor a la palpación profunda de la pierna con 
edema unilateral. Su validación clínica y estadística 

se realizó mediante estudios de derivación y valida-
ción externa en cohortes independientes de pacien-
tes con sospecha de EP en urgencias, demostrando 
una adecuada capacidad discriminativa y buena 
reproducibilidad6.

En las tablas 4 y 5 se detallan los scores más utili-
zados y validados hasta la fecha.

Otros scores aplicados a grupos de menor riesgo y 
para limitar el uso de imágenes son:
-	PERC:
•	 Edad menor de 50 años; no puntúa, pero es un 

criterio de inclusión.
•	 Frecuencia cardiaca < 100 l.p.m.
•	 Saturación de oxígeno ≥ 95%.
•	 Ausencia de hemoptisis.
•	 Ausencia de uso reciente de estrógenos.
•	 Sin antecedentes de EP o TVP.
•	 Sin signos de TVP.
•	 No haber tenido cirugía reciente ni trauma 

significativo.
Se considera PERC negativo si cumple los 8 crite-

rios, y significa riesgo muy bajo, puede descartarse EP 
(sin dímero D en pacientes con baja probabilidad clí-
nica previa).

Se considera PERC positivo con uno o más criterios 
no cumplidos, y significa que no puede descartarse EP 
y se debe continuar el estudio (p. ej., dímero D según 
probabilidad clínica).
-	Score YEARS: es una herramienta clínica simplifica-

da para la evaluación de pacientes con sospecha de 

Tabla 2. Signos clínicos en la embolia pulmonar

Signo clínico %

Taquipnea 54%

Edema, eritema, sensibilidad, cordones palpables 
en la pantorrilla o el muslo

47%

Taquicardia 24%

Estertores 18%

Disminución de los sonidos respiratorios 17%

Segundo ruido cardiaco aumentado 15%

Distensión venosa yugular 14%

Fiebre, imitando neumonía 3%

Tabla 3. Recomendaciones para el abordaje inicial

Recomendación Clase Nivel

Mantener un alto índice de sospecha ante 
disnea súbita, dolor pleurítico o síncope más 
factores de riesgo de TVE

I C

Realizar evaluación inicial sistemática: signos 
vitales, examen cardiopulmonar y búsqueda 
de signos de TVP

I C

Identificar precozmente inestabilidad 
hemodinámica (choque/hipotensión)

I C

Electrocardiograma y radiografía de tórax 
para diagnósticos diferenciales y 
gravedad (no para excluir EP)

I C

Considerar síncope como marcador de mayor 
gravedad

IIa B

Minimizar demoras diagnósticas 
(impacto pronóstico)

IIa B

EP: embolia pulmonar; TVE: tromboembolismo venoso; TVP: trombosis venosa 
profunda.
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EP, diseñada para reducir la necesidad de estudios 
de imagen, especialmente la angio-TC pulmonar, sin 
comprometer la seguridad diagnóstica (Tabla 6). El 
algoritmo YEARS se basa en tres criterios clínicos:
•	 Signos clínicos de TVP.
•	 Hemoptisis.
•	 EP como diagnóstico más probable.
El score YEARS es una estrategia validada y reco-

mendada para la evaluación inicial de EP en pacientes 
ambulatorios, combinando tres criterios clínicos con 

umbrales ajustados de dímero D para optimizar la 
seguridad y la eficiencia diagnóstica7.

En la tabla 7 se describen las recomendaciones de 
pruebas pretest antes de las imágenes.

3.2.1 Modelos de estratificación del riesgo 
en la embolia pulmonar

Existe en la actualidad un amplio consenso en cuanto 
a que todos los pacientes con diagnóstico de EP deben 

Figura 1. Algoritmo de diagnóstico según los escenarios hemodinámicos. Angio-TC: angiografía por tomografía 
computarizada; EP: embolia pulmonar; PAS: presión arterial sistólica; V/Q: ventilación/perfusión.
*Criterios PERC:
– Edad < 50 años
– Frecuencia cardiaca < 100 l.p.m.
– Saturación de oxígeno ≥ 95%
– Ausencia de hemoptisis
– Ausencia de antecedente de tromboembolia venosa
– Ausencia de cirugía o trauma reciente
– Ausencia de cáncer activo
– Ausencia de signos clínicos de trombosis venosa profunda
La presencia de un solo criterio es PERC positivo.

Sospecha de EP

Evaluación de la estabilidad hemodinámica

PAS < 90 mmHgPAS > 90 mmHg

Evaluación de la probabilidad
clínica

¿Está el paciente estable?

NoSí

EcocardiografíaAngio-TC

NegativoPositivoNegativoPositivo

EP excluida
(identificar

otras
causas)

EP probable
(reperfusión)

EP improbable
(ver causas
alternativas)

PERC positivo*
(dímero D)

PERC negativo
EP excluida

EP confirmada 
(iniciar anticoagulación y

evaluar reperfusión)

EP
excluida

Negativo Positivo Positivo

Angio-TC o V/QDímero D

EP Improbable EP probable
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ser sometidos a una estratificación del riesgo. Este pro-
ceso no solo tiene como objetivo identificar grupos de 
mayor o menor riesgo con fines terapéuticos, sino que 
también permite evitar hospitalizaciones innecesarias, 
facilitar la activación oportuna del PERT en pacientes de 
alto riesgo o con potencial deterioro clínico progresivo, y 
definir estrategias de manejo en escenarios complejos, 
como aquellos con elevado riesgo de sangrado y com-
promiso hemodinámico y respiratorio significativo.

3.2.2 Scores de riesgo de mortalidad

Para la estratificación pronóstica posterior al diag-
nóstico de EP, los puntajes más utilizados son el Pul-
monary Embolism Severity Index (PESI) y su versión 
simplificada (sPESI). Ambos permiten identificar 
pacientes de bajo riesgo, potencialmente candidatos a 
manejo ambulatorio. El sPESI ha demostrado una alta 
sensibilidad y un elevado valor predictivo negativo para 
mortalidad a 30 días8-10.

El Bova score surge como una herramienta para 
predecir eventos adversos precoces.

Los scores más utilizados y validados se detallan en 
las tablas 8 y 9.

3.2.2.1 Hestia (Outpatient treatment in patients 
with acute pulmonary embolism: the Hestia 
Study)10

Propone unos criterios para identificar pacientes con 
EP aguda potencialmente elegibles para tratamiento 
ambulatorio:
-	 Inestabilidad hemodinámica.

Tabla 4. Escala de Ginebra 

Criterio Puntaje

Edad > 65 años 1 punto

Historia de EP o TVP previa 3 puntos

Cirugía o fractura en el último mes 2 puntos

Cáncer activo 2 puntos

Dolor unilateral en miembros inferiores 3 puntos

Hemoptisis 2 puntos

Frecuencia cardiaca 75‑94 l.p.m. 3 puntos

Frecuencia cardiaca ≥ 95 l.p.m. 5 puntos

Probabilidad clínica de EP Puntaje total

Baja probabilidad 0‑3 puntos

Probabilidad intermedia 4‑10 puntos

Alta probabilidad ≥ 11 puntos

EP: embolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 5. Escala de Wells para embolia pulmonar

Criterio Puntaje

Signos clínicos de TVP 3 puntos

Diagnóstico alternativo menos probable que EP 3 puntos

Frecuencia cardiaca > 100 l.p.m. 1.5 puntos

Inmovilización reciente o cirugía en las últimas 
4 semanas

1.5 puntos

Historia de EP o TVP previa 1.5 puntos

Hemoptisis 1 punto

Cáncer tratado en los últimos 6 meses 1 punto

Probabilidad clínica de EP Puntaje total

Baja probabilidad 0‑1 puntos

Probabilidad moderada 2‑6 puntos

Alta probabilidad ≥ 7 puntos

EP: embolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 6. Score YEARS

Criterios YEARS 
positivos

Punto de corte 
de dímero D

Conducta

0 < 1000 ng/ml Se descarta EP

≥ 1 < 500 ng/ml Se descarta EP

Cualquier resultado 
por encima del punto 
de corte

- Realizar angio‑TC 
pulmonar

Angio‑TC: angiografía por tomografía computarizada; EP: embolia pulmonar.

Tabla 7. Recomendaciones de pruebas pretest antes de 
las imágenes

Recomendación Clase Nivel

Estimar probabilidad clínica pretest con 
Wells o Ginebra

I A

Usar PERC en pacientes de bajo riesgo IIa B

Considerar algoritmo YEARS para ajustar 
el uso de dímero D

I C

Solicitar dímero D en probabilidad 
baja‑intermedia

I A

No se recomienda dímero D en alta 
probabilidad clínica

III B

Proceder a imagen según algoritmo 
basado en riesgo

I A
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-	 Indicación de trombólisis o embolectomía.
-	Sangrado activo o alto riesgo de sangrado.
-	Necesidad de oxígeno suplementario > 24 horas 

para mantener una saturación > 90%.

-	Diagnóstico de EP durante el tratamiento anticoagulante.
-	Dolor intenso que requiere analgesia intravenosa 

> 24 horas.
-	Razones médicas o sociales que requieran hospita-

lización > 24 horas.
-	Filtrado glomerular/aclaramiento de creatinina 

< 30 ml/min.
-	 Insuficiencia hepática grave.
-	Embarazo.
-	Antecedente de trombocitopenia inducida por 

heparina.
Si el paciente no cumple ningún criterio se considera 

de bajo riesgo y es candidato a tratamiento ambulato-
rio; si cumple al menos un criterio, se considera de alto 
riesgo y no es elegible para manejo ambulatorio.

3.2.2.2 Bova score

El Bova score es un sistema clínico pronóstico dise-
ñado para identificar pacientes con EP aguda normo-
tensos que tienen mayor probabilidad de presentar 
complicaciones adversas precoces, incluyendo muerte 
o deterioro hemodinámico dentro de los 30 días 
siguientes11 (Tabla 10).

Las recomendaciones de los scores de probabilidad 
clínica (diagnóstico) se presentan en las tablas 11 a 14.

3.2.3 Propuesta SIAC: clasificador de riesgo 
(Figs. 2 y 3)

El Sistema Integrado de Afectación Cardiorrespirato-
ria (SIAC) es una propuesta de clasificación que se 
basa en los lineamientos de guías previamente 

Tabla 8. PESI 

Variable Puntaje

Edad en años 1 punto por cada año

Sexo masculino + 10 puntos

Historia de cáncer + 30 puntos

Insuficiencia cardiaca crónica + 10 puntos

Enfermedad pulmonar crónica + 10 puntos

Frecuencia cardiaca ≥ 110 l.p.m. + 20 puntos

Presión arterial sistólica < 100 mmHg + 30 puntos

Frecuencia respiratoria ≥ 30 r.p.m. + 20 puntos

Temperatura corporal < 36°C + 20 puntos

Estado mental alterado + 60 puntos

Saturación arterial de oxígeno < 90% + 20 puntos

Clase PESI Puntaje Riesgo

I ≤ 65 Bajo 

II 66‑85 Bajo 

III 86‑105 Intermedio

IV 106‑125 Alto 

V > 125 Muy alto 

Tabla 9. sPESI 

Variable Puntaje

Edad > 80 años + 1 punto

Historia de cáncer + 1 punto

Historia de insuficiencia cardiaca crónica o 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica

+ 1 punto

Frecuencia cardiaca ≥ 110 l.p.m. + 1 punto

Presión arterial sistólica < 100 mmHg + 1 punto

Saturación de oxígeno < 90% + 1 punto

Puntaje total Riesgo

0 puntos Bajo 

≥ 1 punto Alto 

Tabla 10. Bova score 

Variable clínica Puntaje

Presión arterial sistólica 90‑100 mmHg 2 puntos

Elevación de troponina cardiaca 2 puntos

Disfunción ventricular derecha (ecografía o 
tomografía computarizada) 2 puntos

Frecuencia cardiaca ≥ 110 l.p.m. 1 punto

Etapa Bova Puntos Eventos adversos a 30 días

I: bajo riesgo 0‑2 4‑5%

II: riesgo intermedio 3‑4 10‑11%

III: alto riesgo > 4 29‑30%
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publicadas, incorporando además escalas de riesgo 
validadas y una estratificación progresiva del compro-
miso cardiorrespiratorio. Su objetivo es optimizar la 
identificación de pacientes que puedan requerir una 
vigilancia más estrecha en los distintos niveles de inter-
nación. Clasifica a los pacientes en:
-	SIAC 0 (riesgo bajo): candidato a alta o tratamiento 

ambulatorio si Hestia negativo y soporte domiciliario.
-	SIAC 1 (riesgo intermedio-bajo): mayor vulnerabilidad 

clínica (sPESI ≥ 1, sin criterios de compromiso del 

VD más biomarcadores; manejo intrahospitalario en 
sala o telemetría.

-	SIAC 2 (riesgo intermedio-alto): sPESI ≥ 1, disfunción de 
VD más biomarcador cardiaco positivo; monitorización 
tipo step-down o en la unidad de cuidados intensivos 
cardiológicos según el contexto, y reevaluación seriada.

-	SIAC 3 (riesgo alto): hipoperfusión «normotensa» (p. ej., 
lactato elevado/shock índex/Bova III); ingreso en unidad 
de cuidados intensivos cardiológicos o intermedia, y con-
siderar terapia avanzada si hay tendencia al deterioro.

Tabla 11. Recomendaciones de scores de probabilidad clínica (diagnóstico)

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Uso de score de probabilidad clínica
Se recomienda utilizar un score de probabilidad clínica en adición a la evaluación clínica en todo 
paciente con sospecha inicial de embolia pulmonar
Wells (3 niveles)
Wells (2 niveles)
Ginebra revisado
Ginebra simplificado
PERC*

I

I
I
I
I
I

A

A
A
A
A
A

Uso de dímero D en el diagnóstico
Se recomienda la utilización del dímero D (estándar, ajustado por edad o con ajuste YEARS) 
como estrategia de cribado en pacientes con probabilidad clínica baja de embolia pulmonar
No se recomienda el uso del dímero D en pacientes con probabilidad clínica alta de embolia 
pulmonar

I

III

A

A

Scores de estratificación del riesgo
Se recomienda que, una vez confirmado el diagnóstico de embolia pulmonar, se utilice un score 
de estratificación del riesgo para definir el nivel de monitoreo requerido

I A

*Utilización validada solo si la probabilidad clínica inicial es baja.

Tabla 12. Dímero D (diagnóstico)

Estrategia Población Punto de corte Clase de recomendación Nivel de evidencia

Dímero D estándar Probabilidad 
baja‑intermedia < 500 ng/ml I A

Dímero D ajustado por edad > 50 años Edad × 10 ng/ml I A

YEARS + dímero D Sospecha de 
embolia pulmonar

< 1000 o < 500 ng/ml, 
según criterios I A

Tabla 13. Scores de estratificación del riesgo (pronóstico)

Score Uso principal Categorías Clase de recomendación Nivel de evidencia

PESI Mortalidad a 30 días I‑V I A

sPESI Mortalidad a 30 días 0 vs. ≥ 1 I A

Hestia Selección para alta precoz Sí/No I A

Bova Riesgo de deterioro hemodinámico en 
normotensos

I‑III (0‑2, 3‑4, ≥ 5 puntos) IIa B
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-	SIAC 4 (riesgo extremo):  hipotensión sostenida, 
shock o paro cardiorrespiratorio; reperfusión urgente 
y soporte avanzado.
El modificador respiratorio (R0-R3) recategoriza el 

nivel SIAC, la gravedad y el soporte respiratorio:
-	R0: sin compromiso respiratorio.
-	R1: saturación de oxígeno < 95% y > 92% sin oxíge-

no y frecuencia respiratoria < 30 r.p.m.
-	R2: saturación de oxígeno 92-88% y frecuencia res-

piratoria < 30 r.p.m.
-	R3: saturación de oxígeno < 88% o frecuencia res-

piratoria > 30 r.p.m.
Además, este sistema permite anticipar de manera 

más precisa la necesidad de estrategias terapéuticas 
avanzadas, incluyendo intervenciones de reperfusión, 
distintos tipos de soporte hemodinámico y respiratorio, 
así como la eventual derivación a centros de mayor 
complejidad (Tablas 15 a 17).

3.2.4 Scores de riesgo de sangrado

Se han desarrollado diversos scores para estimar 
el riesgo de sangrado en pacientes bajo tratamiento 
antitrombótico, principalmente en contextos distintos 
de la EP aguda, como la fibrilación auricular (HAS-
BLED), los síndromes coronarios agudos (CRUSADE) 
y la anticoagulación crónica (BRI, Bleeding Risk 
Index). Si bien estos scores no han sido validados 
específicamente en la EP para guiar decisiones de 
reperfusión o trombólisis, pueden utilizarse de forma 
complementaria para identificar pacientes con mayor 
vulnerabilidad hemorrágica al iniciar o continuar la 
anticoagulación12-15.

3.2.4.1 HAS-BLED12

Es una escala diseñada para estimar el riesgo de san-
grado mayor en pacientes con fibrilación auricular bajo 
anticoagulación. En los pacientes con EP puede aportar 
información orientativa sobre el riesgo basal de san-
grado, pero no debe emplearse para decidir la realiza-
ción de trombólisis ni como criterio aislado para negar la 
anticoagulación. Incluye las siguientes variables:
-	H: hipertensión (1 punto).
-	A: función renal anormal, si la creatinina es > 2.5 mg/dl 

o en diálisis (1 punto).
-	S: historia de sangrado previo (1 punto).
-	B: INR (International Normalized Ratio) anormalmen-

te alto, > 3 (1 punto).
-	L: edad ≥ 65 años (1 punto).
-	E: uso de fármacos que aumentan el riesgo de san-

grado (como antiinflamatorios no esteroideos) 
(1  punto).

-	D: consumo excesivo de alcohol (1 punto).
Con 0-1 puntos, se considera riesgo bajo, con 2-3 

puntos el riesgo es moderado, y con ≥ 4 puntos hay 
alto riesgo.

3.2.4.2 BRI13

Es una herramienta desarrollada para estimar el 
riesgo de sangrado en pacientes con tratamiento anti-
coagulante, que integra edad avanzada, antecedente 
de hemorragia, uso de anticoagulantes y comorbilidad 
como insuficiencia renal o cirrosis. Su utilidad en la EP 
es limitada y solo debe considerarse como apoyo en 
la evaluación clínica global del riesgo hemorrágico.

3.2.4.3 CRUSADE14

Aunque este score es más usado en el contexto de 
infarto, se puede utilizar para evaluar el riesgo de san-
grado en general e incluso en pacientes con EP. Las 
variables que incluyen son edad, bajo peso, antece-
dente de hemorragias previas y uso de antiinflamato-
rios no esteroideos.

3.2.4.4 HEMORR2HAGES15

Fue desarrollado en la era de la warfarina e incluye 
más variables que el HAS-BLED, pero en la actualidad 
es menos utilizado. Puede ser útil cuando se desea una 
evaluación más detallada de los antecedentes hemorrá-
gicos. Por sí solo no contraindica la anticoagulación, 
pero sirve para identificar factores modificables.

Tabla 14. Consenso en diferentes escenarios clínicos y 
herramientas 

Situación clínica Herramienta recomendada Nivel de 
evidencia

Sospecha inicial de 
embolia pulmonar

Wells o Ginebra A

Muy bajo riesgo PERC A

Probabilidad 
baja‑intermedia

Dímero D (ajustado por 
edad o YEARS)

A

Confirmación 
diagnóstica

Angiografía por tomografía 
computarizada

A

Decisión de alta 
precoz

sPESI o Hestia A

Riesgo intermedio PESI + marcadores + 
ecografía

A
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Figura 2. Conductas por categorías evolutivas de riesgo SIAC y modificadores respiratorios.

