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Palabras clave Resumen

> Sincope

> Tromboembolismo
pulmonar masivo

> Estratificacion de riesgo

El tromboembolismo pulmonar es una patologia con una clinica variable, silente e inespecifica de dificil diag-
ndstico que representa un problema de salud de gran relevancia. Se presenta el caso de una paciente de 49
anos de edad, con antecedentes de ovalocitosis hereditaria, hipertension arterial y fibromialgia primaria, que
acudié al servicio de Urgencias por antecedentes recientes de pérdida del conocimiento. De acuerdo a los
exdamenes complementarios y estratificacion de riesgo se concluyd: TEP masivo bilateral de riesgo intermedio

bajo.
Keywords Abstract
> Syncope Pulmonary thromboembolism is a pathology with variable, silent and non-specific symptoms that are difficult to

> Massive pulmonary embolism

diagnose and it represents a health problem of great significance. We present the case of a 49-year-old patient,
> Risk stratification

with a history of hereditary ovalocytosis, arterial hypertension and primary fibromyalgia, who attended the Emer-
gency unit due to a recent history of loss of consciousness. According to the complementary examinations and risk
stratification, it was concluded: massive bilateral PE, low intermediate risk.

Puntos destacados

> Teniendo en cuenta que la presentacion clinica de TEP (tromoembo-
lismo pulmonar) suele ser variable e inespecifica, la sospecha clinica es

al afo en Estados Unidos, ocupando un lugar importante entre las causas de
mortalidad cardiovascular??.

muy importante.

> Los pacientes con TEP masivo se pueden presentar en los servicios de
Urgencias asintomaticos o con clinica poco llamativa.

> Lagravedad de los pacientes con TEP depende de la clinica y no exclusi-
vamente de la extension de compromiso radiolégico o anatomico.

Introduccion

La enfermedad tromboembdlica venosa puede presentarse como trombosis
venosa profunda (TVP) o tromboembolismo pulmonar (TEP), es un problema
de salud de gran relevancia debido a que después de infarto de miocardio y el
ictus, representa el tercer sindrome cardiovascular agudo con mayor frecuen-
cia en los servicios de Urgencias llegando su mortalidad sin tratamiento hasta
el 30%'.

En estudios epidemioldgicos, las tasas de incidencia anual de la TEP son de 39-
115 cada 100.000 habitantes. El TEP puede causar al menos 300.000 muertes
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EI TEP es una patologia con una clinica variable, silente e inespecifica de dificil
evaluacion que sigue siendo un reto diagndstico y terapéutico para los mé-
dicos que realizan su actividad en el servicio de Urgencias. En ocasiones hay
ausencia de factores de riesgo desencadenantes. Es un proceso que muchas
veces no sospechamos, por lo que debemos tener un razonable nivel de pre-
suncion. Se desencadena como consecuencia del enclavamiento y obstruc-
cién en las arterias pulmonares de un trombo desarrollado in situ o desprendi-
do del sistema venoso del resto del organismo’.

Los sintomas y signos principales son la disnea de aparicién subita, taquipnea,
taquicardia, expectoracién hemoptoica si hay infarto pulmonar, dolor toréci-
co pleuritico y sincope o hipotension. Entre los factores de riesgo esta la TVP,
la inmovilizacion (por cirugfa, fractura de EEIl, postparto), los anticonceptivos
orales, el cancer, entre otros. En el diagndstico es muy importante la sospecha
por la clinica y los factores de riesgo. Seguin la forma de aparicién hace que se
clasifique en TEP masivo y TEP no masivo. La complicacién mds grave descrita
del TEP a largo plazo es la hipertension pulmonar®.
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Caso clinico

