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CONSENSO

Consenso de embolia pulmonar
Pulmonary embolism consensus

Miguel A. Quintana*, Joaquin Perea, Arnaldo Lopez-Ruiz, Mauricio Soto, Marildes Castro,

Rafael Silva-Cortés, Alexandra Arias, Alex Rivera, Manuel Alvarez, Patricio Sanhueza, Yaqueline Quispe,
Roger Tenezaca, Juan P. Costabel, Ivan Saavedra, Roberto Colque, Ismenia Diez-Pérez,

Gonzalo Pérez, Paola Morejon, Karina Gan-Fernandez, Adriana Mogollon, Marcelo Cardona,

Dahiana Ibarrola y Ricardo Villarreal

Consejo de Emergencias y Cuidados Criticos Cardiovasculares, Sociedad Interamericana de Cardiologia, Ciudad de México, México

Resumen

Antecedentes: E/ embolismo pulmonar (EP) continda siendo una causa importante de morbimortalidad cardiovascular. A pesar
de los avances diagndsticos y terapéuticos, persisten desafios en la identificacion temprana de pacientes con riesgo de deterioro
clinico y en la integracion de variables clinicas, de imagen y biomarcadores para una estratificacion prondstica mds precisa.
Método: Un panel multidisciplinario de expertos reviso la evidencia cientifica disponible, incluyendo guias internacionales,
ensayos clinicos, estudios observacionales y registros contemporaneos. Las recomendaciones fueron elaboradas mediante
consenso estructurado, con énfasis en aspectos controvertidos o en evolucion. Resultados: El documento actualiza las reco-
mendaciones para el diagndstico, la estratificacion del riesgo, la anticoagulacion, las terapias de reperfusion y el seguimiento
de los pacientes con EP aguda. Se destaca la necesidad de una evaluacion dindmica del riesgo, considerando que la condicion
clinica puede modificarse durante las primeras horas y dias posteriores al diagnéstico. Como propuesta innovadora, se introduce
el Sistema Integrado de Afectacion Cardiorrespiratoria (SIAC), una herramienta que integra pardmetros hemodindmicos, disfun-
cion ventricular derecha, alteraciones del intercambio gaseoso, biomarcadores y evolucion clinica para complementar los
modelos tradicionales de estratificacion. El SIAC permite una reevaluacion seriada del paciente y facilita la identificacion precoz
de quienes presentan riesgo de progresion clinica o eventos adversos. Conclusiones: El manejo moderno del EP requiere una
aproximacion integral y dindmica. Este consenso reune la evidencia actual y propone el SIAC como una estrategia complemen-
taria para optimizar la evaluacion prondstica y apoyar una toma de decisiones terapéuticas mas individualizada.

Palabras clave: Embolismo pulmonar. Tromboembolismo venoso. Estratificacion del riesgo. Disfuncion ventricular derecha.
Terapia de reperfusion. Anticoagulacion.

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

*Correspondencia: Fecha de recepcion: 21-04-2026 Disponible en internet: 08-07-2026
Miguel A. Quintana Fecha de aceptacion: 28-04-2026 Arch Cardiol Mex. 2026;96(Supl 3):1-54
E-mail: miguelquintanadasilva @ gmail.com DOI: 10.24875/ACM.M26000101 www.archivoscardiologia.com

1405-9940 / © 2026 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Publicado por Permanyer. Este es un articulo open access bajo la licencia
CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).


http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/ACM.M26000101&domain=pdf
mailto:miguelquintanadasilva%40gmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/ACM.M26000101
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Arch Cardiol Mex. 2026;96(Supl 3)

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 Introduccion

1.1 Antecedentes y justificacion

La embolia pulmonar (EP) es una condicion cardio-
vascular aguda de alta mortalidad y morbilidad, parte
del espectro de la enfermedad tromboembodlica venosa
(ETEV) que incluye también la trombosis venosa pro-
funda (TVP). La presentacion clinica de la EP es
variada y a menudo dificil de distinguir de otras causas
de disnea o dolor toracico, lo que ha llevado a la nece-
sidad de recomendaciones claras basadas en la mejor
evidencia disponible.

El desarrollo contemporaneo de la cardiologia critica
obliga a incorporar dimensiones que no han sido sufi-
cientemente desarrolladas en otras guias de préactica
clinica sobre EP. En este contexto, las presentes guias
integran de manera estructurada los principios de la
medicina critica aplicada a la EP, incluyendo un abordaje
formal del soporte respiratorio, el desarrollo practico del
soporte hemodindmico y la utilizacion de oxigenacion por
membrana extracorpdrea (ECMO, extracorporeal mem-
brane oxygenation), asi como algoritmos operativos dina-
micos que contemplan la evolucién clinica del paciente
en centros con diferentes recursos. Asimismo, promue-
ven un enfoque multidisciplinario organizado mediante
equipos de respuesta rapida a la EP (PERT, pulmonary
embolism response team), un seguimiento tras el alta
mas sistematico y una contextualizacién regional adap-
tada a la realidad asistencial de América Latina, con el
objetivo de mejorar la aplicabilidad y el impacto clinico
de las recomendaciones.

1.2 Objetivo de la guia

El objetivo principal de esta guia es evaluar, integrar
y contextualizar la evidencia cientifica disponible para
asistir a los profesionales de la salud, particularmente
en América Latina, en la toma de decisiones clinicas
relacionadas con el diagndstico, la estratificacion del
riesgo y el tratamiento de la EP aguda, incorporando
ademéds estrategias de monitorizacion avanzada,
soporte respiratorio y hemodindmico, y modelos orga-
nizativos multidisciplinarios.
En particular, estas recomendaciones abordan:
- Diagndstico de la EP.
- Estratificacion prondstica dindmica y toma de deci-
siones terapéuticas.
- Tratamiento inicial, estrategias de reperfusion y ma-
nejo en fase critica.
— Anticoagulacion y prevencion de recurrencias.

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

— Estrategias de seguimiento estructurado posterior al
alta.

Estas recomendaciones estan disefiadas para com-
plementar la experiencia clinica individual con datos
objetivos derivados de estudios clinicos, metaanalisis
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 aplicacion

La presente guia se centra en la EP aguda y esta
dirigida a pacientes mayores de 18 afios, en el contexto
de la practica clinica habitual, incluyendo los ambitos de
urgencias, hospitalizacion y seguimiento ambulatorio.

Las recomendaciones han sido formuladas conside-
rando los distintos niveles de evidencia cientifica y los
grados de recomendacion, de acuerdo con la metodo-
logia estandarizada para la elaboracion de guias de
practica clinica.

Asimismo, se incorporan aspectos no abordados de
manera sistematica en otras guias, en especial en lo
referente a las estrategias de monitorizacion en este
grupo de pacientes y a las medidas de soporte respi-
ratorio y hemodindmico. Estas incluyen no solo inter-
venciones farmacoldgicas, sino también modalidades
de soporte mecanico, con especial énfasis en la ECMO,
por ser una herramienta ampliamente disponible y con
adecuada relacion costo-efectividad en América Latina.

1.4 Metodologia

Se conformd un grupo multidisciplinario integrado
por los miembros del Consejo de Emergencias y Cui-
dados Criticos Cardiovasculares de la Sociedad Inte-
ramericana de Cardiologia (SIAC), compuesto por
especialistas con experiencia clinica y académica en
el diagndstico y el tratamiento de la EP. Los participan-
tes fueron organizados en grupos de trabajo tematicos,
responsables de la revision de la evidencia y la redac-
cion inicial de las recomendaciones en sus respectivas
areas.

Para la elaboracion del documento se llevd a cabo
una revision estructurada de la literatura cientifica dis-
ponible desde la publicacién en 2019 del ultimo con-
senso de EP de la European Society of Cardiology
(ESC) hasta febrero de 2026. La asignacion de la clase
de recomendacion y del nivel de evidencia se realizd
de acuerdo con el sistema propuesto por la ESC. En



ausencia de ensayos clinicos 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 elaboré propuestas basadas en la eviden-
cia identificada que posteriormente fueron integradas y
armonizadas en sucesivas rondas de revision. En cada
ronda, los participantes emitieron su voto de forma
independiente y andnima, y se excluyeron de la vota-
cion aquellos integrantes con conflictos de intereses
relevantes para cada recomendacion especifica.

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

El documento fue sometido a evaluacién por reviso-
res externos independientes, quienes analizaron de
manera critica su contenido metodoldgico y cientifico.
Previo a su remision para publicacion, se realizé una
revision final integradora considerando las observacio-
nes recibidas.

1.5 Clases de recomendacion

- Clase I: evidencia o acuerdo general en que el pro-
cedimiento o tratamiento es beneficioso, util y
eficaz.

- Clase ll: evidencia conflictiva o divergencia de opi-
nioén sobre la utilidad/eficacia.

o Clase lla: el peso de la evidencia/opinion favorece
su utilidad/eficacia.

e Clase Illb: la utilidad/eficacia estd menos
establecida.

- Clase lll: evidencia o acuerdo general en cuanto a
que el procedimiento o tratamiento no es util/eficaz
y, en algunos casos, puede ser perjudicial.

1.6 Niveles de evidencia

- Nivel A: datos derivados de multiples ensayos clini-
cos aleatorizados o metaanalisis, o estudios de alta
calidad con resultados consistentes.

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

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

Las recomendaciones de este consenso se susten-
tan en la mejor evidencia cientifica disponible en el
momento de su elaboracidn, incluyendo estudios inter-
nacionales y regionales relevantes en el campo de la
EP y la ETEV.

Se realizé una revision integral que abarcé ensayos
clinicos aleatorizados, estudios observacionales, regis-
tros multicéntricos, revisiones sistematicas, metaanali-
sis y guias de practica clinica elaboradas por sociedades
cientificas reconocidas. La interpretacion de la eviden-
cia se contextualiz6 a la realidad asistencial del conti-
nente americano, considerando la heterogeneidad en la
disponibilidad de recursos, la organizacion de los siste-
mas de salud y los perfiles epidemioldgicos.

La evidencia analizada respalda las estrategias actua-
les de estratificacion del riesgo clinico y hemodinamico,
los algoritmos diagndsticos validados y los esquemas
contemporaneos de tratamiento antitrombdtico. Asi-
mismo, sustenta un abordaje integral del paciente con
EP, que incluye la monitorizacion y el soporte respirato-
rio y hemodindmico en la fase aguda, el uso racional de
terapias de reperfusion —farmacoldgicas y dirigidas por
catéter—y la consideracion de soporte circulatorio meca-
nico en escenarios seleccionados.

Por otra parte, se destaca el valor de los modelos
organizativos multidisciplinarios, como los PERT, asi
como la implementacion 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-
tifica con su aplicabilidad en la practica clinica, 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 mas relevantes de la medicina moderna. Es
una enfermedad potencialmente mortal que resulta de
la obstruccion parcial o completa del arbol arterial pul-
monar por un trombo, generalmente originado en el
sistema venoso profundo de las extremidades inferio-
res2. 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 indole hospitalaria®.
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La presentacion clinica de la EP es extraordinaria-
mente variable: desde formas asintomaticas o leves
hasta cuadros graves de shock obstructivo o0 muerte
subita. Esta diversidad clinica convierte su diagndstico
en un reto constante, que exige de los profesionales
de la salud un alto indice de sospecha y la integracion
de herramientas diagndsticas precisas*®. La EP forma
parte del espectro de la ETEV, que incluye también la
TVP. Ambas comparten mecanismos fisiopatologicos y
factores predisponentes, sustentados en la clasica
triada de Virchow: estasis venosa, lesion endotelial y
estado de hipercoagulabilidad®’. Comprender su epi-
demiologia y su fisiopatologia resulta esencial para
facilitar un diagndstico oportuno, optimizar la preven-
cion y reducir las complicaciones a largo plazo.

2.1 Epidemiologia

La EP constituye un problema global de salud publica.
Su incidencia estimada oscila entre 39 y 115 casos por
cada 100,000 habitantes por afo, aunque esta cifra
varia segun las caracteristicas poblacionales y la dis-
ponibilidad de herramientas diagnosticas®. En EE.UU.
se calcula que mas de 900,000 personas desarrollan
anualmente algun 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
mas avanzados®'°.

En América Latina, los registros epidemioldgicos
siguen siendo fragmentarios y limitados por el subdiag-
nostico. No obstante, las investigaciones recientes
apuntan a un aumento sostenido en la incidencia,
impulsado por factores como el envejecimiento pobla-
cional, la obesidad, el cancer y las intervenciones qui-
rdrgicas mayores''. Estos datos reflejan la necesidad
urgente de fortalecer los sistemas de vigilancia y diag-
ndstico en la region'2.

La EP es la tercera causa cardiovascular de muerte
después del infarto de miocardio y el accidente cere-
brovascular®®. La mortalidad hospitalaria varia entre el
5y el 15%, dependiendo de la gravedad del cuadro y
la rapidez del diagndstico. En los casos de EP masiva
o de alto riesgo, caracterizados por inestabilidad hemo-
dindmica, la mortalidad puede superar el 30%°3.

El diagndstico precoz y la implementacion de estra-
tegias terapéuticas basadas en la anticoagulacion, la
trombdlisis o la embolectomia han reducido de manera
significativa la mortalidad en las ultimas dos déca-
das'*'®, Sin embargo, complicaciones como la recu-
rrencia tromboembdlica y la hipertensiéon pulmonar

tromboembdlica crénica (HPTEC) siguen siendo rele-
vantes, con tasas de entre el 4 y el 9% en pacientes
tratados adecuadamente®'6, Esto subraya la importan-
cia del seguimiento estructurado y la evaluacion fun-
cional a largo plazo'.

La incidencia de la EP aumenta de forma exponen-
cial con la edad. En los adultos mayores de 80 afnos
puede alcanzar hasta 500 casos por cada 100,000
habitantes®'®. 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 evento'.

2.2 Factores de riesgo

Los factores de riesgo de la EP se agrupan tradicio-
nalmente en tres categorias, segun la triada de Vir-
chow: estasis venosa, lesion endotelial y estado de
hipercoagulabilidad”®. Estos pueden ser transitorios o
permanentes, y adquiridos o hereditarios.

2.2.1 FACTORES ADQUIRIDOS

- Inmovilizacién prolongada, hospitalizacién o viajes
largos.

- Cirugias mayores, especialmente ortopédicas, on-
coldgicas o neuroldgicas.

- Neoplasias activas, en particular de pancreas, pul-
mon, estémago y cerebro, que inducen estados de
hipercoagulabilidad tumoral, o efecto de quimiote-
rapias como tamoxifeno, anastrozol y letrozol™.

- Uso de anticonceptivos orales (principalmente es-
trégenos) y tratamientos de fertilidad asistida, que
aumentan el riesgo por activacion del sistema de
coagulacién dependiente de estrogenos.

- Embarazo y puerperio, en los que intervienen el
incremento del volumen plasmatico, la compresion
venosa y el estado de hipercoagulabilidad™. El ries-
go aumenta 6 veces mas cuando el abordaje del
parto se realiza mediante cesérea segmentaria.

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

— Obesidad, tabaquismo y sedentarismo, asociados
a inflamacién crénica y dafo endotelial'°.

— Insuficiencia cardiaca o respiratoria cronica, que
favorecen la estasis venosa y la hipoxia tisular'?,
asi como antecedente de enfermedad tromboem-
bélica previa.



- Enfermedades autoinmunitarias, como lupus, sin-
drome antifosfolipido y sindrome nefrético (protei-
nuria > 3.5 g)6.

2.2.2 FACTORES HEREDITARIOS

Los defectos trombofilicos hereditarios son alteracio-
nes genéticas que aumentan la propension a formar
trombos, especialmente en presencia de factores
adquiridos?. Entre ellos se incluyen:

- Mutacién del factor V Leiden (resistencia a la protei-
na C activada).

- Mutacién G20210A del gen de la protrombina.

- Deficiencias congénitas de antitrombina lll, proteina

C y proteina S.

Estos defectos confieren un riesgo relativo de ETEV
hasta 5-10 veces superior al de la poblacién
general®.

2.2.3 FACTORES EMERGENTES

La comprensiodn actual de la EP ha incorporado fac-
tores emergentes asociados con inflamacion sistémica,
infecciones graves y terapias farmacolégicas moder-
nas. Se ha documentado una fuerte asociacién entre
la EP y las enfermedades inflamatorias cronicas, la
COVID-19 y los tratamientos con inhibidores de la
cinasa Janus (JAK) o con agentes antiangiogénicos'’2°.
La pandemia de COVID-19, en particular, reveld la
capacidad del virus para inducir endotelitis difusa y
coagulopatia inmunotrombdtica, consolidando el papel
de la inflamacién endotelial en la génesis de la EP>'8

2.3 Fisiopatologia

El proceso se inicia con la formacion de un trombo
en el sistema venoso profundo, generalmente en las
venas femorales o iliacas. Fragmentos del trombo pue-
den desprenderse y viajar hasta las arterias pulmona-
res, donde causan obstruccion mecdanica del flujo
sanguineo’®. La magnitud de la oclusién y de la exten-
sion, junto con la respuesta vascular, hemodinamica y
respiratoria, determinan la presentacion clinica y el
pronostico®.

La oclusion del lecho vascular pulmonar incrementa
abruptamente la resistencia vascular, generando sobre-
carga aguda del ventriculo derecho (VD)'®. Este, inca-
paz de adaptarse rédpidamente a la poscarga
aumentada, se dilata y desplaza el tabique interventri-
cular hacia la izquierda, reduciendo el llenado y el
gasto cardiaco®. En casos graves, la presion sistdlica
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del VD puede superar los 60 mmHg, provocando dila-
tacién aguda, disminucién del gasto cardiaco, isquemia
miocardica y, finalmente, shock obstructivo'®'®. La libe-
racion de mediadores vasoactivos, como la endote-
lina-1 y el tromboxano A,, agrava la vasoconstriccion
pulmonar y amplifica el desequilibrio ventilacion/perfu-
sién (V/Q)™. La ventilacion alveolar suele mantenerse,
pero la perfusion disminuye en las areas afectadas,
generando un efecto de espacio muerto e hipoxemia
secundaria al desajuste V/Q. La magnitud no solo
depende de la carga trombdtica en el lecho vascular,
sino también de la condicion respiratoria preexistente
al evento®”.

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
hipoxemia’”'.

Més alld del efecto mecanico, la EP desencadena
una respuesta inflamatoria sistémica que involucra cito-
cinas, neutrofilos, plaquetas y microparticulas endote-
liales, amplificando el dafo vascular y favoreciendo la
progresion del trombo®'2. Este proceso contribuye a la
presencia de sintomas sistémicos, como fiebre y
malestar general, y a la elevacion de los marcadores
inflamatorios, incluso en ausencia de infeccion'®.

3 Abordaje inicial

3.1 Presentacion clinica

Es fundamental recordar que los eventos tromboem-
bdlicos 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 tromboembo-
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 afios, un 30% a los 10
anos y un 44% a los 20 afos. Ademas, el riesgo de
recurrencia es entre 3 y 4 veces mayor en los hombres
que en las mujeres'2.

Los sintomas clasicos de la TVP aguda incluyen
dolor local, edema, eritema y cambios en la coloracion
distal del miembro afectado, como eritrocianosis®. La
TVP puede comprometer tanto los miembros inferiores
como los superiores. Es importante destacar que la
enfermedad puede cursar de forma asintomatica y que,
en algunos casos, la primera manifestacion clinica
puede corresponder a un episodio de EP.