Categoría de 
riesgo SIAC 
inicial

Modificador 
respiratorio

Acción de 
recategorización

Nueva 
categoría de 
riesgo operativa

Sitio de internación 
recomendado

Conducta

Bajo R0 Sin cambios Bajo Ambulatorio o sala 
convencional

Anticoagulación estándar

Bajo R1 Mantener categoría Bajo con 
vigilancia

Sala convencional Oxígeno bajo flujo si 
requiere

Bajo R2 Intensificar vigilancia Intermedio‑bajo Sala con monitoreo Vigilancia estrecha, 
evaluar ventrículo derecho

Bajo R3 Escalar Intermedio‑alto Unidad de cuidados 
intermedios 

Reevaluar biomarcadores e 
imagen 

Intermedio‑bajo R0‑R1 Sin cambios Intermedio‑bajo Sala con monitoreo Seguimiento clínico

Intermedio‑bajo R2 Intensificar vigilancia Intermedio‑alto Unidad de cuidados 
intermedios

Monitoreo continuo, repetir 
ecografía si empeora

Intermedio‑bajo R3 Escalar Intermedio‑alto Unidad de cuidados 
intensivos

Evaluar reperfusión precoz

Intermedio‑alto R0–R1 Mantener categoría Intermedio‑alto Unidad de cuidados 
intensivos o unidad 
intermedia avanzada

Preparación para 
reperfusión si deterioro

Intermedio‑alto R2 Alto riesgo de 
progresión

Intermedio‑alto 
inestable

Unidad de cuidados 
intensivos

Considerar estrategia de 
reperfusión anticipada

Intermedio‑alto R3 Umbral bajo para 
intervención

Alto Unidad de cuidados 
intensivos

Evaluación inmediata para 
reperfusión

Figura 3. Clasificación de riesgo temprano en la embolia pulmonar (EP). PCR: paro cardiorrespiratorio; VD: ventrículo 
derecho.
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o Bova 3-4
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intermedio-bajo
sPESI ≥ 1

sin combinación
VD+

biomarcador



19

M.A. Quintana et al.  Consenso de embolia pulmonar

Las variables que considera son las siguientes:
-	H: hepatopatía o nefropatía (1 punto).
-	E: consumo de etanol (> 8 bebidas por semana) 

(1 punto).
-	M: malignidad activa (1 punto).

-	O: edad > 75 años (1 punto).
-	R: recuento plaquetario reducido o disfunción pla-

quetaria (1 punto).
-	R2: resangrado (antecedente de sangrado previo) 

(2 puntos).

Tabla 15. Propuesta SIAC: clasificador de riesgo 

Categoría Definición 
hemodinámica

Disfunción 
ventrículo 
derecho

Biomarcadores sPESI/
Hestia

Modificador 
respiratorio*

Bova Riesgo 
global

Conducta 
sugerida

SIAC 4: 
extremo

Hipotensión 
sostenida, 
shock o paro 
cardiaco

Sí Elevados No 
requerido

Frecuente No aplica 
para 
estratificación

Muy alto Reperfusión 
urgente y 
soporte 
avanzado

SIAC 3: 
alto

Hipoperfusión 
«normotensa» 
(p. ej., lactato 
elevado / 
shock index / 
Bova III)

Sí Elevados Usualmente 
elevado

Variable > 4 Alto Ingreso en UCI 
cardiológica o 
intermedia; 
considerar 
terapia avanzada 
si hay tendencia 
al deterioro

SIAC 2: 
intermedio-
alto

Normotenso Sí Ambos 
positivos

sPESI ≥ 1 Variable 3‑4 Moderado-
alto

Monitorización 
tipo step-down o 
en UCI 
cardiológica; 
reevaluación 
seriada

SIAC 1: 
intermedio-
bajo

Normotenso No Solo uno 
positivo o 
ninguno

sPESI ≥ 1 Ausente o 
leve

0‑2 Moderado-
bajo

Manejo 
intrahospitalario 
en sala o 
telemetría; 
anticoagulación

*Modificador respiratorio: según la gravedad puede modificar la categoría al ingreso o de forma evolutiva.

Tabla 16. Modificador respiratorio: propuesta SIAC

Modificador
respiratorio

Criterios Categoría de 
riesgo SIAC más 
probable*

Sitio de 
internación

Requerimiento de soporte

R0 Sin compromiso 
respiratorio

Bajo riesgo Ambulatorio o 
sala convencional

No requiere oxígeno, anticoagulación estándar, 
monitoreo clínico

R1 SO2 < 95% y 
> 92% sin oxígeno

Bajo o 
intermedio‑bajo

Sala convencional Oxígeno de bajo flujo si desatura, monitoreo de 
saturación, anticoagulación

R2 SO2 < 92% y FR 
< 30 r.p.m.

Intermedio‑bajo o 
intermedio‑alto

Sala con 
monitoreo o 
unidad de 
cuidados 
intermedios

Oxígeno suplementario, considerar alto flujo si 
persiste hipoxemia, monitoreo hemodinámico no 
invasivo, evaluar reperfusión si marcadores de VD 
positivos

R3 SO2 < 90% y 
FR > 30 r.p.m.

Intermedio‑alto o 
alto riesgo

Unidad de 
cuidados 
intensivos

Oxígeno de alto flujo o VNI, considerar VM invasiva si 
falla, evaluación inmediata para 
reperfusión (trombólisis sistémica o estrategia dirigida 
por catéter), monitoreo invasivo si inestabilidad

FR: frecuencia respiratoria; SO2: saturación de oxígeno; VD: ventrículo derecho; VM: ventilación mecánica; VNI: ventilación no invasiva.
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-	H: hipertensión arterial no controlada (1 punto).
-	A: anemia (1 punto).
-	G: factores genéticos (p. ej., CYP2C9 si usa 

warfarina) (1 punto).
-	E: riesgo excesivo de caídas (1 punto).
-	S: stroke (accidente cerebrovascular previo) 

(1 punto).
Con 0-1 puntos se considera bajo riesgo, 2-3 puntos 

indica riesgo moderado y ≥ 4 puntos significa alto 
riesgo de sangrado.

En el apartado dedicado a grupos específicos de 
pacientes con EP de la presente guía se incluyen otros 
scores actualmente disponibles orientados en particu-
lar a poblaciones con alto riesgo de sangrado.

3.3 Estudios diagnósticos no invasivos e 
invasivos

3.3.1 Laboratorio

Las pruebas de laboratorio no son diagnósticas, 
pero aumentan la sospecha clínica de EP, confirman 
la presencia de diagnósticos alternativos y proporcio-
nan información pronóstica en caso de que se 
diagnostique EP.

3.3.1.1 Hemograma completo y química sérica

Los hallazgos de laboratorio habituales incluyen leu-
cocitosis, aumento de la velocidad de sedimentación 
globular y elevación del lactato sérico, de la lactato 
deshidrogenasa y de la aspartato aminotransferasa. La 
creatinina sérica y la tasa de filtración glomerular esti-
mada ayudan a determinar la seguridad de administrar 
contraste para la angiografía.

3.3.1.2 Gases en sangre arterial, oximetría 
de pulso y lactato

La hipoxemia inexplicada en un paciente con radiogra-
fía de tórax normal debe aumentar la sospecha clínica 
de EP y motivar una evaluación adicional. Los gases en 
sangre arterial suelen ser anormales en pacientes sos-
pechosos de tener EP; sin embargo, pueden ser norma-
les hasta en el 18% de los pacientes con EP1. Las 
anormalidades en el intercambio de gases pueden 
deberse a (o empeorarse por) enfermedades cardiopul-
monares subyacentes. Las anormalidades comunes 
observadas incluyen una o más de las siguientes:
-	Hipoxemia (74%).
-	Gradiente alveoloarterial de oxígeno ensanchado 

(62-86%).
-	Alcalosis respiratoria e hipocapnia (41%).

La hipercapnia y la acidosis respiratoria o láctica son 
poco comunes, pero pueden verse en pacientes con 
EP masiva asociada con shock obstructivo y paro res-
piratorio. La hipercapnia puede verse en obesos mór-
bidos con síndrome de Pickwick y en pacientes con 
enfermedad broncopulmonar obstructiva crónica.

La oxigenación anormal puede tener valor pronós-
tico. Por ejemplo, los pacientes con hipoxemia o lectu-
ras de oximetría en aire ambiente < 95% en el momento 
del diagnóstico tienen un mayor riesgo de complicacio-
nes, incluyendo insuficiencia respiratoria, shock obs-
tructivo y muerte2.

En cuanto a los niveles de lactato, tanto arterial como 
venoso, la literatura muestra que unos valores elevados 
se asocian con mayor riesgo de eventos adversos y de 
mortalidad en los pacientes con EP. El lactato venoso, 
por su accesibilidad, ha sido evaluado como marcador 
pronóstico: un valor ≥ 3.3 mmol/l predice eventos 

Tabla 17. Definiciones de la tabla de estratificación del riesgo integrada (SIAC)

Inestabilidad 
hemodinámica

Disfunción del VD Biomarcadores positivos Score clínico bajo

PAS < 90 mmHg ≥ 15 min Ecografía: dilatación o hipocinesia 
del VD

Troponina > percentil 99 o
BNP/NT‑proBNP elevado 
(punto de corte local)

sPESI = 0 o
criterios de Hestia 
negativos

Caída ≥ 40 mmHg Relación VD/VI ≥ 1.0 en angio‑TC

Shock obstructivo TAPSE reducido (según laboratorio)

Necesidad de vasopresores

Paro cardiaco

Angio‑TC: angiografía por tomografía computarizada; BNP: péptido natriurético tipo B; NT‑proBNP: fracción N‑terminal del propéptido natriurético tipo B; PAS: presión 
arterial sistólica; TAPSE: desplazamiento sistólico del plano anular tricuspídeo; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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adversos y mortalidad, y su integración al algoritmo de 
la ESC mejora la estratificación, especialmente en 
pacientes de riesgo intermedio3. Sin embargo, el punto 
de corte óptimo y su utilidad pueden variar según el 
contexto clínico; algunos estudios no han encontrado 
asociación significativa entre el lactato venoso y el dete-
rioro clínico en pacientes normotensos con EP grave4. 
El lactato arterial, aunque tradicionalmente se ha usado, 
tiene menor especificidad que el de muestras venosas 
y no debe extrapolarse directamente.

3.3.1.3 Péptido natriurético tipo B

El péptido natriurético tipo B (BNP) elevado tiene un 
valor diagnóstico limitado en pacientes con sospecha 
de EP. La elevación del BNP o de su precursor 
(NT-proBNP) puede ser útil para la estratificación del 
riesgo una vez establecido el diagnóstico de EP 
aguda5,6.

3.3.1.4 Troponinas

De igual manera, los niveles de las troponinas I y T 
en suero son útiles desde el punto de vista pronóstico, 
pero no diagnóstico. Como marcadores de disfunción 
del VD, los niveles de troponina están elevados en el 
30-50% de los pacientes que tienen EP moderada a 
grave, y se asocian con deterioro clínico y muerte des-
pués de la EP. Las elevaciones de troponina general-
mente se resuelven dentro de las 40 horas posteriores 
a la EP, en contraste con la elevación más prolongada 
después de una lesión miocárdica aguda7-9. Existe 
actualmente la tendencia a utilizar como modificador 
del riesgo una estrategia multimarcadores asociada a 
la confirmación diagnóstica de TVP y criterios de alto 
riesgo por ecocardiografía (disfunción del VD y relación 
entre el VD y el ventrículo izquierdo [VD/VI] 1.3/1, entre 
otros). Esta estrategia ayudaría a mejorar el perfil de 
riesgo en pacientes con EP normotensivos.

3.3.1.5 Dímero D

Un nivel normal de dímero D disminuye la probabili-
dad de cursar una EP. No obstante, la correlación entre 
los niveles de dímero D y la probabilidad de EP es un 
aspecto importante en la práctica clínica, ya que ayuda 
a guiar la decisión sobre la necesidad de pruebas de 
imagen adicionales. Además, se ha reconocido que los 
niveles de dímero D tienden a aumentar con la edad, 
lo cual puede influir en la interpretación de los 
resultados10-16.

En los pacientes mayores de 50 años, el umbral para 
un resultado negativo se puede calcular como edad 
× 10  ng/ml; por ejemplo, en un paciente de 70 años, 
un resultado de dímero D < 700 ng/ml podría conside-
rarse negativo.

La correlación con los perfiles de probabilidad de EP 
es la siguiente:
-	Baja probabilidad pretest: en los casos en que la 

probabilidad clínica de EP es baja, un resultado ne-
gativo del dímero D (por debajo del umbral ajustado 
por la edad, si se usa) es muy útil para descartar la 
necesidad de más pruebas.

-	Probabilidad intermedia: un resultado negativo aún 
puede ser útil para evitar pruebas de imagen más 
invasivas o costosas, aunque la confianza en el re-
sultado debe ser mayor que si la probabilidad es 
alta.

-	Alta probabilidad: en situaciones de alta sospe-
cha clínica de EP, incluso un resultado negativo 
de dímero D podría no ser suficiente para des-
cartar la EP, y a menudo se recomendarán prue-
bas de imagen adicionales, como una angio-TC 
pulmonar.

3.3.2 Electrocardiografía

Las alteraciones en el electrocardiograma, aunque 
frecuentes en los pacientes con sospecha de EP, son 
en su mayoría inespecíficas. Los hallazgos más comu-
nes incluyen taquicardia sinusal y cambios inespecífi-
cos del segmento ST y de la onda T, presentes hasta 
en el 70% de los casos1-3.

Las anomalías que históricamente se consideraban 
sugestivas de EP, como el patrón S1Q3T3 y el blo-
queo incompleto de rama derecha de nueva aparición, 
son relativamente poco frecuentes, con una prevalen-
cia menor del 10%. Asimismo, desde 2003 se han 
descrito casos de EP con hallazgos electrocardiográ-
ficos denominados «patrón de pseudo-Wellens», 
caracterizados por ondas T negativas y simétricas o 
bifásicas en las derivaciones precordiales derechas 
(V1-V4), similares a los observados en la oclusión 
significativa de la arteria descendente anterior en el 
contexto de un infarto de miocardio2. Este patrón 
refleja una sobrecarga aguda del VD y puede acom-
pañarse de dolor torácico, generalmente sin elevación 
significativa de la troponina I. No obstante, en presen-
cia de hipoxemia grave no puede descartarse la ocu-
rrencia de isquemia miocárdica secundaria por un 
desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxígeno 
(mecanismo de tipo 2)4.
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Las alteraciones electrocardiográficas que se han 
asociado con peor pronóstico en los pacientes con EP 
incluyen5:
-	Arritmias auriculares, en particular fibrilación 

auricular.
-	Bradicardia (< 50 l.p.m.) o taquicardia (> 100 l.p.m.).
-	Bloqueo de rama derecha de nueva aparición.
-	Ondas Q en las derivaciones inferiores (II, III y aVF).
-	Cambios en el segmento ST anterior e inversión de 

la onda T.
-	Presencia del patrón S1Q3T3 o del patrón de pseu-

do-Wellens (ondas T negativas y simétricas o bifási-
cas en V1-V4).

3.3.3 Imágenes

Las técnicas de imagen son fundamentales para el 
diagnóstico, la estratificación del riesgo y el manejo tanto 
intrahospitalario como extrahospitalario de la EP. Los 
algoritmos diagnósticos actuales en general recomien-
dan reservar los métodos de imagen para aquellos 
pacientes en los que la sospecha de EP no pueda des-
cartarse mediante scores de predicción clínicos (Wells, 
Ginebra, PERC, YEARS) y determinación de los niveles 
plasmáticos de dímero D, debido a los riesgos asociados 
a la exposición a radiación y contraste1,2. Los recientes 
avances en inteligencia artificial permiten mejorar la 

Tabla 18. Recomendaciones de métodos por imágenes

Método de imagen Contexto clínico Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Angio‑TC pulmonar Pacientes con sospecha 
clínica de EP que requieren 
confirmación diagnóstica por 
imágenes

La angio‑TC pulmonar se recomienda como 
método de imagen de primera línea para el 
diagnóstico de EP

I B

Angio‑TC pulmonar Sospecha de EP con 
probabilidad clínica baja o 
intermedia y dímero D positivo 
o no disponible

Una angio‑TC pulmonar normal excluye el 
diagnóstico de EP

I A

Angio‑TC pulmonar Sospecha de EP con 
probabilidad clínica alta

Una angio‑TC pulmonar normal permite 
excluir el diagnóstico de EP sin requerir 
pruebas diagnósticas adicionales

IIa B

Gammagrafía V/Q Sospecha de EP aguda, en 
especial cuando la angio‑TC 
está contraindicada

Una gammagrafía V/Q normal excluye el 
diagnóstico de EP

I A

Gammagrafía V/Q Sospecha de EP aguda Una gammagrafía V/Q de alta probabilidad es 
suficiente para establecer el diagnóstico de 
EP, en un contexto clínico compatible

IIa B

Gammagrafía V/Q + 
Doppler venoso

Sospecha de EP con 
probabilidad clínica baja

Una gammagrafía V/Q no diagnóstica, 
combinada con una ecografía Doppler 
venosa de miembros inferiores negativa, 
permite excluir el diagnóstico de EP

IIa B

Ecografía Doppler 
venosa de 
miembros inferiores

Sospecha clínica de TVP La ecografía venosa de miembros inferiores 
se recomienda como método diagnóstico 
inicial para la evaluación de TVP

I C

Ecografía Doppler 
venosa

Sospecha clínica de ETEV La demostración de TVP proximal confirma el 
diagnóstico de ETEV y, en pacientes con 
sospecha clínica concomitante, permite 
establecer el diagnóstico de EP sin requerir 
estudios adicionales

I A

Resonancia 
magnética 
pulmonar

Sospecha de EP cuando la 
angio‑TC está contraindicada 
o no disponible

La resonancia magnética pulmonar puede 
considerarse una alternativa diagnóstica en 
centros con experiencia

IIb C

Angiografía 
pulmonar

Sospecha persistente de EP 
con estudios no invasivos 
inconclusos

La angiografía pulmonar puede considerarse 
como método diagnóstico de referencia en 
casos seleccionados

IIa C

Angio‑TC: angiografía por tomografía computarizada; EP: embolia pulmonar; ETEV: enfermedad tromboembólica venosa; TVP: trombosis venosa profunda; V/Q: ventilación/
perfusión.
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predicción y al mismo tiempo reducir el uso innecesario 
de técnicas diagnósticas con radiación y contraste3. Las 
recomendaciones se resumen en la tabla 18.

Es de sumo valor una adecuada estratificación del 
riesgo clínico inicial para decidir tanto el método diag-
nóstico como el abordaje terapéutico más adecuado y 
precoz en la EP. En los pacientes con sospecha de EP, 
la evaluación clínica inicial permite identificar a aquellos 
con inestabilidad hemodinámica, considerados como 
de alto riesgo, quienes requieren diagnóstico y trata-
miento inmediato, y por tanto definirá qué estudio de 
imagen será prioritario, preferentemente al pie de la 
cama del enfermo, como la ecocardiografía, o si es 
posible trasladarlo con razonable seguridad, una 
angio-TC pulmonar urgente. Ambos métodos, sumados 
a la clínica, no solo contribuyen al diagnóstico y la 
estratificación del riesgo, sino también a los algoritmos 
de manejo precoz. En los pacientes con riesgo inter-
medio o bajo, la estratificación permite seleccionar 
algoritmos diagnósticos menos invasivos, priorizando 
la utilización secuencial de scores clínicos y determi-
nación del dímero D antes de recurrir a métodos de 
imagen, lo que reduce la exposición innecesaria a 
radiación y contraste, como ya se ha mencionado. Ade-
más, la estratificación orienta la intensidad del trata-
miento anticoagulante y la necesidad de monitorización 
en unidades de cuidados intensivos o intermedios.

Por tanto, la estratificación inicial del riesgo es rele-
vante y constituye un pilar en la toma de decisiones 
diagnósticas y terapéuticas en los pacientes con EP.

