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3 Tromboembolia Pulmonar

Abordaje Diagnóstico de la Embolia Pulmonar
Dr. Ernesto Gutiérrez Guerrero

El tromboembolismo venoso, que en-
globa la trombosis venosa profunda y
la Embolia Pulmonar, figuran como
una de las 3 principales causas de en-
fermedad cardiovascular a nivel mun-
dial con una incidencia anual del 0.1-
0.27%, afectando el 5% durante la vi-
da de una persona.61, 62, 63 En México,
un estudio realizado por Pulido y co-
laboradores64 con 1,032 autopsias en-
contraron 231 casos asociados a embo-
lismo pulmonar como causa de dece-
so, correspondiendo al 24.4% siendo la
tercera causa de mortalidad. Además,
la sospecha clínica premortem solo se
sustentó en el 18% de los casos, lo que
nos habla la baja capacidad diagnósti-
ca y por ende retraso en el tratamien-
to.64 Es de gran importancia realizar

un diagnóstico temprano para poder
incidir en la mortalidad tanto a corto
como a largo plazo. El tromboembolis-
mo venoso (TEV) sustenta una morta-
lidad a 30 días del 9-11% y a 3 meses
del 8.6-17%. Hablando únicamente de
la Embolia pulmonar (EP) la mortali-
dad aguda figuró en el 7-11% y a 30
días en el 31%.64 Un registro epide-
miológico de 6 países de la unión eu-
ropea con 454.4 millones de pacientes
encontraron 317,000 muertes a causa
de TEV; de estos casos 34% presenta-
ron muerte súbita, 59% murieron sin
diagnóstico y solo el 7% presentó diag-
nóstico adecuado antes de fallecer. A
pesar de hacer diagnóstico en tiem-
po, la mortalidad aun es alta a pesar
del manejo, donde el 10% muerte an-
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tes de otorgar tratamiento, 5% muere
con tratamiento y el 10-20% muerte el
primer día del diagnóstico.62, 65 Incidir
en la mortalidad es lo más importan-
te en pacientes con TEV, sin embargo,
no debemos de olvidad algunas otras
complicaciones, por ejemplo: la hiper-
tensión pulmonar, presente en 60-70%
en fase aguda, 0.1-3.8% en fase cró-
nica con una incidencia acumulada a
2 años del 9%. El sangrado presente
en el 25% de los casos tanto menores
(13%) o mayores (1.8%), dependien-
do del régimen de tratamiento utiliza-
do. La recurrencia temprana presente
en el 2% a 2 semanas, 6.4% a 3 meses
y 8% a 6 meses y tardía 13% a 1 año,
23% a 5 año y 30% a 10 años.61, 62, 66

La trombosis venosa profunda y la em-
bolia pulmonar comparte un mismo
mecanismo fisiopatológico solo a dife-
rentes niveles. El inició de la cascada
de eventos surge por el desequilibrio
en la triada propuesta por el patólo-
go alemán Rudolf Ludwing Virchow
en el año de 1856: éstasis, daño en-
dotelial y estado hipercoagulable.62, 67

Posterior a la formación del trombo,
habitualmente localizado en las extre-
midades inferiores (90%), migra hacia
la circulación pulmonar donde se alo-
ja en ramas principales o no principa-
les dependiendo del tamaño y calibre
de la circulación, para posteriormen-
te generar una serie de cambios tanto
locales como sistémicos que son la li-
beración de mediadores, formación de
radicales libres, modificación en flujo
sanguíneo, modificación en la hemato-
sis, cambio en las resistencias pulmo-

nares, entre otros.62, 68 Al incrementar
las resistencias pulmonares (obstruc-
ción 50-60%) y la presión pulmonar
(obstrucción 25-30%), propiciará so-
brecarga del ventrículo derecho (obs-
trucción 30%) incrementando el estrés
parietal, la demanda de oxígeno que en
conjunto dilatarán y provocarán dis-
función del ventrículo derecho (VD).
El incremento en la presión y volumen
del VD repercutirá en la circulación
venosa sistémica, así como las presio-
nes y volúmenes del ventrículo izquier-
da (VI) a través del septum interven-
tricular. Cuando la obstrucción de la
circulación pulmonar es importante y
la repercusión del VD mayor, el gasto
cardíaco del VI disminuirá generando
hipoperfusión sistémica. Es entendido
que el espiral de la muerte inicia cuan-
do el ventrículo derecho se ve afectado
(figura 25).62, 68