Antecedentes y enfermedad actual

Presentamos el caso de una paciente de 49 afos de edad, con antecedentes
de ovalocitosis hereditaria, hipertension arterial y fibromialgia primaria y en
tratamiento con losartdn 50 mg y pregabalina cada 12 horas. Acudio al servi-
cio de Urgencias ya que 2 dias antes habfa subido unas escaleras con esfuer-
z0 y habia notado falta de aire, opresion en el pecho, «lo vefa todo negro»,
y se habifa sentado en el suelo con solo el recuerdo de haberse recuperado
un poco para reanudar la marcha. Pero desde entonces habia notado que se
cansaba mas al realizar su actividad cotidiana. Dos dias antes habia tenido
molestias en la pierna derecha que persistian ligeramente en el momento de
la atencion. No habfa tenido reposo ni intervenciones. Su Ultimo viaje largo
habia sido en noviembre de 2023y la fecha de su Ultima regla en febrero del
24 (se encontraba en proceso perimenopausico). Referia pérdida de apetito
en las Ultimas 3 semanas y pérdida de peso no cuantificada.
« Exfumadora desde los 39 afos aprox., durante unos 5 anos, de forma social,
unos 5 cig./d.
Ingesta de alcohol ocasionalmente. Obesidad.
+ Intervenciones quirdrgicas: hombro derecho, ceséarea (x1).

Antecedentes familiares: padres hipertensos, abuelos diabéticos y hermana
con trombosis en pierna tras una intervencion quirdrgica.

Exploracion fisica

+ PAS: 136 mmHg, PAD: 97mmHg, FC: 1091pm, FR: 23rpm, SAT 0,: 98%.

+ BEG: Normocoloreada, hidratada. Ligeramente disneica, no ciandtica.

-« Consciente y orientada.

Torax: A.C.: Tonos cardiacos ritmicos audibles sin soplos.

AR.: Murmullo vesicular conservado en ambos campos pulmonares, sin
roncus ni sibilancias diseminadas, ni uso de musculatura respiratoria acce-
soria. Sin crepitaciones.

« MMIL: Sin signos de celulitis ni heridas sobreinfectadas, sin adenopatias
inguinales ni edema ni foveas, pulsos conservados y simétricos. Homans
negativo sin signos de trombosis venosa profunda ni Ulceras. Sin signos de
insuficiencia venosa periférica.

Pruebas complementarias
Laboratorio

Hematimetria: Hemoglobina 10,5g/dL, leucocitos 8,0 x10%/L, plaquetas 281
x 10%/L.

Hemostasia: Dimero D 2500 ng/mL, TP 14,4 sequndos, TTPA 36,2 segundos,
INR 1,08.
Biogqufmica: Creatinina 0,64 mg/dL, IFG 98,6 mL/min/1,73m? troponina ul-
trasensible 31,0 ng/L, pro BNP 523,3 pg/mL, lactato 1,8, proteina c reactiva
1,61 mg/dL.

+ Gasometrfa venosa: pH 7,33, pCO2 47 mmHg, pO2 25 mmHg, sat. oxigeno
29,6%

Electrocardiograma: Ritmo sinusal, sin alteraciones del segmento ST ni de
laondaT (figura 1).

AngioTAC de térax con contraste EV: Se observaban mdltiples defectos
de relleno arterial segmentarios en lébulo superior derecho, medio, l6bu-
lo inferior derecho, lingula, I6bulos inferior y superior izquierdos. Hallazgos
compatibles con tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo. Relacién VD,
VI > 1 con abombamiento septal, hallazgos compatibles con hipertension
pulmonar. Conclusion: TEP masivo bilateral con signos de hipertension pul-
monar (figura 2).

Ecografia Doppler miembros inferiores: No se observaron signos de TVP.

Ecocardiograma Doppler color transtoracico: Funcién sistolica y motilidad
parietal del ventriculo izquierdo conservadas. Fraccion de eyeccion del ven-
triculo izquierdo de 65%. Dilatacién leve del ventriculo derecho (DDVD basal
40 mm) con funcion sistélica conservada (TAPSE 20 mm). Vélvula mitral de
valvas finas, con apertura conservada y reflujo minimo. Insuficiencia tricuspi-
dea trivial que permitia estimar una presion sistélica de la arteria pulmonar
de 28 mmHg. No se observaba derrame pericardico.