A continuacion, se describen los principales signos
y sintomas de la EP*°.
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3.1.1 SinTomas

3.1.1.1 Disnea subita o progresiva

La disnea subita o progresiva es el sintoma mas
frecuente, presente en aproximadamente el 78-81% de
los casos. El inicio de la disnea suele ser (pero no
siempre) rapido, 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 mas probable que esté presente
en pacientes que se presentan con EP en los vasos
principales o lobares®.

3.1.1.2 Dolor toracico pleuritico

El dolor toracico de tipo pleuritico se presenta en
aproximadamente el 39-56% de los pacientes con EP,
constituyendo el segundo sintoma mas frecuente.
Habitualmente se asocia a embolias periféricas y de
menor tamafo que comprometen la pleura visceral,
generando inflamacion pleural secundaria. Cerca del
10% de los pacientes desarrollan un infarto pulmonar,
condicion en la cual el dolor pleuritico es caracteristico
y puede acompafarse de hemoptisis debido a hemo-
rragia alveolar.

La intensidad y las caracteristicas del dolor pueden
evolucionar con el tiempo. En algunos casos, la pre-
sentacion clinica es diferida y puede asociarse a émbo-
los de mayor tamafio 0 a una localizaciéon mas central.
Asimismo, el dolor pleuritico puede intensificarse en el
contexto de progresion del infarto pulmonar o de embo-
lizacion recurrente, acompanandose de disnea e
hipoxemia®.

3.1.1.3 Sincope

Se presenta en el 22-26% de los pacientes, especial-
mente en la EP masiva o submasiva, y suele asociarse
a compromiso hemodinamico®'". La presencia de sin-
cope en el contexto de EP se asocia a una mayor pre-
valencia de inestabilidad hemodinamica y disfuncion
del VD, por lo que debe considerarse un marcador de
mayor gravedad. Las tasas de diagndstico parecen ser
superiores en pacientes hospitalizados por sincope®.

En un estudio prospectivo que incluyd 560 pacientes
evaluados en la sala de emergencias por un primer
episodio de sincope, y que posteriormente fueron hos-
pitalizados, se realizd una investigacion sistematica de
EP mediante dimero D y angiografia por tomografia
computarizada (angio-TC) pulmonar'®. En esta cohorte,

la prevalencia de EP fue del 17%, alcanzando el 25%
en aquellos sin etiologia alternativa identificable.
Cuando se incorporaron al andlisis los pacientes dados
de alta desde la emergencia (sin evaluacion sistematica
para EP), la prevalencia global descendié al 4%, cifra
mas concordante con otras series retrospectivas.

El sincope puede reflejar una elevada carga trombo-
tica, dado que hasta dos tercios de los pacientes con
EP que debutan con este sintoma presentan trombos
de gran tamafio localizados en arterias pulmonares
principales o lobares. Los mecanismos fisiopatoldgicos
no estan por completo esclarecidos, pero podrian
incluir arritmias transitorias durante el paso del trombo
por las cavidades cardiacas derechas u obstruccion
transitoria del tracto de salida del VD o de la valvula
pulmonar.

3.1.1.4 Cianosis y paro cardiaco

Las manifestaciones mas graves de la EP — cianosis,
shock o paro cardiaco — ocurren en aproximadamente
el 10-20% de los casos y suelen asociarse a EP
masiva'?'4. Aunque el andlisis de gases arteriales fue
inicialmente incorporado en los algoritmos diagndsti-
cos, su limitada especificidad motivé su exclusion; no
obstante, conserva valor prondstico en escenarios de
mayor gravedad.

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

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

3.1.1.5 Palpitaciones

Las palpitaciones no constituyen un sintoma principal
de la EP; sin embargo, la taquicardia esta presente en



aproximadamente el 65-70% de los pacientes®', Las
palpitaciones suelen ser expresion de esta respuesta
taquicardica.

Debe sospecharse EP ante la presencia de taquicar-
dia asociada a elevacion de la presion venosa central
sin otra causa evidente, como infarto agudo de miocar-
dio, neumotdrax a tension, taponamiento pericardico o
arritmias primarias. En algunos casos, la EP puede
debutar como fibrilacién auricular con alta respuesta
ventricular u otras arritmias supraventriculares, cuyo
Unico sintoma puede ser palpitaciones. En los pacien-
tes con fibrilacién auricular crénica, un incremento
inexplicado de la frecuencia ventricular debe hacer
considerar esta posibilidad.

La transicion de taquicardia a bradicardia o la apari-
cién 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, presincope, sincope o colapso hemodinamico,
cada uno en menos del 10% de los casos®.

3.1.1.6 Formas asintomaticas

Son raras las EP asintomaticas, pero pueden encon-
trarse incidentalmente en estudios de imagen, en espe-
cial en pacientes con cancer, representando alrededor
del 1-7% de los casos en las series clinicas®'. En los
pacientes con malignidad, la proporcion de EP asinto-
maticas puede llegar al 19%'“.

Los sintomas mas comunes en los pacientes con EP
fueron identificados por el grupo de Investigacion Pros-
pectiva del Diagndstico de Embolia Pulmonar (estudio
PIOPED)'® (Tabla 1).

3.1.2 Signos cLiNicos

Como en todas las enfermedades cardiovasculares,
es de vital importancia una adecuada exploracion
fisica. En un paciente con sospecha de EP, los signos
especificos a los que se debe prestar especial atencion
son los siguientes:

- Taquipnea (frecuencia respiratoria = 20 respiracio-
nes/min), que es uno de los signos mas frecuentes
y sensibles, presente en aproximadamente el 85%
de los casos de EP aguda sin enfermedad cardiopul-
monar previa'®.

— Taquicardia (frecuencia cardiaca = 100 l.p.m.), ob-
servada en el 58-70% de los pacientes, especialmen-
te en EP de mayor gravedad'?6,

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

Tabla 1. Sintomas de presentacion de la embolia pulmonar

Disnea en reposo o con esfuerzo 73%
Dolor pleuritico 66%
Tos 37%
Ortopnea 28%
Dolor o hinchazén en la pantorrilla o el muslo 44%
Sibilancias 21%
Hemoptisis 13%

- Acentuacion del componente pulmonar del segundo
ruido cardiaco, que refleja hipertension pulmonar agu-
da y se encuentra hasta en el 57% de los casos'®.

- Presencia de rales pulmonares, detectados en el 56%
de los pacientes, aunque no son especificos'®!”.

- 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_

— Hipotension o shock, que puede manifestarse en EP
masiva y se asocia a peor prondstico'>".

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

— Frote pleural, presente en el 18% de los casos, en
general asociado a infarto pulmonar'e.

- Distensién yugular, hepatomegalia y soplo sistélico en
el borde esternal izquierdo, que pueden reflejar com-
promiso del VD, aunque son menos frecuentes'®.

- Sudoracion y signos de insuficiencia cardiaca dere-
cha en casos graves'”'8,

La combinacién de taquipnea, taquicardia y signos
de TVP aumenta la probabilidad clinica de EP, aunque
ninguno de estos signos es especifico por si solo. La
ausencia de dichos hallazgos reduce significativa-
mente la probabilidad de EP aguda'®. Es fundamental
integrar estos hallazgos con la evaluacion clinica global
y los factores de riesgo para decidir la necesidad de
estudios diagndsticos adicionales''8-20,

En la tabla 2 se detallan los signos y la frecuencia
con que aparecen en los diferentes estudios, asi como
aquellos cuya identificacion tiene implicancias pronds-
ticas, como los signos de falla cardiaca derecha
aguda®’®,

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

1
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Tabla 2. Signos clinicos en la embolia pulmonar
Taquipnea 54%

Edema, eritema, sensibilidad, cordones palpables 47%
en la pantorrilla o el muslo

Taquicardia 24%
Estertores 18%
Disminucion de los sonidos respiratorios 17%
Segundo ruido cardiaco aumentado 15%
Distension venosa yugular 14%
Fiebre, imitando neumonia 3%

sus sintomas (p. ej., dolor o tensidn en el brazo) tam-
bién deben aumentar la sospecha de EP (Tabla 3).

3.2 Probabilidad clinica, estratificacion y
escalas de riesgo

El diagndstico de EP por signos y sintomas tiene baja
sensibilidad y especificidad, por lo que es fundamental
integrarlos con modelos de decision clinica y evaluar
la probabilidad clinica pretest'. Los modelos actuales
incorporan el dimero D y los métodos de imagen para
mejorar la prediccién y de este modo aumentar la
especificidad (Fig. 1).

Las escalas de riesgo de Wells y de Ginebra revi-
sada son las mas utilizadas y son comparables en
cuanto a su precision diagndstica. Los PERC (Pulmo-
nary Embolism Rule-out Criteria) son un conjunto de
criterios disefiado para descartar EP en pacientes con
baja probabilidad clinica, evitando pruebas innecesa-
rias. Se utilizan unicamente 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 especi-
ficos, como exacerbaciéon aguda de enfermedad pul-
monar obstructiva cronica, la escala de Wells
simplificada ha mostrado mejor rendimiento predictivo
que otros modelos, como Padua y Caprini®®.

El score de Ginebra original incluye entre sus
variables edad mayor de 65 afos, antecedentes de
TVP o EP, cirugia o fractura en el mes previo, neo-
plasia activa, dolor unilateral en un miembro inferior,
hemoptisis, frecuencia cardiaca (75-94 0 = 95 I.p.m.)
y dolor a la palpacién profunda de la pierna con
edema unilateral. Su validacion clinica y estadistica

Tabla 3. Recomendaciones para el abordaje inicial

Mantener un alto indice de sospecha ante | ©
disnea subita, dolor pleuritico o sincope més
factores de riesgo de TVE

Realizar evaluacion inicial sistemética: signos C
vitales, examen cardiopulmonar y bisqueda
de signos de TVP

Identificar precozmente inestabilidad ©
hemodinamica (choque/hipotension)

Electrocardiograma y radiografia de torax ©
para diagnésticos diferenciales y
gravedad (no para excluir EP)

Considerar sincope como marcador de mayor Ila B
gravedad
Minimizar demoras diagnésticas Ila B

(impacto pronéstico)

EP: embolia pulmonar; TVE: tromboembolismo venoso; TVP: trombosis venosa
profunda.

se realizé mediante estudios de derivacion y valida-
cién externa en cohortes independientes de pacien-
tes con sospecha de EP en urgencias, demostrando
una adecuada capacidad discriminativa y buena
reproducibilidad®.

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

Otros scores aplicados a grupos de menor riesgo y
para limitar el uso de imagenes son:

- PERC:

e Edad menor de 50 afos; no puntia, pero es un

criterio de inclusion.

¢ Frecuencia cardiaca < 100 l.p.m.

¢ Saturacion de oxigeno = 95%.

¢ Ausencia de hemoptisis.

¢ Ausencia de uso reciente de estrogenos.

e Sin antecedentes de EP o TVP.

¢ Sin signos de TVP.

e No haber tenido cirugia reciente ni trauma

significativo.

Se considera PERC negativo si cumple los 8 crite-
rios, y significa riesgo muy bajo, puede descartarse EP
(sin dimero D en pacientes con baja probabilidad cli-
nica previa).

Se considera PERC positivo con uno o mas criterios
no cumplidos, y significa que no puede descartarse EP
y se debe continuar el estudio (p. €j., dimero D segun
probabilidad clinica).

- Score YEARS: es una herramienta clinica simplifica-
da para la evaluacion de pacientes con sospecha de
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[ Sospecha de EP ]

v

Evaluacion de la estabilidad hemodinamica

PAS > 90 mmHg PAS < 90 mmHg

v v

[ Evaluacion de la probabilidad] ‘ JEsta el paciente estable? ’
clinica
* * Si No
EP Improbable EP probable
Angio-TC Ecocardiografia

| Dimero D | —>| Angio-TC o V/IQ | | |
A L | Positivo | | Negativo || Positivo | Negativo

Negativo '4——’| Positivo | |Positivo| ¢ EP improbable
EP excluida| WS E1 [

A identifi o (ver causas
(identificar | (ELELTEEL) alternativas)

EP confirmada otras
(iniciar anticoagulacion y causas)
evaluar reperfusion)
v ¥
EP
excluida PERC positivo* | |PERC negativo
(dimero D) EP excluida

Figura 1. Algoritmo de diagnostico seglin los escenarios hemodindmicos. Angio-TC: angiografia por tomografia
computarizada; EP: embolia pulmonar; PAS: presion arterial sistélica; V/Q: ventilacion/perfusion.
*Criterios PERC:

— Edad < 50 afios

— Frecuencia cardiaca < 100 I.p.m.

— Saturacion de oxigeno > 95%

— Ausencia de hemoptisis

— Ausencia de antecedente de tromboembolia venosa

— Ausencia de cirugia o trauma reciente

— Ausencia de céancer activo

— Ausencia de signos clinicos de trombosis venosa profunda

La presencia de un solo criterio es PERC positivo.

EP, disefiada para reducir la necesidad de estudios umbrales ajustados de dimero D para optimizar la

de imagen, especialmente la angio-TC pulmonar, sin  seguridad y la eficiencia diagndstica’.

comprometer la seguridad diagndstica (Tabla 6). El En la tabla 7 se describen las recomendaciones de

algoritmo YEARS se basa en tres criterios clinicos:  pruebas pretest antes de las imagenes.

e Signos clinicos de TVP.

e Hemoptisis.

e EP como diagndstico mas probable.

El score YEARS es una estrategia validada y reco-
mendada para la evaluacion inicial de EP en pacientes Existe en la actualidad un amplio consenso en cuanto
ambulatorios, combinando tres criterios clinicos con a que todos los pacientes con diagndstico de EP deben

3.2.1 MoDELOS DE ESTRATIFICACION DEL RIESGO
EN LA EMBOLIA PULMONAR

13
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Tabla 4. Escala de Ginebra

Edad > 65 afios 1 punto

Historia de EP o TVP previa 3 puntos
Cirugia o fractura en el Gltimo mes 2 puntos
Cancer activo 2 puntos
Dolor unilateral en miembros inferiores 3 puntos
Hemoptisis 2 puntos
Frecuencia cardiaca 75-94 |.p.m. 3 puntos
Frecuencia cardiaca > 95 |.p.m. 5 puntos

Probabilidad clinica de EP

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

Signos clinicos de TVP 3 puntos
Diagnéstico alternativo menos probable que EP 3 puntos
Frecuencia cardiaca > 100 I.p.m. 1.5 puntos
Inmovilizacion reciente o cirugia en las Gltimas 1.5 puntos
4 semanas

Historia de EP o TVP previa 1.5 puntos
Hemoptisis 1 punto
Cancer tratado en los ultimos 6 meses 1 punto

Probabilidad clinica de EP

Baja probabilidad 0-1 puntos
Probabilidad moderada 2-6 puntos
Alta probabilidad > 7 puntos

EP: embolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda.

ser sometidos a una estratificacion del riesgo. Este pro-
ceso no solo tiene como objetivo identificar grupos de
mayor 0 menor riesgo con fines terapéuticos, sino que
también permite evitar hospitalizaciones innecesarias,
facilitar la activacion oportuna del PERT en pacientes de
alto riesgo o con potencial deterioro clinico progresivo, y
definir estrategias de manejo en escenarios complejos,
como aquellos con elevado riesgo de sangrado y com-
promiso hemodinamico y respiratorio significativo.

Tabla 6. Score YEARS

Criterios YEARS Punto de corte
positivos de dimero D
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: angiografia por tomografia computarizada; EP: embolia pulmonar.

Tabla 7. Recomendaciones de pruebas pretest antes de
las imagenes

Recomendacion Clase Nivel
Estimar probabilidad clinica pretest con | A
Wells o Ginebra

Usar PERC en pacientes de bajo riesgo Ila B
Considerar algoritmo YEARS para ajustar | €
el uso de dimero D

Solicitar dimero D en probabilidad A
baja-intermedia

No se recomienda dimero D en alta ] B
probabilidad clinica

Proceder a imagen segln algoritmo A

basado en riesgo

3.2.2 SCORES DE RIESGO DE MORTALIDAD

Para la estratificacion prondstica posterior al diag-
néstico de EP, los puntajes mas utilizados son el Pul-
monary Embolism Severity Index (PESI) y su version
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 dias®"°.

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

Los scores mas 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)'®

Propone unos criterios para identificar pacientes con
EP aguda potencialmente elegibles para tratamiento
ambulatorio:

- Inestabilidad hemodindmica.



Tabla 8. PESI

T L

Edad en afios 1 punto por cada afio

Sexo masculino + 10 puntos
Historia de céncer + 30 puntos
Insuficiencia cardiaca cronica + 10 puntos
Enfermedad pulmonar crénica + 10 puntos
Frecuencia cardiaca > 110 [.p.m. + 20 puntos
Presién arterial sistélica < 100 mmHg + 30 puntos
Frecuencia respiratoria > 30 r.p.m. + 20 puntos
Temperatura corporal < 36°C + 20 puntos
Estado mental alterado + 60 puntos
Saturacion arterial de oxigeno < 90% + 20 puntos

m“ Riesgo

| <65 Bajo

1] 66-85 Bajo

1 86-105 Intermedio
IV 106-125 Alto

V > 125 Muy alto

Tabla 9. sPESI

T

Edad > 80 afios + 1 punto
Historia de cancer + 1 punto
Historia de insuficiencia cardiaca cronica o + 1 punto
enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Frecuencia cardiaca > 110 l.p.m. + 1 punto
Presién arterial sistélica < 100 mmHg + 1 punto
Saturacion de oxigeno < 90% + 1 punto

Puntaje total

0 puntos Bajo

> 1 punto Alto

— Indicacion de trombodlisis 0 embolectomia.

- Sangrado activo o alto riesgo de sangrado.

— Necesidad de oxigeno suplementario > 24 horas
para mantener una saturaciéon > 90%.

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

Tabla 10. Bova score

Variable clinica

Presion arterial sistdlica 90-100 mmHg 2 puntos
Elevacion de troponina cardiaca 2 puntos
Disfuncion ventricular derecha (ecografia o

. - 2 puntos
tomografia computarizada)
Frecuencia cardiaca > 110 l.p.m. 1 punto

m Eventos adversos a 30 dias

I: bajo riesgo 0-2 4-5%
II: riesgo intermedio 3-4 10-11%
I1l: alto riesgo >4 29-30%

— Diagndstico de EP durante el tratamiento anticoagulante.

- Dolor intenso que requiere analgesia intravenosa
> 24 horas.

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

- Filtrado glomerular/aclaramiento de creatinina
< 30 ml/min.

- Insuficiencia hepatica grave.

— Embarazo.

- Antecedente de
heparina.

Si el paciente no cumple ningun 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.

trombocitopenia inducida por

3.2.2.2 Bova score

El Bova score es un sistema clinico prondstico dise-
fiado para identificar pacientes con EP aguda normo-
tensos que tienen mayor probabilidad de presentar
complicaciones adversas precoces, incluyendo muerte
0 deterioro hemodinamico dentro de los 30 dias
siguientes' (Tabla 10).

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

3.2.3 PropuesTa SIAC: CLASIFICADOR DE RIESGO
(Figs. 2 v 3)

El Sistema Integrado de Afectacion Cardiorrespirato-
ria (SIAC) es una propuesta de clasificacion que se
basa en los lineamientos de guias previamente

15
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Tabla 11. Recomendaciones de scores de probabilidad clinica (diagndstico)

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Uso de score de probabilidad clinica
Se recomienda utilizar un score de probabilidad clinica en adicion a la evaluacion clinica en todo | A
paciente con sospecha inicial de embolia pulmonar
Wells (3 niveles)

Wells (2 niveles)
Ginebra revisado
Ginebra simplificado
PERC*

>>r>r >

Uso de dimero D en el diagndstico
Se recomienda la utilizacion del dimero D (estandar, ajustado por edad o con ajuste YEARS) | A
como estrategia de cribado en pacientes con probabilidad clinica baja de embolia pulmonar
No se recomienda el uso del dimero D en pacientes con probabilidad clinica alta de embolia 1 A
pulmonar

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

*Utilizacion validada solo si la probabilidad clinica inicial es baja.

