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La embolia pulmonar (EP) tiene un amplio espectro de pre-
sentaciones clinicas, que van desde un pequefioc émbolo
periférico a una EP masiva, que puede causar un shock
cardiogénico o0 una parada cardiaca. La tasa de mortalidad
a los 30 dias es del 15%! y la causa mas frecuente de
muerte, en este tiempo, es la insuficiencia del ventriculo
derecho (VD). Pasado este plazo, otras comorbilidades
subyacentes como el cancer, la insuficiencia cardiaca o las
enfermedades pulmonares crénicas pueden contribuir a
aumentar esta tasa'?. Por lo tanto, es muy importante iden-
tificar precozmente, mientras la presion arterial sistémica
esta preservada, a los pacientes con un alto riesgo de de-
sarrollar eventos clinicos adversos antes de que presenten
un shock cardiogénico. Con este enfoque, se puede decidir
iniciar una opcién terapéutica determinada sin demora vy
conseguir que tratamientos como la anticoagulacion conven-
cional, la trombdlisis o0 la embolectomia tengan altas posibili-
dades de éxito.

Parece claro que los pacientes con EP que se presenta con
presion arterial, frecuencia cardiaca y funciéon del VD nor-
males tendréan un prondéstico favorable con la anticoagula-
cion convencional. Tampoco se discute que en los pacien-
tes con una EP masiva e inestabilidad hemodindmica esta
indicado el tratamiento con fibrinoliticos. El debate se centra
en los pacientes con una EP submasiva que tienen dilata-
cion e hipocinesia del VD, a pesar de presentar una presion
arterial normal. Estos pacientes no estan estables hemodi-
namicamente y pueden presentar una evolucién clinica fa-
vorable o, por el contrario, entrar en crisis y fallecer. La es-
tabilidad hemodindmica es multifactorial y no siempre
puede evaluarse con la presion arterial y la frecuencia cardi-
aca. A menudo la caida de la presion arterial sistélica es el
ultimo parametro en deteriorarse, ya que los pacientes con
EP suelen preservar su tono vascular mediante vasocons-
triccién y aumento de las resistencias vasculares sistémicas.
La estratificacion del riesgo en los pacientes con EP ha ad-
quirido una gran relevancia en los ultimos afios, ya que los
métodos diagnosticos utilizados —evaluacion clinica, electro-
cardiograma, gasometria arterial y pulsioximetria, ecocardio-
grafia, biomarcadores cardiacos y tomografia computarizada
(TC) de térax— pueden permitir la identificacién de un por-
centaje elevado de estos pacientes.

Los parametros mas utilizados en la evaluacion clinica son
la medicion de la presion arterial y el Geneva Prognostic In-
dex. La hipotension arterial se define como una presién sis-
télica menor de 90 mmHg o un descenso de ésta de 40
mmHg durante al menos 15 min® y, determinada en el mo-
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mento del diagndstico de la EP, es el predictor mas podero-
so de muerte temprana. Asi, en un estudio reciente la tasa
de mortalidad a los 90 dias en los pacientes con una pre-
sion arterial sistolica inferior a 90 mmHg fue del 52,4%, y
del 14,7% en aquellos con valores por encima de este
Iimite*. EI Geneva Prognostic Index mide el riesgo clinico
basandose en los datos de la historia clinica y de la explora-
cioén fisica mediante un sistema de puntuacién con un ma-
ximo de 8 puntos® (tabla 1). De los 180 pacientes conside-
rados de bajo riesgo (67,2%; puntuacion = 2), sélo 4
experimentaron un evento adverso (2,2%), en comparacion
con los 23 de los 88 pacientes (26,1%) de riesgo alto (pun-
tuacién = 3), por lo que este indice puede ser Util para
identificar a los pacientes con EP de bajo riesgo.

Aunque el electrocardiograma no es sensible ni especifico
para el diagnostico de la EP, puede presentar alteraciones
que ayuden a sospechar esta enfermedad® (tabla 2). La pul-
sioximetria y la gasometria arterial tampoco son sensibles ni
especificas para el diagnoéstico de EP, ya que, por un lado,
en las EP pequefias estas pruebas pueden ser normales vy,
por otro, hay otras enfermedades cardiopulmonares y alte-
raciones metabdlicas que pueden causar hipoxia, hipocap-
nia y acidosis. Sin embargo, la pulsioximetria y la gasome-
tria arterial son importantes no solo para evaluar el estado
respiratorio y hemodinamico, sino también para decidir el
inicio de determinados tratamientos como el aporte de oxi-
geno, la ventilacion mecanica o la administracion de aminas
vasopresoras, trombolisis y embolectomia.