3.3.3.1 Ecocardiografía transtorácica

La ecocardiografía transtorácica no es útil para des-
cartar ni para diagnosticar EP, pero tiene valor en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica con alta 
probabilidad clínica y en aquellos con diagnóstico ya 
establecido para detectar signos de sobrecarga del VD 
o deterioro de la función contráctil del VD, y en raras 
ocasiones para visualizar trombos en tránsito. Es de 
suma importancia la exclusión de diagnósticos alterna-
tivos, como taponamiento cardiaco o infarto del VD, así 
como la valoración funcional y estructural del corazón 
con una EP sobrepuesta; por ejemplo, en pacientes 
con EP de gran magnitud por la extensión del lecho 
vascular comprometido en escenarios de hipertensión 
pulmonar previa de otra causa asociada.

Por lo dicho, en los pacientes con alta sospecha clí-
nica de EP o con diagnóstico ya establecido por otros 
métodos, los criterios ecocardiográficos específicos se 
centran en la evaluación de la disfunción del VD y de 

los signos indirectos de sobrecarga aguda del VD, con 
o sin patología cardiaca previa, más que en la visuali-
zación directa del trombo.

En la literatura médica actual, diversos hallazgos 
ecocardiográficos se consideran relevantes para el 
diagnóstico, la evaluación hemodinámica y la estratifi-
cación del riesgo en pacientes con EP aguda:
-	Dilatación y disfunción del VD: la dilatación del VD, 

particularmente cuando la relación VD/VI es > 1:1 en 
la ecocardiografía transtorácica, constituye un crite-
rio robusto de sobrecarga aguda del VD y se asocia 
con un mayor riesgo de complicaciones. En la 
angio-TC, este criterio se define por una relación VD/
VI > 0.9. La disfunción del VD puede manifestarse 
como hipocinesia global o regional.

-	Signo de McConnell: se caracteriza por hipocinesia 
de los segmentos basal y medio de la pared libre del 
VD, con contractilidad preservada del ápex. Aunque 
presenta baja sensibilidad, este signo es relativa-
mente específico de EP aguda y, en el contexto clí-
nico adecuado, apoya el diagnóstico.

-	Movimiento anormal del tabique interventricular: el 
desplazamiento del tabique hacia el VI, con aplana-
miento septal o configuración en D en el eje corto, 
refleja una presión elevada en el VD y es sugestivo 
de sobrecarga aguda.

-	Elevación de la presión sistólica del VD: estimada 
mediante el gradiente de regurgitación tricuspídea, 
una velocidad > 2.5 m/s sugiere hipertensión pulmo-
nar aguda secundaria a EP.

-	Dilatación de la vena cava inferior (VCI): la presencia 
de una VCI dilatada sin colapso inspiratorio indica 
una presión elevada en la aurícula derecha y es un 
marcador indirecto de sobrecarga del VD.

-	Visualización directa de trombo en tránsito: aunque 
infrecuente, la identificación de trombos móviles en 
las cavidades derechas o en las arterias pulmonares 
es diagnóstica de EP aguda y se asocia a mal 
pronóstico.

-	Otros signos ecocardiográficos: el denominado sig-
no 60/60 (tiempo de aceleración pulmonar ≤ 60 ms 
con presión sistólica del VD ≤ 60  mmHg) y el en-
grosamiento de la pared libre del VD ≤ 5 mm pue-
den ser útiles para diferenciar una EP aguda de una 
hipertensión pulmonar crónica.
La sensibilidad de la ecocardiografía transtorácica 

para el diagnóstico de EP es limitada (≈ 53%), con una 
especificidad moderada (≈ 83%). Por este motivo, su 
utilidad principal es en pacientes críticos o hemodiná-
micamente inestables, en especial cuando otros méto-
dos diagnósticos no son factibles. La combinación de 



24

Arch Cardiol Mex. 2026;96(Supl 3)

varios criterios ecocardiográficos – como dilatación del 
VD, elevación de presiones y alteraciones del tabique 
– junto con datos clínicos y electrocardiográficos 
mejora la precisión diagnóstica.

Los hallazgos ecocardiográficos más específicos de 
EP aguda incluyen dilatación y disfunción del VD, signo 
de McConnell, movimiento septal anormal, elevación 
de la presión sistólica del VD, plétora de la VCI y, en 
raras ocasiones, visualización directa de trombo en 
tránsito. Su mayor utilidad es en escenarios de alta 
sospecha clínica o EP confirmada, para la estratifica-
ción del riesgo y el manejo urgente5-12.

3.3.3.2 Ecocardiografía transesofágica

En los pacientes con EP, la ecocardiografía transe-
sofágica tiene una utilidad específica y limitada. Sus 
indicaciones se restringen principalmente a pacientes 
intubados con mala ventana ecocardiográfica, hemodi-
námicamente inestables y no trasladables para realizar 
una TC, así como a situaciones perioperatorias en las 
que se requiere una confirmación rápida de EP 
central.

En estos escenarios seleccionados, la ecocardiogra-
fía transesofágica puede aportar información diagnós-
tica relevante en pocos minutos, permitiendo en 
algunos casos la visualización directa de trombos cen-
trales y la evaluación inmediata de la repercusión 
hemodinámica.

No obstante, en comparación con la TC presenta 
menor sensibilidad para trombos distales y para la 
arteria pulmonar izquierda, y no permite una evaluación 
completa del árbol arterial pulmonar. Por ello, un resul-
tado negativo no excluye EP, en especial cuando el 
trombo se localiza en territorios no accesibles por esta 
técnica.

Por tanto, la ecocardiografía transesofágica es útil fun-
damentalmente para la detección rápida de trombos cen-
trales en pacientes inestables o en el contexto 
intraoperatorio, así como para la evaluación hemodiná-
mica en pacientes sin ventana adecuada para ecocardio-
grafía transtorácica. Sin embargo, no debe reemplazar a 
la TC como prueba diagnóstica principal en la EP13-16.

3.3.3.3 Ecografía Doppler venosa de 
miembros inferiores (ultrasonografía 
de compresión)

La ecografía Doppler venosa de miembros inferiores 
tiene una utilidad diagnóstica relevante en el contexto 
de la sospecha de EP, aunque con limitaciones 

importantes. Su principal valor radica en la detección 
de TVP proximal, que constituye la fuente más fre-
cuente de EP. La presencia de una TVP proximal en 
un paciente con sospecha clínica de EP permite con-
firmar el diagnóstico y justificar el inicio de anticoagu-
lación, incluso sin necesidad de pruebas de imagen 
torácica adicionales, ya que ambas afecciones com-
parten el mismo manejo terapéutico.

La sensibilidad de la ecografía Doppler venosa para 
el diagnóstico de EP es baja (41-44%), lo que significa 
que un resultado negativo no excluye la presencia de 
EP y requiere continuar con el algoritmo diagnóstico 
habitual, idealmente con angio-TC pulmonar o gam-
magrafía de V/Q si está disponible. Sin embargo, su 
especificidad es muy alta (96-97%), por lo que un resul-
tado positivo (TVP proximal) tiene un alto valor predic-
tivo positivo para EP en el contexto clínico adecuado. 
El rendimiento diagnóstico mejora si se realiza un estu-
dio completo de los miembros inferiores, aunque esto 
reduce la especificidad y no se recomienda como 
estrategia de primera línea.

Es una estrategia diagnóstica inicial en todo paciente 
con sospecha de EP sin inestabilidad hemodinámica, 
con contraindicación para angio-TC (p. ej., insuficiencia 
renal, alergia a contraste) o en situaciones en las que 
la imagen torácica no es concluyente. En estos esce-
narios, la identificación de una TVP proximal permite 
confirmar el diagnóstico y evitar pruebas adicionales 
correlacionadas con los scores clínicos.

Por lo expuesto, se puede decir que la ecografía 
Doppler venosa de miembros inferiores es una herra-
mienta de alta especificidad, pero de baja sensibilidad, 
para el diagnóstico de EP. Su principal utilidad es para 
confirmar el diagnóstico de EP en pacientes con sos-
pecha clínica y hallazgo de TVP proximal, permitiendo 
iniciar el tratamiento sin necesidad de pruebas adicio-
nales. Un resultado negativo no excluye EP y debe ser 
seguido por estudios de imagen torácica17-23.

3.3.3.4 Ecografía Doppler venosa de 
miembros superiores

Es el método diagnóstico de primera línea en los 
pacientes con sospecha de TVP de miembros superio-
res y su utilidad está bien establecida. La ultrasono-
grafía de compresión, combinada con Doppler, permite 
identificar trombos por la falta de compresibilidad 
venosa y la visualización directa de material ecogénico 
intraluminal, así como alteraciones en el flujo sanguí-
neo. La sensibilidad y la especificidad de la ecografía 
Doppler venosa para TVP de miembros superiores son 
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elevadas, especialmente en venas periféricas como la 
yugular, la axilar, la basílica, la cefálica y la braquial, 
con valores reportados de sensibilidad y especificidad 
superiores al 80% en estudios comparativos con la 
venografía, que es el estándar de referencia.

En una revisión sistemática, la sensibilidad de la 
ultrasonografía de compresión fue del 97% y la espe-
cificidad fue del 96%. Sin embargo, existen limitaciones 
anatómicas para la evaluación de venas centrales (sub-
clavia y braquiocefálica), debido a la interferencia ósea 
de la clavícula y el esternón, lo que puede reducir la 
sensibilidad en estos segmentos. En tales casos, la 
presencia de alteraciones en el patrón Doppler (p. ej., 
pérdida de variabilidad con la maniobra de Valsalva) 
puede sugerir trombosis central, pero la confirmación 
puede requerir estudios adicionales como venografía, 
angio-TC o angiografía por resonancia magnética.

Está recomendada como estrategia inicial ante sín-
tomas sugestivos de TVP de miembros superiores 
(edema, dolor, cordón palpable o disfunción de acceso 
venoso). No se recomienda su uso como prueba de 
cribado en pacientes asintomáticos, por lo cual solo 
debe considerarse ante una sospecha clínica alta de 
EP sin otra fuente embolígena demostrable. Un resul-
tado negativo no excluye por completo la trombosis 
central, y por ello, en casos de alta sospecha clínica y 
ecografía negativa, se debe considerar la realización 
de estudios complementarios24-30.

3.3.3.5 Gammagrafía de ventilación/
perfusión

La gammagrafía de V/Q sigue teniendo un rol rele-
vante en el diagnóstico de la EP, aunque su uso ha 
cambiado y disminuido considerablemente debido a 
la amplia disponibilidad y, en una gran parte de las 
formas de presentación de la EP, a la superioridad 
técnica de la angio-TC pulmonar. Actualmente, la 
angio-TC pulmonar es el estudio de elección para la 
mayoría de los pacientes con sospecha de EP aguda, 
debido a su alta sensibilidad (94%), capacidad para 
identificar diagnósticos alternativos y disponibilidad 
generalizada.

Como limitaciones, la gammagrafía de V/Q no per-
mite excluir diagnósticos alternativos si se descarta EP 
y su utilidad es muy limitada en pacientes con inesta-
bilidad hemodinámica; además, la interpretación 
depende fuertemente de la probabilidad clínica pretest 
(evaluación con variables cualitativas mayormente) y 
de los criterios utilizados (PIOPED, PISAPED entre 
otros). La principal limitación de la gammagrafía de V/Q 

planar es la alta proporción de estudios no diagnósti-
cos, especialmente en pacientes con enfermedad pul-
monar subyacente.

La gammagrafía de V/Q planar tradicional tiene una 
sensibilidad y una especificidad variables según los 
criterios de interpretación y la probabilidad clínica pre-
test. Los estudios clásicos, como PIOPED I, reportaron 
una sensibilidad de hasta el 98% y una especificidad 
del 97%, aunque no simultáneamente, mientras que 
PIOPED II mostró una sensibilidad del 77% y una espe-
cificidad del 97%.

Sin embargo, la gammagrafía de V/Q sigue siendo 
de mucha utilidad en situaciones específicas:
-	Contraindicaciones para angio-TC pulmonar: la gam-

magrafía de V/Q es el método preferido en pacientes 
con alergia al contraste yodado, insuficiencia renal, 
embarazo o que no pueden someterse a angio-TC 
pulmonar por otras razones clínicas o técnicas. En 
estos grupos, ofrece una alternativa segura y sufi-
cientemente bien validada. En escenarios donde es 
necesario repetir una angio-TC pulmonar, aun sin 
una contraindicación específica, ante la sospecha de 
EP recurrente, es una muy buena alternativa para 
reducir el riesgo del contraste yodado.

-	EP crónica: la gammagrafía de V/Q sigue siendo el 
estudio inicial de elección para la evaluación de EP 
residual o crónica, donde supera a la angio-TC pul-
monar en sensibilidad. Pese a ello, actualmente está 
subutilizada por la menor disponibilidad.
Aunque la angio-TC pulmonar ha desplazado a la gam-

magrafía de V/Q como primera línea en la mayoría de los 
casos de EP aguda, la V/Q (especialmente con tomogra-
fía computarizada por emisión de fotón único [SPECT/
CT]) mantiene un rol esencial en pacientes con contrain-
dicación para angio-TC pulmonar y en el diagnóstico de 
EP crónica. La evidencia actual respalda su uso en estos 
contextos, pero subraya la necesidad de una interpreta-
ción cuidadosa y de estudios prospectivos adicionales 
para validar nuevas técnicas como la SPECT/CT31-36. 
Esta última ha mejorado la sensibilidad (96%) y la espe-
cificidad (95-96%) respecto a la V/Q planar, y reduce la 
tasa de estudios no diagnósticos (1-4 vs. 4-10%). Sin 
embargo, su disponibilidad es limitada y la evidencia pro-
viene principalmente de estudios retrospectivos.

3.3.3.6 Angiografía por tomografía 
computarizada pulmonar con contraste 
yodado

La angio-TC pulmonar se ha consolidado como la 
herramienta central para el diagnóstico, la 
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estratificación del riesgo y la toma de decisiones tera-
péuticas en la EP aguda. Permite la visualización 
directa de trombos intraluminales en el árbol arterial 
pulmonar mediante contraste yodado intravenoso sin-
cronizado con la fase arterial pulmonar. Los equipos 
multidetectores actuales tienen una alta resolución 
espacial y temporal.

Para establecer el diagnóstico, la angio-TC pulmonar 
presenta alta sensibilidad y especificidad para EP cen-
tral, lobar y segmentaria. Interpretada en conjunto con 
la probabilidad clínica, alcanza valores predictivos 
superiores al 94%.

En la estratificación del riesgo, la evaluación de la 
sobrecarga del VD mediante angio-TC pulmonar (rela-
ción VD/VI, desviación septal, reflujo de contraste) 
aporta información pronóstica clave y permite identifi-
car EP de riesgo intermedio-alto.

La angio-TC pulmonar supera a la gammagrafía de 
V/Q planar en precisión diagnóstica y reduce resulta-
dos indeterminados. La V/Q por SPECT/CT es una 
alternativa válida en contextos seleccionados. La 
angiografía pulmonar invasiva queda reservada para 
intervenciones terapéuticas. Entre sus limitaciones se 
incluyen la exposición a radiación, el uso de contraste 
y la baja detección de EP subsegmentarias aisladas, 
cuyo significado clínico es incierto.

La angio-TC pulmonar es el método de imagen de 
primera línea en pacientes con probabilidad clínica 
intermedia o alta. Los hallazgos de angio-TC pulmonar 
deben integrarse con biomarcadores y ecocardiografía. 
Es fundamental para decisiones de reperfusión y 
manejo avanzado37-42.

Existen nuevas tecnologías, como la TC de conteo 
de fotones, la TC de energía dual y la angio-TC con 
imágenes de perfusión, pero lamentablemente aún no 
se dispone de estudios comparativos suficientes y no 
están ampliamente difundidas.

3.3.3.7 Angiografía invasiva

La angiografía pulmonar invasiva (con catéter) fue con-
siderada durante décadas el método de referencia para 
confirmar o excluir una EP, ya que la visualización directa 
del trombo en dos proyecciones era diagnóstica.

En la actualidad, su uso se reserva principalmente 
para situaciones muy específicas:
-	Discordancia clínica e imágenes no invasivas, con 

alta sospecha, pero sin confirmación diagnóstica 
clara.

-	Pacientes en los que no es posible realizar angio-TC 
ni gammagrafía de V/Q (p. ej., alergia grave al 

contraste, falla renal crítica, acceso limitado a 
tecnología).

-	 Intervenciones diagnósticas y terapéuticas simultá-
neas (p. ej., trombectomía por catéter).
Esta prueba es muy poco utilizada para el diagnós-

tico por ser invasiva, costosa y dependiente de la téc-
nica, y por el riesgo intrínseco de todo procedimiento 
endovascular38,43,44.

La sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo 
positivo y el valor predictivo negativo para esta técnica 
como estándar absoluto no se reportan de manera 
uniforme en series contemporáneas, precisamente por-
que la práctica clínica ha desplazado su uso a eventos 
muy raros o poco frecuentes.

3.3.3.8 Resonancia magnética

La resonancia magnética cardiaca es una modali-
dad emergente para el diagnóstico de EP, en especial 
en mujeres embarazadas y en población pediátrica, 
en las que la exposición a la radiación es una 
preocupación.

La resonancia magnética puede proporcionar infor-
mación anatómica y funcional detallada sobre la vas-
culatura pulmonar y el rendimiento del VD. La 
angiografía por resonancia magnética es difícil de apli-
car en la práctica clínica debido a su baja sensibilidad, 
su alto coste, los largos tiempos de adquisición, la alta 
frecuencia de estudios no concluyentes y su disponibi-
lidad limitada en los servicios de urgencias.

La resonancia magnética con visualización directa 
de trombos es una técnica no invasiva que no requiere 
la administración de contraste intravenoso, dado que 
detecta trombos frescos por la formación de metahe-
moglobina en ellos. Esta técnica permite diferenciar EP 
de presentación aguda de EP crónica. La resonancia 
magnética directa de trombos se ha evaluado princi-
palmente para el diagnóstico de TVP. Actualmente, no 
es una prueba sistemática para el diagnóstico de EP 
aguda45-47.

En la figura 1 se resume la aplicabilidad de los dife-
rentes recursos según los escenarios hemodinámicos.

4 Manejo en fase aguda

4.1 Anticoagulación por vía intravenosa 
o subcutánea

La anticoagulación se debe iniciar en los pacientes 
con probabilidad clínica intermedia y alta de EP mien-
tras se espera el resultado de las pruebas 



27

M.A. Quintana et al.  Consenso de embolia pulmonar

diagnósticas, y es la base del tratamiento para la EP 
aguda. El espectro de anticoagulantes disponibles para 
el tratamiento inicial de los pacientes con EP aguda en 
la práctica clínica se ha ampliado e incluye varios 
agentes, como heparina de bajo peso molecular 
(HBPM), fondaparinux, heparina no fraccionada (HNF) 
y anticoagulantes orales1.

Se recomienda iniciar la anticoagulación con HBPM 
o fondaparinux en lugar de con HNF. Esta recomenda-
ción se fundamenta en numerosos ensayos clínicos 
que han comparado directamente estas estrategias 
terapéuticas. Una revisión sistemática de la Colabora-
ción Cochrane demostró que el uso de HBPM o fon-
daparinux para la anticoagulación inicial en pacientes 
con EP se asocia con mejores resultados clínicos en 
comparación con la HNF, ya sea administrada por vía 
intravenosa o subcutánea. En particular, estas alterna-
tivas se relacionan con una menor incidencia de recu-
rrencia tromboembólica, reducción del riesgo de 
sangrado mayor y de trombocitopenia inducida por 
heparina, así como con una disminución de la morta-
lidad global2 (Tablas 19 y 20).

La principal indicación de la HNF intravenosa es en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica manifiesta o 
con descompensación hemodinámica inminente, para 
los que además será necesario el tratamiento de reper-
fusión primario. También está indicada en pacientes con 
aclaramiento de creatinina ≤ 30  ml/min  y obesidad 

grave, ya que la eficacia de las HBPM, el fondaparinux y 
los anticoagulantes orales directos (DOAC, direct oral 
anticoagulants) en estos pacientes con EP no se ha 
estudiado, porque la mayoría de los ensayos controla-
dos aleatorizados los excluyeron. La dosis de HNF se 
ajusta por el tiempo de tromboplastina parcial activado 
(TTPa), que debe ser 1.5 a 2 veces el valor basal1,3.