Tabla 12. Dimero D (diagnéstico)

Probabilidad

Dimero D estandar ety < 500 ng/ml

Dimero D ajustado por edad > 50 afios Edad x 10 ng/ml | A
Sospecha de < 1000 o < 500 ng/ml,

YEARS + dimero D . PR
embolia pulmonar segln criterios

Tabla 13. Scores de estratificacion del riesgo (pronéstico)

Uso principal Clase de recomendacion Nivel de evidencia

PESI Mortalidad a 30 dias

sPESI Mortalidad a 30 dias Ovs.>1 | A

Hestia Seleccion para alta precoz Si/No | A

Bova Riesgo de deterioro hemodindmico en I-111 (0-2, 3-4, > 5 puntos) lla B
normotensos

publicadas, incorporando ademas escalas de riesgo VD mas biomarcadores; manejo intrahospitalario en
validadas y una estratificacion progresiva del compro- sala o telemetria.

miso cardiorrespiratorio. Su objetivo es optimizar la - SIAC 2 (riesgo intermedio-alto): SPESI = 1, disfuncion de
identificacion de pacientes que puedan requerir una VD mas biomarcador cardiaco positivo; monitorizacion
vigilancia més estrecha en los distintos niveles de inter- tipo step-down o en la unidad de cuidados intensivos

nacion. Clasifica a los pacientes en: cardioldgicos segun el contexto, y reevaluacion seriada.
- SIAC 0 (riesgo bajo): candidato a alta o tratamiento — SIAC 3 (riesgo alto): hipoperfusion «normotensa» (p. €j.,
ambulatorio si Hestia negativo y soporte domiciliario. lactato elevado/shock index/Bova lll); ingreso en unidad

- SIAC 1 (riesgo intermedio-bajo): mayor vulnerabilidad de cuidados intensivos cardioldgicos o intermedia, y con-
clinica (sPESI = 1, sin criterios de compromiso del siderar terapia avanzada si hay tendencia al deterioro.



Tabla 14. Consenso en diferentes escenarios clinicos y
herramientas

Situacion clinica Herramienta recomendada Nivel de
evidencia

Sospecha inicial de Wells o Ginebra A
embolia pulmonar

Muy bajo riesgo PERC A
Probabilidad Dimero D (ajustado por A

baja-intermedia edad o YEARS)

Confirmacion Angiografia por tomografia A

diagnostica computarizada

Decision de alta sPESI o Hestia A

precoz

Riesgo intermedio PESI + marcadores + A
ecografia

- SIAC 4 (riesgo extremo): hipotension sostenida,
shock o paro cardiorrespiratorio; reperfusion urgente

y soporte avanzado.

El modificador respiratorio (R0-R3) recategoriza el
nivel SIAC, la gravedad y el soporte respiratorio:

- RO: sin compromiso respiratorio.
- R1: saturacion de oxigeno < 95% y > 92% sin oxige-

no y frecuencia respiratoria < 30 r.p.m.

- R2: saturacién de oxigeno 92-88% y frecuencia res-

piratoria < 30 r.p.m.

— R3: saturacion de oxigeno < 88% o frecuencia res-

piratoria > 30 r.p.m.

Ademas, este sistema permite anticipar de manera
més precisa la necesidad de estrategias terapéuticas
avanzadas, incluyendo intervenciones de reperfusion,
distintos tipos de soporte hemodindmico y respiratorio,
asi como la eventual derivacion 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
antitrombatico, principalmente en contextos distintos
de la EP aguda, como la fibrilacion auricular (HAS-
BLED), los sindromes coronarios agudos (CRUSADE)
y la anticoagulacién crénica (BRI, Bleeding Risk
Index). Si bien estos scores no han sido validados
especificamente en la EP para guiar decisiones de
reperfusion o trombdlisis, pueden utilizarse de forma
complementaria para identificar pacientes con mayor
vulnerabilidad hemorragica al iniciar o continuar la
anticoagulacion's,
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3.2.4.1 HAS-BLED™

Es una escala disefiada para estimar el riesgo de san-
grado mayor en pacientes con fibrilacién auricular bajo
anticoagulacion. En los pacientes con EP puede aportar
informacion orientativa sobre el riesgo basal de san-
grado, pero no debe emplearse para decidir la realiza-
cion de trombdlisis ni como criterio aislado para negar la
anticoagulacion. Incluye las siguientes variables:

— H: hipertensidn (1 punto).

— A: funcidn renal anormal, sila creatinina es > 2.5 mg/dl
o0 en didlisis (1 punto).

- S: historia de sangrado previo (1 punto).

- B: INR (International Normalized Ratio) anormalmen-
te alto, > 3 (1 punto).

- L: edad = 65 afos (1 punto).

- E: uso de farmacos 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 BRI

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 evaluacion clinica global del riesgo hemorragico.

3.2.4.3 CRUSADE™

Aunque este score es mas 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 HEMORR,HAGES"

Fue desarrollado en la era de la warfarina e incluye
mas variables que el HAS-BLED, pero en la actualidad
es menos utilizado. Puede ser util cuando se desea una
evaluacion mas detallada de los antecedentes hemorra-
gicos. Por si solo no contraindica la anticoagulacion,
pero sirve para identificar factores modificables.
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Categoria de Modificador | Accion de Nueva Sitio de internacion
riesgo SIAC respiratorio | recategorizacion categoria de recomendado
inicial riesgo operativa

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

EP
confirmada

EP en J EP

shock o PCR normotensiva

SIAC 1
Riesgo
intermedio-bajo

SIAC 3 SIAC 2
Riesgo alto Riesgo
Hipoperfusion intermedio-alto

SIAC 4
Riesgo extremo
Shock,

sPESI 21
sin combinacién
VD+
biomarcador

normotensa sPESI 21
(lactatoft, VD + biomarcador

Shock Index, positivo
Bova lll) o Bova 3-4

hipotension
sostenida o PCR

Figura 3. Clasificacion de riesgo temprano en la embolia pulmonar (EP). PCR: paro cardiorrespiratorio; VD: ventriculo
derecho.
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Tabla 15. Propuesta SIAC: clasificador de riesgo

Categoria Definicion Disfuncion | Biomarcadores | sPESI/ Modificador | Bova Riesgo Conducta
hemodinamica | ventriculo Hestia respiratorio* global sugerida
derecho
SIAC 4: Hipotension Si Elevados No Frecuente No aplica Muy alto Reperfusion
extremo sostenida, requerido para urgente y
shock o paro estratificacion soporte
cardiaco avanzado
SIAC 3: Hipoperfusion ~ Si Elevados Usualmente Variable >4 Alto Ingreso en UCI
alto «normotensa» elevado cardioldgica o
(p. ej., lactato intermedia;
elevado / considerar
shock index / terapia avanzada
Bova Ill) si hay tendencia
al deterioro
SIAC 2: Normotenso Si Ambos sPESI > 1 Variable 3-4 Moderado-  Monitorizacion
intermedio- positivos alto tipo step-down o
alto en UCI
cardioldgica;
reevaluacion
seriada
SIAC 1: Normotenso No Solo uno sPESI >1  Ausente o 0-2 Moderado-  Manejo
intermedio- positivo o leve bajo intrahospitalario
bajo ninguno en sala o
telemetria;

*Modificador respiratorio: seglin la gravedad puede modificar la categoria al ingreso o de forma evolutiva.

Tabla 16. Modificador respiratorio: propuesta SIAC

anticoagulacion

Sitio de
internacion

Modificador
respiratorio

Requerimiento de soporte

Categoria de
riesgo SIAC mas
probable*

RO Sin compromiso  Bajo riesgo Ambulatorio o No requiere oxigeno, anticoagulacién estandar,
respiratorio sala convencional  monitoreo clinico
R1 S0,< %%y Bajo o Sala convencional  Oxigeno de bajo flujo si desatura, monitoreo de

>92% sin oxigeno  intermedio-bajo saturacion, anticoagulacion

FR: frecuencia respiratoria; SO,: saturacién de oxigeno; VD: ventriculo derecho; VM: ventilacién mecénica; VNI: ventilacién no invasiva.

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

- O: edad > 75 afios (1 punto).
- R: recuento plaquetario reducido o disfuncién pla-
quetaria (1 punto).

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

- R,: resangrado (antecedente de sangrado previo)

(2 puntos).
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Tabla 17. Definiciones de la tabla de estratificacion del riesgo integrada (SIAC)

Inestabilidad

hemodinamica

Disfuncion del VD Biomarcadores positivos Score clinico bajo

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

sPESI =
criterios de Hestia
negativos

Angio-TC: angiografia por tomografia computarizada; BNP: péptido natriurético tipo B; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético tipo B; PAS: presion
arterial sistolica; TAPSE: desplazamiento sistélico del plano anular tricuspideo; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

— H: hipertension arterial no controlada (1 punto).

— A: anemia (1 punto).

- G: factores genéticos (p. ej., CYP2C9 si usa
warfarina) (1 punto).

- E: riesgo excesivo de caidas (1 punto).

- S: stroke (accidente cerebrovascular

(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 especificos de
pacientes con EP de la presente guia se incluyen otros
scores actualmente disponibles orientados en particu-
lar a poblaciones con alto riesgo de sangrado.

previo)

3.3 Estudios diagndsticos no invasivos e
invasivos

3.3.1 LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio no son diagndsticas,
pero aumentan la sospecha clinica de EP, confirman
la presencia de diagndsticos alternativos y proporcio-
nan informacién prondstica en caso de que se
diagnostique EP.

3.3.1.1 Hemograma completo y quimica sérica

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

3.3.1.2 Gases en sangre arterial, oximetria
de pulso y lactato

La hipoxemia inexplicada en un paciente con radiogra-
fla de térax normal debe aumentar la sospecha clinica
de EP y motivar una evaluacion 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 EP'. Las
anormalidades en el intercambio de gases pueden
deberse a (0 empeorarse por) enfermedades cardiopul-
monares subyacentes. Las anormalidades comunes
observadas incluyen una o mas de las siguientes:

- Hipoxemia (74%).
- Gradiente alveoloarterial de oxigeno ensanchado

(62-86%).

- Alcalosis respiratoria e hipocapnia (41%).

La hipercapnia y la acidosis respiratoria o lactica 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 mor-
bidos con sindrome de Pickwick y en pacientes con
enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica.

La oxigenacion anormal puede tener valor pronds-
tico. Por ejemplo, los pacientes con hipoxemia o lectu-
ras de oximetria en aire ambiente < 95% en el momento
del diagndstico tienen un mayor riesgo de complicacio-
nes, incluyendo insuficiencia respiratoria, shock obs-
tructivo y muerte?.

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
prondstico: un valor > 3.3 mmol/l predice eventos



adversos y mortalidad, y su integracién al algoritmo de
la ESC mejora la estratificacion, especialmente en
pacientes de riesgo intermedio®. Sin embargo, el punto
de corte éptimo y su utilidad pueden variar segun el
contexto clinico; algunos estudios no han encontrado
asociacion significativa entre el lactato venoso y el dete-
rioro clinico en pacientes normotensos con EP grave®.
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 diagnostico limitado en pacientes con sospecha
de EP. La elevacion del BNP o de su precursor
(NT-proBNP) puede ser util para la estratificacion del
riesgo una vez establecido el diagndstico de EP
aguda®$.

3.3.1.4 Troponinas

De igual manera, los niveles de las troponinas 'y T
en suero son Utiles desde el punto de vista prondstico,
pero no diagnostico. Como marcadores de disfuncion
del VD, los niveles de troponina estan elevados en el
30-50% de los pacientes que tienen EP moderada a
grave, y se asocian con deterioro clinico 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 elevaciéon més prolongada
después de una lesion miocdardica aguda’®. Existe
actualmente la tendencia a utilizar como modificador
del riesgo una estrategia multimarcadores asociada a
la confirmacion diagndstica de TVP y criterios de alto
riesgo por ecocardiografia (disfuncién del VD y relacion
entre el VD y el ventriculo izquierdo [VD/VI] 1.3/1, entre
otros). Esta estrategia ayudaria a mejorar el perfil de
riesgo en pacientes con EP normotensivos.

3.3.1.5 Dimero D

Un nivel normal de dimero D disminuye la probabili-
dad de cursar una EP. No obstante, la correlacion entre
los niveles de dimero D y la probabilidad de EP es un
aspecto importante en la practica clinica, ya que ayuda
a guiar la decision sobre la necesidad de pruebas de
imagen adicionales. Ademas, se ha reconocido que los
niveles de dimero D tienden a aumentar con la edad,
lo cual puede influir en la interpretacion de los
resultados!®'6,

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

En los pacientes mayores de 50 afios, el umbral para
un resultado negativo se puede calcular como edad
x 10 ng/ml; por ejemplo, en un paciente de 70 afos,
un resultado de dimero D < 700 ng/ml podria conside-
rarse negativo.

La correlacion con los perfiles de probabilidad de EP
es la siguiente:

- Baja probabilidad pretest: en los casos en que la
probabilidad clinica de EP es baja, un resultado ne-
gativo del dimero D (por debajo del umbral ajustado
por la edad, si se usa) es muy util para descartar la
necesidad de mas pruebas.

- Probabilidad intermedia: un resultado negativo aun
puede ser util para evitar pruebas de imagen mas
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 clinica de EP, incluso un resultado negativo
de dimero D podria no ser suficiente para des-
cartar la EP, y a menudo se recomendaran prue-
bas de imagen adicionales, como una angio-TC
pulmonar.

3.3.2 ELECTROCARDIOGRAFIA

Las alteraciones en el electrocardiograma, aunque
frecuentes en los pacientes con sospecha de EP, son
en su mayoria inespecificas. Los hallazgos mas comu-
nes incluyen taquicardia sinusal y cambios inespecifi-
cos del segmento ST y de la onda T, presentes hasta
en el 70% de los casos™.

Las anomalias que histéricamente se consideraban
sugestivas de EP, como el patron S1Q3T3 y el blo-
queo incompleto de rama derecha de nueva aparicion,
son relativamente poco frecuentes, con una prevalen-
cia menor del 10%. Asimismo, desde 2003 se han
descrito casos de EP con hallazgos electrocardiogra-
ficos denominados «patron de pseudo-Wellens»,
caracterizados por ondas T negativas y simétricas o
bifasicas en las derivaciones precordiales derechas
(V1-V4), similares a los observados en la oclusidn
significativa de la arteria descendente anterior en el
contexto de un infarto de miocardio®. Este patrdn
refleja una sobrecarga aguda del VD y puede acom-
pafnarse de dolor toracico, generalmente sin elevacién
significativa de la troponina |. No obstante, en presen-
cia de hipoxemia grave no puede descartarse la ocu-
rrencia de isquemia miocardica secundaria por un
desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxigeno
(mecanismo de tipo 2).
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Tabla 18. Recomendaciones de métodos por imagenes

Método de imagen Contexto clinico Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion | evidencia

Angio-TC pulmonar

Angio-TC pulmonar

Angio-TC pulmonar

Gammagrafia V/Q

Gammagrafia V/Q

Gammagrafia V/Q +
Doppler venoso

Ecografia Doppler
venosa de
miembros inferiores

Ecografia Doppler
venosa

Resonancia
magnética
pulmonar

Angiografia
pulmonar

Angio-TC: angiografia por tomografia computarizada; EP: embolia pulmonar; ETEV: enfermedad tromboembadlica venosa; TVP: trombosis venosa profunda; V/Q: ventilacion/

perfusion.

Las alteraciones electrocardiograficas que se han

Pacientes con sospecha
clinica de EP que requieren
confirmacion diagnostica por
imagenes

Sospecha de EP con
probabilidad clinica baja o
intermedia y dimero D positivo
o0 no disponible

Sospecha de EP con
probabilidad clinica alta

Sospecha de EP aguda, en
especial cuando la angio-TC
esta contraindicada

Sospecha de EP aguda

Sospecha de EP con
probabilidad clinica baja

Sospecha clinica de TVP

Sospecha clinica de ETEV

Sospecha de EP cuando la
angio-TC esta contraindicada
0 no disponible

Sospecha persistente de EP
con estudios no invasivos
inconclusos

La angio-TC pulmonar se recomienda como
método de imagen de primera linea para el
diagnéstico de EP

Una angio-TC pulmonar normal excluye el
diagndstico de EP

Una angio-TC pulmonar normal permite
excluir el diagnostico de EP sin requerir
pruebas diagndsticas adicionales

Una gammagrafia V/Q normal excluye el
diagnéstico de EP

Una gammagrafia V/Q de alta probabilidad es
suficiente para establecer el diagnostico de
EP, en un contexto clinico compatible

Una gammagrafia V/Q no diagnostica,
combinada con una ecografia Doppler
venosa de miembros inferiores negativa,
permite excluir el diagnéstico de EP

La ecografia venosa de miembros inferiores
se recomienda como método diagndstico
inicial para la evaluacién de TVP

La demostracion de TVP proximal confirma el
diagnoéstico de ETEV y, en pacientes con
sospecha clinica concomitante, permite
establecer el diagndstico de EP sin requerir
estudios adicionales

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

La angiografia pulmonar puede considerarse

como método diagndstico de referencia en
casos seleccionados

3.3.3 IMAGENES

Ila

lla

Ilb

lla

asociado con peor pronéstico en los pacientes con EP

incluyen®:

— Arritmias auriculares, en
auricular.

- Bradicardia (< 50 l.p.m.) o taquicardia (> 100 I.p.m.).

- Bloqueo de rama derecha de nueva aparicién.

- Ondas Q en las derivaciones inferiores (Il, lll y aVF).

— Cambios en el segmento ST anterior e inversion de
laondaT.

- Presencia del patron S1Q3T3 o del patrén de pseu-
do-Wellens (ondas T negativas y simétricas o bifési-
cas en V1-V4).

particular fibrilacién

Las técnicas de imagen son fundamentales para el
diagndstico, la estratificacion del riesgo y el manejo tanto
intrahospitalario como extrahospitalario de la EP. Los
algoritmos diagndsticos 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 prediccion clinicos (Wells,
Ginebra, PERC, YEARS) y determinacion de los niveles
plasmaticos de dimero D, debido a los riesgos asociados
a la exposicion a radiacion y contraste’?. Los recientes
avances en inteligencia artificial permiten mejorar la



prediccion y al mismo tiempo reducir el uso innecesario
de técnicas diagndsticas con radiacién y contraste®. Las
recomendaciones se resumen en la tabla 18.

Es de sumo valor una adecuada estratificacion del
riesgo clinico inicial para decidir tanto el método diag-
nostico como el abordaje terapéutico mas adecuado y
precoz en la EP. En los pacientes con sospecha de EP,
la evaluacion clinica inicial permite identificar a aquellos
con inestabilidad hemodindmica, considerados como
de alto riesgo, quienes requieren diagndstico y trata-
miento inmediato, y por tanto definira qué estudio de
imagen serd prioritario, preferentemente al pie de la
cama del enfermo, como la ecocardiografia, o si es
posible trasladarlo con razonable seguridad, una
angio-TC pulmonar urgente. Ambos métodos, sumados
a la clinica, no solo contribuyen al diagnéstico y la
estratificacion del riesgo, sino también a los algoritmos
de manejo precoz. En los pacientes con riesgo inter-
medio o bajo, la estratificacion permite seleccionar
algoritmos diagndsticos menos invasivos, priorizando
la utilizacién secuencial de scores clinicos y determi-
nacion del dimero D antes de recurrir a métodos de
imagen, lo que reduce la exposicion innecesaria a
radiacion y contraste, como ya se ha mencionado. Ade-
mas, la estratificacion orienta la intensidad del trata-
miento anticoagulante y la necesidad de monitorizacion
en unidades de cuidados intensivos o intermedios.