La ecocardiografia transtoracica no puede recomendarse
para diagnosticar una EP en pacientes con estabilidad he-
modinamica, porque es normal en mas del 50% de los ca-
sos con EP confirmada’®, pero si es una prueba Util para
estratificar el riesgo de EP porque ayuda a detectar, o ex-
cluir, una disfuncion del VD (tabla 3), y ésta es un predictor
poderoso e independiente de mortalidad®. Entre los 1.035
pacientes con EP del estudio ICOPER que tenian una pre-
sion arterial sistolica igual o superior a 90 mmHg y ecocar-
diografia realizada en las primeras 24 h tras el diagnéstico
de EP, 405 presentaban hipocinesia del VD y 630 tenian la
dinamica del VD preservada. La tasa de supervivencia a los
30 dias fue del 83,7% en el primer grupo y del 90,6% en el
segundo, por lo que se considera que la hipocinesia del VD
es un predictor independiente de mortalidad a los 30 dias'®.
Ademas, el hallazgo en la ecocardiografia de una disfuncion
del VD también es un importante predictor independiente
de tromboembolia venosa recurrente. Grifoni et al'! hallaron
que 14 de los 57 pacientes que en el momento del alta teni-
an una disfuncién del VD presentaban una tromboembolia
venosa recurrente tras un seguimiento medio (desviacion
estandar) de 3,1 (2,7) afios (9,2 pacientes-afio), frente a
15 de los 155 pacientes sin disfuncion del VD (3,1 pacien-
tes-afio) o 3 de los 87 pacientes cuya disfuncion del VD ha-
bia desaparecido a lo largo del ingreso (1,1 pacientes-afo).
Un analisis multivariante ajustado por la duracién del trata-
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miento anticoagulante puso de manifiesto que la disfuncion
persistente del VD es un predictor independiente de trom-
boembolia venosa recurrente (razén de riesgo = 3,79; p
< 0,001). La dificultad de la ecocardiografia, cuando se uti-
liza para estratificar el riesgo de la EP, radica en estandari-
zar la definicion de la disfuncién del VD. Se necesita un mé-
todo sencillo y facilmente reproducible que permita a los
ecocardiografistas no expertos establecer el diagnostico de
aumento del tamafio del VD como marcador de disfuncion
ventricular derecha, de forma rapida y correcta. En este
sentido, Fremont et al'? establecen este diagndstico si el
diametro del VD es mayor del 90% del diametro del ventri-
culo izquierdo (VI). En su estudio, los pacientes con aumen-
to del VD, definido de esta forma, tuvieron 2,6 veces mas
posibilidades de morir durante su hospitalizacion. La tasa
de mortalidad en el hospital fue del 6,6% en los pacientes
con un cociente del tamafio VD/VI mayor del 0,9, frente al
1,9% cuando este cociente fue menor. Scridon et al'® utili-
zan este mismo cociente para estudiar la tasa de supervi-
vencia a los 30 dfas y hallan que los pacientes con una ra-
z6n VD/VI superior a 0,9 tienen una supervivencia del 47%,
mientras que en quienes tienen un VD de tamafio normal es
del 71%. Por otra parte, en el marco de una EP aguda la
ecocardiografia es también til para diagnosticar el foramen
oval, un defecto del tabique auricular, y para proporcionar
informacion predictiva sobre el riesgo de desarrollar hiper-
tension pulmonar tromboembdlica crénica. Una presion ar-
terial pulmonar sistélica estimada de mas de 50 mmHg en
el momento del diagnostico de EP se asoci6 con hiperten-

TABLA 1
Geneva Prognostic Index

Puntos

Céncer

Insuficiencia cardiaca congestiva

Tromboembolia venosa previa

Hipoxemia

Presion arterial sistélica < 100 mmHg

Trombosis venosa profunda concomitante por ecografia

— I = N

TABLA 2

Alteraciones electrocardiograficas en la embolia pulmonar
aguda

Taquicardia sinusal > 100 lat/min

Bloqueo de rama completo o incompleto

S,Q;T,

Inversion de la onda T en V2 y V3

Depresién del segmento ST

Qr en V1 (patrén de seudoinfarto)