El diagnóstico de la EP se logra a tra-
vés de la experiencia clínica o median-
te escalas y abordajes secuenciados.69

Estudios realizados por Weiss, colabo-
radores70 y Roy, colaboradores71 de-
mostraron que utilizar algoritmos y es-
calas mejora el apego a las guías y por
ende el pronóstico del paciente.

El abordaje sistematizado en sospecha
de EP se logra mediante estudios de
primera línea y de segunda línea (en
su mayoría confirmatorio).

Los estudios de primera línea son
aquellos que propician el diagnóstico
diferencial, además de orientarnos al
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manejo y posterior pronóstico al con-
firmar la patología. Los antecedentes
de riesgo son importantes al cuestio-
nar sobre los riesgos de cada paciente
en forma individual identificando fac-
tores no provocados como las trombo-
filias primarias y los provocados o re-

versibles (50% de los casos) como el
antecedente de cirugía, reposo en ca-
ma, embarazo, quimioterapia, cáncer,
uso de hormonales, entre otros. Exis-
te una lista de factores asociados en
forma débil, moderada o fuertemente
dependiendo de la condición.62

Figura 25. Factores que contribuyen al colapso hemodinámicao. Espiral de
complicaciones en pacientes con embolia pulmonar, modificado de (62).

Es importante mencionar que en el es-
tudio ICOPER en el 20-30% de los ca-
sos confirmados de EP no se encontra-
ron factores de riesgo.62, 72 El cuadro
clínico no es lo suficientemente sensi-
ble y específico para consolidar el diag-
nóstico emergente, debido a que múlti-
ples patologías pueden simular un cua-
dro sugestivo de EP. Pollack y cola-
boradores en el registro EMPEROR
con 2,408 pacientes que se agruparon

en aquellos confirmados con EP (1880
pacientes) y aquellos que se excluye-
ron (528 pacientes), las características
clínicas (disnea, dolor pleurítico, tos,
dolor en tórax, fiebre, hemoptisis, sín-
cope, dolor unilateral de una extremi-
dad) no sustentaron peso para el diag-
nóstico, no encontrando diferencia en-
tre ambos grupos.62, 73 Así mismo, los
hallazgos en la exploración física no
fueron diferentes en los pacientes con-
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firmados y aquellos excluidos.74 Con
la finalidad de mejorar la sensibilidad
se conjuntaron los antecedentes y los
hallazgos clínicos surgiendo escalas de
probabilidad preprueba como Wells,
caracterizada por tener 7 variables y
dependiendo del puntaje categorizada
en bajo (2% de probabilidad), inter-
medio (19% de probabilidad) y alto
(50% de probabilidad). Ginebra con
8 variables y categorizada de la mis-
ma manera a la previa en bajo (8%
de probabilidad), intermedio (28% de
probabilidad) y alta (74% de probabi-
lidad), ver figura 26 y 27.62, 75 La gaso-
metría arterial pudiera ser normal en
el 20-40% de los casos, sin embargo,
en más de la mitad de los pacientes

presentan alcalosis respiratoria con hi-
poxemia, que dependerá del grado de
obstrucción (13%) y de la reserva pul-
monar de cada paciente. Se estima que
una presión de oxígeno menor a 70
mmHg se encuentra en el 63% de los
casos, pero mayor a éste en el 12-19%
de los casos, por ende, una gasometría
dentro de los rangos de normalidad no
excluiría la patología.62, 76 Se ha con-
siderado la hipoxia como primer signo
en paciente con EP siendo causada por
el incremento en espacio muerto, pre-
sencia de cortos, defecto de perfusión
y ventilación, saturación venosa mixta
baja, edema del intersticio, hiperflujo
con vasoconstricción, entre otros.62, 76

Figura 26. Escala de probabilidad preprueba de Welss, modificado de (62).