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

3.3.3.1 Ecocardiografia transtoracica

La ecocardiografia transtoracica no es util para des-
cartar ni para diagnosticar EP, pero tiene valor en
pacientes con inestabilidad hemodindmica con alta
probabilidad clinica y en aquellos con diagndstico ya
establecido para detectar signos de sobrecarga del VD
o deterioro de la funcion contractil del VD, y en raras
ocasiones para visualizar trombos en transito. Es de
suma importancia la exclusion de diagnésticos alterna-
tivos, como taponamiento cardiaco o infarto del VD, asi
como la valoracién funcional y estructural del corazén
con una EP sobrepuesta; por ejemplo, en pacientes
con EP de gran magnitud por la extension del lecho
vascular comprometido en escenarios de hipertension
pulmonar previa de otra causa asociada.

Por lo dicho, en los pacientes con alta sospecha cli-
nica de EP o con diagndstico ya establecido por otros
métodos, los criterios ecocardiograficos especificos se
centran en la evaluacion de la disfuncién del VD y de
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los signos indirectos de sobrecarga aguda del VD, con

0 sin patologia cardiaca previa, mas que en la visuali-

zacion directa del trombo.

En la literatura médica actual, diversos hallazgos
ecocardiogréficos se consideran relevantes para el
diagndstico, la evaluacion hemodinamica y la estratifi-
cacion del riesgo en pacientes con EP aguda:

- Dilatacion y disfuncién del VD: la dilatacion del VD,
particularmente cuando la relacién VD/VI es > 1:1 en
la ecocardiografia transtoracica, 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 relacion VD/
VI > 0.9. La disfuncién 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 apex. Aunque
presenta baja sensibilidad, este signo es relativa-
mente especifico de EP aguda y, en el contexto cli-
nico adecuado, apoya el diagnéstico.

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

— Elevacién de la presion sistdlica del VD: estimada
mediante el gradiente de regurgitacion tricuspidea,
una velocidad > 2.5 m/s sugiere hipertension pulmo-
nar aguda secundaria a EP.

— Dilatacion de la vena cava inferior (VCI): la presencia
de una VCI dilatada sin colapso inspiratorio indica
una presion elevada en la auricula derecha y es un
marcador indirecto de sobrecarga del VD.

— Visualizacion directa de trombo en transito: aunque
infrecuente, la identificacion de trombos moviles en
las cavidades derechas o en las arterias pulmonares
es diagnostica de EP aguda y se asocia a mal
pronostico.

- Otros signos ecocardiogréficos: el denominado sig-
no 60/60 (tiempo de aceleracion pulmonar < 60 ms
con presion sistolica del VD < 60 mmHg) y el en-
grosamiento de la pared libre del VD < 5 mm pue-
den ser utiles para diferenciar una EP aguda de una
hipertensién pulmonar crénica.

La sensibilidad de la ecocardiografia transtoracica
para el diagndstico de EP es limitada (= 53%), con una
especificidad moderada (= 83%). Por este motivo, su
utilidad principal es en pacientes criticos 0 hemodina-
micamente inestables, en especial cuando otros méto-
dos diagndsticos no son factibles. La combinacién de
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varios criterios ecocardiograficos — como dilatacion del
VD, elevacion de presiones y alteraciones del tabique
— junto con datos clinicos y electrocardiograficos
mejora la precision diagnostica.

Los hallazgos ecocardiograficos mas especificos de
EP aguda incluyen dilatacion y disfuncién del VD, signo
de McConnell, movimiento septal anormal, elevacion
de la presion sistélica del VD, plétora de la VCI y, en
raras ocasiones, visualizacidon directa de trombo en
transito. Su mayor utilidad es en escenarios de alta
sospecha clinica o EP confirmada, para la estratifica-
cién del riesgo y el manejo urgente®2,

3.3.3.2 Ecocardiografia transesofagica

En los pacientes con EP, la ecocardiografia transe-
sofégica tiene una utilidad especifica y limitada. Sus
indicaciones se restringen principalmente a pacientes
intubados con mala ventana ecocardiografica, hemodi-
namicamente inestables y no trasladables para realizar
una TC, asi como a situaciones perioperatorias en las
que se requiere una confirmacion rapida de EP
central.

En estos escenarios seleccionados, la ecocardiogra-
fia transesofagica puede aportar informacién diagnds-
tica relevante en pocos minutos, permitiendo en
algunos casos la visualizacion directa de trombos cen-
trales y la evaluaciéon inmediata de la repercusion
hemodinamica.

No obstante, en comparacién con la TC presenta
menor sensibilidad para trombos distales y para la
arteria pulmonar izquierda, y no permite una evaluacion
completa del arbol 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 ecocardiografia transesofégica es util fun-
damentalmente para la deteccién rapida de trombos cen-
trales en pacientes inestables o en el contexto
intraoperatorio, asi como para la evaluacion hemodina-
mica en pacientes sin ventana adecuada para ecocardio-
grafia transtoracica. Sin embargo, no debe reemplazar a
la TC como prueba diagndstica principal en la EP3-16,

3.3.3.3 Ecografia Doppler venosa de
miembros inferiores (ultrasonografia
de compresion)

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

importantes. Su principal valor radica en la deteccion
de TVP proximal, que constituye la fuente mas fre-
cuente de EP. La presencia de una TVP proximal en
un paciente con sospecha clinica de EP permite con-
firmar el diagndstico y justificar el inicio de anticoagu-
lacion, incluso sin necesidad de pruebas de imagen
toracica adicionales, ya que ambas afecciones com-
parten el mismo manejo terapéutico.

La sensibilidad de la ecografia Doppler venosa para
el diagnostico 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 diagndstico
habitual, idealmente con angio-TC pulmonar o gam-
magrafia de V/Q si estd 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 clinico adecuado.
El rendimiento diagndstico 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 linea.

Es una estrategia diagndstica inicial en todo paciente
con sospecha de EP sin inestabilidad hemodinamica,
con contraindicacion para angio-TC (p. ej., insuficiencia
renal, alergia a contraste) o en situaciones en las que
la imagen toracica no es concluyente. En estos esce-
narios, la identificacion de una TVP proximal permite
confirmar el diagndstico y evitar pruebas adicionales
correlacionadas con los scores clinicos.

Por lo expuesto, se puede decir que la ecografia
Doppler venosa de miembros inferiores es una herra-
mienta de alta especificidad, pero de baja sensibilidad,
para el diagndstico de EP. Su principal utilidad es para
confirmar el diagndstico de EP en pacientes con sos-
pecha clinica 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 toracica'”-23.

3.3.3.4 Ecografia Doppler venosa de
miembros superiores

Es el método diagndstico de primera linea en los
pacientes con sospecha de TVP de miembros superio-
res y su utilidad esta bien establecida. La ultrasono-
grafia de compresion, combinada con Doppler, permite
identificar trombos por la falta de compresibilidad
venosa y la visualizacion directa de material ecogénico
intraluminal, asi como alteraciones en el flujo sangui-
neo. La sensibilidad y la especificidad de la ecografia
Doppler venosa para TVP de miembros superiores son



elevadas, especialmente en venas periféricas como la
yugular, la axilar, la basilica, la cefélica y la braquial,
con valores reportados de sensibilidad y especificidad
superiores al 80% en estudios comparativos con la
venografia, que es el estandar de referencia.

En una revision sistematica, la sensibilidad de la
ultrasonografia de compresion fue del 97% y la espe-
cificidad fue del 96%. Sin embargo, existen limitaciones
anatdémicas para la evaluacion de venas centrales (sub-
clavia y braquiocefalica), debido a la interferencia 6sea
de la clavicula y el esternén, lo que puede reducir la
sensibilidad en estos segmentos. En tales casos, la
presencia de alteraciones en el patron Doppler (p. €j.,
pérdida de variabilidad con la maniobra de Valsalva)
puede sugerir trombosis central, pero la confirmacion
puede requerir estudios adicionales como venografia,
angio-TC o angiografia por resonancia magnética.

Esta recomendada como estrategia inicial ante sin-
tomas sugestivos de TVP de miembros superiores
(edema, dolor, corddn palpable o disfuncién de acceso
venoso). No se recomienda su uso como prueba de
cribado en pacientes asintomaticos, por lo cual solo
debe considerarse ante una sospecha clinica alta de
EP sin otra fuente emboligena demostrable. Un resul-
tado negativo no excluye por completo la trombosis
central, y por ello, en casos de alta sospecha clinica y
ecografia negativa, se debe considerar la realizacion
de estudios complementarios?*-3°,

3.3.3.5 Gammagrafia de ventilacion/
perfusién

La gammagrafia de V/Q sigue teniendo un rol rele-
vante en el diagnostico 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 presentacion de la EP, a la superioridad
técnica de la angio-TC pulmonar. Actualmente, la
angio-TC pulmonar es el estudio de eleccion para la
mayoria de los pacientes con sospecha de EP aguda,
debido a su alta sensibilidad (94%), capacidad para
identificar diagndsticos alternativos y disponibilidad
generalizada.

Como limitaciones, la gammagrafia de V/Q no per-
mite excluir diagnosticos alternativos si se descarta EP
y su utilidad es muy limitada en pacientes con inesta-
bilidad hemodinamica; ademas, la interpretacion
depende fuertemente de la probabilidad clinica pretest
(evaluacion con variables cualitativas mayormente) y
de los criterios utilizados (PIOPED, PISAPED entre
otros). La principal limitacion de la gammagrafia de V/Q
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planar es la alta proporcién de estudios no diagndsti-

cos, especialmente en pacientes con enfermedad pul-

monar subyacente.

La gammagrafia de V/Q planar tradicional tiene una
sensibilidad y una especificidad variables segun los
criterios de interpretacion y la probabilidad clinica pre-
test. Los estudios clasicos, como PIOPED I, reportaron
una sensibilidad de hasta el 98% y una especificidad
del 97%, aunque no simultdneamente, mientras que
PIOPED Il mostré una sensibilidad del 77% y una espe-
cificidad del 97%.

Sin embargo, la gammagrafia de V/Q sigue siendo
de mucha utilidad en situaciones especificas:

- Contraindicaciones para angio-TC pulmonar: la gam-
magrafia 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 clinicas 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 contraindicacion especifica, ante la sospecha de
EP recurrente, es una muy buena alternativa para
reducir el riesgo del contraste yodado.

— EP crénica: la gammagrafia de V/Q sigue siendo el
estudio inicial de eleccién para la evaluacién de EP
residual o crénica, donde supera a la angio-TC pul-
monar en sensibilidad. Pese a ello, actualmente esta
subutilizada por la menor disponibilidad.

Aunque la angio-TC pulmonar ha desplazado a la gam-
magrafia de V/Q como primera linea en la mayoria de los
casos de EP aguda, la V/Q (especialmente con tomogra-
fla computarizada por emision de foton unico [SPECT/
CT]) mantiene un rol esencial en pacientes con contrain-
dicacién para angio-TC pulmonar y en el diagndstico de
EP crénica. La evidencia actual respalda su uso en estos
contextos, pero subraya la necesidad de una interpreta-
cion cuidadosa y de estudios prospectivos adicionales
para validar nuevas técnicas como la SPECT/CT®'3,
Esta ultima ha mejorado la sensibilidad (96%) y la espe-
cificidad (95-96%) respecto a la V/Q planar, y reduce la
tasa de estudios no diagndsticos (1-4 vs. 4-10%). Sin
embargo, su disponibilidad es limitada y la evidencia pro-
viene principalmente de estudios retrospectivos.

3.3.3.6 Angiografia por tomografia
computarizada pulmonar con contraste
yodado

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

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

En la estratificacion del riesgo, la evaluacién de la
sobrecarga del VD mediante angio-TC pulmonar (rela-
cion VD/VI, desviacion septal, reflujo de contraste)
aporta informacién prondstica clave y permite identifi-
car EP de riesgo intermedio-alto.

La angio-TC pulmonar supera a la gammagrafia de
V/Q planar en precision diagnéstica y reduce resulta-
dos indeterminados. La V/Q por SPECT/CT es una
alternativa valida en contextos seleccionados. La
angiografia pulmonar invasiva queda reservada para
intervenciones terapéuticas. Entre sus limitaciones se
incluyen la exposicion a radiacion, el uso de contraste
y la baja deteccién de EP subsegmentarias aisladas,
cuyo significado clinico es incierto.

La angio-TC pulmonar es el método de imagen de
primera linea en pacientes con probabilidad clinica
intermedia o alta. Los hallazgos de angio-TC pulmonar
deben integrarse con biomarcadores y ecocardiografia.
Es fundamental para decisiones de reperfusion y
manejo avanzado®-42,

Existen nuevas tecnologias, como la TC de conteo
de fotones, la TC de energia dual y la angio-TC con
imagenes de perfusion, pero lamentablemente aun no
se dispone de estudios comparativos suficientes y no
estan ampliamente difundidas.

3.3.3.7 Angiografia invasiva

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

En la actualidad, su uso se reserva principalmente
para situaciones muy especificas:

- Discordancia clinica e imagenes no invasivas, con
alta sospecha, pero sin confirmacion diagndstica
clara.

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

contraste, falla renal critica, acceso limitado a

tecnologia).

- Intervenciones diagndsticas y terapéuticas simulta-
neas (p. ej., trombectomia por catéter).

Esta prueba es muy poco utilizada para el diagnds-
tico por ser invasiva, costosa y dependiente de la téc-
nica, y por el riesgo intrinseco de todo procedimiento
endovascular3®43.44,

La sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo
positivo y el valor predictivo negativo para esta técnica
como estandar absoluto no se reportan de manera
uniforme en series contemporaneas, precisamente por-
que la practica clinica 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 diagnéstico de EP, en especial
en mujeres embarazadas y en poblacién pediatrica,
en las que la exposiciéon a la radiacion es una
preocupacion.

La resonancia magnética puede proporcionar infor-
macion anatdémica y funcional detallada sobre la vas-
culatura pulmonar y el rendimiento del VD. La
angiografia por resonancia magnética es dificil de apli-
car en la practica clinica debido a su baja sensibilidad,
su alto coste, los largos tiempos de adquisicion, la alta
frecuencia de estudios no concluyentes y su disponibi-
lidad limitada en los servicios de urgencias.

La resonancia magnética con visualizacién directa
de trombos es una técnica no invasiva que no requiere
la administraciéon de contraste intravenoso, dado que
detecta trombos frescos por la formacion de metahe-
moglobina en ellos. Esta técnica permite diferenciar EP
de presentacion aguda de EP crdnica. La resonancia
magnética directa de trombos se ha evaluado princi-
palmente para el diagndstico de TVP. Actualmente, no
es una prueba sistematica para el diagnostico de EP
aguda*®-47,

En la figura 1 se resume la aplicabilidad de los dife-
rentes recursos segun los escenarios hemodinamicos.

4 Manejo en fase aguda

4.1 Anticoagulacion por via intravenosa
o subcutanea

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



Tabla 19. Tratamiento anticoagulante parenteral inicial

s Lo L

80 Ul/kg (bolo) + Segln TTPA
18 Ul/kg/h
(max. 1000 Ul/kg/h)

Heparina sodica

Enoxaparina 1 a 1.5 mg/kg Cada 12 horas
Tinzaparina 175 U/kg Una vez al dia
Dalteparina 100 Ul/kg Cada 12 horas

0

200 Ul/kg (pacientes con Una vez al dia

céancer, max. 18,000 Ul
por 1 mes, seguido de
150 Ul/kg por 5 meses)

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

7.5 mg (peso 50-100 kg)
10 mg (peso > 100 kg)

TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.

diagndsticas, 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 préactica clinica se ha ampliado e incluye varios
agentes, como heparina de bajo peso molecular
(HBPM), fondaparinux, heparina no fraccionada (HNF)
y anticoagulantes orales'.

Se recomienda iniciar la anticoagulacién con HBPM
o fondaparinux en lugar de con HNF. Esta recomenda-
ciéon se fundamenta en numerosos ensayos clinicos
que han comparado directamente estas estrategias
terapéuticas. Una revision sistematica de la Colabora-
ciéon Cochrane demostré que el uso de HBPM o fon-
daparinux para la anticoagulacion inicial en pacientes
con EP se asocia con mejores resultados clinicos en
comparacion con la HNF, ya sea administrada por via
intravenosa o subcutanea. En particular, estas alterna-
tivas se relacionan con una menor incidencia de recu-
rrencia tromboembodlica, reduccion del riesgo de
sangrado mayor y de trombocitopenia inducida por
heparina, asi como con una disminucion de la morta-
lidad global® (Tablas 19 y 20).

La principal indicacion de la HNF intravenosa es en
pacientes con inestabilidad hemodinamica manifiesta o
con descompensacion hemodinamica inminente, para
los que ademas sera necesario el tratamiento de reper-
fusién primario. También esta indicada en pacientes con
aclaramiento de creatinina < 30 ml/min y obesidad
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Tabla 20. Recomendaciones para la terapia
anticoagulante inicial en la embolia pulmonar aguda

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion | evidencia

Se recomienda HBPM o | A
fondaparinux frente a la
anticoagulacion parenteral

Se recomienda heparina A
sodica inicial para los

pacientes con riesgo de

descompensacion

hemodinamica o eventual

necesidad de terapia de

reperfusion avanzada

En pacientes sin A
contraindicaciones para los

DOAC se recomienda el uso

de esta clase de farmacos

antes que los AVK

El uso de DOAC no esta 11 ©
recomendado para pacientes

con insuficiencia renal grave,

gestacion, lactancia o

sindrome antifosfolipidico

AVK: antagonista de la vitamina K; DOAC: anticoagulantes orales de accion
directa; HBPM: heparina de bajo peso molecular.

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 mayoria 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 basal'S.

4.2 Anticoagulacion por via oral

Se han comparado los DOAC (dabigatran, rivaroxa-
ban, apixaban y edoxaban) con la terapia anticoagu-
lante convencional inicial (HBPM 5-10 dias con dosis
ajustadas de warfarina, INR 2-3) para el tratamiento de
la tromboembolia venosa sintomatica 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 prevencion de la
enfermedad tromboembdlica recurrente. Ademas, se
demostré que los DOAC tienen menos riesgo de san-
grado mayor que los AVK®.

Los DOAC se administran por via oral y no necesitan
monitorizacion sistematica, por lo que se recomienda
su uso en el tratamiento agudo y prolongado de la EP
(I-A) para la mayoria de los pacientes (ajustandose a
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los perfiles de poblacidn de los ensayos clinicos). El
dabigatran y el edoxaban requieren tratamiento inicial
con dosis de carga por 5-10 dias con HBPM, mientras
que el rivaroxaban y el apixaban estan aprobados para
los primeros dias de tratamiento de la EP aguda sin
anticoagulacion parenteral inicial, con dosis altas de
apixaban (10 mg/12 h) durante 7 dias o de rivaroxaban
(15 mg/12 h) durante 3 semanas'4?.