4.2 Anticoagulación por vía oral
Se han comparado los DOAC (dabigatrán, rivaroxa-

bán, apixabán y edoxabán) con la terapia anticoagu-
lante convencional inicial (HBPM 5-10 días con dosis 
ajustadas de warfarina, INR 2-3) para el tratamiento de 
la tromboembolia venosa sintomática aguda, y se ha 
demostrado que los DOAC no son inferiores a la tera-
pia inicial con HBPM seguida de tratamiento con anta-
gonistas de vitamina K (AVK) en la prevención de la 
enfermedad tromboembólica recurrente. Además, se 
demostró que los DOAC tienen menos riesgo de san-
grado mayor que los AVK5.

Los DOAC se administran por vía oral y no necesitan 
monitorización sistemática, por lo que se recomienda 
su uso en el tratamiento agudo y prolongado de la EP 
(I-A) para la mayoría de los pacientes (ajustándose a 

Tabla 19. Tratamiento anticoagulante parenteral inicial

Tratamiento Dosis Intervalos

Heparina sódica 80 UI/kg (bolo) + 
18 UI/kg/h 
(máx. 1000 UI/kg/h)

Según TTPA

Enoxaparina 1 a 1.5 mg/kg Cada 12 horas

Tinzaparina 175 U/kg Una vez al día

Dalteparina 100 UI/kg Cada 12 horas

o

200 UI/kg (pacientes con 
cáncer, máx. 18,000 UI 
por 1 mes, seguido de 
150 UI/kg por 5 meses)

Una vez al día

Fondaparinux 5 mg (< 50 kg) Una vez al día

7.5 mg (peso 50‑100 kg)

10 mg (peso > 100 kg)

TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.

Tabla 20. Recomendaciones para la terapia 
anticoagulante inicial en la embolia pulmonar aguda

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Se recomienda HBPM o 
fondaparinux frente a la 
anticoagulación parenteral

I A

Se recomienda heparina 
sódica inicial para los 
pacientes con riesgo de 
descompensación 
hemodinámica o eventual 
necesidad de terapia de 
reperfusión avanzada

I A

En pacientes sin 
contraindicaciones para los 
DOAC se recomienda el uso 
de esta clase de fármacos 
antes que los AVK

I A

El uso de DOAC no está 
recomendado para pacientes 
con insuficiencia renal grave, 
gestación, lactancia o 
síndrome antifosfolipídico

III C

AVK: antagonista de la vitamina K; DOAC: anticoagulantes orales de acción 
directa; HBPM: heparina de bajo peso molecular.
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los perfiles de población de los ensayos clínicos). El 
dabigatrán y el edoxabán requieren tratamiento inicial 
con dosis de carga por 5-10 días con HBPM, mientras 
que el rivaroxabán y el apixabán están aprobados para 
los primeros días de tratamiento de la EP aguda sin 
anticoagulación parenteral inicial, con dosis altas de 
apixabán (10 mg/12 h) durante 7 días o de rivaroxabán 
(15 mg/12 h) durante 3 semanas1,4,5.

4.3 Estrategias de reperfusión 
(farmacológicas y por catéter) (Fig. 3)

4.3.1 Embolia pulmonar de alto riesgo

Gran parte de las guías de práctica clínica coinciden 
en que la EP con «descompensación hemodinámica» 
debería recibir en el corto plazo una estrategia de 
reperfusión avanzada1-3. Dentro de estas, la trombólisis 
sistémica continúa siendo la técnica de reperfusión 
más recomendada para reducir la mortalidad en este 
complejo escenario, dejando en un segundo lugar las 
estrategias basadas en catéteres y la embolectomía 
quirúrgica. Sin embargo, existe reticencia a administrar 
trombolíticos de forma sistémica, incluso cuando la EP 
es de alto riesgo, fundamentalmente por dos razones: 
en primer lugar, por las contraindicaciones relativas y 
absolutas, sumadas a la comorbilidad que es frecuente 
en estos pacientes, y en segundo lugar, por el temor 
al riesgo de sangrado, sobre todo al intracraneal4,5. Los 
datos observacionales indican tasas de sangrado 
mayor del 20% y de sangrado intracraneal del 2-5% en 
este grupo de pacientes6,7. Por lo tanto, no resulta sor-
prendente que, incluso en estudios llevados a cabo en 
regiones del primer mundo, tan solo el 16% de los 
pacientes con EP de alto riesgo hayan recibido trom-
bolíticos sistémicos8. Es importante resaltar que los 
pacientes con EP de alto riesgo no se presentan siem-
pre de la misma forma desde el punto de vista clínico 
y hemodinámico. Es importante distinguir principal-
mente dos fenotipos: el primero, de mayor riesgo 
(catastrófico en ciertos escenarios), corresponde a los 
pacientes que requieren más de un vasopresor o ino-
trópico, dosis altas o en ascenso, y a aquellos que 
debutan en paro cardiorrespiratorio; el segundo feno-
tipo incluye los pacientes que presentan descompen-
sación hemodinámica, pero se logra cierta estabilidad 
con un solo vasopresor sin acudir a dosis altas, lo que 
da cierto margen de tiempo para evaluar e implementar 
la estrategia de reperfusión más adecuada. En el pri-
mer escenario, los trombolíticos sistémicos serían de 
elección debido a la gravedad inminente y la 

imposibilidad del traslado para realizar una estrategia 
percutánea o quirúrgica. Siempre, esto debe ir acom-
pañado de una cuidadosa evaluación del riesgo de 
sangrado y de las eventuales contraindicaciones de los 
trombolíticos. En el segundo escenario, sobre todo en 
pacientes con alto riesgo de sangrado o que presentan 
contraindicación para los trombolíticos, se debe eva-
luar la posibilidad de reperfusión mediante una estra-
tegia percutánea, idealmente sin líticos locales, pero 
esto dependerá de la disponibilidad de recursos y la 
experiencia de cada centro. En este mismo escenario 
hemodinámico, pero con riesgo de sangrado bajo y sin 
contraindicaciones, se podría considerar la administra-
ción de trombolíticos sistémicos. En ambos contextos 
se debe acompañar la infusión de líticos con un minu-
cioso monitoreo clínico y hemodinámico, ya que el 8% 
de los pacientes no responden adecuadamente y nece-
sitan una terapia de rescate9.

4.3.2 Embolia pulmonar de riesgo intermedio-
alto

En pacientes normotensos con riesgo interme-
dio-alto, definidos como la presencia de disfunción del 
VD y elevación de la troponina, la mortalidad varía 
entre el 3% y el 15%10, y el riesgo de deterioro clínico 
entre el 5% y el 18%11. Hay que destacar que el dete-
rioro hemodinámico en este subgrupo ocurre más len-
tamente que en el de riesgo alto, ya que estos 
pacientes se presentan inicialmente con estabilidad 
hemodinámica, lo que brinda una ventana de trata-
miento más amplia y, en caso de ser necesario, la 
oportunidad de una eventual estrategia de reperfusión. 
En el estudio PEITHO se observó que los pacientes 
de riesgo intermedio-alto que deterioraban su estado 
hemodinámico lo hacían en las primeras 72-96 horas, 
lo cual simplifica la ventana de monitoreo que debe-
mos llevar a cabo12,13. Como ya se mencionó antes en 
este apartado, la anticoagulación parenteral es el tra-
tamiento de primera línea para este subgrupo de 
pacientes. Identificar precozmente a los pacientes de 
riesgo intermedio-alto que muestran signos de inesta-
bilidad hemodinámica es fundamental, ya que una 
intervención de reperfusión puede ser decisiva para 
evitar la muerte. Por supuesto, la decisión debe ser 
individualizada y llevada a cabo a través del PERT. 
Los pilares para la toma de decisión son el riesgo de 
sangrado del paciente, la experiencia del equipo de 
hemodinamia, la extensión y la localización del trombo, 
y la preferencia por parte del paciente. En este sub-
grupo de pacientes, las estrategias de reperfusión 
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basadas en catéter han cobrado mucha importancia, 
debido principalmente al avance de las tecnologías, a 
las limitaciones ya mencionadas asociadas a los trom-
bolíticos sistémicos, y a la complejidad y el riesgo 
asociado que conlleva la embolectomía quirúrgica. En 
términos generales, las estrategias percutáneas inten-
tan disminuir rápidamente la carga trombótica por 
medios farmacológicos-mecánicos y se pueden clasi-
ficar en dos grandes categorías: trombólisis guiada por 
catéter y trombectomía con catéter. Para la primera se 
dispone de una gran variedad de dispositivos para la 
administración local de líticos, desde los clásicos caté-
teres multiperforados (Unifuse y Cragg-McNamara) 
hasta los que utilizan y combinan los líticos locales 
con ondas de ultrasonidos de alta frecuencia (EkoSo-
nic) o con canastillas de nitinol (Bashir) para macerar 
y fragmentar el trombo14-16. Todas estas tecnologías 
tienen en común la administración local de líticos (alte-
plasa) que, si bien habitualmente se utiliza un cuarto 
de la dosis sistémica, también conllevan cierto riesgo 
de sangrado que debe ser evaluado con precaución. 
En la segunda categoría se encuentran todos los dis-
positivos percutáneos que no utilizan la infusión de 
líticos locales como parte de su estrategia. Los dos 
exponentes que han cobrado más relevancia en la 
actualidad son el sistema Índigo (Alabama) y el Flow-
Triever (Inari Medical)17-20. Ambos, si bien con diferen-
cias en el tamaño de sus cánulas, emplean la 

tromboaspiración como el principal mecanismo para 
la extracción del trombo. El FlowTriever también cuenta 
con tres discos de nitinol de diferentes tamaños para 
facilitar la extracción del trombo y un Flow Seiver que 
permite retornar la sangre que fue tromboaspirada con 
el objetivo de reducir la posibilidad de anemia y de una 
eventual transfusión de hemoderivados. La principal 
barrera para la utilización de todos estos métodos 
percutáneos es la escasez en la evidencia, sobre todo 
de estudios aleatorizados con grupo control con el 
estándar de cuidado (anticoagulación parenteral) y en 
la evaluación de resultados duros como la mortalidad 
intrahospitalaria (Tabla 21).

Recientemente se ha publicado el estudio HI-PEI-
THO, que demuestra que la trombólisis dirigida por 
catéter facilitada por ultrasonido reduce significativa-
mente los eventos clínicos adversos en la EP de riesgo 
intermedio-alto con signos de deterioro cardiorrespira-
torio, sin aumentar el sangrado mayor. Este hallazgo 
representa un cambio importante en el manejo de esta 
población específica de pacientes. El ensayo aleatorizó 
544 pacientes con EP de riesgo intermedio (relación 
VD/VI ≥ 1.0 y troponina elevada) que además presen-
taban al menos dos indicadores de deterioro cardio-
rrespiratorio: presión arterial sistólica ≤ 110  mmHg, 
frecuencia cardiaca ≥ 100 l.p.m. o frecuencia respira-
toria > 20 r.p.m. El desenlace primario compuesto 
(muerte relacionada con EP, descompensación o 

Tabla 21. Recomendaciones de estrategias de reperfusión

Recomendación Clase de 
recomendación 

Nivel de 
evidencia

General
Se recomienda que los pacientes con EP de riesgo intermedio‑alto y alto riesgo sean evaluados 
de forma precoz por un equipo multidisciplinario de respuesta rápida, en especial cuando se 
prevé la necesidad de una estrategia de reperfusión

I C

EP de alto riesgo
Se recomienda la trombólisis sistémica como tratamiento de reperfusión en pacientes con EP 
de alto riesgo, siempre que no existan contraindicaciones absolutas y el riesgo hemorrágico no 
sea prohibitivo
En pacientes con contraindicación para trombolíticos o ausencia de respuesta a estos, se 
deberá considerar la trombectomía percutánea

I

IIa

B

C

EP de riesgo intermedio‑alto
En pacientes con EP de riesgo intermedio‑alto que durante su evolución presentan 
descompensación hemodinámica, se podría considerar una estrategia basada en catéter con o 
sin líticos locales según la disponibilidad y el riesgo de sangrado
En la EP de riesgo intermedio alto que durante las primeras 48‑72 horas no mejora clínicamente 
con el tratamiento anticoagulante y que presenta signos de deterioro debería considerarse una 
estrategia de reperfusión avanzada
La trombectomía mecánica (FlowTriever) se podría considerar como la técnica percutánea de 
elección en la EP de riesgo intermedio‑alto que requiere una estrategia de reperfusión

IIb

IIb

IIb

C

C

C

EP: embolia pulmonar.
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colapso cardiorrespiratorio, o recurrencia sintomática 
de EP a 7 días) ocurrió en el 4.0% del grupo de inter-
vención y en el 10.3% del grupo control (riesgo relativo: 
0.39; intervalo de confianza del 95%: 0.20-0.77; 
p = 0.005). El sangrado mayor a 7 días ocurrió en el 
4.1% del grupo de intervención y en el 2.2% del grupo 
control (p = 0.32), y a 30 días en el 4.1% y el 3.0%, 
respectivamente (p = 0.64). Cabe señalar que no hubo 
hemorragia intracraneal en ningún grupo, contrastando 
marcadamente con el 2% observado en el estudio 
PEITHO con trombólisis sistémica. El beneficio fue 
impulsado principalmente por un menor riesgo de des-
compensación o colapso cardiorrespiratorio en el grupo 
de intervención. Mientras PEITHO (trombólisis sisté-
mica con tenecteplasa) mostró una reducción del des-
enlace primario (2.6 vs. 5.6%), pero con sangrado 
mayor significativo (6.3 vs. 1.5%) y hemorragia intra-
craneal (2.0 vs. 0.2%), HI-PEITHO logró mayor reduc-
ción del desenlace primario (4.0 vs. 10.3%) sin un 
aumento significativo de sangrado ni de hemorragia 
intracraneal. La población de HI-PEITHO fue más 
selectiva, requiriendo signos de deterioro cardiorrespi-
ratorio además de disfunción del VD y troponina 
elevada.

El estudio HI-PEITHO proporciona la primera evi-
dencia de nivel 1 de que una intervención dirigida por 
catéter mejora los desenlaces clínicos (no solo los 
parámetros hemodinámicos) en los pacientes con EP 
de riesgo intermedio-alto con deterioro cardiorrespira-
torio. La definición específica de deterioro cardiorres-
piratorio en HI-PEITHO (≥ 2 criterios: presión arterial 
sistólica ≤ 110  mmHg, frecuencia cardiaca ≥ 100 
l.p.m., frecuencia respiratoria > 20 r.p.m.) proporciona 
lineamientos objetivos y reproducibles para identificar 
a los pacientes que podrían beneficiarse de CDT. El 
perfil de seguridad favorable, particularmente la ausen-
cia de hemorragia intracraneal, sugiere que CDT  
puede ser una alternativa más segura que la trombó-
lisis sistémica en esta población21. Consideramos que 
esta estrategia es efectiva en las categorías SIAC 3, 
e incluso 4, ante riesgos elevados de sangrado (Fig. 4).

4.4 Falla de tratamiento y terapia de 
rescate

La definición de falla del tratamiento en la EP aguda 
continúa siendo un área de incertidumbre, en particu-
lar en el escenario de EP de alto riesgo. Los datos 
disponibles son escasos; en una serie publicada se 
reportó inestabilidad clínica persistente y disfunción 
del VD no resuelta a las 36 horas en aproximadamente 

el 8% de los pacientes con EP de alto riesgo tratados 
con trombólisis sistémica a dosis completa9. Sin 
embargo, en la actualidad no existe una definición 
estandarizada y basada en la evidencia que esta-
blezca con precisión cuándo considerar fallida una 
trombólisis sistémica.

Desde el punto de vista práctico, la falla terapéutica 
puede presentarse en dos contextos clínicos bien 
diferenciados:
-	Falla por deterioro hemodinámico: en pacientes ini-

cialmente normotensos (riesgo intermedio-alto) que 
evolucionan bajo anticoagulación hacia criterios de 
EP de alto riesgo (hipotensión sostenida, shock o 
colapso circulatorio), esto debe considerarse inequí-
vocamente como falla del tratamiento inicial, indi-
cando la necesidad de reperfusión urgente. 
Idealmente, el objetivo del tratamiento inicial debería 
ser prevenir la progresión a shock más que imple-
mentar una estrategia de rescate una vez instaura-
do. En este sentido, la identificación precoz de 
signos de deterioro hemodinámico resulta crítica, y 
ante su presencia se recomienda la activación inme-
diata del PERT para evaluar una estrategia de re-
perfusión de rescate.

-	Falla por ausencia de mejoría clínica: la ausencia de 
mejoría también puede representar falla terapéutica. 
Su definición depende del estrato de riesgo:
•	 EP de alto riesgo tratada con trombólisis sistémica: 

se puede considerar falla cuando no se observa 
mejoría hemodinámica entre 2 y 4 horas luego de 
finalizada la infusión de trombólisis sistémica a do-
sis completa, o inmediatamente después de com-
pletar una trombólisis local guiada por catéter22.

•	 EP de riesgo intermedio-alto tratada con anticoa-
gulación: puede considerarse falta de respuesta 
cuando los signos vitales comprometidos no mues-
tran mejoría tras 24-72 horas de anticoagulación a 
dosis terapéuticas22.

En estos escenarios, y ante la persistencia de com-
promiso hemodinámico o disfunción significativa del 
VD en ecocardiografía repetida, se sugiere discutir en 
el ámbito del PERT la indicación de una estrategia de 
reperfusión de rescate.

5 Estrategias de monitorización y soporte 
(Tabla 22)

5.1 Monitorización hemodinámica
La monitorización hemodinámica es un compo-

nente esencial en el manejo de los pacientes con 
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EP, especialmente en aquellos con inestabilidad 
hemodinámica o de alto riesgo1. La EP se caracte-
riza por aumento agudo en la resistencia vascular 
pulmonar, sobrecarga del VD y disfunción ventricu-
lar, que si no se trata adecuadamente puede progre-
sar a shock obstructivo y muerte2,3. La monitorización 
continua y precisa permite identificar alteraciones 
críticas, guiar intervenciones terapéuticas y evaluar 
la respuesta al tratamiento. Diversas tecnologías, 
que van desde métodos invasivos tradicionales, 
como el catéter de arteria pulmonar, hasta sistemas 
mínimamente invasivos, como FloTrac, LiDCO, 
Acumen, PiCCO y VolumeView, han demostrado ser 
eficaces para proporcionar información detallada 
sobre la hemodinámica en estos pacientes4,5.

Los sistemas mínimamente invasivos son una alter-
nativa práctica al catéter de arteria pulmonar. Utilizando 
solo catéteres arteriales periféricos, estos sistemas cal-
culan parámetros como el índice cardiaco, la resistencia 
vascular sistémica y la saturación venosa central de 
oxígeno en tiempo real. Esta última es especialmente 
útil para evaluar la relación entre la oferta y el consumo 
de oxígeno, proporcionando un marcador sensible de 
hipoperfusión tisular6. Los estudios han demostrado que 
puede guiar intervenciones terapéuticas, como la admi-
nistración de fluidos y el ajuste del soporte inotrópico, 
con una eficacia similar a la de los métodos invasivos 
tradicionales. Esta tecnología ha resultado particular-
mente útil en pacientes con EP masiva, en los que la 
evaluación rápida de la hemodinámica puede determi-
nar la necesidad de trombólisis o de procedimientos 
endovasculares5. La termodilución transpulmonar (Volu-
meView y PiCCO) es un método ampliamente utilizado, 
en especial en pacientes críticos4. Este sistema mide 
variables hemodinámicas detalladas, como el volumen 
sistólico, el índice de volumen sistólico, la precarga 

global y el volumen intratorácico de sangre, permitiendo 
una evaluación exhaustiva del estado volumétrico y la 
función ventricular6,7. VolumeView y PiCCO también 
puede calcular el índice de volumen de sangre extra-
vascular pulmonar, que proporciona información adicio-
nal sobre el edema pulmonar, a menudo presente en 
casos graves de EP4,8,9.