La radiografía de tórax al igual que el
resto de los estudios mencionados nos
ayuda a identificar alguna otra cau-
sa de asociación, siendo normal hasta
en el 16-34% de los casos. Los signos

radiológicos indirectos son más preva-
lentes a mayor grado de obstrucción
vascular (50% o más). Los signos ra-
diológicos más comunes son cardio-
megalia, oligohemia, hiperflujo con-
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tralateral, elevación del hemidiafrag-
ma, amputación de la rama pulmo-
nar, atelectasia, derrame pleural, in-

farto pulmonar, opacidad de la base,
entre otros.66, 77

Figura 27. Escala de probabilidad preprueba de Ginebra, modificado de (62).

El electrocardiograma es parte del ar-
mamento diagnóstico en el abordaje
de la EP, figurando como normal en el
14-30% de los casos. Uno de los signos
más populares es la presencia de S1,
Q3, T3 descrito en 1935 por McGinn
y White, sin embargo, se presenta solo
en el 15% de los casos. Algunos otros
signos que podemos encontrar son T
invertida de V1-V4 (27%), bloqueo de
rama derecha (22%), taquicardia si-
nusal (40%), cambios inespecíficos del
ST (42-49%), fibrilación auricular o
flutter (0-5%), eje de la P desviada
a la derecha (32%), onda Q en aVF
y DIII (17%) entre otros. Desde los
estudios realizados por Love en 1938

los cambios eléctricos se han asocia-
do a la misma hipertensión pulmonar,
la isquemia y los cambios en presión-
volumen del VD.62, 77 El Dímero D es
un biomarcador que nos han brindado
la oportunidad de valorar si es pru-
dente continuar o no con el abordaje
de dicha entidad, dado a su sensibi-
lidad 95%, especificidad 40% y valor
predictivo negativo 95%. Hoy en día
el dímero D se ajusta con base a la
edad a partir de los 50 años (10 g/L
x 10) sustentado a que por la propia
edad pude incrementar el valor. Aún
así, múltiples algoritmos de abordaje
aún siguen considerando un valor de
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500 g/L como punto de corte anor-
mal.62, 66, 78

Es bien sabido que el dímero D pue-
de elevarse por múltiples condiciones
como el cáncer, cirugías, falla renal,
insuficiencia cardíaca, sepsis, embara-
zo, enfermedad pulmonar, incluso en
el paciente hospitalizado. Al asociar-
los con probabilidad preprueba mejora
la certeza diagnóstica de dicho mar-
cador, por ejemplo: dímero D positi-
vo con alta probabilidad (Wells, Gi-
nebra) se asocia a EP en 3 meses el
79.6%. Dímero D negativo con proba-
bilidad baja el riesgo de EP a 3 me-
ses es del 1.5%. El utilizar escalas de
riesgo combinadas con dímero D nos
excluye hasta el 30% de las sospe-
chas sin necesidad de estudios comple-
mentarios.62, 66, 78 Las troponinas (Tn-
T mas de 0.1 ng/L, Tn-I más de 0.4
ng/L, Tn-Ultrasensible más 14 pg/ml)
anormales al igual que el péptido na-
triurético (BNP más 90 pg/ml o NT-
pro-BNP más 600 pg/ml) nos ayudan
a determinar la repercusión y daño a
nivel cardiovascular, siendo parte fun-
damental al momento de la estratifi-
cación.62, 66, 78