4.3 Estrategias de reperfusion
(farmacolodgicas y por catéter) (Fig. 3)

4.3.1 EMBOLIA PULMONAR DE ALTO RIESGO

Gran parte de las guias de practica clinica coinciden
en que la EP con «descompensacion hemodinamica»
deberia recibir en el corto plazo una estrategia de
reperfusion avanzada'-3. Dentro de estas, la trombdlisis
sistémica continda siendo la técnica de reperfusion
mas recomendada para reducir la mortalidad en este
complejo escenario, dejando en un segundo lugar las
estrategias basadas en catéteres y la embolectomia
quirtrgica. Sin embargo, existe reticencia a administrar
tromboliticos 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 intracraneal*®. Los
datos observacionales indican tasas de sangrado
mayor del 20% y de sangrado intracraneal del 2-5% en
este grupo de pacientes®”. 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-
boliticos sistémicos®. 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 clinico
y hemodinamico. Es importante distinguir principal-
mente dos fenotipos: el primero, de mayor riesgo
(catastrofico en ciertos escenarios), corresponde a los
pacientes que requieren mas de un vasopresor o ino-
tropico, dosis altas o en ascenso, y a aquellos que
debutan en paro cardiorrespiratorio; el segundo feno-
tipo incluye los pacientes que presentan descompen-
sacion hemodinamica, 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 reperfusion mas adecuada. En el pri-
mer escenario, los tromboliticos sistémicos serian de
eleccion debido a la gravedad inminente y la
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imposibilidad del traslado para realizar una estrategia
percutanea o quirurgica. Siempre, esto debe ir acom-
pafado de una cuidadosa evaluacién del riesgo de
sangrado y de las eventuales contraindicaciones de los
tromboliticos. En el segundo escenario, sobre todo en
pacientes con alto riesgo de sangrado o que presentan
contraindicacion para los tromboliticos, se debe eva-
luar la posibilidad de reperfusion mediante una estra-
tegia percutanea, idealmente sin liticos locales, pero
esto dependera de la disponibilidad de recursos y la
experiencia de cada centro. En este mismo escenario
hemodinamico, pero con riesgo de sangrado bajo y sin
contraindicaciones, se podria considerar la administra-
cion de tromboliticos sistémicos. En ambos contextos
se debe acompanar la infusidn de liticos con un minu-
cioso monitoreo clinico y hemodinamico, ya que el 8%
de los pacientes no responden adecuadamente y nece-
sitan una terapia de rescate®.

4.3.2 EMBOLIA PULMONAR DE RIESGO INTERMEDIO-
ALTO

En pacientes normotensos con riesgo interme-
dio-alto, definidos como la presencia de disfuncion del
VD y elevacion de la troponina, la mortalidad varia
entre el 3% y el 15%'°, y el riesgo de deterioro clinico
entre el 5% y el 18%'". Hay que destacar que el dete-
rioro hemodindmico en este subgrupo ocurre mas len-
tamente que en el de riesgo alto, ya que estos
pacientes se presentan inicialmente con estabilidad
hemodindmica, lo que brinda una ventana de trata-
miento mas amplia y, en caso de ser necesario, la
oportunidad de una eventual estrategia de reperfusion.
En el estudio PEITHO se observé que los pacientes
de riesgo intermedio-alto que deterioraban su estado
hemodinamico lo hacian en las primeras 72-96 horas,
lo cual simplifica la ventana de monitoreo que debe-
mos llevar a cabo'?'3. Como ya se menciond antes en
este apartado, la anticoagulacion parenteral es el tra-
tamiento de primera linea para este subgrupo de
pacientes. ldentificar precozmente a los pacientes de
riesgo intermedio-alto que muestran signos de inesta-
bilidad hemodinamica es fundamental, ya que una
intervencién de reperfusion puede ser decisiva para
evitar la muerte. Por supuesto, la decision debe ser
individualizada y llevada a cabo a través del PERT.
Los pilares para la toma de decision son el riesgo de
sangrado del paciente, la experiencia del equipo de
hemodinamia, la extensién y la localizacién del trombo,
y la preferencia por parte del paciente. En este sub-
grupo de pacientes, las estrategias de reperfusion
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Tabla 21. Recomendaciones de estrategias de reperfusion

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

General

Se recomienda que los pacientes con EP de riesgo intermedio-alto y alto riesgo sean evaluados | G
de forma precoz por un equipo multidisciplinario de respuesta rapida, en especial cuando se

prevé la necesidad de una estrategia de reperfusion

EP de alto riesgo

Se recomienda la trombalisis sistémica como tratamiento de reperfusion en pacientes con EP B
de alto riesgo, siempre que no existan contraindicaciones absolutas y el riesgo hemorragico no

sea prohibitivo

En pacientes con contraindicacion para tromboliticos o0 ausencia de respuesta a estos, se Ila G

deberd considerar la trombectomia percutanea

EP de riesgo intermedio-alto

En pacientes con EP de riesgo intermedio-alto que durante su evolucion presentan IIb ©
descompensacion hemodinamica, se podria considerar una estrategia hasada en catéter con o

sin liticos locales segun la disponibilidad y el riesgo de sangrado

En la EP de riesgo intermedio alto que durante las primeras 48-72 horas no mejora clinicamente IIb ©
con el tratamiento anticoagulante y que presenta signos de deterioro deberia considerarse una

estrategia de reperfusion avanzada

La trombectomia mecénica (FlowTriever) se podria considerar como la técnica percutanea de Ilb G
eleccion en la EP de riesgo intermedio-alto que requiere una estrategia de reperfusion

EP: embolia pulmonar.

basadas en catéter han cobrado mucha importancia,
debido principalmente al avance de las tecnologias, a
las limitaciones ya mencionadas asociadas a los trom-
boliticos sistémicos, y a la complejidad y el riesgo
asociado que conlleva la embolectomia quirdrgica. En
términos generales, las estrategias percutaneas inten-
tan disminuir rapidamente la carga trombdtica por
medios farmacoldgicos-mecéanicos y se pueden clasi-
ficar en dos grandes categorias: trombodlisis guiada por
catéter y trombectomia con catéter. Para la primera se
dispone de una gran variedad de dispositivos para la
administracion local de liticos, desde los clasicos caté-
teres multiperforados (Unifuse y Cragg-McNamara)
hasta los que utilizan y combinan los liticos locales
con ondas de ultrasonidos de alta frecuencia (EkoSo-
nic) o con canastillas de nitinol (Bashir) para macerar
y fragmentar el trombo''6, Todas estas tecnologias
tienen en comun la administracién local de liticos (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 precaucion.
En la segunda categoria se encuentran todos los dis-
positivos percutaneos que no utilizan la infusién de
liticos locales como parte de su estrategia. Los dos
exponentes que han cobrado mas relevancia en la
actualidad son el sistema indigo (Alabama) y el Flow-
Triever (Inari Medical)'”2°. Ambos, si bien con diferen-
cias en el tamafio de sus cénulas, emplean la

tromboaspiracion como el principal mecanismo para
la extraccion del trombo. EI FlowTriever también cuenta
con tres discos de nitinol de diferentes tamarios para
facilitar la extraccion 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 transfusion de hemoderivados. La principal
barrera para la utilizacion de todos estos métodos
percutaneos es la escasez en la evidencia, sobre todo
de estudios aleatorizados con grupo control con el
estandar de cuidado (anticoagulacién parenteral) y en
la evaluacion de resultados duros como la mortalidad
intrahospitalaria (Tabla 21).

Recientemente se ha publicado el estudio HI-PEI-
THO, que demuestra que la trombodlisis dirigida por
catéter facilitada por ultrasonido reduce significativa-
mente los eventos clinicos 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
poblacion especifica de pacientes. El ensayo aleatorizé
544 pacientes con EP de riesgo intermedio (relacién
VD/VI = 1.0 y troponina elevada) que ademas presen-
taban al menos dos indicadores de deterioro cardio-
rrespiratorio: presidn arterial sistdlica < 110 mmHg,
frecuencia cardiaca = 100 l.p.m. o frecuencia respira-
toria > 20 rp.m. El desenlace primario compuesto
(muerte relacionada con EP, descompensacion o



colapso cardiorrespiratorio, o recurrencia sintomatica
de EP a 7 dias) ocurrié en el 4.0% del grupo de inter-
vencién 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 dias ocurrid en el
4.1% del grupo de intervencion y en el 2.2% del grupo
control (p = 0.32), y a 30 dias en el 41% y el 3.0%,
respectivamente (p = 0.64). Cabe sefalar que no hubo
hemorragia intracraneal en ninguin grupo, contrastando
marcadamente con el 2% observado en el estudio
PEITHO con trombdlisis sistémica. El beneficio fue
impulsado principalmente por un menor riesgo de des-
compensacion o colapso cardiorrespiratorio en el grupo
de intervenciéon. Mientras PEITHO (trombdlisis sisté-
mica con tenecteplasa) mostrd una reduccion 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 logré mayor reduc-
cién del desenlace primario (4.0 vs. 10.3%) sin un
aumento significativo de sangrado ni de hemorragia
intracraneal. La poblacion de HI-PEITHO fue mas
selectiva, requiriendo signos de deterioro cardiorrespi-
ratorio ademas de disfuncion del VD vy troponina
elevada.

El estudio HI-PEITHO proporciona la primera evi-
dencia de nivel 1 de que una intervencion dirigida por
catéter mejora los desenlaces clinicos (no solo los
parametros hemodindamicos) en los pacientes con EP
de riesgo intermedio-alto con deterioro cardiorrespira-
torio. La definicion especifica de deterioro cardiorres-
piratorio en HI-PEITHO (= 2 criterios: presion arterial
sistélica < 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 podrian beneficiarse de CDT. El
perfil de seguridad favorable, particularmente la ausen-
cia de hemorragia intracraneal, sugiere que CDT
puede ser una alternativa mas segura que la trombo-
lisis sistémica en esta poblacién?'. Consideramos que
esta estrategia es efectiva en las categorias SIAC 3,
e incluso 4, ante riesgos elevados de sangrado (Fig. 4).

4.4 Falla de tratamiento y terapia de
rescate

La definicion de falla del tratamiento en la EP aguda
continda siendo un area de incertidumbre, en particu-
lar en el escenario de EP de alto riesgo. Los datos
disponibles son escasos; en una serie publicada se
reportd inestabilidad clinica persistente y disfuncion
del VD no resuelta a las 36 horas en aproximadamente
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el 8% de los pacientes con EP de alto riesgo tratados
con trombdlisis sistémica a dosis completa®. Sin
embargo, en la actualidad no existe una definicién
estandarizada y basada en la evidencia que esta-
blezca con precisién cuando considerar fallida una
trombdlisis sistémica.

Desde el punto de vista practico, la falla terapéutica
puede presentarse en dos contextos clinicos bien
diferenciados:

— Falla por deterioro hemodinamico: en pacientes ini-
cialmente normotensos (riesgo intermedio-alto) que
evolucionan bajo anticoagulacién hacia criterios de
EP de alto riesgo (hipotension sostenida, shock o
colapso circulatorio), esto debe considerarse inequi-
vocamente como falla del tratamiento inicial, indi-
cando la necesidad de reperfusion urgente.
Idealmente, el objetivo del tratamiento inicial deberia
ser prevenir la progresion a shock mas que imple-
mentar una estrategia de rescate una vez instaura-
do. En este sentido, la identificacion precoz de
signos de deterioro hemodinamico resulta critica, y
ante su presencia se recomienda la activacion inme-
diata del PERT para evaluar una estrategia de re-
perfusion de rescate.

— Falla por ausencia de mejoria clinica: la ausencia de
mejoria también puede representar falla terapéutica.
Su definicién depende del estrato de riesgo:
¢ EP de alto riesgo tratada con trombodlisis sistémica:

se puede considerar falla cuando no se observa
mejoria hemodinamica entre 2 y 4 horas luego de
finalizada la infusién de trombdlisis sistémica a do-
sis completa, o inmediatamente después de com-
pletar una trombdlisis local guiada por catéter??.

¢ EP de riesgo intermedio-alto tratada con anticoa-

gulacion: puede considerarse falta de respuesta
cuando los signos vitales comprometidos no mues-
tran mejoria tras 24-72 horas de anticoagulacién a
dosis terapéuticas??.

En estos escenarios, y ante la persistencia de com-
promiso hemodindmico o disfuncién significativa del
VD en ecocardiografia repetida, se sugiere discutir en
el ambito del PERT la indicacion de una estrategia de
reperfusion de rescate.

5 Estrategias de monitorizacion y soporte
(Tabla 22)

5.1 Monitorizacion hemodinamica

La monitorizacion hemodinamica es un compo-
nente esencial en el manejo de los pacientes con
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Tabla 22. Monitorizacién hemodinamica y respiratoria

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Se recomienda monitorizacion hemodindmica estrecha en pacientes con EP de alto riesgo o | C
inestables, utilizando métodos invasivos 0 minimamente invasivos segun el caso para guiar el

tratamiento

Se recomienda el uso de ecografia en el punto de atencion para la evaluacion y el seguimiento de | ©
la EP, en especial en pacientes inestables, para detectar disfuncion del ventriculo derecho y orientar

decisiones urgentes

Se recomienda monitorizacion respiratoria multimodal con oximetria de pulso, capnografia y | C
gasometria arterial segln la gravedad clinica, para evaluar la oxigenacion, la ventilacion y la

respuesta al tratamiento

EP: embolia pulmonar.

EP, especialmente en aquellos con inestabilidad
hemodinamica o de alto riesgo'. La EP se caracte-
riza por aumento agudo en la resistencia vascular
pulmonar, sobrecarga del VD y disfuncion ventricu-
lar, que si no se trata adecuadamente puede progre-
sar a shock obstructivo y muerte?2. La monitorizacion
continua y precisa permite identificar alteraciones
criticas, guiar intervenciones terapéuticas y evaluar
la respuesta al tratamiento. Diversas tecnologias,
que van desde métodos invasivos tradicionales,
como el catéter de arteria pulmonar, hasta sistemas
minimamente invasivos, como FloTrac, LiDCO,
Acumen, PiCCO y VolumeView, han demostrado ser
eficaces para proporcionar informacion detallada
sobre la hemodinamica en estos pacientes*?.

Los sistemas minimamente invasivos son una alter-
nativa practica al catéter de arteria pulmonar. Utilizando
solo catéteres arteriales periféricos, estos sistemas cal-
culan pardmetros como el indice cardiaco, la resistencia
vascular sistémica y la saturacién venosa central de
oxigeno en tiempo real. Esta dltima es especialmente
util para evaluar la relacion entre la oferta y el consumo
de oxigeno, proporcionando un marcador sensible de
hipoperfusion tisular®. Los estudios han demostrado que
puede guiar intervenciones terapéuticas, como la admi-
nistracién de fluidos y el ajuste del soporte inotrdpico,
con una eficacia similar a la de los métodos invasivos
tradicionales. Esta tecnologia ha resultado particular-
mente Util en pacientes con EP masiva, en los que la
evaluacion rapida de la hemodinamica puede determi-
nar la necesidad de trombdlisis o de procedimientos
endovasculares®. La termodilucion transpulmonar (Volu-
meView y PiCCO) es un método ampliamente utilizado,
en especial en pacientes criticos*. Este sistema mide
variables hemodindmicas detalladas, como el volumen
sistdlico, el indice de volumen sistdlico, la precarga

global y el volumen intratordcico de sangre, permitiendo
una evaluacién exhaustiva del estado volumétrico y la
funcién ventricular®’. VolumeView y PiCCO también
puede calcular el indice de volumen de sangre extra-
vascular pulmonar, que proporciona informacién adicio-
nal sobre el edema pulmonar, a menudo presente en
casos graves de EP*8°,

La monitorizacién invasiva con catéter de arteria pul-
monar, aunque menos utilizada debido al avance de las
técnicas minimamente invasivas, aun tiene indicaciones
especificas en la EP?. El catéter permite medir directa-
mente la presién en la arteria pulmonar, el gasto car-
diaco y la saturacion venosa mixta de oxigeno, siendo
util en pacientes con inestabilidad hemodinamica refrac-
taria y en escenarios en los que los métodos menos
invasivos no proporcionan informacion suficiente'-2.

En la practica clinica, la integracion de diferentes
métodos de monitorizacién hemodinamica es funda-
mental para el manejo dptimo de la EP®. La ecocardio-
grafia proporciona informacidn inicial y dirige decisiones
de emergencia, mientras que sistemas como Vigileo/
FloTrac y PiCCO permiten una monitorizacién continua
y ajustes terapéuticos detallados*. La evaluacion de la
hemodinamica, asociada a biomarcadores como las
troponinas y el BNP, ofrece un enfoque multidimensio-
nal que mejora la estratificaciéon del riesgo y los resul-
tados clinicos?.

La ecografia en el punto de atencién (POCUS, point
of care ultrasound) es una herramienta esencial en el
diagndstico y el manejo de la EP, en particular en con-
textos de emergencia e inestabilidad hemodinamica'.
Este método permite identificar rapidamente alteracio-
nes estructurales y funcionales del VD, cuya sobre-
carga es caracteristica de la EP aguda. Hallazgos
como una relacién VD/VI > 1:1, una dilatacion del VD,



un aplanamiento del tabique interventricular y el signo
de McConnell son altamente especificos y Utiles para
guiar intervenciones inmediatas''. Ademas, la medicion
del desplazamiento sistolico del plano anular tricuspi-
deo, con valores < 16 mm, ayuda a evaluar la disfun-
cion del VD y a estratificar el riesgo.

La POCUS también permite identificar trombos en
trénsito'2, un hallazgo critico que puede requerir trom-
bdlisis o intervencion quirlirgica urgente'. Integrando el
ultrasonido pulmonar y venoso, este método detecta
signos indirectos de embolia, como consolidaciones
subpleurales y lineas B focales, asi como TVP, sugi-
riendo el origen del émbolo'™. 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 inestables'®.

5.2 Monitorizacion respiratoria

La monitorizacién respiratoria en los pacientes con
EP es esencial para identificar alteraciones respirato-
rias y metabdlicas causadas por un desequilibrio en la
relaciéon V/Q y para guiar el manejo terapéutico. La EP,
caracterizada por la obstruccion parcial o completa de
la circulacion 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 oximetria de pulso, la capnografia y la gaso-
metria arterial — desempefian roles complementarios
en la evaluacion respiratoria, proporcionando informa-
cion crucial sobre la oxigenacion, la ventilacion alveolar
y la eficiencia del flujo sanguineo pulmonar’®,

La oximetria de pulso se utiliza ampliamente como
método no invasivo para monitorizar la saturacién peri-
férica de oxigeno, proporcionando una evaluacion con-
tinua del estado de oxigenacion del paciente. En
pacientes con EP, la hipoxemia puede ocurrir como
resultado de la reduccion del flujo sanguineo hacia los
alvéolos ventilados, lo que conduce a un desequilibrio
V/Q. La reduccién de la saturacién periférica de oxi-
geno, frecuentemente observada en estos pacientes,
puede corregirse con la suplementacion de oxigeno.
Sin embargo, su limitacién radica en el hecho de que
no diferencia entre la hipoxemia causada por un corto-
circuito intrapulmonar y las alteraciones en la relacién
V/Q. Esto hace que la oximetria de pulso desempefie
principalmente un papel en la monitorizacién de la res-
puesta a la oxigenoterapia y la deteccidn de episodios
de desaturacion aguda, sin proporcionar detalles sobre
las causas subyacentes.
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La capnografia, por su parte, mide la presién parcial
de dioxido de carbono al final de la espiracion (EtCO,),
un parametro que refleja la ventilacién alveolar y la
relacion V/Q. En el contexto de la EP, el aumento del
espacio muerto fisioldgico, caracteristico de esta con-
dicién, resulta en un gradiente ampliado entre la presién
arterial de dioxido de carbono (PaCQ,) y la EtCO,. Los
estudios indican que, en los pacientes con EP, la EtCO,
esté significativamente reducida en comparaciéon con
los individuos sin esta condicién, debido al compromiso
del flujo sanguineo en los alvéolos ventilados'. La uti-
lizacion de la capnografia en la practica clinica se
extiende al diagndstico y al monitoreo terapéutico. El
gradiente PaCO,-EtCO, puede utilizarse para identificar
alteraciones tempranas en la relacion V/Q y para eva-
luar la eficacia de intervenciones como la trombdlisis y
la ventilacién mecanica'”. La introduccion de la capno-
grafia volumétrica, que permite el andlisis del espacio
muerto alveolar en tiempo real, representa un avance
significativo al separar el espacio muerto anatémico del
alveolar, lo que permite una monitorizacién mas precisa
del impacto de la EP en el intercambio gaseoso'®.