La monitorización invasiva con catéter de arteria pul-
monar, aunque menos utilizada debido al avance de las 
técnicas mínimamente invasivas, aún tiene indicaciones 
específicas en la EP2. El catéter permite medir directa-
mente la presión en la arteria pulmonar, el gasto car-
diaco y la saturación venosa mixta de oxígeno, siendo 
útil en pacientes con inestabilidad hemodinámica refrac-
taria y en escenarios en los que los métodos menos 
invasivos no proporcionan información suficiente1,3.

En la práctica clínica, la integración de diferentes 
métodos de monitorización hemodinámica es funda-
mental para el manejo óptimo de la EP6. La ecocardio-
grafía proporciona información inicial y dirige decisiones 
de emergencia, mientras que sistemas como Vigileo/
FloTrac y PiCCO permiten una monitorización continua 
y ajustes terapéuticos detallados4. La evaluación de la 
hemodinámica, asociada a biomarcadores como las 
troponinas y el BNP, ofrece un enfoque multidimensio-
nal que mejora la estratificación del riesgo y los resul-
tados clínicos2.

La ecografía en el punto de atención (POCUS, point 
of care ultrasound) es una herramienta esencial en el 
diagnóstico y el manejo de la EP, en particular en con-
textos de emergencia e inestabilidad hemodinámica10. 
Este método permite identificar rápidamente alteracio-
nes estructurales y funcionales del VD, cuya sobre-
carga es característica de la EP aguda. Hallazgos 
como una relación VD/VI > 1:1, una dilatación del VD, 

Tabla 22. Monitorización hemodinámica y respiratoria

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Se recomienda monitorización hemodinámica estrecha en pacientes con EP de alto riesgo o 
inestables, utilizando métodos invasivos o mínimamente invasivos según el caso para guiar el 
tratamiento

I C

Se recomienda el uso de ecografía en el punto de atención para la evaluación y el seguimiento de 
la EP, en especial en pacientes inestables, para detectar disfunción del ventrículo derecho y orientar 
decisiones urgentes

I C

Se recomienda monitorización respiratoria multimodal con oximetría de pulso, capnografía y 
gasometría arterial según la gravedad clínica, para evaluar la oxigenación, la ventilación y la 
respuesta al tratamiento

I C

EP: embolia pulmonar.
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un aplanamiento del tabique interventricular y el signo 
de McConnell son altamente específicos y útiles para 
guiar intervenciones inmediatas11. Además, la medición 
del desplazamiento sistólico del plano anular tricuspí-
deo, con valores < 16 mm, ayuda a evaluar la disfun-
ción del VD y a estratificar el riesgo.

La POCUS también permite identificar trombos en 
tránsito12, un hallazgo crítico que puede requerir trom-
bólisis o intervención quirúrgica urgente13. Integrando el 
ultrasonido pulmonar y venoso, este método detecta 
signos indirectos de embolia, como consolidaciones 
subpleurales y líneas B focales, así como TVP, sugi-
riendo el origen del émbolo14. Aunque no sustituye a los 
métodos confirmatorios, como la angio-TC, la POCUS 
ofrece ventajas significativas por su rapidez, portabili-
dad y posibilidad de uso en pacientes inestables15.

5.2 Monitorización respiratoria
La monitorización respiratoria en los pacientes con 

EP es esencial para identificar alteraciones respirato-
rias y metabólicas causadas por un desequilibrio en la 
relación V/Q y para guiar el manejo terapéutico. La EP, 
caracterizada por la obstrucción parcial o completa de 
la circulación pulmonar por un trombo, puede resultar 
en hipoxemia, hipocapnia y aumento del espacio 
muerto alveolar, lo que tiene un impacto significativo 
en el intercambio gaseoso. Tres herramientas principa-
les – la oximetría de pulso, la capnografía y la gaso-
metría arterial – desempeñan roles complementarios 
en la evaluación respiratoria, proporcionando informa-
ción crucial sobre la oxigenación, la ventilación alveolar 
y la eficiencia del flujo sanguíneo pulmonar16.

La oximetría de pulso se utiliza ampliamente como 
método no invasivo para monitorizar la saturación peri-
férica de oxígeno, proporcionando una evaluación con-
tinua del estado de oxigenación del paciente. En 
pacientes con EP, la hipoxemia puede ocurrir como 
resultado de la reducción del flujo sanguíneo hacia los 
alvéolos ventilados, lo que conduce a un desequilibrio 
V/Q. La reducción de la saturación periférica de oxí-
geno, frecuentemente observada en estos pacientes, 
puede corregirse con la suplementación de oxígeno. 
Sin embargo, su limitación radica en el hecho de que 
no diferencia entre la hipoxemia causada por un corto-
circuito intrapulmonar y las alteraciones en la relación 
V/Q. Esto hace que la oximetría de pulso desempeñe 
principalmente un papel en la monitorización de la res-
puesta a la oxigenoterapia y la detección de episodios 
de desaturación aguda, sin proporcionar detalles sobre 
las causas subyacentes.

La capnografía, por su parte, mide la presión parcial 
de dióxido de carbono al final de la espiración (EtCO2), 
un parámetro que refleja la ventilación alveolar y la 
relación V/Q. En el contexto de la EP, el aumento del 
espacio muerto fisiológico, característico de esta con-
dición, resulta en un gradiente ampliado entre la presión 
arterial de dióxido de carbono (PaCO2) y la EtCO2. Los 
estudios indican que, en los pacientes con EP, la EtCO2 
está significativamente reducida en comparación con 
los individuos sin esta condición, debido al compromiso 
del flujo sanguíneo en los alvéolos ventilados17. La uti-
lización de la capnografía en la práctica clínica se 
extiende al diagnóstico y al monitoreo terapéutico. El 
gradiente PaCO2-EtCO2 puede utilizarse para identificar 
alteraciones tempranas en la relación V/Q y para eva-
luar la eficacia de intervenciones como la trombólisis y 
la ventilación mecánica17. La introducción de la capno-
grafía volumétrica, que permite el análisis del espacio 
muerto alveolar en tiempo real, representa un avance 
significativo al separar el espacio muerto anatómico del 
alveolar, lo que permite una monitorización más precisa 
del impacto de la EP en el intercambio gaseoso18.

La gasometría arterial es una herramienta invasiva 
indispensable para evaluar directamente el estado res-
piratorio y metabólico en pacientes críticos con EP. El 
análisis de los gases arteriales proporciona datos 
sobre la presión parcial de oxígeno, la PaCO2 y el pH, 
esenciales para comprender el impacto de la EP en la 
oxigenación y la ventilación. Los pacientes con EP 
suelen presentar hipoxemia, que refleja el desequilibrio 
V/Q, e hipocapnia, debido a la hiperventilación com-
pensatoria. El gradiente alveoloarterial de oxígeno, fre-
cuentemente elevado en la EP, sirve como un marcador 
sensible de la gravedad de la obstrucción vascular 
pulmonar. La gasometría arterial también desempeña 
un papel crucial en la corrección de los parámetros 
ventilatorios en los pacientes bajo ventilación mecá-
nica, permitiendo ajustar de manera precisa la fracción 
inspirada de oxígeno y otros parámetros ventilatorios. 
Además, la combinación de la gasometría arterial con 
la capnografía puede proporcionar información comple-
mentaria sobre la ventilación alveolar y la eficiencia del 
intercambio gaseoso, en especial en pacientes con 
inestabilidad respiratoria significativa.

5.3 Soporte respiratorio (Tabla 23)

5.3.1 Oxigenoterapia

La oxigenoterapia desempeña un papel fundamental 
en el manejo inicial de los pacientes con EP, siendo 
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particularmente importante para corregir la hipoxemia 
causada por el desequilibrio V/Q característico de esta 
condición. En modelos experimentales, la suplementa-
ción de oxígeno ha demostrado reducir la poscarga del 
VD, disminuir el trabajo mecánico cardiaco y mejorar 
la oxigenación tisular1. En los pacientes con saturación 
arterial de oxígeno < 90%, el uso de dispositivos con-
vencionales, como cánulas nasales o máscaras facia-
les simples, suele ser suficiente para alcanzar los 
niveles deseados de oxigenación. Sin embargo, en 
casos más graves puede ser necesario escalar a estra-
tegias más avanzadas, como la cánula nasal de alto 
flujo o la ventilación no invasiva1. Cabe mencionar que 
actualmente está en curso un estudio aleatorizado que 
evalúa si la suplementación de oxígeno en pacientes 
con saturación ≥ 90% ofrece beneficios clínicos en los 
pacientes con EP2.

5.3.2 Cánula nasal de alto flujo

La cánula nasal de alto flujo ha ganado relevancia 
como una opción superior a la oxigenoterapia con-
vencional en muchos escenarios de insuficiencia 
respiratoria aguda, incluida la EP3. Este dispositivo 
es capaz de suministrar una mezcla de aire y oxí-
geno calentada y humidificada a flujos elevados, que 
varían entre 20 y 80 l/min. Este flujo elevado propor-
ciona una serie de beneficios fisiológicos, inclu-
yendo la reducción del trabajo respiratorio, la 
disminución de la frecuencia respiratoria, el aumento 
del volumen pulmonar al final de la espiración (pre-
sión positiva al final de la espiración [PEEP] 

fisiológica) y la mayor tolerancia en comparación 
con la ventilación no invasiva4. Los estudios sugie-
ren que la cánula nasal de alto flujo puede mejorar 
rápidamente la oxigenación y reducir la necesidad 
de escalar a ventilación mecánica invasiva en 
pacientes con EP e insuficiencia respiratoria aguda1,4. 
Sin embargo, la cánula nasal de alto flujo debe 
usarse con precaución en pacientes hemodinámica-
mente inestables, en los cuales la ventilación mecá-
nica invasiva puede ser inevitable5.

5.3.3 Ventilación no invasiva

La ventilación no invasiva es una alternativa útil para 
los pacientes con EP que presentan insuficiencia res-
piratoria aguda, en especial cuando va acompañada 
de hipercapnia leve a moderada. Además de aliviar la 
hipoxemia, la ventilación no invasiva preserva la respi-
ración espontánea, evitando los riesgos asociados con 
la sedación profunda y la intubación1. Sin embargo, 
presenta algunas limitaciones, como la baja tolerancia 
en pacientes con esfuerzo respiratorio significativo y el 
potencial de exacerbar la inestabilidad hemodinámica 
debido al aumento de la presión intratorácica.

5.3.4 Ventilación mecánica

La ventilación mecánica en los pacientes con EP 
representa un desafío debido a los posibles efectos 
adversos sobre la función del VD, que ya se encuentra 
comprometido en esta condición6. Si bien la oxigeno-
terapia y las estrategias no invasivas son las opciones 

Tabla 23. Soporte respiratorio 

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Se recomienda administrar oxigenoterapia suplementaria en pacientes con EP e hipoxemia 
(SO2 < 90%), utilizando dispositivos convencionales (cánula nasal o máscara simple) como primera 
línea, con el objetivo de corregir el desequilibrio V/Q y optimizar la oxigenación tisular

I C

En pacientes con EP e insuficiencia respiratoria aguda que no alcanzan objetivos adecuados de 
oxigenación con oxigenoterapia convencional debe considerarse el uso de cánula nasal de alto flujo 
como estrategia de escalamiento, evaluando la respuesta clínica de forma temprana 

IIa C

En pacientes con EP e insuficiencia respiratoria aguda asociada a hipercapnia leve a moderada o 
signos iniciales de fatiga respiratoria puede considerarse la ventilación no invasiva con 
monitorización clínica estrecha, evitando su uso prolongado en ausencia de mejoría temprana 

IIb C

Se recomienda ventilación mecánica invasiva en pacientes con EP e insuficiencia respiratoria grave 
o inestabilidad hemodinámica cuando fallen las estrategias no invasivas, utilizando ventilación 
protectora con bajo volumen corriente, presión meseta < 30 cmH2O y PEEP moderada para optimizar 
la oxigenación sin comprometer la función del ventrículo derecho

I C

EP: embolia pulmonar; PEEP: presión positiva al final de la espiración; SO2: saturación de oxígeno; V/Q: ventilación/perfusión.
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iniciales, la ventilación mecánica invasiva se convierte 
en una necesidad en casos de insuficiencia respiratoria 
grave, acidosis respiratoria persistente, fatiga muscular 
o compromiso hemodinámico crítico.

Durante un ciclo respiratorio con presión positiva se 
reduce el gradiente para el retorno venoso, lo que 
resulta en una disminución de la precarga del VD. Ade-
más, la presión positiva también aumenta la poscarga 
del VD, lo que puede exacerbar la disfunción ventricu-
lar derecha al incrementar la resistencia que el VD 
debe superar para eyectar sangre hacia la circulación 
pulmonar7. Estos efectos se ven acentuados por la 
aplicación de PEEP, que prolonga esta respuesta a lo 
largo de todo el ciclo respiratorio7,8.

Las presiones ventilatorias elevadas en el contexto 
de la EP se han asociado con un aumento del cor pul-
monale agudo y una mayor mortalidad, precipitando un 
ciclo de reducción en el volumen sistólico del VD que 
disminuye la precarga del VI y el gasto cardiaco, lle-
vando a hipotensión y, potencialmente, a un estado de 
shock9-11. Este posible efecto adverso debe equili-
brarse con los efectos de la hipoxia y la hipercapnia 
sobre la circulación pulmonar, ya que estas condicio-
nes aumentan la resistencia vascular pulmonar y, por 
ende, la poscarga del VD12,13.

El enfoque ventilatorio en los pacientes con EP debe 
seguir los principios de la ventilación protectora, con 
volúmenes corrientes bajos (6 ml/kg de peso corporal 
predicho) para limitar las presiones de meseta por 
debajo de los 30 cmH2O

8. La PEEP debe ajustarse de 
forma moderada, equilibrando la mejora de la oxigena-
ción con la preservación del retorno venoso al VD. Los 
eventos adversos relacionados con la intubación son 
comunes en los pacientes con EP aguda14. La seda-
ción debe minimizarse, prefiriendo agentes como el 
etomidato y la ketamina para la intubación de pacientes 
inestables, considerando también la posibilidad de rea-
lizar una intubación con el paciente despierto en situa-
ciones seleccionadas15,16. La ventilación mecánica 
invasiva presenta riesgos considerables, como hipo-
tensión, barotrauma y prolongación de la estancia hos-
pitalaria, y debe emplearse solo cuando sea 
estrictamente necesario. El monitoreo continuo de los 
parámetros hemodinámicos y respiratorios es esencial 
para ajustar las estrategias ventilatorias conforme evo-
luciona la condición clínica del paciente1,12.

En conclusión, la ventilación mecánica en la EP 
requiere un enfoque cuidadoso y personalizado, con 
énfasis en minimizar la disfunción del VD y mejorar la 
oxigenación sistémica. Las decisiones terapéuticas 
deben ser guiadas por una comprensión profunda de 

la fisiopatología de la EP y de los efectos de la venti-
lación mecánica, siempre priorizando el equilibrio entre 
los beneficios y los riesgos.

5.4 Soporte hemodinámico
La EP tiene un impacto directo y significativo en la 

función cardiaca derecha, como ya se ha mencionado. 
La presentación clínica puede manifestarse con un 
abanico desde el no compromiso del VD hasta el shock 
cardiogénico e, incluso, el paro cardiaco. El foco pri-
mario de las estrategias para el manejo de la falla 
ventricular derecha secundaria a EP incluye alternati-
vas farmacológicas, intervenciones percutáneas y 
hasta quirúrgicas, que han sido tratadas en este con-
senso. Los recursos diagnósticos son necesarios para 
la estratificación oportuna del riesgo. Hasta un 50% de 
los pacientes con EP experimenta inestabilidad hemo-
dinámica y un 70% de los que fallecen han evolucio-
nado muy rápidamente en una espiral descendente. La 
EP masiva es una condición crítica caracterizada por 
inestabilidad hemodinámica debido a obstrucción trom-
bótica en el árbol arterial pulmonar. Su mortalidad 
puede superar el 50% sin tratamiento adecuado. Se 
define por la presencia de shock obstructivo con hipo-
tensión grave y disfunción del VD grave1-3.

5.4.1 Estratificación del riesgo en pacientes 
considerados para ECMO

La decisión de iniciar soporte mecánico avanzado, 
como ECMO venoarterial (VA-ECMO), en pacientes 
con EP masiva o shock refractario es compleja. Los 
scores clásicos de estratificación del riesgo para EP, 
como PESI y sPESI, están validados para predecir la 
mortalidad a 30 días en la población general con EP, 
pero no son específicos ni suficientemente sensibles 
para guiar decisiones sobre VA-ECMO en pacientes 
con EP masiva o choque cardiogénico, dado que enfa-
tizan la comorbilidad y las características demográficas 
más que la gravedad del evento agudo.

La escala SOFA (Sequential Organ Failure Assess-
ment) original evalúa la disfunción multisistémica (renal, 
hepática, hematológica, neurológica y hemodinámica). 
En pacientes sometidos a VA-ECMO, el score seriado 
durante las primeras 48 horas de soporte permite 
detectar el deterioro de órganos y se ha asociado a un 
aumento de la mortalidad, especialmente si hay hiper-
lactacidemia asociada al incremento del puntaje SOFA. 
Una modificación que integra la evaluación ecocardio-
gráfica de la función del VD (denominada SOFA-Right 
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Ventricle [SOFA-RV]) ha demostrado una mejor predic-
ción pronóstica que el score SAVE (Survival After 
Veno-Arterial ECMO) tradicional en estudios observa-
cionales4,5. Un puntaje SOFA-RV ≤ 5 se asocia con 
una mortalidad estimada < 20%, y un puntaje SOFA-RV 
> 14 se asocia con una mortalidad estimada de hasta 
el 95%. Estos puntos de corte permiten identificar 
pacientes con disfunción biventricular significativa y 
mal pronóstico incluso con soporte de ECMO.

El score SAVE fue derivado a partir del registro de 
ELSO (Extracorporeal Life Survival Organization) para 
predecir la supervivencia en pacientes adultos con shock 
cardiogénico refractario tratados con VA-ECMO. Incluye 
variables clínicas y hemodinámicas previas a la ECMO: 
edad y peso, disfunción orgánica (renal, pulmonar, neu-
rológica), etiología del shock, marcadores metabólicos y 
parámetros cardiopulmonares preimplante.

Los rangos clásicos del score SAVE se correlacio-
nan con la mortalidad estimada: un SAVE ≥ 5 indica 
un 75% aproximadamente de supervivencia estimada, 
mientras que un SAVE ≤ 10 indica una mortalidad 
estimada > 80%. Esta distribución puede variar según 
las series contemporáneas. Los estudios de valida-
ción han encontrado que el score tiene una discrimi-
nación moderada (curva ROC: ≈ 0.77-0.90), pero 
puede subestimar la supervivencia real en algunos 
grupos de riesgo, lo que sugiere limitaciones en su 
calibración y la obligatoriedad de una evaluación clí-
nica integrada5.

Tanto el score SAVE como la escala SOFA-RV son 
útiles principalmente para estimar el pronóstico y la 
mortalidad esperada con soporte VA-ECMO, pero no 
deben usarse aisladamente para decidir iniciar la 
ECMO, sino como complemento del juicio clínico 
multidisciplinario.

5.4.2 Papel de la VA-ECMO como puente al 
manejo definitivo

La asistencia circulatoria con VA-ECMO se ha con-
solidado como una opción en pacientes con EP masiva 
complicada con shock refractario o paro cardiaco, 
especialmente cuando las terapias de reperfusión (anti-
coagulación, trombólisis sistémica o dirigida, embolec-
tomía quirúrgica o percutánea) no son posibles o 
resultan insuficientes en la fase aguda. La VA-ECMO 
estabiliza hemodinámicamente y mejora la perfusión 
orgánica mientras se implementan o evalúan estrate-
gias de reperfusión definitiva. Aunque la evidencia dis-
ponible procede de estudios observacionales y no 
aleatorizados, múltiples registros y metaanálisis 

sugieren que, en escenarios de shock o paro, la ECMO 
junto con terapias específicas de reperfusión puede 
asociarse a una mejor supervivencia que el soporte sin 
reperfusión.