Los estudios de segunda línea nos ayu-
dan a confirmar el diagnóstico de EP
teniendo cada uno fortalezas y debi-
lidades, así como grado de accesibi-
lidad en nuestro medio. La angioto-
mografía pulmonar es la herramienta
hoy en día más utilizada como estu-
dio de primera intención con una sen-
sibilidad del 83%, especificad 96%.62

Cuando se asocia con escalas de pro-
babilidad mejoran los valores predicti-
vos. En pacientes con baja probabili-
dad y angiotomografía normal el VPN
es del 96% y VPP del 58%, con pro-
babilidad intermedia el VPN del 89%
y VPP del 92%, con probabilidad alta
el VPN del 60% y VPP del 96%.62, 79

Estos resultados nos hacen cuestionar
que pacientes con alta probabilidad y
un estudio “normal” no excluye la pa-
tología, por lo que estamos obligados a
continuar con el abordaje diagnoótico
apoyándonos con algunos otros estu-
dios. Lo previo fundamenta que la an-
giotomografía no es un método infali-
ble, ya que estudios reportan no diag-
nóstico en 6-10% de los casos. La cer-
teza del estudio se basa en la proximi-
dad del trombo a la pulmonar, siendo
su VPP del 97% si está en tronco y
ramas principales (50% de los casos),
segmentarias 68% y subsegmentarias
del 25% (1-5.4% de los casos).62, 75, 80

El gamagrama tiene como fundamen-
to utilizar trazadores tanto a nivel ve-
noso como respiratorio para identifi-
car el desequilibrio entre la ventila-
ción y perfusión. Antes de los años 90s
era el estudio más utilizado en el 80%
de los casos. El patrón más común
encontrado es el defecto en perfusión
sin anomalía en la ventilación. Pre-
senta en general sensibilidad 77.4% y
especificidad 97.7%. Si el estudio es
anormal tiene una sensibilidad 98%
y especificad 10%, de lo contrario al
ser un estudio normal el riesgo de te-
ner EP es del 3%. Si lo conjuntamos
con escalas de probabilidad la certe-
za del estudio mejora; estudio normal
con escala de probabilidad baja el ries-
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go de evento es del 4% y si es anormal
con alta probabilidad el diagnóstico es
del 96%.62, 75, 80 Hoy en día se prefiere
la angiotomografía sobre el gamagra-
ma para el diagnóstico inicial, sin em-
bargo, figura como opción en jóvenes,
alergias a medio de contraste, insufi-
ciencia renal y mujeres. La angiogra-
fía pulmonar mediante cateterismo es
el método de referencia, sin embargo,
hoy en día es poco utilizado por la po-
ca accesibilidad y las complicaciones
mayores en comparación con los méto-
dos menos invasivos. Es de mencionar
que sigue siendo útil cuando los méto-
dos previos no son factibles a realizar
o existen discrepancias entre los mé-
todos diagnósticos. El ecocardiograma
es un método comúnmente utilizado
(74% de los casos), debido al costo y
a la accesibilidad. Presenta una sensi-
bilidad del 29-52% y especificidad 87-
96% con un VPN 40-50%. Con base a
esto último, no es un método que deba
de ser utilizado en forma rutinaria en
pacientes con sospecha de EP que no
son de alto riesgo.62, 79, 81 Existen múl-
tiples signos ecocardiográficos, siendo
más prevalentes en pacientes de alto
riesgo.82 El signo con mayor sensibili-
dad es la dilatación del VD 80% y ma-
yor especificad la presencia de trombo
en cavidades derechas 99%.83 La pre-
sencia de trombo en la pulmonar se
estima del 4% siendo más factible de
identificar cuando es proximal (tronco
89%).62, 81, 82, 83 Una herramienta que si
bien no es confirmatoria no ayuda a
encontrar la presencia de trombos fue-
ra de la circulación pulmonar es el ul-
trasonograma de extremidades. Tiene
una sensibilidad del 90% con especifi-