Elevacion del segmento ST, especialmente en V1
Desplazamiento del QRS en las precordiales derechas
Bajo voltaje en las derivaciones de los miembros

TABLA 3

Hallazgos en la ecocardiografia transtoracica
en los pacientes con embolia pulmonar’

Dilatacién del VD

Hipocinesia del VD

Movimiento paraddjico del septo interventricular hacia el VI

Regurgitacion tricuspidea

Hipertension pulmonar

Signo de McConnell® (disfuncion regional del VD con hipocinesia
importante de la pared libre respetando el &pex)

VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

sion pulmonar persistente al afio’. Ademas, el seguimiento
ecocardiografico de los pacientes con EP permite identificar
a aquellos con hipertension pulmonar persistente y puede
ser Util para planificar el tratamiento a largo plazo de estos
pacientes!®. La ecocardiografia transesofagica puede diag-
nosticar una EP localizada en la arteria pulmonar principal o
en las ramas de las arterias pulmonares principales, dere-
cha o izquierda, pero no en las ramas lobulares o segmen-
tarias.

Las troponinas cardfacas son los biomarcadores mas sensi-
bles y especificos de lesion miocéardica y reflejan necrosis
miocardical®. La troponina es una proteina reguladora del fi-
lamento fino del musculo estriado y tiene 3 subunidades: C,
I'y T. La concentracion faringea de las subunidades de tro-
ponina | y T se eleva después de un infarto de miocardio,
asi como en los pacientes con EP, si bien en una menor
cuantia y durante menos tiempo que en un sindrome coro-
nario agudot®. El incremento brusco de la tension de la pa-
red del VD con compresion de la arteria coronaria derecha y
microinfartos miocardicos directos seria una posible explica-
cion. En la EP aguda las concentraciones de troponina se
correlacionan bien con la extension de la disfuncion del
VD19 sj bien en algunos pacientes con EP los valores de
troponina pueden ser normales inicialmente, pero elevarse
entre 6y 12 h después'®. Pruszczyk et al?® estudiaron a un
grupo de 64 pacientes con EP y presion arterial normal, a
los que determinaron, de forma seriada (al ingresar y otras
3 veces mas a intervalos de 6 h), las concentraciones san-
guineas de troponina cardiaca. Los 8 pacientes que fallecie-
ron tenian valores elevados de troponina (7 desde el princi-
pio y el octavo a partir de la segunda determinacién). Otros
7 pacientes que sobrevivieron necesitaron iniciar tratamien-
to con trombodlisis. Seis de ellos tenian también concentra-
ciones elevadas de troponina. Por el contrario, todos los
pacientes con concentraciones bajas de troponina sobrevi-
vieron sin complicaciones. Un andlisis multivariante demos-
tr6 que Unicamente las concentraciones elevadas de tropo-
nina pueden predecir una evoluciéon adversa, lo que no se
consiguié valorando el grado de dilatacion del VD. En un
metaandlisis reciente?!, con datos de 20 estudios y 1.985
pacientes, 122 de los 618 pacientes con EP y concentracio-
nes elevadas de troponina fallecieron (19,7%), en compara-
cién con 51 de los 1.367 (3,7%) que murieron con concen-
traciones normales de troponina. La conclusion del estudio
es que las concentraciones elevadas de troponina identifi-
can a pacientes con EP aguda y alto riesgo de muerte a cor-
to plazo.

Los péptidos natriuréticos son biomarcadores diagnoésticos y
prondsticos que resultan Utiles en pacientes con insuficien-
cia cardiaca congestiva. El péptido natriurético cerebral
(BNP) y el propéptido natriurético cerebral N-terminal se
secretan en los propios ventriculos como consecuencia de
la distension o el aumento de la presion en el VD, y su ele-
vacion, tanto en la EP aguda como en otras enfermedades
que cursan con sobrecarga ventricular derecha, se asocia a
una disfuncién del VD??. Estos marcadores han demostrado,
por una parte, su utilidad para predecir una mala evolucién
en los pacientes con EP aguda®?* y, por otra, son suma-
mente fiables para identificar a pacientes con EP de bajo
riesgo, con un valor predictivo negativo de muerte en el hos-
pital que oscila entre el 97 y el 100%17:192023.2528 | 3 dife-
rencia entre la troponina y los péptidos natriuréticos estriba
en que, mientras que aquélla se eleva al haber dafio mio-
cardico, con pequefias lesiones y microinfartos en el VD, los
péptidos natriuréticos se secretan en los propios ventriculos
como consecuencia de la distension o el aumento de la pre-
sion en el VD.
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A pesar de que el grupo de trabajo europeo en EP establece
que es importante estratificar el riesgo para seleccionar un
tratamiento adecuado® y de que se ha llegado a proponer
alguna estrategia de actuacion al respecto?® (fig. 1), los bio-
marcadores cardiacos no estan todavia formalmente incor-
porados a las guias para tomar decisiones terapéuticas.