Algunas revisiones narrativas han sintetizado estos 
hallazgos y enfatizan la necesidad de criterios de 
selección más precisos para identificar qué pacientes 
se beneficiarán de la ECMO como puente, con énfasis 
en la función ventricular, el lactato y la respuesta clínica 
temprana5,6.

5.4.3 VA-ECMO en diferentes condiciones

5.4.3.1 Anticoagulación con heparina no 
fraccionada

El uso de VA-ECMO en pacientes con EP masiva 
con shock cardiogénico suele acompasarse con anti-
coagulación con HNF. En varios análisis retrospecti-
vos se ha empleado un objetivo de tiempo parcial de 
tromboplastina activada por caolín de 2.0-2.5 veces el 
valor basal y de anti-Xa de 0.3-0.6 UI/ml durante el 
soporte con VA-ECMO, reportando tasas de supervi-
vencia hospitalaria que sugieren resultados razona-
bles con anticoagulación sola como estrategia inicial 
de soporte hemodinámico mientras se evalúa una 
terapia definitiva. En una cohorte de pacientes selec-
cionados con shock refractario tratados con VA-ECMO 
y HNF, la supervivencia a 90 días fue alta (≈ 97%) 
con anticoagulación aislada y retirada de la ECMO 
tras la recuperación de la función ventricular derecha. 
Estos estudios son retrospectivos y presentan hetero-
geneidad en las estrategias de manejo. Sin embargo, 
en otro análisis, el uso exclusivo de VA-ECMO con 
anticoagulación sin terapias de reperfusión mostró 
una mortalidad global significativa, reflejando que la 
supervivencia puede depender del escenario clínico 
(p. ej., shock vs. paro cardiaco). Por tanto, la anticoa-
gulación con HNF durante la VA-ECMO es practicada 
como estrategia inicial, con tasas de supervivencia 
variables; se ha reportado éxito en algunos grupos, 
pero el nivel de evidencia es de tipo retrospectivo y 
observacional7.

5.4.3.2 Trombólisis sistémica

Algunas series retrospectivas han evaluado la 
VA-ECMO combinada con trombólisis sistémica, nor-
malmente como puente a la recuperación o a terapias 
adicionales. En una serie en Taiwán (2008-2018), 13 
pacientes con EP masiva y VA-ECMO que recibieron 
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trombólisis sistémica tuvieron un 84.6% de supervi-
vencia al alta, con una duración media del soporte de 
6.2 ± 4.7 días; sin embargo, se observaron complica-
ciones hemorrágicas relevantes y secuelas neurológi-
cas permanentes en algunos casos7. En contraste, 
otras cohortes sugieren que la trombólisis previa o 
concurrente con la VA-ECMO puede aumentar el 
riesgo de sangrado y la mortalidad en comparación 
con la anticoagulación simple más soporte mecánico, 
especialmente en escenarios de paro cardiaco8. Por 
lo tanto, la combinación de trombólisis sistémica con 
VA-ECMO puede ser beneficiosa en pacientes selec-
cionados, pero con un riesgo hemorrágico elevado y 
evidencia limitada (procedente de un estudio observa-
cional retrospectivo, con evaluación de seguridad y 
resultados).

5.4.3.3 Intervención con catéter

Las terapias endovasculares dirigidas por catéter 
(trombólisis dirigida, aspiración, fragmentación) se 
usan cada vez más en la EP de alto riesgo, particular-
mente cuando existe contraindicación para la trombó-
lisis sistémica o falla terapéutica inicial. Aunque la 
mayoría de los datos no provienen de ensayos pros-
pectivos en el contexto de ECMO, la evidencia clínica 
y de series contemporáneas indica que las técnicas 
dirigidas por catéter se han asociado a mejoría hemo-
dinámica y reducción del estrés del VD. En registros 
retrospectivos, los pacientes que recibieron terapia diri-
gida por catéter durante la VA-ECMO tendieron a mos-
trar mejores tasas de supervivencia que aquellos 
tratados exclusivamente con trombólisis sistémica en 
algunos subgrupos8.

Las complicaciones frecuentes incluyen sangrado en 
el sitio de punción, hemotórax y hemorragia pulmonar. 
La tasa de eventos refleja que estas técnicas, aunque 
prometedoras, aún requieren estudios más amplios 
para definir su impacto en la mortalidad. Por lo tanto, 
la terapia dirigida por catéter es una estrategia cada 
vez más usada en los pacientes con EP y soporte de 
ECMO, con un perfil de seguridad aceptable y una 
mejora hemodinámica, aunque con evidencia limitada 
y sin ensayos controlados grandes (evidencia proce-
dente de estudios observacionales y series de casos).

5.4.3.4 Embolectomía quirúrgica

La embolectomía quirúrgica en el contexto de la EP 
masiva con VA-ECMO se emplea cuando persiste la 

disfunción ventricular derecha, con hipertensión pul-
monar significativa y carga trombótica residual a pesar 
del soporte y la anticoagulación. En una serie de casos 
de 2018 con 20 pacientes asistidos con VA-ECMO, el 
55% requirió embolectomía quirúrgica tras evidencia 
repetida de trombos pulmonares persistentes; la 
mediana de tiempo desde el implante de ECMO hasta 
la cirugía fue de unos 3.6 días, y la supervivencia glo-
bal en esta cohorte seleccionada fue alta (≈ 95%)9,10. 
Los datos agregados de revisiones sistemáticas indi-
can que la embolectomía quirúrgica se asocia con 
mayores tasas de supervivencia a corto plazo en los 
pacientes con EP masiva ya asistidos con VA-ECMO 
en comparación con aquellos sin tratamiento quirúr-
gico definitivo10,11. La embolectomía quirúrgica es una 
opción bien establecida como terapia definitiva en los 
pacientes con EP masiva con indicación de reperfu-
sión, especialmente si existe persistencia del trombo 
y disfunción tras la estabilización con VA-ECMO (evi-
dencia procedente de un estudio observacional y revi-
siones retrospectivas).

5.4.4 Complicaciones de la VA-ECMO

5.4.4.1 Oxigenación diferencial (síndrome de 
Arlequín o síndrome norte-sur)

La oxigenación diferencial, también conocida como 
síndrome de Arlequín y síndrome norte-sur, es una 
complicación bien descrita de la VA-ECMO con canu-
lación femoral periférica, particularmente en pacientes 
con recuperación parcial de la función cardiaca y per-
sistente disfunción pulmonar. En la VA-ECMO femo-
ro-femoral, la sangre oxigenada retorna de forma 
retrógrada por la aorta descendente, mientras que el 
corazón nativo continúa eyectando sangre pobremente 
oxigenada desde el VI hacia la aorta ascendente. 
Cuando la función cardiaca mejora, pero el intercambio 
gaseoso pulmonar sigue siendo inadecuado, se genera 
una zona de mezcla en la aorta, cuya localización 
depende del balance entre el gasto cardiaco nativo, el 
flujo de ECMO y el grado de insuficiencia respiratoria.

Si predomina la eyección del VI, la sangre desoxige-
nada perfunde preferentemente el territorio coronario y 
cerebral, mientras que la sangre oxigenada de la 
ECMO perfunde la mitad inferior del cuerpo12-14. Clíni-
camente esto se manifiesta como cianosis de cabeza 
y miembros superiores, saturación arterial baja en la 
arteria radial derecha y saturaciones aparentemente 
normales en los territorios femorales.
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Este fenómeno es conocido como «vertiente» (water-
shed) aórtica y las situaciones que favorecen su apa-
rición son las siguientes:
-	Recuperación de la contractilidad del VI.
-	 Insuficiencia respiratoria persistente.
-	Flujos de ECMO relativamente bajos.
-	ECMO implantada como soporte primario circulatorio 

(no respiratorio).
El principal riesgo es la hipoxia cerebral y miocár-

dica, con potencial deterioro neurológico, isquemia 
miocárdica y arritmias malignas. Por ello, la monitori-
zación de la saturación de la arteria radial derecha es 
obligatoria en la VA-ECMO periférica.

Cuando se detecta una oxigenación diferencial clínica-
mente relevante pueden adoptarse varias estrategias:
-	Optimización respiratoria:
•	 Ajuste agresivo de la ventilación mecánica.
•	 Reclutamiento alveolar.
•	 Corrección de atelectasias o edema pulmonar.

-	Modificación de la configuración de ECMO:
•	 Canulación de retorno adicional en la vena yugular 

interna (configuración V-AV), que permite aportar 
sangre oxigenada al circuito pulmonar y a la circu-
lación sistémica superior.

•	 Conversión a V-AV ECMO formal.
•	 Cambio de canulación arterial a axilar o subclavia.
•	 Cambio a VA con retorno en la arteria pulmonar (es-

trategia menos frecuente, en centros especializados).
Estas configuraciones permiten desplazar la zona de 

mezcla hacia distal, asegurando una oxigenación ade-
cuada del cerebro y las coronarias.

El síndrome de Arlequín representa un punto crítico 
en la transición entre el soporte circulatorio y la recu-
peración cardiaca, y su reconocimiento precoz es 

esencial para prevenir complicaciones neurológicas y 
miocárdicas graves. Las estrategias de reconfiguración 
del ECMO están bien descritas y deben individuali-
zarse según la fisiología, la experiencia del centro y los 
objetivos terapéuticos (Tabla 24).

5.4.5 Vasodilatadores pulmonares solos o 
combinados

Los vasodilatadores, como las prostaciclinas y el óxido 
nítrico (NO), tienen un rol teórico en la reducción de la 
resistencia vascular pulmonar y la presión arterial pulmo-
nar, lo que podría mejorar la función del VD y la oxigena-
ción. Sin embargo, la evidencia clínica sobre su utilidad en 
la EP es limitada y no han demostrado beneficios claros 
en desenlaces clínicos relevantes. En modelos experimen-
tales de microembolia pulmonar, el óxido nítrico inhalado 
(iNO) puede revertir parcialmente el aumento de la resis-
tencia vascular pulmonar, aunque no mejora el intercambio 
gaseoso ni reduce el cortocircuito pulmonar15.

Las prostaciclinas, como el epoprostenol, el iloprost y 
el treprostinil, inducen vasodilatación pulmonar y sisté-
mica mediante la activación del monofosfato de adeno-
sina cíclico, además de inhibir la agregación plaquetaria. 
Aunque han demostrado mejorar los desenlaces en la 
hipertensión arterial pulmonar, su uso en la EP aguda 
está limitado por la falta de datos prospectivos en 
pacientes críticos y por los efectos adversos, como 
hipotensión, en especial cuando se administran sistémi-
camente16. Las formulaciones inhaladas de prostacicli-
nas pueden evitar los efectos sistémicos y han mostrado 
eficacia en otras situaciones de insuficiencia ventricular 
derecha, pero no existen estudios robustos que respal-
den su uso sistemático en la EP aguda.

Tabla 24. Recomendaciones de soporte hemodinámico

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Evitar la sobrecarga de volumen; realizar administración de fluidos cautelosa en pacientes con 
hipotensión, priorizando la optimización de la precarga del VD

IIa C

Utilizar norepinefrina como vasopresor de primera línea en pacientes con EP de alto riesgo e 
hipotensión persistente para mantener la perfusión sistémica y coronaria

IIa C

Asociar dobutamina en pacientes con bajo gasto cardiaco y disfunción del VD, en especial si 
persiste hipoperfusión a pesar de una presión arterial adecuada

IIa C

Considerar el uso de ECMO venoarterial como soporte hemodinámico puente en pacientes con 
colapso circulatorio o paro cardiaco, mientras se implementa una estrategia definitiva

IIb C

Evitar el uso sistemático de vasodilatadores sistémicos debido al riesgo de empeorar la hipotensión 
y el colapso hemodinámico

III C

ECMO: oxigenación por membrana extracorpórea; EP: embolia pulmonar; VD: ventrículo derecho.
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La combinación de inodilatadores e iNO puede 
potenciar la vasodilatación pulmonar y mejorar la fun-
ción del VD, minimizando el riesgo de hipotensión sis-
témica17. Los vasodilatadores pulmonares (iNO, 
prostaciclinas inhaladas) pueden ser útiles para dismi-
nuir la poscarga del VD y facilitar la recuperación. Ade-
más, los inodilatadores pueden mejorar el gasto 
cardiaco, aunque la evidencia sobre su impacto en 
resultados clínicos es escasa y se basa principalmente 
en extrapolaciones de otras situaciones de insuficiencia 
ventricular derecha. La literatura enfatiza que la elec-
ción y la combinación de estos agentes debe individua-
lizarse, considerando el riesgo de hipotensión y la 
necesidad de mantener la perfusión sistémica18.

6 Manejo al egreso hospitalario

6.1 Anticoagulación
El objetivo de la anticoagulación después del trata-

miento de la fase aguda de la EP es completar el 
tratamiento del episodio agudo y prevenir la recurren-
cia de la ETEV en el largo plazo. Después de un epi-
sodio de EP aguda sintomática, las guías basadas en 
la evidencia recomiendan un mínimo de 3 meses de 
tratamiento anticoagulante, siempre que no haya con-
traindicación absoluta para su uso1. Es en ese momento 
cuando se debe tomar una de las decisiones más 
importantes en el manejo de los pacientes con ETEV, 
que es la duración del tratamiento anticoagulante. Aun-
que la anticoagulación indefinida reduce el riesgo de 
recurrencias, su uso aumenta el riesgo de sangrados 
mayores. Adicionalmente, los anticoagulantes «prote-
gen» a los pacientes solo mientras los usan, por lo que 
la decisión no consiste en establecer un periodo defi-
nido de tratamiento (p. ej., 9, 12 o 24 meses), sino en 
suspender la anticoagulación o indicarla de manera 
indefinida. Más allá de la fase aguda del tratamiento, 
la recomendación de prevención secundaria o terapia 
de duración prolongada debe considerar la presencia 
de circunstancias desencadenantes, las condiciones 
persistentes que predisponen a la recurrencia, el 
riesgo de sangrado, las implicaciones en el estilo de 
vida y las preferencias del paciente como parte de un 
proceso de toma de decisiones compartido. Excepto 
en poblaciones específicas de pacientes, para la pre-
vención secundaria se prefieren los DOAC a los AVK1-

3. El enfoque y el tratamiento de la EP en escenarios 
clínicos complejos, como el embarazo, el cáncer y el 
alto riesgo de sangrado, se tratan en otra sección de 
este consenso.

6.2 Tratamiento domiciliario de la embolia 
pulmonar

El tratamiento domiciliario (alta en las primeras 24 
horas después del diagnóstico) de un subgrupo de 
pacientes de riesgo bajo con EP aguda sintomática 
disminuye las complicaciones relacionadas con el 
ingreso hospitalario, mejora su calidad de vida y reduce 
el gasto sanitario asociado3,4.

El tratamiento domiciliario o alta precoz de la EP 
requiere atención multidisciplinaria, y para ello hay que 
tener en cuenta los siguientes aspectos: selección 
correcta de los pacientes, educación del paciente, nece-
sidad de un seguimiento estrecho y un correcto acceso 
al sistema sanitario4,5. Según la guía de la ESC de 2019 
para el diagnóstico y el tratamiento de la EP aguda, se 
puede considerar esta modalidad de tratamiento siem-
pre que se cumplan los siguientes criterios: bajo riesgo 
de muerte o de complicaciones relacionadas con la EP, 
ausencia de comorbilidad grave que requiera hospitali-
zación, y que el paciente pueda recibir un tratamiento 
y una atención ambulatoria adecuados1,6.

El uso clínico creciente de los DOAC y la validación 
de distintas herramientas para la identificación de 
pacientes con riesgo bajo de complicaciones a corto 
plazo han facilitado el alta precoz e, incluso, el trata-
miento domiciliario de un subgrupo de pacientes con 
EP aguda sintomática. Se recomienda el uso de los 
criterios de exclusión de Hestia o las escalas PESI y 
sPESI validada para identificar a los pacientes con EP 
y bajo riesgo de complicaciones a corto plazo, que 
podrían beneficiarse del tratamiento domiciliario1,3,4. El 
ensayo clínico HOME-PE demostró que tanto los crite-
rios de Hestia como la sPESI pueden usarse indistin-
tamente para la identificación de estos pacientes7. La 
concordancia interobservador de la escala sPESI es 
mayor que la de los criterios de Hestia, haciéndola más 
útil para su uso por médicos no experimentados en el 
manejo de la EP8. En cualquier caso, esta clasificación 
de los pacientes en bajo riesgo por criterios clínicos 
podría optimizarse con criterios pronósticos adiciona-
les, tales como la evaluación de la presencia de dis-
función del VD, bien por TC o por ecocardiograma, y 
la valoración de la presencia de biomarcadores de 
daño miocárdico (troponina o BNP) también en los 
pacientes con EP de bajo riesgo3,4,9 (Fig. 1).

6.3 Anticoagulantes orales
Se recomienda utilizar DOAC en lugar de AVK para 

el tratamiento anticoagulante de la mayoría de los 
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pacientes con EP aguda sintomática. Actualmente se 
dispone de cuatro DOAC aprobados para el tratamiento 
de los pacientes con EP o TVP: tres inhibidores del 
factor Xa (apixabán, edoxabán y rivaroxabán) y un inhi-
bidor directo de la trombina (dabigatrán). Se reco-
mienda no emplear DOAC para el tratamiento 
anticoagulante de los pacientes con diagnóstico cono-
cido de síndrome antifosfolípido, embarazadas y lac-
tantes, o con insuficiencia renal con aclaramiento de 
creatinina < 15 ml/min (apixabán, edoxabán o rivaroxa-
bán) o < 30  ml/min (dabigatrán). Todos los pacientes 
con EP deben recibir tratamiento anticoagulante 
durante al menos 3 meses1,2,10,11.

Las dosis de los anticoagulantes orales son las 
siguientes:
-	AVK (p. ej., warfarina y acenocumarol): la dosis se 

ajusta para alcanzar el objetivo del INR en el trata-
miento de la EP, que es de 2 a 3.

-	Apixabán: 10 mg/12 h los primeros 7 días después 
del diagnóstico y posteriormente se continúa con 
5 mg/12 h.

-	Rivaroxabán: 15 mg/12 h los primeros 21 días después 
del diagnóstico y posteriormente se continúa con 
20 mg/24 h. Se recomienda reducir la dosis a 15 mg/24 h 
si el aclaramiento de creatinina es de 15-49 ml/min y el 
riesgo de sangrado es mayor que el de recurrencia.

-	Edoxabán: los primeros 5-10 días después del diag-
nóstico requiere anticoagulación con HBPM y poste-
riormente se iniciará edoxabán a dosis de 60 mg/24 h. 
Se recomienda reducir la dosis a 30  mg/24  h si el 
aclaramiento de creatinina es de 15-50  ml/min o el 
peso corporal es < 60 kg, y en caso de uso de inhibi-
dores de la glucoproteína P como ciclosporina, dro-
nedarona, eritromicina y ketoconazol.

-	Dabigatrán: los primeros 5-10 días después del diag-
nóstico requiere anticoagulación con HBPM y poste-
riormente se iniciará dabigatrán a dosis de 
150  mg/12  h. Se recomienda reducir la dosis a 
110 mg/12 h en pacientes mayores de 80 años, en 
caso de uso de verapamilo y en pacientes con alto 
riesgo de sangrado1-3,6,10,11.

-	En pacientes con insuficiencia renal con aclaramien-
to de creatinina < 15 ml/min (apixabán, edoxabán o 
rivaroxabán) o < 30 ml/min (dabigatrán), estos fárma-
cos estan desaconsejados.