cidad del 95%. En pacientes con EP el
30-50% de los casos se encontró datos
de trombosis venosa profunda (TVP),
siendo contralateral en 5-10%. En pa-
cientes con TVP se encontró EP en
el 25% de los casos. Ante tal situa-
ción un USG bilateral sin presencia de
TVP no excluye la presencia de EP.
Sí la utilizamos como herramienta pa-
ra el diagnóstico de EP, tiene sensibili-
dad del 39% y especificidad del 99%,
siendo una herramienta útil en muje-
res en estado grávido. Hoy en día el
ultrasonido pulmonar ha surgido co-
mo una herramienta útil para evaluar
a los pacientes con disnea en sospecha
de EP. El encontrar un perfil A con
datos de TVP tiene una sensibilidad
81%, especificidad 99%, VPP 94% y
VPN 98% para EP.84 Un estudio rea-
lizado por Koenig y colaboradores de
96 pacientes.85 encontró que el USG
pulmonar en sospecha de EP evitó en-
viar a angiotomografía al 58.3% de los
casos. A continuación, se presentan al-
goritmo diagnóstico en pacientes con
EP de alto riesgo y no alto riesgo.62

Una vez realizado el diagnóstico de
EP es necesario estratificar con la fi-
nalidad de predecir el pronóstico, por
ende el manejo a seguir. Los de alto
riesgo (mortalidad del 15%) se carac-
terizan por tener choque/hipotensión,
score de PESI mayor o igual a III,
signos de disfunción del VD (ECO o
TAC) y biomarcadores elevados (BNP
o TN). Los de riesgo intermedio al-
to (mortalidad 3-15%) se caracterizan
por ausencia de choque/hipotensión,
score de PESI mayor o igual a III,
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signos de disfunción del VD (ECO o
TAC) y biomarcadores elevados (BNP
o TN). Los de riesgo intermedio bajo
(mortalidad 3-15%) caracterizan por
ausencia de choque/hipotensión, sco-
re de PESI mayor o igual a III, y
uno u otro signo de disfunción del VD
(ECO o TAC) o biomarcadores eleva-
dos (BNP o TN). Los de riesgo ba-
jo (mortalidad 1%) se caracteriza por
ausencia de todas las variables citadas
previamente.62 La presencia de choque
e hipotensión figura como causa im-
portante de mortalidad (30-58%). La
incidencia según el UPET 9%, US-

PET 7%, ICOPER 4.2% y PIOPED
10% con mortalidad de 3-6 veces más
comparado con los estables. La mor-
talidad reportada posterior a reanima-
ción es del 65-70%.62, 77 Algunas otras
variables han sido asociadas a peor
pronóstico como la edad mas de 70
años, frecuencia respiratoria mayor a
20 por minuto, índice de choque mayor
a 0.8, insuficiencia cardíaca, enferme-
dad pulmonar, cáncer, datos de TVP,
presencia de foramen oval, perdida de
la relación VD/VI mas 0.9, hiponatre-
mia o elevación prolongada del dímero
D.62, 75

Figura 28. Aborjade diagnóstico en el paciente de alto riesgo, modificado de (62).

El abordaje sistemático de una patolo-
gía simuladora nos brinda altas posibi-
lidad de llegar al diagnóstico en tiem-
po y con mayor posibilidad de incidir
en el pronóstico al otorgar un manejo
adecuado sin demora. La tomografía
con contraste debería de ser la piedra

angular para el diagnóstico confirma-
torio, sin olvidar que los estudios de
primera línea deberían de ir a la par,
ya que nos amplía el panorama de po-
sibilidades al abordar al paciente con
sospecha de EP (Figura 28 y 29).
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Figura 29. Aborjade diagnóstico en el paciente de no alto riesgo, modificado de (62).
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Trombolisis en tromboembolia Pulmonar Aguda de Riesgo
Internedio
Dr. César Manuel Guzmán Sánchez

La clasificación de la tromboembolia
pulmonar (TEP) aguda basada en el
riesgo de mortalidad temprana presen-
tada en las guías de la sociedad euro-
pea de cardiología para el diagnóstico
y manejo de la TEP aguda, muestra

de forma clara que los pacientes de al-
to riesgo tienen una mortalidad a 30
días mayor a 15%, mientras que los
clasificados como de bajo riesgo una
de menos de 1% (Figura 30).