La gasometria arterial es una herramienta invasiva
indispensable para evaluar directamente el estado res-
piratorio y metabdlico en pacientes criticos con EP. El
andlisis de los gases arteriales proporciona datos
sobre la presion parcial de oxigeno, la PaCO, y el pH,
esenciales para comprender el impacto de la EP en la
oxigenacioén y la ventilacion. Los pacientes con EP
suelen presentar hipoxemia, que refleja el desequilibrio
V/Q, e hipocapnia, debido a la hiperventilacion com-
pensatoria. El gradiente alveoloarterial de oxigeno, fre-
cuentemente elevado en la EP, sirve como un marcador
sensible de la gravedad de la obstruccion vascular
pulmonar. La gasometria arterial también desempena
un papel crucial en la correcciéon de los parametros
ventilatorios en los pacientes bajo ventilaciéon meca-
nica, permitiendo ajustar de manera precisa la fraccion
inspirada de oxigeno y otros parametros ventilatorios.
Ademas, la combinacion de la gasometria arterial con
la capnografia puede proporcionar informacién comple-
mentaria sobre la ventilacion 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 desempefia un papel fundamental
en el manejo inicial de los pacientes con EP, siendo
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Tabla 23. Soporte respiratorio

L Clase de Nivel de
Recomendacion L. . .
recomendacion evidencia

Se recomienda administrar oxigenoterapia suplementaria en pacientes con EP e hipoxemia
(SO, < 90%), utilizando dispositivos convencionales (canula nasal o mascara simple) como primera | ©
linea, con el objetivo de corregir el desequilibrio V/Q y optimizar la oxigenacion tisular

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

En pacientes con EP e insuficiencia respiratoria aguda asociada a hipercapnia leve a moderada o
signos iniciales de fatiga respiratoria puede considerarse la ventilacion no invasiva con IIb ©
monitorizacion clinica estrecha, evitando su uso prolongado en ausencia de mejoria temprana

Se recomienda ventilacion mecanica invasiva en pacientes con EP e insuficiencia respiratoria grave

o inestabilidad hemodinamica cuando fallen las estrategias no invasivas, utilizando ventilacion

protectora con bajo volumen corriente, presion meseta < 30 cmH,0 y PEEP moderada para optimizar

la oxigenacion sin comprometer la funcion del ventriculo derecho

EP: embolia pulmonar; PEEP: presion positiva al final de la espiracion; SO,: saturacién de oxigeno; V/Q: ventilacion/perfusion.

particularmente importante para corregir la hipoxemia
causada por el desequilibrio V/Q caracteristico de esta
condicion. En modelos experimentales, la suplementa-
cién de oxigeno ha demostrado reducir la poscarga del
VD, disminuir el trabajo mecanico cardiaco y mejorar
la oxigenacion tisular'. En los pacientes con saturacion
arterial de oxigeno < 90%, el uso de dispositivos con-
vencionales, como céanulas nasales o mascaras facia-
les simples, suele ser suficiente para alcanzar los
niveles deseados de oxigenacion. Sin embargo, en
casos mas graves puede ser necesario escalar a estra-
tegias més avanzadas, como la cénula nasal de alto
flujo o la ventilacién no invasiva'. Cabe mencionar que
actualmente esta en curso un estudio aleatorizado que
evalua si la suplementacion de oxigeno en pacientes
con saturacion = 90% ofrece beneficios clinicos en los
pacientes con EP2.

5.3.2 CANULA NASAL DE ALTO FLUJO

La cénula nasal de alto flujo ha ganado relevancia
como una opcidén 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 oxi-
geno calentada y humidificada a flujos elevados, que
varian entre 20 y 80 I/min. Este flujo elevado propor-
ciona una serie de beneficios fisioldgicos, inclu-
yendo la reduccién del trabajo respiratorio, la
disminucién de la frecuencia respiratoria, el aumento
del volumen pulmonar al final de la espiracion (pre-
sién positiva al final de la espiracién [PEEP]

fisiologica) y la mayor tolerancia en comparacién
con la ventilacién no invasiva*. Los estudios sugie-
ren que la canula nasal de alto flujo puede mejorar
rapidamente la oxigenacion y reducir la necesidad
de escalar a ventilacion mecanica invasiva en
pacientes con EP e insuficiencia respiratoria aguda’*.
Sin embargo, la canula nasal de alto flujo debe
usarse con precaucion en pacientes hemodinamica-
mente inestables, en los cuales la ventilacion meca-
nica invasiva puede ser inevitable®.

5.3.3 VENTILACION NO INVASIVA

La ventilacién no invasiva es una alternativa util para
los pacientes con EP que presentan insuficiencia res-
piratoria aguda, en especial cuando va acompafiada
de hipercapnia leve a moderada. Ademas de aliviar la
hipoxemia, la ventilacién no invasiva preserva la respi-
racion espontanea, evitando los riesgos asociados con
la sedacion profunda y la intubacion'. Sin embargo,
presenta algunas limitaciones, como la baja tolerancia
en pacientes con esfuerzo respiratorio significativo y el
potencial de exacerbar la inestabilidad hemodinamica
debido al aumento de la presion intratoracica.

5.3.4 VENTILACION MECANICA

La ventilacion mecanica en los pacientes con EP
representa un desafio debido a los posibles efectos
adversos sobre la funcion del VD, que ya se encuentra
comprometido en esta condicion®. Si bien la oxigeno-
terapia y las estrategias no invasivas son las opciones



iniciales, la ventilacidn mecanica invasiva se convierte
en una necesidad en casos de insuficiencia respiratoria
grave, acidosis respiratoria persistente, fatiga muscular
0 compromiso hemodinamico critico.

Durante un ciclo respiratorio con presion positiva se
reduce el gradiente para el retorno venoso, lo que
resulta en una disminucion de la precarga del VD. Ade-
mas, la presion positiva también aumenta la poscarga
del VD, lo que puede exacerbar la disfuncion ventricu-
lar derecha al incrementar la resistencia que el VD
debe superar para eyectar sangre hacia la circulacion
pulmonar’. Estos efectos se ven acentuados por la
aplicacion de PEEP, que prolonga esta respuesta a lo
largo de todo el ciclo respiratorio”®.

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 reduccion en el volumen sistélico del VD que
disminuye la precarga del VI y el gasto cardiaco, lle-
vando a hipotension y, potencialmente, a un estado de
shock®". Este posible efecto adverso debe equili-
brarse con los efectos de la hipoxia y la hipercapnia
sobre la circulacion pulmonar, ya que estas condicio-
nes aumentan la resistencia vascular pulmonar y, por
ende, la poscarga del VD13,

El enfoque ventilatorio en los pacientes con EP debe
seguir los principios de la ventilacion protectora, con
volumenes corrientes bajos (6 ml/kg de peso corporal
predicho) para limitar las presiones de meseta por
debajo de los 30 cmH,08. La PEEP debe ajustarse de
forma moderada, equilibrando la mejora de la oxigena-
cién con la preservacion del retorno venoso al VD. Los
eventos adversos relacionados con la intubacion son
comunes en los pacientes con EP aguda'™. La seda-
cién debe minimizarse, prefiriendo agentes como el
etomidato y la ketamina para la intubacion de pacientes
inestables, considerando también la posibilidad de rea-
lizar una intubacién con el paciente despierto en situa-
ciones seleccionadas'™'®. La ventilacién mecanica
invasiva presenta riesgos considerables, como hipo-
tension, barotrauma y prolongacion de la estancia hos-
pitalaria, y debe emplearse solo cuando sea
estrictamente necesario. El monitoreo continuo de los
parametros hemodinamicos y respiratorios es esencial
para ajustar las estrategias ventilatorias conforme evo-
luciona la condicidn clinica del paciente’'2,

En conclusién, la ventilacion mecanica en la EP
requiere un enfoque cuidadoso y personalizado, con
énfasis en minimizar la disfuncién del VD y mejorar la
oxigenacion sistémica. Las decisiones terapéuticas
deben ser guiadas por una comprension profunda de
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la fisiopatologia de la EP y de los efectos de la venti-
lacion mecanica, siempre priorizando el equilibrio entre
los beneficios y los riesgos.

5.4 Soporte hemodinamico

La EP tiene un impacto directo y significativo en la
funcion cardiaca derecha, como ya se ha mencionado.
La presentacion clinica 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 farmacoldgicas, intervenciones percutaneas vy
hasta quirdrgicas, que han sido tratadas en este con-
senso. Los recursos diagndsticos son necesarios para
la estratificacion oportuna del riesgo. Hasta un 50% de
los pacientes con EP experimenta inestabilidad hemo-
dindmica y un 70% de los que fallecen han evolucio-
nado muy rapidamente en una espiral descendente. La
EP masiva es una condicién critica caracterizada por
inestabilidad hemodinamica debido a obstruccién trom-
bética en el arbol arterial pulmonar. Su mortalidad
puede superar el 50% sin tratamiento adecuado. Se
define por la presencia de shock obstructivo con hipo-
tensién grave y disfuncién del VD grave'.

5.4.1 ESTRATIFICACION DEL RIESGO EN PACIENTES
CONSIDERADOS PARA ECMO

La decision de iniciar soporte mecanico avanzado,
como ECMO venoarterial (VA-ECMO), en pacientes
con EP masiva o shock refractario es compleja. Los
scores clasicos de estratificacion del riesgo para EP,
como PESI y sPESI, estan validados para predecir la
mortalidad a 30 dias en la poblacion general con EP,
pero no son especificos 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 caracteristicas demograficas
més que la gravedad del evento agudo.

La escala SOFA (Sequential Organ Failure Assess-
ment) original evalua la disfuncion multisistémica (renal,
hepatica, hematoldgica, neuroldgica y hemodinédmica).
En pacientes sometidos a VA-ECMO, el score seriado
durante las primeras 48 horas de soporte permite
detectar el deterioro de 6rganos y se ha asociado a un
aumento de la mortalidad, especialmente si hay hiper-
lactacidemia asociada al incremento del puntaje SOFA.
Una modificacion que integra la evaluacion ecocardio-
gréfica de la funcion del VD (denominada SOFA-Right
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Ventricle [SOFA-RV]) ha demostrado una mejor predic-
cién pronostica que el score SAVE (Survival After
Veno-Arterial ECMO) tradicional en estudios observa-
cionales*®. 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 disfuncidn biventricular significativa y
mal prondstico 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 clinicas y hemodinamicas previas a la ECMO:
edad y peso, disfuncion organica (renal, pulmonar, neu-
rologica), etiologia del shock, marcadores metabdlicos y
parametros cardiopulmonares preimplante.

Los rangos clésicos 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 distribucion puede variar segun
las series contemporaneas. Los estudios de valida-
cién han encontrado que el score tiene una discrimi-
naciéon moderada (curva ROC: = 0.77-0.90), pero
puede subestimar la supervivencia real en algunos
grupos de riesgo, lo que sugiere limitaciones en su
calibracién y la obligatoriedad de una evaluacion cli-
nica integrada®.

Tanto el score SAVE como la escala SOFA-RV son
utiles principalmente para estimar el prondstico y la
mortalidad esperada con soporte VA-ECMO, pero no
deben usarse aisladamente para decidir iniciar la
ECMO, sino como complemento del juicio clinico
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 opcién en pacientes con EP masiva
complicada con shock refractario o paro cardiaco,
especialmente cuando las terapias de reperfusion (anti-
coagulacion, trombodlisis sistémica o dirigida, embolec-
tomia quirdrgica o percutdnea) no son posibles o
resultan insuficientes en la fase aguda. La VA-ECMO
estabiliza hemodinamicamente y mejora la perfusién
orgénica mientras se implementan o evallan estrate-
gias de reperfusion definitiva. Aunque la evidencia dis-
ponible procede de estudios observacionales y no
aleatorizados, mudltiples registros y metaanalisis

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

Algunas revisiones narrativas han sintetizado estos
hallazgos y enfatizan la necesidad de criterios de
seleccidon mas precisos para identificar qué pacientes
se beneficiaran de la ECMO como puente, con énfasis
en la funcion ventricular, el lactato y la respuesta clinica
temprana®®.

5.4.3 VA-ECMO EN DIFERENTES CONDICIONES

5.4.3.1 Anticoagulacion con heparina no
fraccionada

El uso de VA-ECMO en pacientes con EP masiva
con shock cardiogénico suele acompasarse con anti-
coagulacion con HNF. En varios andlisis retrospecti-
vos se ha empleado un objetivo de tiempo parcial de
tromboplastina activada por caolin de 2.0-2.5 veces el
valor basal y de anti-Xa de 0.3-0.6 Ul/ml durante el
soporte con VA-ECMO, reportando tasas de supervi-
vencia hospitalaria que sugieren resultados razona-
bles con anticoagulacion sola como estrategia inicial
de soporte hemodinamico mientras se evalua una
terapia definitiva. En una cohorte de pacientes selec-
cionados con shock refractario tratados con VA-ECMO
y HNF, la supervivencia a 90 dias fue alta (= 97%)
con anticoagulacion aislada y retirada de la ECMO
tras la recuperacion de la funcién ventricular derecha.
Estos estudios son retrospectivos y presentan hetero-
geneidad en las estrategias de manejo. Sin embargo,
en otro analisis, el uso exclusivo de VA-ECMO con
anticoagulacion sin terapias de reperfusion mostrd
una mortalidad global significativa, reflejando que la
supervivencia puede depender del escenario clinico
(p- €j., shock vs. paro cardiaco). Por tanto, la anticoa-
gulacién 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
observacional’.

5.4.3.2 Trombdlisis sistémica

Algunas series retrospectivas han evaluado la
VA-ECMO combinada con trombolisis sistémica, nor-
malmente como puente a la recuperacion o a terapias
adicionales. En una serie en Taiwan (2008-2018), 13
pacientes con EP masiva y VA-ECMO que recibieron



trombolisis sistémica tuvieron un 84.6% de supervi-
vencia al alta, con una duracién media del soporte de
6.2 + 4.7 dias; sin embargo, se observaron complica-
ciones hemorragicas relevantes y secuelas neuroldgi-
cas permanentes en algunos casos’. En contraste,
otras cohortes sugieren que la trombdlisis previa o
concurrente con la VA-ECMO puede aumentar el
riesgo de sangrado y la mortalidad en comparacion
con la anticoagulacién simple mas soporte mecanico,
especialmente en escenarios de paro cardiaco®. Por
lo tanto, la combinacién de trombdlisis sistémica con
VA-ECMO puede ser beneficiosa en pacientes selec-
cionados, pero con un riesgo hemorragico elevado y
evidencia limitada (procedente de un estudio observa-
cional retrospectivo, con evaluaciéon de seguridad y
resultados).

5.4.3.3 Intervencion con catéter

Las terapias endovasculares dirigidas por catéter
(trombolisis dirigida, aspiracion, fragmentacion) se
usan cada vez més en la EP de alto riesgo, particular-
mente cuando existe contraindicacion para la trombé-
lisis sistémica o falla terapéutica inicial. Aunque la
mayoria de los datos no provienen de ensayos pros-
pectivos en el contexto de ECMO, la evidencia clinica
y de series contempordneas indica que las técnicas
dirigidas por catéter se han asociado a mejoria hemo-
dinamica y reduccién 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 trombodlisis sistémica en
algunos subgrupos®.

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

5.4.3.4 Embolectomia quirurgica

La embolectomia quirdrgica en el contexto de la EP
masiva con VA-ECMO se emplea cuando persiste la
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disfuncién ventricular derecha, con hipertensién pul-
monar significativa y carga trombdtica residual a pesar
del soporte y la anticoagulacion. En una serie de casos
de 2018 con 20 pacientes asistidos con VA-ECMO, el
55% requiri6 embolectomia quirdrgica tras evidencia
repetida de trombos pulmonares persistentes; la
mediana de tiempo desde el implante de ECMO hasta
la cirugia fue de unos 3.6 dias, y la supervivencia glo-
bal en esta cohorte seleccionada fue alta (= 95%)%°.
Los datos agregados de revisiones sistematicas indi-
can que la embolectomia quirdrgica se asocia con
mayores tasas de supervivencia a corto plazo en los
pacientes con EP masiva ya asistidos con VA-ECMO
en comparacion con aquellos sin tratamiento quirur-
gico definitivo'®'". La embolectomia quirtrgica es una
opcion bien establecida como terapia definitiva en los
pacientes con EP masiva con indicacion de reperfu-
sion, especialmente si existe persistencia del trombo
y disfuncion tras la estabilizacién 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 Oxigenacion diferencial (sindrome de
Arlequin o sindrome norte-sur)

La oxigenacion diferencial, también conocida como
sindrome de Arlequin y sindrome norte-sur, es una
complicacién bien descrita de la VA-ECMO con canu-
lacion femoral periférica, particularmente en pacientes
con recuperacion parcial de la funcion cardiaca y per-
sistente disfuncion pulmonar. En la VA-ECMO femo-
ro-femoral, la sangre oxigenada retorna de forma
retrégrada por la aorta descendente, mientras que el
corazon nativo continlia eyectando sangre pobremente
oxigenada desde el VI hacia la aorta ascendente.
Cuando la funcién cardiaca mejora, pero el intercambio
gaseoso pulmonar sigue siendo inadecuado, se genera
una zona de mezcla en la aorta, cuya localizacion
depende del balance entre el gasto cardiaco nativo, el
flujo de ECMO vy el grado de insuficiencia respiratoria.

Si predomina la eyeccion 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 cuerpo'?'4. Clini-
camente esto se manifiesta como cianosis de cabeza
y miembros superiores, saturacion arterial baja en la
arteria radial derecha y saturaciones aparentemente
normales en los territorios femorales.
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Tabla 24. Recomendaciones de soporte hemodindmico

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Evitar la sobrecarga de volumen; realizar administracion de fluidos cautelosa en pacientes con Ila C

hipotension, priorizando la optimizacion de la precarga del VD

Utilizar norepinefrina como vasopresor de primera linea en pacientes con EP de alto riesgo e lla ©
hipotension persistente para mantener la perfusion sistémica y coronaria

Asociar dobutamina en pacientes con bajo gasto cardiaco y disfuncién del VD, en especial si lla ©

persiste hipoperfusion a pesar de una presion arterial adecuada

Considerar el uso de ECMO venoarterial como soporte hemodindmico puente en pacientes con I1b C
colapso circulatorio o paro cardiaco, mientras se implementa una estrategia definitiva

Evitar el uso sistematico de vasodilatadores sistémicos debido al riesgo de empeorar la hipotension 1 ©

y el colapso hemodindmico

ECMO: oxigenacion por membrana extracorpérea; EP: embolia pulmonar; VD: ventriculo derecho.