6.4 Duración del tratamiento 
anticoagulante

Después de un episodio de EP aguda sintomática, 
los pacientes necesitan un mínimo de 3 meses de 

tratamiento anticoagulante. En ese momento, la deci-
sión sobre la duración de la terapia debe combinar el 
riesgo de recurrencia, el riesgo de sangrado y las pre-
ferencias del paciente. Aunque la anticoagulación 
reduce el riesgo de recurrencias aproximadamente en 
un 90%, su uso multiplica por 2 a 6 veces el riesgo de 
sangrados mayores. Además, los anticoagulantes 
«protegen» a los pacientes únicamente mientras se 
usan, por lo que la decisión no consiste en establecer 
un periodo definido de tratamiento, sino en suspender 
la anticoagulación o indicarla de manera indefinida1-3.

La anticoagulación extendida a largo plazo en la EP 
tiene como objetivo evitar la recurrencia, que va a 
depender principalmente del factor de riesgo que la ha 
provocado. Se recomienda suspender la anticoagula-
ción a los 3 meses de un primer episodio de EP pro-
vocada por un factor de riesgo transitorio, mayor y 
resuelto. Se recomienda el tratamiento anticoagulante 
indefinido para los pacientes con un factor de riesgo 
permanente mayor (p. ej., cáncer activo, síndrome anti-
fosfolípido, historia de dos o más episodios trombóticos 
idiopáticos). También se recomienda el tratamiento 
anticoagulante indefinido para los hombres con EP 
idiopática, en quienes se ha observado un riesgo de 
recurrencia aumentado. Se sugiere utilizar herramien-
tas adicionales (p. ej., características clínicas, dímero 
D, escalas predictoras como HERDOO2 y estudios de 
trombofilia) que ayuden a valorar el riesgo de recurren-
cia y así decidir la duración del tratamiento anticoagu-
lante en mujeres con EP idiopática, pacientes con EP 
secundaria a un factor de riesgo transitorio, menor y 
resuelto (p. ej., uso de estrógenos, viajes prolongados, 
inmovilización y cirugía menor), pacientes que desean 
suspender la anticoagulación (con independencia de 
su riesgo de recurrencia) y pacientes con una relación 
incierta entre riesgo y beneficio para el uso de trata-
miento anticoagulante indefinido (p. ej., hombres con 
EP idiopática y riesgo alto de sangrado)2-4,10,11.

El riesgo hemorrágico se puede estimar valorando 
los factores de riesgo hemorrágico conocidos según la 
evidencia disponible, como edad mayor de 75 años, 
hemorragia previa o anemia, cáncer activo, ictus hemo-
rrágico o isquémico previo, enfermedad renal o hepá-
tica crónica, tratamiento crónico con antiagregantes 
plaquetarios o con antiinflamatorios no esteroideos, y 
control inadecuado de la anticoagulación, o mediante 
la aplicación de escalas de predicción de riesgo hemo-
rrágico que identifican a los pacientes de bajo riesgo 
de complicaciones hemorrágicas4,10.

En los pacientes que reciben anticoagulación de fase 
extendida se debe reevaluar esta decisión al menos una 



41

M.A. Quintana et al.  Consenso de embolia pulmonar

vez al año y en momentos de cambio significativo en el 
estado de salud. La anticoagulación de fase extendida 
no tiene una fecha de finalización predefinida. Sin 
embargo, los estudios de anticoagulación de fase exten-
dida monitorearon a los pacientes durante periodos de 
aproximadamente 2 a 4 años. Aunque la mayoría de los 
pacientes en estos estudios no suspendieron la terapia 
anticoagulante al final del seguimiento, el balance ries-
go-beneficio de continuar la terapia anticoagulante pro-
longada más allá de este tiempo es incierto10,11.

En los pacientes a los que se propone anticoagula-
ción de fase extendida se recomienda ofrecerles DOAC. 
Se sugiere el uso de dosis reducidas de apixabán 
(2.5  mg/12  h) o rivaroxabán (10  mg/24  h)1,10,11. Si se 
elige dabigatrán o edoxabán para la anticoagulación de 
fase extendida tras la EP, la dosis debe permanecer sin 
cambios, ya que no se ha investigado el uso de regí-
menes de dosis reducidas en estudios específicos1.

En los pacientes con EP diagnosticada en ausencia 
de un factor de riesgo transitorio (EP no provocada o 
provocada por un factor de riesgo persistente) que no 
pueden recibir un DOAC se sugiere proponer anticoa-
gulación de fase extendida con un AVK10,11. Debido a 
que se ha demostrado que el ácido acetilsalicílico 
(AAS) es mucho menos eficaz para prevenir la recu-
rrencia que los anticoagulantes, y teniendo en cuenta 
que algunos anticoagulantes confieren un riesgo de 
sangrado similar al del AAS, no se considera que el 
AAS sea una alternativa razonable a la terapia anticoa-
gulante en pacientes que desean un tratamiento pro-
longado. Sin embargo, si un paciente ha decidido dejar 
de tomar anticoagulantes, la prevención de la recurren-
cia es uno de los beneficios del AAS que se debe 
sopesar frente al riesgo de sangrado y las molestias 
que conlleva. El uso de AAS también debe reevaluarse 
cuando los pacientes dejan de tomar la terapia anticoa-
gulante, ya que es posible que se haya suspendido la 
administración de AAS cuando se iniciaron los 
anticoagulantes1,10,11.

En la tabla 25 se describen las recomendaciones 
sobre el régimen y la duración del tratamiento anticoa-
gulante en pacientes con EP de acuerdo con la clase 
de recomendación y el nivel de evidencia1,10,11.

6.5 Estrategias de seguimiento tras la 
embolia pulmonar aguda

Un componente importante y fundamental es garan-
tizar un seguimiento adecuado de los pacientes tras la 
hospitalización por una EP aguda. Esto incluye visitas 
con profesionales de la salud, especialistas, exámenes 

clínicos y el uso de diagnóstico por imágenes no 
invasivas1.

El objetivo principal del seguimiento ambulatorio es 
evaluar al paciente para detectar síntomas persistentes 
o recurrentes, decidir el tipo, la dosis y la duración de 
la anticoagulación, controlar el cumplimiento y la tole-
rancia de la medicación, evaluar la trombofilia subya-
cente o la detección del cáncer adecuada para la edad, 
ayudar con la recuperación temporal del filtro de la 
vena cava e identificar las secuelas de la EP, como el 
síndrome post-EP, la enfermedad tromboembólica cró-
nica o la HPTEC. También es relevante evaluar el 
impacto en la calidad de vida2,5.

El momento del seguimiento depende de la gravedad 
inicial de la enfermedad, de cómo fue la presentación, 
de la evolución durante la hospitalización y del estado 
clínico al alta. Generalmente, se recomienda una pri-
mera evaluación a los 3 meses, ajustándose según las 
características del paciente y los recursos disponibles. 
Las guías recomiendan evaluar entre los 3 y 6 meses 
después del episodio agudo para detectar disnea per-
sistente, limitación funcional, recurrencia de eventos 
tromboembólicos, complicaciones hemorrágicas de la 
anticoagulación y posibles neoplasias asociadas1.

La persistencia de síntomas como disnea, fatiga, 
mareos o edema después de 3 meses de anticoagula-
ción justifica una evaluación adicional5. La gravedad de 
la disnea puede medirse mediante la escala del Medi-
cal Research Council12 o la clasificación funcional de 
la Organización Mundial de la Salud13. También puede 
considerarse una evaluación funcional más objetiva, 
como la prueba de la caminata de 6 minutos o pruebas 
de ejercicio cardiopulmonar, especialmente en pacien-
tes con síntomas no resueltos5.

Para pacientes con disnea persistente y limitación 
funcional, la ecocardiografía transtorácica es el primer 
paso recomendado para evaluar la hipertensión pulmo-
nar1. Las guías respaldan el uso de técnicas de diag-
nóstico por imágenes no invasivas, como la 
ecocardiografía transtorácica, para este tipo de pacien-
tes 3 meses después del evento agudo. La gammagra-
fía de V/Q puede ser útil para identificar defectos de 
perfusión segmentaria no coincidentes, y se debe con-
siderar su realización en pacientes con probabilidad 
ecocardiográfica alta de hipertensión pulmonar y en 
aquellos con probabilidad intermedia combinada con 
aumento del NT-proBNP, factores de riesgo o afeccio-
nes predisponentes para la HPTEC2.

El NT-proBNP puede ser un marcador útil para iden-
tificar a pacientes en riesgo, aunque su especificidad 
es limitada. Sin embargo, con estos resultados, el alto 



42

Arch Cardiol Mex. 2026;96(Supl 3)

valor predictivo negativo podría ser útil para seleccio-
nar a los pacientes con un seguimiento probablemente 
sin incidentes14.

El momento de dichas pruebas es individualizado, 
pero la mayoría consideraría la realización de pruebas 
a los 3 meses del diagnóstico de la EP3.

Una ecocardiografía de seguimiento o una gammagra-
fía de V/Q anormales deben generar preocupación por 
el posible desarrollo de enfermedad tromboembólica 

crónica o HPTEC. Ambas condiciones tienen relevancia 
clínica y se consideran parte del síndrome post-EP pul-
monar, definido como cualquier limitación funcional per-
sistente tras un episodio agudo de EP5.

Se estima que alrededor del 50% de los pacientes 
que han sufrido una EP experimentan limitaciones fun-
cionales que deterioran su calidad de vida. De estos, 
entre un 10 y un 30% presenta alteraciones de la per-
fusión o de la ventilación pulmonar, o de la función 

Tabla 25. Recomendaciones sobre el régimen y la duración del tratamiento anticoagulante en pacientes con embolia 
pulmonar 

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Recomendaciones sobre el alta precoz y el tratamiento domiciliario
Se deben considerar el alta precoz y el tratamiento domiciliario en pacientes seleccionados con 
EP de riesgo bajo, siempre que se puedan proporcionar adecuadamente atención ambulatoria y 
tratamiento anticoagulante

IIa A

Recomendaciones sobre el tiempo de tratamiento anticoagulante
Se recomienda la anticoagulación terapéutica durante al menos 3 meses para todos los 
pacientes con EP

I A

Pacientes en los que se recomienda la suspensión de la anticoagulación después de 3 meses
Se recomienda la suspensión de la anticoagulación terapéutica oral después de 3 meses para 
los pacientes con un primer episodio de EP o ETEV secundaria a un factor de riesgo importante 
transitorio o reversible

I B

Pacientes en los que se recomienda la continuación de la anticoagulación después de 3 meses
El tratamiento anticoagulante oral indefinido está recomendado para pacientes que presentan 
ETEV recurrente (es decir, ≥ 1 episodio previo de EP o TVP) que no está relacionada con un 
factor de riesgo importante transitorio o reversible
El tratamiento anticoagulante oral indefinido con un AVK está recomendado para pacientes con 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos

I

I

B

B

Pacientes en los que se debe considerar la continuación de la anticoagulación después de 3 
meses*

Se debe considerar continuar indefinidamente la anticoagulación oral en los pacientes con un 
primer episodio de EP sin un factor de riesgo identificable
Se debe considerar continuar indefinidamente la anticoagulación oral en los pacientes con un 
primer episodio de EP asociada con un factor de riesgo persistente, excepto el síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos
Se debe considerar continuar indefinidamente la anticoagulación oral en los pacientes con un 
primer episodio de EP asociada con un factor de riesgo menor transitorio o reversible

IIa

IIa

IIa

A

C

C

Dosis de DOAC en la anticoagulación de fase extendida†

Si se decide prolongar la anticoagulación oral tras el episodio de EP en pacientes sin cáncer, se 
debe considerar la administración de dosis reducidas de un DOAC (apixabán 2.5 mg/12 h o 
rivaroxabán 10 mg/24 h) después de 6 meses de anticoagulación terapéutica

IIa A

Tratamiento de fase extendida con fármacos antitrombóticos alternativos
Para los pacientes que rechazan o no toleran ninguna forma de anticoagulación oral, se puede 
considerar la administración de AAS o sulodexida para la profilaxis continua de la ETEV

IIb B

Seguimiento de los pacientes en tratamiento anticoagulante
Para pacientes que reciben tratamiento anticoagulante prolongado (fase extendida) se 
recomienda reevaluar periódicamente la tolerancia y la adherencia al tratamiento, las funciones 
hepática y renal, y el riesgo hemorrágico 

I C

*Se debe evaluar el riesgo hemorrágico del paciente para identificar y tratar factores modificables que, además, podrían influir en las decisiones sobre la duración, el 
régimen y la dosis del tratamiento anticoagulante.
†Si se elige dabigatrán o edoxabán para la anticoagulación prolongada tras la EP, la dosis debe permanecer sin cambios, ya que no se ha investigado el uso de regímenes
de dosis reducidas en estudios específicos.
AAS: ácido acetilsalicílico; AVK: antagonista de la vitamina K; DOAC: anticoagulante oral de acción directa; EP: embolia pulmonar; ETEV: enfermedad tromboembólica 
venosa; TVP: trombosis venosa profunda.
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cardiaca, manifestaciones que se engloban dentro del 
síndrome post-EP15.

La enfermedad tromboembólica crónica se caracte-
riza por la presencia de obstrucción vascular pulmonar 
sin hipertensión pulmonar. La HPTEC está causada por 
trombos organizados crónicos que obstruyen las arte-
rias pulmonares, y se define como una presión arterial 
media ≥ 25 mmHg con una presión capilar pulmonar 
enclavada < 15 mmHg y al menos un defecto de perfu-
sión segmentaria detectado mediante gammagrafía de 
V/Q, angio-TC o angiografía pulmonar después de 3 
meses de anticoagulación eficaz. Aunque es poco fre-
cuente, con una incidencia estimada del 0.1-9.1% en los 
primeros 2 años, la HPTEC puede provocar insuficien-
cia del VD si no se diagnostica y trata adecuadamente. 
Si se sospecha o confirma una HPTEC, el paciente 
debe ser remitido a un centro especializado1,12,13.

Cuando se detectan defectos de perfusión en la 
gammagrafía de V/Q está indicado derivar al paciente 
a un centro de referencia para continuar el diagnóstico. 
Si, por otra parte, la prueba es normal y no se encuen-
tra la causa de los síntomas del paciente, se podría 
realizar una prueba de esfuerzo cardiopulmonar. 
Cuando la prueba muestra una capacidad aeróbica 
máxima reducida, este hallazgo justifica la necesidad 
de seguimiento del paciente y ayuda a identificar a los 
candidatos para programas de rehabilitación pulmo-
nar1. Para los pacientes que no presentan disnea ni 
limitación funcional a los 3-6 meses de seguimiento 
tras la EP aguda, pero que tienen factores de riesgo o 
afecciones predisponentes a la HPTEC, pueden pro-
gramarse consultas de seguimiento y recomendar vol-
ver a consulta si los síntomas reaparecen. Como 
alternativa, se puede considerar la ecografía 

transtorácica para valorar la probabilidad de hiperten-
sión pulmonar1.

Aparte de las medidas recomendadas para el cri-
bado y el diagnóstico, se debe disponer de un modelo 
integrado de atención al paciente después de la EP, 
que tenga en cuenta la infraestructura y las posibilida-
des que ofrecen los diferentes sistemas de salud1 
(Tabla 26).

7 Embolia pulmonar en grupos 
específicos (Tablas 27 a 29)

7.1 Manejo de la embolia pulmonar en el 
embarazo y el puerperio

La EP es una de las principales causas de muerte 
durante el embarazo, estimándose una mortalidad de 
hasta el 20%. Las mujeres embarazadas tienen un 
riesgo 4 a 5 veces mayor de desarrollar ETEV, con una 
incidencia estimada de aproximadamente 1-2 por 1000 
embarazos1,2. No obstante, durante las primeras 2 
semanas posparto, el riesgo es 15 veces superior, des-
cendiendo progresivamente hasta la sexta semana de 
puerperio, y en algunos casos prolongable hasta los 
primeros 3 meses3. El embarazo es un estado de hiper-
coagulabilidad debido a unos niveles elevados de fibri-
nógeno, dímero D y factores de la coagulación (VII, VIII 
y IX), con una actividad disminuida de la proteína S1.

7.1.1 Diagnóstico de la embolia pulmonar en 
el embarazo y el puerperio

El diagnóstico de EP es particularmente desafiante 
durante el embarazo, sobre todo porque la EP es 

Tabla 26. Recomendaciones para el seguimiento tras la embolia pulmonar aguda

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Se recomienda la evaluación clínica sistemática de los pacientes a los 3‑6 meses del episodio 
agudo de EP

I B

Se recomienda implementar un modelo integral de atención al paciente tras la EP para garantizar una 
transición óptima entre la atención hospitalaria y la atención comunitaria

I C

Se recomienda que los pacientes sintomáticos con defectos de perfusión que persisten en la 
gammagrafía V/Q de más de 3 meses después de la EP aguda sean derivados a un centro 
especializado en HP/HPTEC, teniendo en cuenta los resultados de la ecocardiografía, la determinación 
de los péptidos natriuréticos y la prueba de esfuerzo cardiopulmonar

I C

Se debe considerar la realización de pruebas diagnósticas adicionales a pacientes con disnea 
persistente o de nueva aparición, o con limitación para el ejercicio tras la EP

IIa C

EP: embolia pulmonar; HP: hipertensión pulmonar; HPTEC: hipertensión pulmonar tromboembólica crónica; V/Q: ventilación/perfusión.
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considerada una de las causas más frecuentes de 
mortalidad en las embarazadas. Las mujeres embara-
zadas generalmente presentan síntomas y signos 
como dificultad para respirar, taquicardia, edema de 
miembros inferiores, dolor torácico y palpitaciones, 
todos los cuales también son sugestivos de EP4,5. 
Durante el embarazo, el sistema venoso inferior 
izquierdo suele ser el más afectado, por lo cual, para 
descartar la presencia de trombosis venosa, se sugiere 
aplicar la regla LEFT: left leg (pierna izquierda) con 
signos de trombosis venosa; edema en la pantorrilla 
con diámetro diferencial > 2 cm (en comparación con 
la contralateral); y first trimester (primer trimestre). La 
presencia de uno o más de estos criterios se considera 

como un 11.7% de probabilidad diagnóstica. En estos 
casos se debe completar la evaluación con una eco-
grafía Doppler venosa, para confirmar el diagnóstico.

Asociados al embarazo y el posparto existen fac-
tores de riesgo determinantes e inherentes a la 
mujer, como preeclampsia grave con retraso del cre-
cimiento intrauterino, complicaciones fetales (pla-
centa previa, parto prematuro, feto muerto), parto 
mediante cesárea segmentaria, hemorragia posparto 
> 1000  ml e infección posparto; la presencia de 
alguno de ellos incrementa 3 veces más el riesgo. 
Igualmente, se mencionan la edad materna mayor de 
35 años, la hiperémesis, el tratamiento de fertilidad 
asistida y el embarazo múltiple, con menor 

Tabla 27. Recomendaciones para la embolia pulmonar en el embarazo y el puerperio

Recomendación Clase de recomendación Nivel de evidencia

Usar HBPM como tratamiento anticoagulante de primera línea I B

Considerar HNF en pacientes hospitalizadas o con necesidad de rápida reversibilidad I C

Evitar DOAC durante el embarazo y la lactancia III B

Evitar warfarina, especialmente en el primer trimestre y cerca del parto III B

Usar trombólisis sistémica en EP de alto riesgo o con inestabilidad hemodinámica IIa C

Considerar terapia dirigida por catéter si la trombólisis está contraindicada o ha 
sido fallida

IIa C

Mantener la anticoagulación ≥ 6 semanas posparto (mínimo total 3 meses) I B

Suspender la HBPM antes del parto (12‑24 h) y reiniciar 24 horas después I C

DOAC: anticoagulantes orales de acción directa; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada.