Figura 30. Clasificación de pacientes con tromboembolia pulmonar aguda basada en el
riesgo de mortalidad temprana, tomado de las Guías de embolia pulmonar aguda de la

sociedad europea de cardiología 2014.
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Como era de esperarse ya que una
mortalidad de 2% a 14% es un mar-
gen muy amplio para pacientes de ries-
go intermedio, propone dividir a es-
tos últimos en riesgo intermedio al-
to y riesgo intermedio bajo, los pri-
meros son pacientes con TEP aguda
confirmada que además tienen PESI
III-V o sPESI mayor a 1, signos de
disfunción ventricular derecha y ele-
vación de BNP o troponinas, en ca-
so que algunos de estos criterios no
se cumplan, los pacientes son clasifi-
cados como de riesgo intermedio bajo.
Esta clasificación permite dividir a los
pacientes que potencialmente pueden
ser beneficiados con trombólisis sisté-
mica además de heparinización, como
los de alto riesgo y los de riesgo inter-
medio alto, de los que tiene una evo-
lución con heparinización y/o terapia
anticoagulante como los de riesgo in-
termedio bajo y los de bajo riesgo, el
equivalente de la AHA es TEP agu-
da masiva, submasiva y de bajo riesgo
respectivamente.86

La trombólisis ha mostrado disminuir
la mortalidad temprana en pacientes
con TEP de alto riesgo, definida ésta
como la asociada a choque o hipoten-
sión, pero afortunadamente solo apro-
ximadamente el 10% de los pacientes
se presenta con esta forma severa de la
enfermedad, más del 80% de los casos
son clasificados en su presentación co-
mo TEP aguda de riesgo intermedio,
en este grupo el siguiente paso es la es-
tratificación de riesgo con PESI o sPE-
SI, que son escalas que incluyen va-
riables género, edad, variables clínicas

y la presencia de algunos comórbidos,
los pacientes con más variables posi-
tivas tiene de forma proporcional más
riesgo de mortalidad temprana, y aún
que la guía recomienda su uso, exis-
ten muchas otras escalas de estratifi-
cación de riesgo que pueden aplicarse
en este grupo de pacientes como son
CART score, eCART score, ROCKy
score, PROTECT multimarker index,
FAST score, BOVA score y el multi-
marker short term mortality predic-
tion scoring system que involucra los
3 últimos.87, 88

Se ha demostrado que la disfunción
ventricular derecha es un marcador de
riesgo de mortalidad temprana, los cri-
terios cuantitativos de disfunción ven-
tricular derecha sea cual sea la herra-
mienta con la que se determinen son
una relación VD/VI igual o mayor a
0.9, un diámetro diastólico del VD ma-
yor a 30 mm, movimiento septal para-
dójico, presión sistólica pulmonar ma-
yor a 30 mmHg, velocidad del jet de
regurgitación tricúspide mayor a 2.8
m/seg en ausencia de hipertrofia ven-
tricular derecha y el signo de McCon-
nell, la presencia de disfunción ventri-
cular derecha sin hipotensión se aso-
cia a una mortalidad a 30 días de 4.6
a 12.9%.89, 90, 91

La elevación de biomarcadores como
BNP y de las troponinas cardiacas re-
flejo del incremento de las presiones
intracavitarias y de la necrosis de cé-
lulas miocárdicas respectivamente, au-
menta de manera directamente pro-
porcional a la severidad de la enfer-
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medad y son marcadores de mortali-
dad.92, 93