La TC con contraste intravenoso se ha convertido en el prin-
cipal método de diagnoéstico por imagen de la EP. Las nue-
vas TC con multidetectores han aumentado la rentabilidad
diagno6stica en las EP subsegmentarias y han eliminado, vir-
tualmente, los estudios no diagnodsticos®. Las TC actuales
permiten la reconstruccién bidimensional de las camaras
cardiacas, asi como la medicion del tamafio de los ventricu-
los. Las dimensiones del VD (dVD) y del VI (dVI) pueden
medirse identificando la distancia méaxima entre el endocar-
dio ventricular y el septo interventricular, perpendicular al
eje longitudinal del corazén. El agrandamiento del VD se de-
fine como un cociente dVD/dVI superior a 0,9, de forma si-
milar a lo referido con la ecocardiografia. En pacientes con
EP aguda, la presencia de dilatacion del VD en la recons-
truccién de la TC se correlaciond con la presencia de dis-
funcion del VD en la ecocardiografia®! y con la gravedad cli-
nica®?. Asimismo, la dilatacion del VD en la reconstruccion
de la TC vy, sobre todo, el incremento del cociente dVD/
dVl son predictores independientes de mortalidad a los
30 dias3334,

Aunque la estratificacion del riesgo en la EP debe hacerse
de una forma rapida y sencilla, recientemente se ha desa-
rrollado un modelo méas complejo. Los autores utilizan 11
variables prondsticas (2 variables demogréficas, 3 comorbi-
lidades y 6 hallazgos clinicos) para estratificar a los pacien-
tes en 5 clases de riesgo y comparar la mortalidad a los 90
dias en cada una de ellas. En la clase de riesgo |, la mortali-
dad fue del 0%; en la Il, del 1%; en la Ill, del 3,1%; en la
IV, del 10,4%, y en la V, del 24,4%. Ademas, los pacientes
de las clases | y Il no desarrollaron tromboembolias recu-
rrentes ni hemorragias mayores, por lo que podrian ser can-
didatos a tratamiento ambulatorio®.

En resumen, sobre la base de las evidencias existentes, los
biomarcadores cardiacos pueden diferenciar a los pacien-
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Fig. 1. Algoritmo de estratificacion del riesgo de los pacientes con embolia.
BNP: péptido natriurético cerebral.

tes de riesgo bajo de aquellos con un riesgo intermedio. En
los pacientes en shock (presion arterial sistélica < 90
mmHg) por una EP, la determinacion de estos biomarca-
dores no es necesaria, ya que el tratamiento de eleccion
serfa la fibrindlisis. Esta opcién terapéutica también deberfa
tenerse en cuenta en los pacientes con una presion arterial
preservada pero con disfunciéon del VD. Se ha propuesto
que en pacientes con EP aguda y presion arterial normal se
determinen sistematicamente las concentraciones sangui-
neas de troponina o BNP en sangre para poder estratificar
Su riesgo. Los que presenten unas concentraciones norma-
les podrian ser tratados de forma habitual con anticoagu-
lantes. Si la duda acerca de una evolucién clinica benigna
persiste, se puede realizar una ecocardiografia para de-
mostrar que la funcién del VD es normal. A los pacientes
con EP y concentraciones elevadas de troponina o BNP se
les deberfa realizar ecocardiografias seriadas para valorar la
funcién del VD. Una disfuncién moderada o importante,
junto a unas concentraciones elevadas de cualquiera de
estos biomarcadores, puede presagiar una mala evolucion.
Habria que valorar a estos pacientes y decidir si es necesa-
rio iniciar tratamiento con fibrinoliticos o realizar una embo-
lectomia®®. El papel que puede desempefiar la TC en la es-
tratificacion del riesgo de los pacientes con EP esta todavia
por dilucidar, por lo que serédn necesarios NUEVOs ensayos
clinicos para saber qué funcién puede cumplir en la préacti-
ca clinica.
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