Este fendmeno es conocido como «vertiente» (water-
shed) adrtica y las situaciones que favorecen su apa-
ricion son las siguientes:

- Recuperacion 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 miocar-
dica, con potencial deterioro neuroldgico, isquemia
miocéardica y arritmias malignas. Por ello, la monitori-
zacion de la saturacion de la arteria radial derecha es
obligatoria en la VA-ECMO periférica.

Cuando se detecta una oxigenacion diferencial clinica-
mente relevante pueden adoptarse varias estrategias:

- Optimizacion respiratoria:

¢ Ajuste agresivo de la ventilacién mecanica.

¢ Reclutamiento alveolar.

¢ Correccidn de atelectasias o edema pulmonar.

— Modificacion de la configuracion de ECMO:

o Canulacion de retorno adicional en la vena yugular
interna (configuracion V-AV), que permite aportar
sangre oxigenada al circuito pulmonary a la circu-
lacion sistémica superior.

¢ Conversion a V-AV ECMO formal.

o Cambio de canulacién 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 oxigenacion ade-
cuada del cerebro y las coronarias.

El sindrome de Arlequin representa un punto critico
en la transicion entre el soporte circulatorio y la recu-
peracién cardiaca, y su reconocimiento precoz es

esencial para prevenir complicaciones neuroldgicas y
miocardicas graves. Las estrategias de reconfiguracion
del ECMO estan bien descritas y deben individuali-
zarse segun la fisiologia, 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 éxido
nitrico (NO), tienen un rol tedrico en la reduccién de la
resistencia vascular pulmonar y la presion arterial pulmo-
nar, lo que podria mejorar la funcién del VD vy la oxigena-
cion. Sin embargo, la evidencia clinica sobre su utilidad en
la EP es limitada y no han demostrado beneficios claros
en desenlaces clinicos relevantes. En modelos experimen-
tales de microembolia pulmonar, el 6xido nitrico inhalado
(INO) puede revertir parcialmente el aumento de la resis-
tencia vascular pulmonar, aunque no mejora el intercambio
gaseoso ni reduce el cortocircuito pulmonar'®.

Las prostaciclinas, como el epoprostenol, el iloprost y
el treprostinil, inducen vasodilataciéon pulmonar y sisté-
mica mediante la activacién del monofosfato de adeno-
sina ciclico, ademas de inhibir la agregacion plaquetaria.
Aunqgue han demostrado mejorar los desenlaces en la
hipertension arterial pulmonar, su uso en la EP aguda
esta limitado por la falta de datos prospectivos en
pacientes criticos y por los efectos adversos, como
hipotensién, en especial cuando se administran sistémi-
camente’®. 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 sistematico en la EP aguda.



La combinacion de inodilatadores e iNO puede
potenciar la vasodilatacion pulmonar y mejorar la fun-
cion del VD, minimizando el riesgo de hipotension sis-
témica'’. Los vasodilatadores pulmonares (iNO,
prostaciclinas inhaladas) pueden ser Uutiles para dismi-
nuir la poscarga del VD vy facilitar la recuperacion. Ade-
més, los inodilatadores pueden mejorar el gasto
cardiaco, aunque la evidencia sobre su impacto en
resultados clinicos es escasa y se basa principalmente
en extrapolaciones de otras situaciones de insuficiencia
ventricular derecha. La literatura enfatiza que la elec-
cion y la combinacion de estos agentes debe individua-
lizarse, considerando el riesgo de hipotension y la
necesidad de mantener la perfusion sistémica'®.

6 Manejo al egreso hospitalario

6.1 Anticoagulacion

El objetivo de la anticoagulacion 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 sintomatica, las guias basadas en
la evidencia recomiendan un minimo de 3 meses de
tratamiento anticoagulante, siempre que no haya con-
traindicacion absoluta para su uso'. Es en ese momento
cuando se debe tomar una de las decisiones mas
importantes en el manejo de los pacientes con ETEV,
que es la duracidn del tratamiento anticoagulante. Aun-
que la anticoagulacion 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 decision no consiste en establecer un periodo defi-
nido de tratamiento (p. €j., 9, 12 0 24 meses), sino en
suspender la anticoagulacion o indicarla de manera
indefinida. Mas alla de la fase aguda del tratamiento,
la recomendacion de prevencién secundaria o terapia
de duracién 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 especificas de pacientes, para la pre-
vencidn secundaria se prefieren los DOAC a los AVK'
3. El enfoque y el tratamiento de la EP en escenarios
clinicos complejos, como el embarazo, el cancer y el
alto riesgo de sangrado, se tratan en otra seccion de
este consenso.
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6.2 Tratamiento domiciliario de la embolia
pulmonar

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

El tratamiento domiciliario o alta precoz de la EP
requiere atencion multidisciplinaria, y para ello hay que
tener en cuenta los siguientes aspectos: seleccion
correcta de los pacientes, educacién del paciente, nece-
sidad de un seguimiento estrecho y un correcto acceso
al sistema sanitario*°. Segun la guia de la ESC de 2019
para el diagnoéstico 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-
zacion, y que el paciente pueda recibir un tratamiento
y una atencion ambulatoria adecuados'®.

El uso clinico creciente de los DOAC vy la validacion
de distintas herramientas para la identificacion 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 sintomatica. Se recomienda el uso de los
criterios de exclusion 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
podrian beneficiarse del tratamiento domiciliario’-34. El
ensayo clinico HOME-PE demostrd que tanto los crite-
rios de Hestia como la sPESI pueden usarse indistin-
tamente para la identificacion de estos pacientes’. La
concordancia interobservador de la escala sPESI es
mayor que la de los criterios de Hestia, haciéndola mas
util para su uso por médicos no experimentados en el
manejo de la EP8. En cualquier caso, esta clasificacion
de los pacientes en bajo riesgo por criterios clinicos
podria optimizarse con criterios prondsticos adiciona-
les, tales como la evaluacién de la presencia de dis-
funcién del VD, bien por TC o por ecocardiograma, y
la valoracién de la presencia de biomarcadores de
dafio miocardico (troponina o BNP) también en los
pacientes con EP de bajo riesgo®+° (Fig. 1).

6.3 Anticoagulantes orales

Se recomienda utilizar DOAC en lugar de AVK para
el tratamiento anticoagulante de la mayoria de los
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pacientes con EP aguda sintomatica. Actualmente se

dispone de cuatro DOAC aprobados para el tratamiento

de los pacientes con EP o TVP: tres inhibidores del
factor Xa (apixaban, edoxaban y rivaroxaban) y un inhi-
bidor directo de la trombina (dabigatran). Se reco-
mienda no emplear DOAC para el tratamiento
anticoagulante de los pacientes con diagndstico cono-
cido de sindrome antifosfolipido, embarazadas y lac-
tantes, o con insuficiencia renal con aclaramiento de
creatinina < 15 ml/min (apixaban, edoxaban o rivaroxa-
bén) o < 30 ml/min (dabigatran). Todos los pacientes
con EP deben recibir tratamiento anticoagulante
durante al menos 3 meses'2101",

Las dosis de los anticoagulantes orales son las
siguientes:

- AVK (p. €j., 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.

— Apixaban: 10 mg/12 h los primeros 7 dias después
del diagndstico y posteriormente se continia con
5 mg/12 h.

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

— Edoxaban: los primeros 5-10 dias después del diag-
nostico requiere anticoagulacién con HBPM y poste-
riormente se iniciara edoxaban 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 glucoproteina P como ciclosporina, dro-
nedarona, eritromicina y ketoconazol.

— Dabigatran: los primeros 5-10 dias después del diag-
nostico requiere anticoagulacion con HBPM y poste-
riormente se iniciara dabigatran a dosis de
150 mg/12 h. Se recomienda reducir la dosis a
110 mg/12 h en pacientes mayores de 80 afos, en
caso de uso de verapamilo y en pacientes con alto
riesgo de sangrado’3610.11,

- En pacientes con insuficiencia renal con aclaramien-
to de creatinina < 15 ml/min (apixaban, edoxaban o
rivaroxaban) o < 30 ml/min (dabigatran), estos farma-
cos estan desaconsejados.

6.4 Duracion del tratamiento
anticoagulante

Después de un episodio de EP aguda sintomatica,
los pacientes necesitan un minimo de 3 meses de

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

La anticoagulacion 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-
cion 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. €j., cancer activo, sindrome anti-
fosfolipido, historia de dos 0 més episodios trombéticos
idiopaticos). También se recomienda el tratamiento
anticoagulante indefinido para los hombres con EP
idiopatica, en quienes se ha observado un riesgo de
recurrencia aumentado. Se sugiere utilizar herramien-
tas adicionales (p. €j., caracteristicas clinicas, dimero
D, escalas predictoras como HERDOOQO?2 y estudios de
trombofilia) que ayuden a valorar el riesgo de recurren-
cia y asi decidir la duracion del tratamiento anticoagu-
lante en mujeres con EP idiopatica, pacientes con EP
secundaria a un factor de riesgo transitorio, menor y
resuelto (p. ej., uso de estrdgenos, viajes prolongados,
inmovilizacién y cirugia menor), pacientes que desean
suspender la anticoagulacion (con independencia de
su riesgo de recurrencia) y pacientes con una relacién
incierta entre riesgo y beneficio para el uso de trata-
miento anticoagulante indefinido (p. ej., hombres con
EP idiopatica y riesgo alto de sangrado)®#10:11,

El riesgo hemorragico se puede estimar valorando
los factores de riesgo hemorragico conocidos segun la
evidencia disponible, como edad mayor de 75 afos,
hemorragia previa o anemia, cancer activo, ictus hemo-
rragico o isquémico previo, enfermedad renal o hepa-
tica crdnica, tratamiento crénico con antiagregantes
plaquetarios o con antiinflamatorios no esteroideos, y
control inadecuado de la anticoagulacion, o mediante
la aplicacion de escalas de prediccion de riesgo hemo-
rragico que identifican a los pacientes de bajo riesgo
de complicaciones hemorragicas*1°.

En los pacientes que reciben anticoagulacion de fase
extendida se debe reevaluar esta decisién al menos una



vez al afio y en momentos de cambio significativo en el
estado de salud. La anticoagulacién de fase extendida
no tiene una fecha de finalizaciéon predefinida. Sin
embargo, los estudios de anticoagulacion de fase exten-
dida monitorearon a los pacientes durante periodos de
aproximadamente 2 a 4 afos. Aunque la mayoria 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 mas alla de este tiempo es incierto'®'.

En los pacientes a los que se propone anticoagula-
cion de fase extendida se recomienda ofrecerles DOAC.
Se sugiere el uso de dosis reducidas de apixaban
(2.5 mg/12 h) o rivaroxaban (10 mg/24 h)"'%'". Sj se
elige dabigatran o edoxaban para la anticoagulacion de
fase extendida tras la EP, la dosis debe permanecer sin
cambios, ya que no se ha investigado el uso de regi-
menes de dosis reducidas en estudios especificos'.

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-
gulacién de fase extendida con un AVK'®'". Debido a
que se ha demostrado que el acido acetilsalicilico
(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 prevencion 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
administracion de AAS cuando se iniciaron los
anticoagulantes’0",

En la tabla 25 se describen las recomendaciones
sobre el régimen y la duracion del tratamiento anticoa-
gulante en pacientes con EP de acuerdo con la clase
de recomendacion y el nivel de evidencia®'®'".

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
hospitalizacion por una EP aguda. Esto incluye visitas
con profesionales de la salud, especialistas, examenes
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clinicos y el uso de diagndstico por imagenes no
invasivas'.

El objetivo principal del seguimiento ambulatorio es
evaluar al paciente para detectar sintomas persistentes
o recurrentes, decidir el tipo, la dosis y la duracién de
la anticoagulacién, controlar el cumplimiento y la tole-
rancia de la medicacion, evaluar la trombofilia subya-
cente o la deteccion del cancer adecuada para la edad,
ayudar con la recuperacion temporal del filtro de la
vena cava e identificar las secuelas de la EP, como el
sindrome post-EP, la enfermedad tromboembdlica cro-
nica o la HPTEC. También es relevante evaluar el
impacto en la calidad de vida2®.

El momento del seguimiento depende de la gravedad
inicial de la enfermedad, de como fue la presentacion,
de la evolucioén durante la hospitalizacién y del estado
clinico al alta. Generalmente, se recomienda una pri-
mera evaluacion a los 3 meses, ajustandose segun las
caracteristicas del paciente y los recursos disponibles.
Las guias recomiendan evaluar entre los 3 y 6 meses
después del episodio agudo para detectar disnea per-
sistente, limitaciéon funcional, recurrencia de eventos
tromboembdlicos, complicaciones hemorragicas de la
anticoagulacién y posibles neoplasias asociadas'.

La persistencia de sintomas como disnea, fatiga,
mareos o edema después de 3 meses de anticoagula-
cién justifica una evaluacion adicional®. La gravedad de
la disnea puede medirse mediante la escala del Medi-
cal Research Council™® o la clasificacion funcional de
la Organizacién Mundial de la Salud'®. También puede
considerarse una evaluacion funcional mas objetiva,
como la prueba de la caminata de 6 minutos o pruebas
de ejercicio cardiopulmonar, especialmente en pacien-
tes con sintomas no resueltos®.

Para pacientes con disnea persistente y limitacion
funcional, la ecocardiografia transtoracica es el primer
paso recomendado para evaluar la hipertension pulmo-
nar'. Las guias respaldan el uso de técnicas de diag-
nostico por imagenes no invasivas, como la
ecocardiografia transtoracica, para este tipo de pacien-
tes 3 meses después del evento agudo. La gammagra-
fia de V/Q puede ser Uutil para identificar defectos de
perfusion segmentaria no coincidentes, y se debe con-
siderar su realizacién en pacientes con probabilidad
ecocardiografica alta de hipertension pulmonar y en
aquellos con probabilidad intermedia combinada con
aumento del NT-proBNP, factores de riesgo o afeccio-
nes predisponentes para la HPTEC?.

El NT-proBNP puede ser un marcador util para iden-
tificar a pacientes en riesgo, aunque su especificidad
es limitada. Sin embargo, con estos resultados, el alto
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Tabla 25. Recomendaciones sobre el régimen y la duracion del tratamiento anticoagulante en pacientes con embolia

pulmonar

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion 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 atencion ambulatoria y
tratamiento anticoagulante

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

Pacientes en los que se recomienda la suspension de la anticoagulacion después de 3 meses
Se recomienda la suspension de la anticoagulacion 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

Pacientes en los que se recomienda la continuacion de la anticoagulacién después de 3 meses
El tratamiento anticoagulante oral indefinido est4 recomendado para pacientes que presentan

lla

A

ETEV recurrente (es decir, > 1 episodio previo de EP o TVP) que no esta relacionada con un

factor de riesgo importante transitorio o reversible

El tratamiento anticoagulante oral indefinido con un AVK esté recomendado para pacientes con | B

sindrome de anticuerpos antifosfolipidos

Pacientes en los que se debe considerar la continuacion de la anticoagulacion después de 3

meses*

Se debe considerar continuar indefinidamente la anticoagulacion oral en los pacientes con un Ila A

primer episodio de EP sin un factor de riesgo identificable

Se debe considerar continuar indefinidamente la anticoagulacion oral en los pacientes con un Ila C
primer episodio de EP asociada con un factor de riesgo persistente, excepto el sindrome de

anticuerpos antifosfolipidos

Se debe considerar continuar indefinidamente la anticoagulacion oral en los pacientes con un Ila ©
primer episodio de EP asociada con un factor de riesgo menor transitorio o reversible

Dosis de DOAC en la anticoagulacion de fase extendida’

Si se decide prolongar la anticoagulacion oral tras el episodio de EP en pacientes sin cancer, se lla A
debe considerar la administracion de dosis reducidas de un DOAC (apixaban 2.5 mg/12 h o
rivaroxaban 10 mg/24 h) después de 6 meses de anticoagulacion terapéutica

Tratamiento de fase extendida con farmacos antitrombéticos alternativos
Para los pacientes que rechazan o no toleran ninguna forma de anticoagulacion oral, se puede 11b B
considerar la administracion de AAS o sulodexida para la profilaxis continua de la ETEV

Seguimiento de los pacientes en tratamiento anticoagulante

Para pacientes que reciben tratamiento anticoagulante prolongado (fase extendida) se | ©
recomienda reevaluar periédicamente la tolerancia y la adherencia al tratamiento, las funciones

hepética y renal, y el riesgo hemorragico

*Se debe evaluar el riesgo hemorragico del paciente para identificar y tratar factores modificables que, ademas, podrian influir en las decisiones sobre la duracion, el

régimen y la dosis del tratamiento anticoagulante.

'Si se elige dabigatran o edoxaban para la anticoagulacion prolongada tras la EP, la dosis debe permanecer sin cambios, ya que no se ha investigado el uso de regimenes

de dosis reducidas en estudios especificos.

AAS: 4cido acetilsalicilico; AVK: antagonista de la vitamina K; DOAC: anticoagulante oral de accion directa; EP: embolia pulmonar; ETEV: enfermedad tromboembélica

venosa; TVP: trombosis venosa profunda.

valor predictivo negativo podria ser util para seleccio-
nar a los pacientes con un seguimiento probablemente
sin incidentes'.

El momento de dichas pruebas es individualizado,
pero la mayoria consideraria la realizacion de pruebas
a los 3 meses del diagndstico de la EPS.

Una ecocardiografia de seguimiento o una gammagra-
fia de V/Q anormales deben generar preocupacion por
el posible desarrollo de enfermedad tromboembdlica

crénica o HPTEC. Ambas condiciones tienen relevancia
clinica y se consideran parte del sindrome post-EP pul-
monar, definido como cualquier limitacién funcional per-
sistente tras un episodio agudo de EPS.

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-
fusién o de la ventilacién pulmonar, o de la funcién
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Tabla 26. Recomendaciones para el seguimiento tras la embolia pulmonar aguda

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion | evidencia

Se recomienda la evaluacion clinica sistematica de los pacientes a los 3-6 meses del episodio | B
agudo de EP
Se recomienda implementar un modelo integral de atencion al paciente tras la EP para garantizar una ©

transicion optima entre la atencion hospitalaria y la atencion comunitaria

Se recomienda que los pacientes sintomaticos con defectos de perfusion que persisten en la ©
gammagrafia V/Q de mas de 3 meses después de la EP aguda sean derivados a un centro
especializado en HP/HPTEC, teniendo en cuenta los resultados de la ecocardiografia, la determinacion

de los péptidos natriuréticos y la prueba de esfuerzo cardiopulmonar

Se debe considerar la realizacion de pruebas diagndsticas adicionales a pacientes con disnea lla ©
persistente o de nueva aparicion, o con limitacion para el ejercicio tras la EP

EP: embolia pulmonar; HP: hipertension pulmonar; HPTEC: hipertension pulmonar tromboembaélica crénica; V/Q: ventilacion/perfusion.

cardiaca, manifestaciones que se engloban dentro del
sindrome post-EP,

La enfermedad tromboembdlica crénica se caracte-
riza por la presencia de obstruccion vascular pulmonar
sin hipertensién pulmonar. La HPTEC esté causada por
trombos organizados crénicos que obstruyen las arte-
rias pulmonares, y se define como una presion arterial
media = 25 mmHg con una presién capilar pulmonar
enclavada < 15 mmHg y al menos un defecto de perfu-
sion segmentaria detectado mediante gammagrafia de
V/Q, angio-TC o angiografia pulmonar después de 3
meses de anticoagulacion eficaz. Aunque es poco fre-
cuente, con una incidencia estimada del 0.1-9.1% en los
primeros 2 afos, 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 especializado’ 213,

Cuando se detectan defectos de perfusion en la
gammagrafia de V/Q estd indicado derivar al paciente
a un centro de referencia para continuar el diagndstico.
Si, por otra parte, la prueba es normal y no se encuen-
tra la causa de los sintomas del paciente, se podria
realizar una prueba de esfuerzo cardiopulmonar.
Cuando la prueba muestra una capacidad aerdbica
méxima reducida, este hallazgo justifica la necesidad
de seguimiento del paciente y ayuda a identificar a los
candidatos para programas de rehabilitacion pulmo-
nar'. Para los pacientes que no presentan disnea ni
limitacién 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 sintomas reaparecen. Como
alternativa, se puede considerar la ecografia

transtoracica para valorar la probabilidad de hiperten-
sién pulmonar’.