Es decir, con esto se tienen claramente
identificados a los pacientes con TEP
aguda sin choque o hipotensión que
tiene un marcado incremento en el
riesgo de mortalidad temprana y se
ha intentado demostrar que estos pa-
cientes se benefician de la trombólisis
sistémica ya que ésta última logra en
un tiempo corto lo que la heparina en
aproximadamente 5 a 7 días, tratán-
dose de anticipar a las complicaciones
relacionadas corriendo el riesgo de los
efectos adversos de la primera. Al res-
pecto el estudio TIPES demostró que
la trombólisis con tenecteplase dismi-
nuyo de forma significativa el diáme-
tro del ventrículo derecho y la relación
VD/VI, el estudio TOPCOAT confir-
mó los hallazgos del TIPES,95 el es-
tudio MAPPET comparó en paciente
con TEP aguda normotensos con he-
parina más alteplase, contra heparina
sola, la trombólisis mostró disminuir
de forma significativa el punto final
compuesto que incluía escalar la tera-
pia con uso de catecolaminas, trombó-
lisis, intubación endotraqueal, reani-
mación cardiopulmonar y fragmenta-
ción del trombo sin incremento en el
riesgo de sangrados mayores,94 el es-
tudio PEITHO, ensayo clínico, multi-
céntrico, aleatorizado, doble ciego que
incluyo 1006 pacientes con TEP sub-
masiva también mostro una disminu-
ción significativa del punto final pri-
mario pero a expensas de un incremen-
to marcado del riesgo de hemorragia

mayor, ésto ultimo particularmente en
mujeres mayores de 75 años.96

Conclusiones

Los pacientes con TEP aguda de alto
riesgo y de riesgo intermedio alto se
benefician del tratamiento trombolíco,
aunque en la mayoría de los estudios
el beneficio es un disminución de diá-
metro del VD, de la relación VD/VI,
de la disminución de los días de estan-
cia hospitalaria y finalmente del pun-
tos finales compuestos que incluyen es-
calar la terapia con uso de catecolami-
nas, trombólisis, intubación endotra-
queal, reanimación cardiopulmonar y
fragmentación del trombo.94, 95, 96, 98

Será difícil demostrar de forma con-
tundente disminución significativa en
mortalidad, ya que los pacientes que se
dejan en el brazo de heparina una vez
que se deterioran en el aspecto hemo-
dinámico son rescatados tras haber es-
tado vigilados de forma estrecha, ade-
más existen estudios a favor de que la
trombolisis puede reducir la incidencia
y severidad de la hipertensión trom-
boembólica crónica y mejorar la cla-
se funcional de los pacientes a los 6
meses,99, 100 mientras que otros más re-
cientes han fracasado en demostrar es-
te último beneficio101 y aunque la mis-
ma guía 2014 de la sociedad europea
de cardiología para el diagnóstico y
manejo de la TEP aguda cataloga a la
trombolisis como clase IIa en pacien-
tes con TEP aguda de riesgo interme-
dio alto, le agrega, “que se deterioran
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hemodinámicamente”, sin profundizar
al respecto, dejando una zona gris, que
quedara a criterio del clínico y en el
mejor de los casos del grupo de espe-
cialistas a cargo del paciente con TEP
aguda, la decisión deberá ser siempre
caso a caso, considerando el efecto be-
neficioso de la trombolisis y el ries-
go de sangrado mayor que el paciente
en particular tiene, habrá en el futuro

más información en relación al tema,
trombolisis en pacientes con criterios
de riesgo intermedio alto más exigen-
tes, por ejemplo una relación VD/VI
mayor a 1.2 o usar trombolisis con do-
sis reducidas que en estudios pequeños
han mostrado lograr los beneficios de
la dosis completa con menores riesgo
de sangrado.
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