Tabla 28. Recomendaciones de anticoagulación en pacientes con cáncer activo

Recomendación Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Comentario clínico

Usar DOAC (apixabán, rivaroxabán, edoxabán) como alternativa a 
HBPM

I A Menor recurrencia de ETEV en 
metaanálisis

Preferir HBPM en alto riesgo hemorrágico (especialmente 
gastrointestinal)

I B Los DOAC aumentan el sangrado 
digestivo en algunos tumores

Mantener anticoagulación mientras el cáncer esté activo I C Alta recurrencia

Individualizar la suspensión luego de 6 meses IIa C Balance trombosis vs. sangrado

Escalar HBPM (aumentar 25‑30%) en recurrencia bajo 
anticoagulación

IIa B Estrategia validada en estudios

Evitar filtro de vena cava inferior, salvo contraindicación absoluta 
para anticoagulación

III B Solo uso temporal

Considerar DOAC por mejor calidad de vida vs. HBPM IIa B Estudio CARAVAGGIO 

DOAC: anticoagulantes orales de acción directa; ETEV: enfermedad tromboembólica venosa; HBPM: heparina de bajo peso molecular.
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porcentaje de riesgo. Los datos que respaldan la 
estratificación del riesgo basada en estos factores 
durante el embarazo son escasos, así como los 
datos sobre el manejo diagnóstico óptimo de las 
mujeres embarazadas con sospecha de EP, y las 
guías solo brindan recomendaciones inconsistentes 
sobre el uso de pruebas de diagnóstico6.

Existen algunos sistemas de puntuación estableci-
dos en la población general que predicen la EP, como 
Wells y Ginebra, pero no han sido validados en el 
embarazo. La puntuación de Ginebra adaptada al 
embarazo se introdujo para estimar la probabilidad 
diagnóstica de mujeres embarazadas con sospecha de 
EP, pero se necesita una validación externa prospec-
tiva. El algoritmo YEARS se adaptó al embarazo eva-
luando tres criterios clínicos esenciales: signos clínicos 
de ETEV, hemoptisis y EP como diagnóstico más pro-
bable, más una estimación paraclínica de los niveles 
de dímero D. Su uso permitió evitar la angio-TC pulmo-
nar en un 32-65% de las pacientes4,6. Los cambios 
fisiológicos del embarazo elevan los niveles de dímero 
D, con un aumento estimado que alcanza 1.5 veces el 
valor normal en el primer trimestre, 2 veces en el 
segundo trimestre y 2.25 veces en el tercer trimestre; 
por lo tanto, unos valores normales de dímero D en el 
contexto de sospecha de ETEV tienen un valor predic-
tivo negativo del 100% (se descarta el diagnóstico); en 
caso contrario, el algoritmo ofrece los siguientes esce-
narios clínicos:
-	Criterios clínicos YEARS negativos más dímero 

D < 1000  ng/ml: ETEV descartada, no amerita 
anticoagulación.

-	Criterios clínicos YEARS negativos más dímero 
D ≥ 1000 ng/ml: ETEV posible, se recomienda rea-
lizar angio-TC pulmonar e iniciar anticoagulación.

-	Uno de tres criterios clínicos YEARS positivos más 
dímero D < 500 ng/ml: ETEV descartada, no amerita 
anticoagulación.

-	Uno de tres criterios clínicos YEARS positivos más 
dímero D ≥ 500 ng/ml: ETEV posible, se recomienda 
realizar angio-TC pulmonar e iniciar anticoagulación.
En conclusión, una prueba de dímero D positiva 

durante el embarazo no es necesariamente indicativa 
de ETEV y se necesitan pruebas objetivas adiciona-
les; no obstante, se han reportado casos aislados de 
embarazadas con dímero D negativo y ETEV, por lo 
cual los estudios imagenológicos (angio-TC de tórax 
y gammagrafía de V/Q) son el método diagnóstico de 
referencia3,6.

7.1.2 Tratamiento de la embolia pulmonar en 
el embarazo

El tratamiento agudo de la EP depende del grupo de 
riesgo del paciente afectado, siendo la anticoagulación 
sistémica la primera línea de tratamiento.

En caso de EP con inestabilidad hemodinámica, alto 
riesgo o masiva, la trombólisis sistémica con alteplasa 
no representa ningún riesgo fetal (no atraviesa la 
barrera placentaria) y solo deben considerarse los ries-
gos hemorrágicos inherentes a la madre2,5. Igualmente, 
se contempla la terapia dirigida por catéter como alter-
nativa en caso de trombólisis fallida o contraindicada, 

Tabla 29. Recomendación para el manejo del riesgo hemorrágico

Recomendación Clase de recomendación Nivel de evidencia

Evaluar el riesgo de sangrado en todos los pacientes que reciben terapia 
antitrombótica para la embolia pulmonar

I C

Uso preferencial de anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K en 
pacientes con antecedentes recientes de hemorragia intracraneal u otros riesgos 
significativos de sangrado

IIa C

Cuando la anticoagulación esté contraindicada o haya sido ineficaz, se pueden 
preferir terapias intervencionistas como la trombólisis dirigida por catéter o la 
embolectomía

IIa C

En caso de hemorragias significativas se debe pausar la anticoagulación y 
considerar agentes de reversión o concentrados plasmáticos procoagulantes

I C

Los filtros de vena cava inferior suelen considerarse cuando la anticoagulación está 
contraindicada o es ineficaz, o existe un alto riesgo de embolia a pesar de la 
anticoagulación

IIa B
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y la embolectomía quirúrgica o la trombectomía percu-
tánea en tercer orden de opciones7,8.

En el resto de los casos, el pilar del tratamiento está 
representado por los anticoagulantes, destacando que 
la HBPM es la terapia de primera línea, seguida por la 
HNF, principalmente en hospitalizadas o con tromboci-
topenia inducida por HBPM. Ambas son seguras 
durante el embarazo (no atraviesan la placenta) y la 
lactancia5,6.

El uso de DOAC está contraindicado durante el 
embarazo y la lactancia, ya que atraviesan la placenta 
y se excretan en la leche materna, existiendo la proba-
bilidad de teratogénesis y de trastornos hemorrágicos 
en el feto o el lactante.

El uso de warfarina durante el embarazo es una indi-
cación compleja; se debe evitar principalmente durante 
el primer trimestre y suspenderla a más tardar a las 
34-36 semanas de gestación. Su indicación se reserva 
únicamente para casos de imposibilidad de aplicar los 
fármacos de primera línea. Durante la lactancia se 
considera segura, pero la estimulación hormonal puede 
favorecer la inestabilidad del INR fuera del rango 
terapéutico2.

La anticoagulación debe continuar durante al menos 
6 semanas posparto; sin embargo, las pacientes con 
factores de riesgo persistentes pueden requerir una 
duración extendida de 3 meses. La HBPM debe sus-
penderse de 12 a 24 horas antes de la instrumentación 
lumbar (como anestesia epidural) o de una cesárea, y 
al menos 6 horas antes del parto vaginal. Se reco-
mienda no reiniciar la anticoagulación hasta 24 horas 
después del parto o del retiro del catéter epidural5.

7.2 Manejo de la embolia pulmonar en 
pacientes con cáncer

La presencia de cáncer es un innegable riesgo para 
fenómenos tromboembólicos, aumentándolo 4 veces 
sin el uso de quimioterapia y 7 veces con quimiotera-
pia. La mayor parte ocurre en el primer año de diag-
nóstico. No hay que olvidar que el paciente con cáncer 
estará siendo sometido a cirugías, radioterapia, confi-
namiento, quimioterapia, inmunoterapia o tratamiento 
hormonal, y que muchos de estos tratamientos se rea-
lizarán a través de catéteres de larga permanencia, por 
lo cual el riesgo embólico es elevado, así como las 
recidivas9.

La anticoagulación en esta población de pacientes 
también implica mayores riesgos de sangrado por alte-
raciones hepáticas debidas a los propios tumores, 
metástasis o la hepatotoxicidad de la quimioterapia. 

Además, muchos de ellos tienen lesión renal, insufi-
ciencia de vitamina K, desnutrición (vómitos frecuen-
tes) o interacción de fármacos10.

7.2.1 Tratamiento de la embolia pulmonar en 
pacientes con cáncer

Se han realizado diferentes ensayos de tratamientos, 
inicialmente comparando la warfarina con HBPM en la 
prevención o la recurrencia de ETEV en pacientes con 
cáncer (estudio CLOT)11, que fueron la base inicial de 
las guías, y posteriormente se compararon las HBPM 
con los DOAC.

7.2.1.1 Warfarina frente a heparina de bajo 
peso molecular

En el ensayo CLOT, con 602 pacientes, en un análi-
sis post hoc se observó un beneficio en cuanto a sobre-
vida en 12 meses en pacientes sin metástasis con uso 
de dalteparina en comparación con warfarina. El 
ensayo CATCH, con 900 pacientes que tuvieron ETEV 
o EP, en este caso con tinzaparina, no se observó un 
beneficio claro en la mortalidad, siendo la principal 
causa de mortalidad la progresión del cáncer12. La EP 
fatal ocurrió en el 3.8% de cada grupo. Es importante 
destacar la poca practicidad del uso de HBPM en estos 
pacientes, que en general deben usar durante varios 
meses, lo que puede asociarse con hematomas,  
muchos de ellos ya con trombocitopenia, además del 
costo elevado; en este contexto surgen como alterna-
tiva los DOAC.

7.2.1.2 Heparina de bajo peso molecular 
frente a anticoagulantes orales de acción 
directa

Los DOAC son atractivos, prácticos y baratos en 
comparación con las HBPM. El edoxabán fue evaluado 
en el estudio Hokusai y ambas estrategias fueron simi-
lares en cuanto a mortalidad, pero los sangrados gas-
trointestinales fueron mayores en el grupo de 
dalteparina13. El rivaroxabán y la dalteparina fueron 
comparados en el estudio SELECT-D, cuyo objetivo 
primario fue la recurrencia de ETEV, y en términos de 
mortalidad ambas estrategias fueron similares, pero 
hubo una mayor reincidencia, de hasta 5 veces más, 
de ETEV en los pacientes con cánceres de páncreas 
y estómago; en aquellos con cáncer pulmonar, gineco-
lógico o de vejiga, la reincidencia fue de 2 veces 
más14,15.
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El apixabán y la dalteparina fueron comparados en 
el estudio ADAM VTE, con 300 pacientes oncológicos, 
y se encontró que los sangrados fueron mayores en el 
grupo que usó dalteparina; también se evaluó la cali-
dad de vida, y fue mayor con apixabán16. Sumado a 
esto, en el estudio CARAVAGGIO, con 1155 pacientes, 
no hubo sangrados fatales en el grupo de apixabán y 
la mortalidad por todas las causas fue similar17.

En conjunto, los DOAC son una alternativa razonable 
en los pacientes con cáncer activo, afirmación apoyada 
por metaanálisis en los que se observó una menor 
recurrencia de ETEV sin un aumento de sangrados 
mayores clínicamente relevantes en favor de los 
DOAC18-20.

7.2.2 Duración de la anticoagulación

En los pacientes con cáncer no se tiene un plazo 
ideal de anticoagulación. Siendo una población de alta 
reincidencia de ETEV y EP, la orientación es mantener 
el tratamiento mientras el cáncer esté activo, definido 
como aquel diagnosticado en los últimos 6 meses o en 
tratamiento desde hace 6 meses o finalmente con 
enfermedad metastásica recurrente. La decisión de 
parar después de 6 meses será un desafío y habrá que 
colocar en la balanza los riesgos de reincidencia trom-
boembólica y de sangrado, teniendo que ser individua-
lizada de forma multidisciplinaria21. Las fallas de 
anticoagulación con eventos tromboembólicos en los 
pacientes con cáncer pueden ser frecuentes, por lo 
cual en caso de falla se indica el uso de HBPM en 
dosis terapéutica o aumentado sus dosis en un 
25-30%13. En general debe evitarse el uso de filtro de 
vena cava; solo se indicará en caso de sangrado activo 
y siempre con carácter temporario.

7.3 Alto riesgo de sangrado
Todos los pacientes con EP deben recibir anticoagu-

lación de forma inmediata, a menos que esté contrain-
dicada. Las terapias más intensivas, como la trombólisis 
sistémica, la terapia dirigida por catéter y el soporte 
circulatorio mecánico, son más beneficiosas para los 
pacientes con mayor riesgo de mortalidad por EP y 
menor riesgo de sangrado22.

7.3.1 Poblaciones de pacientes en riesgo de 
complicaciones hemorrágicas

-	Pacientes con hemorragia intracraneal reciente: esta 
es una contraindicación significativa para la 

anticoagulación debido al alto riesgo de expansión 
del hematoma o de recurrencia. La literatura sugiere 
retrasar la anticoagulación al menos hasta 2 sema-
nas después de la hemorragia intracraneal para re-
ducir los riesgos de resangrado23.

-	Pacientes ancianos: la edad avanzada, especialmen-
te mayor de 65 años, se asocia con un mayor riesgo 
de hemorragia debido a los cambios fisiológicos re-
lacionados con la edad y la mayor probabilidad de 
comorbilidad24,25.

-	Pacientes con hipertensión no controlada: la presión 
arterial sistólica o diastólica elevada es una contrain-
dicación relativa para la terapia trombolítica, ya que 
incrementa el riesgo de hemorragia intracraneal23,26.

-	Pacientes con trastornos hemorrágicos previos: 
aquellos con antecedentes de trastornos hemorrági-
cos o eventos hemorrágicos mayores tienen un ries-
go más alto durante la anticoagulación24.

-	Pacientes con cirugía o trauma reciente: los procedi-
mientos quirúrgicos recientes o el trauma, especial-
mente en el cerebro o la columna vertebral, son 
contraindicaciones importantes para la trombólisis 
debido al riesgo de hemorragia en el sitio 
quirúrgico23,25.

-	Pacientes con bajo peso corporal: un peso < 60 kg 
se asocia con un mayor riesgo de hemorragia, posi-
blemente debido a unas concentraciones plasmáti-
cas más altas de anticoagulantes22.

-	Pacientes con comorbilidad: aquellos con alta carga 
de comorbilidad, como insuficiencia renal aguda o 
accidente cerebrovascular isquémico, tienen mayor 
riesgo de hemorragia intracraneal y otras complica-
ciones hemorrágicas25.

-	Pacientes en tratamiento concomitante con antiagre-
gantes plaquetarios: el uso de antiagregantes junto 
con anticoagulantes aumenta significativamente el 
riesgo de hemorragia, lo que requiere una evaluación 
cuidadosa24.

7.3.2 Estratificación del riesgo hemorrágico

Es esencial evaluar el riesgo de sangrado en los 
pacientes que reciben anticoagulación para la ETEV. 
Esto puede hacerse mediante juicio clínico o con herra-
mientas de predicción del riesgo, pero se carece de 
guías estandarizadas para el manejo del riesgo de 
sangrado. Identificar los factores de riesgo modifica-
bles y aplicar reglas de decisión que identifiquen a los 
pacientes con bajo riesgo de sangrado ayuda a orientar 
las decisiones terapéuticas27,28.
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Además de los ya comentados scores de riesgo, 
actualmente existen otras puntuaciones para predecir el 
riesgo de hemorragia en los pacientes con EP. Describi-
mos aquí algunos aplicables a escenarios específicos:
-	PE-SARD (Pulmonary Embolism - Syncope, Anemia, 

Renal Dysfunction): desarrollado para predecir el 
riesgo de hemorragia mayor temprana en pacientes 
con EP aguda, este modelo identificó factores pre-
dictivos como el síncope (+1.5), la anemia (hemoglo-
bina < 12  g/dl, +2.5) y la disfunción renal (filtrado 
glomerular < 60 ml/min, +1). Los pacientes se clasi-
fican en riesgo bajo (0 puntos), intermedio (1-2.5 
puntos) o alto (> 2.5 puntos). La puntuación PE-
SARD demostró un buen desempeño, con un índice 
C de 0.74, superando a otros modelos como VTE-
BLEED, RIETE (Registro Informatizado de Pacientes 
con Enfermedad TromboEmbólica) y BACS29.

-	BACS: diseñado específicamente para predecir el 
riesgo de hemorragia mayor con trombólisis en pa-
cientes con EP aguda, incluye factores como hemo-
rragia reciente, edad mayor de 75 años, cáncer 
activo y síncope30.
Además, la literatura resalta la importancia de con-

siderar la inestabilidad hemodinámica y la presencia 
de comorbilidad al estratificar los riesgos de hemorra-
gia y de mortalidad en los pacientes con EP31.

7.3.3 Manejo del riesgo hemorrágico en el 
tratamiento de la embolia pulmonar

7.3.3.1 Terapia anticoagulante

Para la mayoría de los pacientes con EP, la anticoa-
gulación es la base del tratamiento. Sin embargo, en 
aquellos con antecedentes recientes de hemorragia 
intracraneal u otros riesgos significativos de sangrado, 
la elección y la intensidad de la anticoagulación deben 
considerarse cuidadosamente. Los DOAC pueden ser 
una opción más segura, ya que están asociados con un 
menor riesgo de hemorragia intracraneal recurrente32.

7.3.3.2 Terapia trombolítica

La trombólisis generalmente se reserva para pacien-
tes con EP de alto riesgo, como aquellos con inestabi-
lidad hemodinámica, debido al mayor riesgo de 
hemorragias mayores e intracraneales. En los pacien-
tes de riesgo intermedio, el uso sistemático de trombo-
líticos no está recomendado; estos pacientes deben 
ser monitoreados de cerca mientras reciben anticoa-
gulación y cuidados de soporte33.

7.3.3.3 Terapias intervencionistas

Cuando la anticoagulación está contraindicada o 
resulta ineficaz, pueden considerarse terapias interven-
cionistas como la trombólisis dirigida por catéter o la 
embolectomía. Estas alternativas están asociadas con un 
menor riesgo de sangrado en comparación con la trom-
bólisis sistémica, aunque los datos de ensayos clínicos 
robustos que respalden su eficacia son limitados22,34.

7.3.3.4 Manejo de las hemorragias agudas

En caso de hemorragia significativa debe suspen-
derse la anticoagulación y considerar el uso de agentes 
de reversión o concentrados plasmáticos procoagulan-
tes, aunque la evidencia sobre su eficacia es limitada. 
La decisión de reiniciar la anticoagulación debe tomarse 
caso por caso, equilibrando los riesgos de trombosis 
recurrente con la posibilidad de sangrado adicional35.

7.3.3.5 Filtros de vena cava inferior

Dos estudios muy importantes revelan la indicación 
restrictiva de los filtros de vena cava inferior. El PRE-
PIC (Prevention du Risque d’Embolie Pulmonaire par 
Interruption Cave) original fue un ensayo aleatorizado 
que evaluó los filtros permanentes de vena cava infe-
rior en 400 pacientes con TVP proximal. Los resultados 
del seguimiento a 8 años demostraron que los filtros 
redujeron la EP recurrente (6.2 vs. 15.1%; p = 0.008), 
pero aumentaron la prevalencia de TVP (35.7 vs. 
27.5%; p = 0.042), sin efecto en la supervivencia (50.3% 
de mortalidad en ambos grupos)36. El PREPIC2 fue un 
ensayo aleatorizado, abierto, con evaluación ciega de 
desenlaces, que incluyó 399 pacientes hospitalizados 
con EP aguda sintomática asociada a TVP de miem-
bros inferiores y al menos un criterio de gravedad. Este 
estudio evaluó filtros recuperables de vena cava infe-
rior más anticoagulación frente a anticoagulación sola, 
con seguimiento a 6 meses. Los resultados mostraron 
que, a los 3 meses, la EP recurrente ocurrió en 6 
pacientes (3.0%; todas fatales) en el grupo con filtro y 
en 3 pacientes (1.5%; dos fatales) en el grupo control 
(riesgo relativo: 2.00; intervalo de confianza del 95%: 
0.51-7.89; p = 0.50)37. Estos estudios incluyeron princi-
palmente pacientes que podían recibir anticoagulación, 
limitando su aplicabilidad directa a pacientes con con-
traindicaciones absolutas. En los pacientes con contra-
indicaciones para la anticoagulación, la evidencia 
proviene principalmente de estudios observacionales y 
de registros, que tienen menor calidad metodológica.
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Las indicaciones más aceptadas son la contraindica-
ción aguda para anticoagulación sistémica en pacien-
tes con EP aguda y la EP recurrente a pesar de 
anticoagulación adecuada.  Sin embargo, existe una 
heterogeneidad marcada entre las diferentes guías 
para otros escenarios clínicos, en gran parte debido a 
la limitada evidencia de alta calidad disponible38.
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