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

7 Embolia pulmonar en grupos
especificos (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, estimandose 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
embarazos'?. 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 meses®. El embarazo es un estado de hiper-
coagulabilidad debido a unos niveles elevados de fibri-
noégeno, dimero D y factores de la coagulacion (VII, VIII
y IX), con una actividad disminuida de la proteina S'.

7.1.1 DIAGNGSTICO DE LA EMBOLIA PULMONAR EN
EL EMBARAZO Y EL PUERPERIO

El diagnostico de EP es particularmente desafiante
durante el embarazo, sobre todo porque la EP es
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Tabla 27. Recomendaciones para la embolia pulmonar en el embarazo y el puerperio

Recomendacion Clase de recomendacion | Nivel de evidencia

Usar HBPM como tratamiento anticoagulante de primera linea | B
Considerar HNF en pacientes hospitalizadas o con necesidad de rapida reversibilidad | C
Evitar DOAC durante el embarazo y la lactancia 1 B
Evitar warfarina, especialmente en el primer trimestre y cerca del parto 1 B
Usar trombolisis sistémica en EP de alto riesgo o con inestabilidad hemodindmica Ila C
Considerar terapia dirigida por catéter si la trombdlisis esta contraindicada o ha Ila C
sido fallida

Mantener la anticoagulacion > 6 semanas posparto (minimo total 3 meses) | B
Suspender la HBPM antes del parto (12-24 h) y reiniciar 24 horas después | C

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

Tabla 28. Recomendaciones de anticoagulacién en pacientes con cancer activo

Recomendacion Clase de Nivel de Comentario clinico
recomendacion | evidencia

Usar DOAC (apixaban, rivaroxaban, edoxaban) como alternativa a
HBPM

Preferir HBPM en alto riesgo hemorragico (especialmente
gastrointestinal)

Mantener anticoagulacion mientras el cancer esté activo
Individualizar la suspension luego de 6 meses

Escalar HBPM (aumentar 25-30%) en recurrencia bajo
anticoagulacion

Evitar filtro de vena cava inferior, salvo contraindicacion absoluta
para anticoagulacion

Considerar DOAC por mejor calidad de vida vs. HBPM

Menor recurrencia de ETEV en
metaanalisis

B Los DOAC aumentan el sangrado
digestivo en algunos tumores

| © Alta recurrencia

lla © Balance trombosis vs. sangrado
Ila B Estrategia validada en estudios
11 B Solo uso temporal

Ila B Estudio CARAVAGGIO

DOAC: anticoagulantes orales de accion directa; ETEV: enfermedad tromboembédlica venosa; HBPM: heparina de bajo peso molecular.

considerada una de las causas mas frecuentes de
mortalidad en las embarazadas. Las mujeres embara-
zadas generalmente presentan sintomas y signos
como dificultad para respirar, taquicardia, edema de
miembros inferiores, dolor toracico y palpitaciones,
todos los cuales también son sugestivos de EP*S.
Durante el embarazo, el sistema venoso inferior
izquierdo suele ser el mas 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 diametro diferencial > 2 cm (en comparacion con
la contralateral); y first trimester (primer trimestre). La
presencia de uno o mas de estos criterios se considera

como un 11.7% de probabilidad diagndstica. En estos
casos se debe completar la evaluacion con una eco-
grafia Doppler venosa, para confirmar el diagnéstico.

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 cesarea segmentaria, hemorragia posparto
> 1000 ml e infeccion posparto; la presencia de
alguno de ellos incrementa 3 veces mas el riesgo.
Igualmente, se mencionan la edad materna mayor de
35 afos, la hiperémesis, el tratamiento de fertilidad
asistida y el embarazo mudltiple, con menor
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Tabla 29. Recomendacion para el manejo del riesgo hemorragico

Recomendacion Clase de recomendacion | Nivel de evidencia

Evaluar el riesgo de sangrado en todos los pacientes que reciben terapia | ©

antitrombética para la embolia pulmonar

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

significativos de sangrado

Cuando la anticoagulacion esté contraindicada o haya sido ineficaz, se pueden lla ©
preferir terapias intervencionistas como la trombdlisis dirigida por catéter o la

embolectomia

En caso de hemorragias significativas se debe pausar la anticoagulacion y | G
considerar agentes de reversion o concentrados plasméaticos procoagulantes

Los filtros de vena cava inferior suelen considerarse cuando la anticoagulacion esta lla B
contraindicada o es ineficaz, o existe un alto riesgo de embolia a pesar de la

anticoagulacion

porcentaje de riesgo. Los datos que respaldan la
estratificacion del riesgo basada en estos factores
durante el embarazo son escasos, asi como los
datos sobre el manejo diagndstico 6ptimo de las
mujeres embarazadas con sospecha de EP, y las
guias solo brindan recomendaciones inconsistentes
sobre el uso de pruebas de diagndstico®.

Existen algunos sistemas de puntuacion estableci-
dos en la poblacion general que predicen la EP, como
Wells y Ginebra, pero no han sido validados en el
embarazo. La puntuacién de Ginebra adaptada al
embarazo se introdujo para estimar la probabilidad
diagndstica de mujeres embarazadas con sospecha de
EP, pero se necesita una validacion externa prospec-
tiva. El algoritmo YEARS se adapté al embarazo eva-
luando tres criterios clinicos esenciales: signos clinicos
de ETEV, hemoptisis y EP como diagndstico més pro-
bable, mas una estimacion paraclinica de los niveles
de dimero D. Su uso permiti6 evitar la angio-TC pulmo-
nar en un 32-65% de las pacientes*f. Los cambios
fisioldgicos del embarazo elevan los niveles de dimero
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 dimero D en el
contexto de sospecha de ETEV tienen un valor predic-
tivo negativo del 100% (se descarta el diagndstico); en
caso contrario, el algoritmo ofrece los siguientes esce-
narios clinicos:

— Criterios clinicos YEARS negativos més dimero

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

anticoagulacion.

— Criterios clinicos YEARS negativos mas dimero
D = 1000 ng/ml: ETEV posible, se recomienda rea-
lizar angio-TC pulmonar e iniciar anticoagulacion.

- Uno de tres criterios clinicos YEARS positivos mas
dimero D < 500 ng/ml: ETEV descartada, no amerita
anticoagulacion.

— Uno de tres criterios clinicos YEARS positivos mas
dimero D = 500 ng/ml: ETEV posible, se recomienda
realizar angio-TC pulmonar e iniciar anticoagulacion.
En conclusion, una prueba de dimero 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 dimero D negativo y ETEV, por lo
cual los estudios imagenoldgicos (angio-TC de térax

y gammagrafia de V/Q) son el método diagndstico de

referencia®®.

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 anticoagulacion
sistémica la primera linea de tratamiento.

En caso de EP con inestabilidad hemodinamica, alto
riesgo o masiva, la trombdlisis sistémica con alteplasa
no representa ningun riesgo fetal (no atraviesa la
barrera placentaria) y solo deben considerarse los ries-
gos hemorragicos inherentes a la madre?®. Igualmente,
se contempla la terapia dirigida por catéter como alter-
nativa en caso de trombdlisis fallida o contraindicada,
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y la embolectomia quirdrgica o la trombectomia percu-
tanea en tercer orden de opciones’®.

En el resto de los casos, el pilar del tratamiento esta
representado por los anticoagulantes, destacando que
la HBPM es la terapia de primera linea, 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
lactancia®®.

El uso de DOAC esta 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 hemorragicos
en el feto o el lactante.

El uso de warfarina durante el embarazo es una indi-
cacion compleja; se debe evitar principalmente durante
el primer trimestre y suspenderla a mas tardar a las
34-36 semanas de gestacion. Su indicacion se reserva
Unicamente para casos de imposibilidad de aplicar los
farmacos de primera linea. Durante la lactancia se
considera segura, pero la estimulacion hormonal puede
favorecer la inestabilidad del INR fuera del rango
terapéutico?.

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

7.2 Manejo de la embolia pulmonar en
pacientes con cancer

La presencia de cancer es un innegable riesgo para
fenédmenos tromboembdlicos, aumentandolo 4 veces
sin el uso de quimioterapia y 7 veces con quimiotera-
pia. La mayor parte ocurre en el primer aio de diag-
nostico. No hay que olvidar que el paciente con cancer
estara siendo sometido a cirugias, radioterapia, confi-
namiento, quimioterapia, inmunoterapia o tratamiento
hormonal, y que muchos de estos tratamientos se rea-
lizaran a través de catéteres de larga permanencia, por
lo cual el riesgo embdlico es elevado, asi como las
recidivas®.

La anticoagulacion en esta poblacion de pacientes
también implica mayores riesgos de sangrado por alte-
raciones hepaticas debidas a los propios tumores,
metastasis o la hepatotoxicidad de la quimioterapia.

Ademas, muchos de ellos tienen lesién renal, insufi-
ciencia de vitamina K, desnutriciéon (vomitos frecuen-
tes) o interaccion de farmacos®.

7.2.1 TRATAMIENTO DE LA EMBOLIA PULMONAR EN
PACIENTES CON CANCER

Se han realizado diferentes ensayos de tratamientos,
inicialmente comparando la warfarina con HBPM en la
prevencién o la recurrencia de ETEV en pacientes con
cancer (estudio CLOT)", que fueron la base inicial de
las guias, 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 anali-
sis post hoc se observo un beneficio en cuanto a sobre-
vida en 12 meses en pacientes sin metastasis con uso
de dalteparina en comparacion con warfarina. El
ensayo CATCH, con 900 pacientes que tuvieron ETEV
o EP, en este caso con tinzaparina, no se observé un
beneficio claro en la mortalidad, siendo la principal
causa de mortalidad la progresién del cancer'. La EP
fatal ocurrié 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, ademas 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 accion
directa

Los DOAC son atractivos, practicos y baratos en
comparacion con las HBPM. El edoxaban 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
dalteparina'®. El rivaroxaban 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 mas,
de ETEV en los pacientes con canceres de pancreas
y estdmago; en aquellos con cancer pulmonar, gineco-
l6gico o de vejiga, la reincidencia fue de 2 veces
ma’_s14,15_



El apixaban y la dalteparina fueron comparados en
el estudio ADAM VTE, con 300 pacientes oncoldgicos,
y se encontré que los sangrados fueron mayores en el
grupo que usoé dalteparina; también se evalud la cali-
dad de vida, y fue mayor con apixaban'é. Sumado a
esto, en el estudio CARAVAGGIO, con 1155 pacientes,
no hubo sangrados fatales en el grupo de apixaban y
la mortalidad por todas las causas fue similar'’.

En conjunto, los DOAC son una alternativa razonable
en los pacientes con cancer activo, afirmacion apoyada
por metaanalisis en los que se observé una menor
recurrencia de ETEV sin un aumento de sangrados
mayores clinicamente relevantes en favor de los
DOAC'8-20,

7.2.2 DURACION DE LA ANTICOAGULACION

En los pacientes con cancer no se tiene un plazo
ideal de anticoagulacion. Siendo una poblacién de alta
reincidencia de ETEV y EP, la orientacién es mantener
el tratamiento mientras el cancer esté activo, definido
como aquel diagnosticado en los ultimos 6 meses o en
tratamiento desde hace 6 meses o finalmente con
enfermedad metastasica recurrente. La decision de
parar después de 6 meses sera un desafio y habra que
colocar en la balanza los riesgos de reincidencia trom-
boembdlica y de sangrado, teniendo que ser individua-
lizada de forma multidisciplinaria®’. Las fallas de
anticoagulacion con eventos tromboembdlicos en los
pacientes con cancer 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%'3. En general debe evitarse el uso de filtro de
vena cava; solo se indicara en caso de sangrado activo
y siempre con caracter temporario.

7.3 Alto riesgo de sangrado

Todos los pacientes con EP deben recibir anticoagu-
lacion de forma inmediata, a menos que esté contrain-
dicada. Las terapias mas intensivas, como la trombdlisis
sistémica, la terapia dirigida por catéter y el soporte
circulatorio mecanico, son mas beneficiosas para los
pacientes con mayor riesgo de mortalidad por EP y
menor riesgo de sangrado?.

7.3.1 POBLACIONES DE PACIENTES EN RIESGO DE
COMPLICACIONES HEMORRAGICAS

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

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

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

— Pacientes ancianos: la edad avanzada, especialmen-
te mayor de 65 afos, se asocia con un mayor riesgo
de hemorragia debido a los cambios fisiologicos re-
lacionados con la edad y la mayor probabilidad de
comorbilidad?42®,

— Pacientes con hipertensién no controlada: la presién
arterial sistolica o diastdlica elevada es una contrain-
dicacion relativa para la terapia trombolitica, ya que
incrementa el riesgo de hemorragia intracraneal?26.

- Pacientes con trastornos hemorragicos previos:
aquellos con antecedentes de trastornos hemorrégi-
cos 0 eventos hemorragicos mayores tienen un ries-
go mas alto durante la anticoagulacion?.

- Pacientes con cirugia o trauma reciente: los procedi-
mientos quirdrgicos recientes o el trauma, especial-
mente en el cerebro o la columna vertebral, son
contraindicaciones importantes para la trombolisis
debido al riesgo de hemorragia en el sitio
quirdrgico?®25,

- Pacientes con bajo peso corporal: un peso < 60 kg
se asocia con un mayor riesgo de hemorragia, posi-
blemente debido a unas concentraciones plasmati-
cas mas altas de anticoagulantes®.

- 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 hemorragicas?.

- 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 evaluacion
cuidadosa®.

7.3.2 ESTRATIFICACION DEL RIESGO HEMORRAGICO

Es esencial evaluar el riesgo de sangrado en los
pacientes que reciben anticoagulacion para la ETEV.
Esto puede hacerse mediante juicio clinico o con herra-
mientas de prediccién del riesgo, pero se carece de
guias estandarizadas para el manejo del riesgo de
sangrado. Identificar los factores de riesgo modifica-
bles y aplicar reglas de decision que identifiquen a los
pacientes con bajo riesgo de sangrado ayuda a orientar
las decisiones terapéuticas?’28,
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Ademas de los ya comentados scores de riesgo,
actualmente existen otras puntuaciones para predecir el
riesgo de hemorragia en los pacientes con EP. Describi-
mos aqui algunos aplicables a escenarios especificos:
— PE-SARD (Pulmonary Embolism - Syncope, Anemia,

Renal Dysfunction): desarrollado para predecir el

riesgo de hemorragia mayor temprana en pacientes

con EP aguda, este modelo identificé factores pre-
dictivos como el sincope (+1.5), la anemia (hemoglo-
bina < 12 g/dl, +2.5) y la disfuncion 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 puntuacién PE-

SARD demostré un buen desempefio, con un indice

C de 0.74, superando a otros modelos como VTE-

BLEED, RIETE (Registro Informatizado de Pacientes

con Enfermedad TromboEmbdlica) y BACS?°.

- BACS: disefiado especificamente para predecir el
riesgo de hemorragia mayor con trombdlisis en pa-
cientes con EP aguda, incluye factores como hemo-
rragia reciente, edad mayor de 75 afios, cancer
activo y sincope®.

Ademas, la literatura resalta la importancia de con-
siderar la inestabilidad hemodindmica y la presencia
de comorbilidad al estratificar los riesgos de hemorra-
gia y de mortalidad en los pacientes con EP®'.

7.3.3 MANEJO DEL RIESGO HEMORRAGICO EN EL
TRATAMIENTO DE LA EMBOLIA PULMONAR

7.3.3.1 Terapia anticoagulante

Para la mayoria de los pacientes con EP, la anticoa-
gulacion es la base del tratamiento. Sin embargo, en
aquellos con antecedentes recientes de hemorragia
intracraneal u otros riesgos significativos de sangrado,
la eleccion y la intensidad de la anticoagulacion deben
considerarse cuidadosamente. Los DOAC pueden ser
una opcion mas segura, ya que estan asociados con un
menor riesgo de hemorragia intracraneal recurrente®.

7.3.3.2 Terapia trombolitica

La trombdlisis generalmente se reserva para pacien-
tes con EP de alto riesgo, como aquellos con inestabi-
lidad hemodinamica, debido al mayor riesgo de
hemorragias mayores e intracraneales. En los pacien-
tes de riesgo intermedio, el uso sistematico de trombo-
liticos no esta recomendado; estos pacientes deben
ser monitoreados de cerca mientras reciben anticoa-
gulacién y cuidados de soporte®®.

7.3.3.3 Terapias intervencionistas

Cuando la anticoagulacién estd contraindicada o
resulta ineficaz, pueden considerarse terapias interven-
cionistas como la trombodlisis dirigida por catéter o la
embolectomia. Estas alternativas estan asociadas con un
menor riesgo de sangrado en comparacion con la trom-
bolisis sistémica, aunque los datos de ensayos clinicos
robustos que respalden su eficacia son limitados??3,

7.3.3.4 Manejo de las hemorragias agudas

En caso de hemorragia significativa debe suspen-
derse la anticoagulacion y considerar el uso de agentes
de reversion o concentrados plasmaticos procoagulan-
tes, aunque la evidencia sobre su eficacia es limitada.
La decisién de reiniciar la anticoagulacién debe tomarse
caso por caso, equilibrando los riesgos de trombosis
recurrente con la posibilidad de sangrado adicional®®.

7.3.3.5 Filtros de vena cava inferior

Dos estudios muy importantes revelan la indicacion
restrictiva de los filtros de vena cava inferior. EI PRE-
PIC (Prevention du Risque d’Embolie Pulmonaire par
Interruption Cave) original fue un ensayo aleatorizado
que evaluo los filtros permanentes de vena cava infe-
rior en 400 pacientes con TVP proximal. Los resultados
del seguimiento a 8 afios 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)®. EI PREPIC2 fue un
ensayo aleatorizado, abierto, con evaluacion ciega de
desenlaces, que incluyé 399 pacientes hospitalizados
con EP aguda sintomatica asociada a TVP de miem-
bros inferiores y al menos un criterio de gravedad. Este
estudio evalud filtros recuperables de vena cava infe-
rior mas anticoagulacion frente a anticoagulacion sola,
con seguimiento a 6 meses. Los resultados mostraron
que, a los 3 meses, la EP recurrente ocurrio 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)%". Estos estudios incluyeron princi-
palmente pacientes que podian recibir anticoagulacion,
limitando su aplicabilidad directa a pacientes con con-
traindicaciones absolutas. En los pacientes con contra-
indicaciones para la anticoagulacién, la evidencia
proviene principalmente de estudios observacionales y
de registros, que tienen menor calidad metodoldgica.



Las indicaciones mas aceptadas son la contraindica-
cién aguda para anticoagulacién sistémica en pacien-
tes con EP aguda y la EP recurrente a pesar de
anticoagulacion adecuada. Sin embargo, existe una
heterogeneidad marcada entre las diferentes guias
para otros escenarios clinicos, en gran parte debido a
la limitada evidencia de alta calidad disponible®.
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