Estratificacion de riesgo:
PESI simplificado 0 (bajo riesgo, mortalidad menor del 1,1%).
Sin inestabilidad hemodinamica.
Destacaba un PESI bajo, pero con biomarcadores positivos y datos de afec-
tacion del VD en angio-TAC aunque en ETT sin clara disfuncion. Seria un
riesgo intermedio bajo.

Evolucion

Se valoré a la paciente con guardia de Medicina Interna y Cuidados Intensi-
vos, los cuales, teniendo en cuenta el estado estable clinico y hemodindmico
de la paciente decidieron no realizar tratamiento fibrinolitico. Se ingresé en
planta y se comenzé con tratamiento anticogulante con clexane 8000 U,
80 mg/0,8 ml. Se comentd el caso con Hematologia para valorar si existia
contraindicacién para iniciar tratamiento con anticoagulante oral (rivaroxa-
béan) por los antecedentes de ovalocitosis hereditaria y se confirmé que no

Figura 1. Electrocardiograma.
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Figura 2. Angio-TAC de térax con contraste EV.

los habfa. Durante el ingreso la paciente se mantuvo estable clinica y he-
modinamicamente. Ocasionalmente manifestaba dolor en la pierna derecha
pero referia sentirse mucho mejor. Teniendo en cuenta el estado clinico y la
evolucion favorable, fue dada de alta en consenso con la paciente y colectivo
médico al quinto dia de su ingreso.

Diagnéstico
TEP masivo bilateral de riesgo intermedio bajo.
Discusion y conclusiones

Los factores de riesgo clasicos cardiovasculares también tienen su papel en la
ETEV (enfermedad tromoembdlica venosa)®. El caso expuesto, exfumadora y
con obesidad, también presentaba como antecedente una esferocitosis here-
ditaria; tipo de anemia hemolitica resultante de un defecto en el citoesqueleto
de membrana de los glébulos rojos. Sin embargo, el desarrollo de TEP en la
esferocitosis hereditaria no se ha asociado con un aumento de la trombogeni-
cidad como Unica etiologia®’.

En el diagndstico del TEP es muy importante la sospecha clinica y los factores
de riesgo presentes en los pacientes. En este sentido existe escalas que predi-
cen clinicamente la probabilidad individual de sufrir una embolia pulmonar.
Ejemplo de estas es la escala Wells simplificada®, que en el caso presentado
era baja.

La presentacion clinica suele ser variable e inespecifica por lo que lo convierte
en una enfermedad infradiagnosticada. En un gran porciento de los casos su
sospecha se plantea basado en signos clinicos, sumado a la presencia de fac-
tores de riesgo. Los sintomas mas habituales son disnea, que puede ser de re-

poso o de esfuerzo, y dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas, pero algunos
se presentan de forma asintomatica. En ocasiones se presentan con sincope o
presincope asociados a otros signos de inestabilidad hemodinamica, situacion
que debe tenerse en cuenta sobre todo en el TEP masivo, aunque en pacien-
tes con embolismos extensos los sintomas pueden no ser llamativos e incluso
estar ausentes®. Nuestra paciente no se presentd con inestabilidad hemodina-
mica pero el hecho de haber tenido un episodio previo de pérdida del conoci-
miento con dificultad respiratoria posterior y cansancio se tuvo en cuenta para
sospechar en este diagndstico. En la exploracion fisica, excepto la taquicardia
ligera que presentaba, no se evidencioé alguna otra manifestacion llamativa.

Datos del examen fisico como la taquicardia, la presion arterial (PA) sistélica
baja, insuficiencia respiratoria y el sincope, de forma aislada o en asociacion,
resultan en factores relacionados con peor evolucion a corto plazo en la TEP
aguda®.

De forma general los sintomas iniciales del TEP agudo en pacientes sin enfer-
medad cardiopulmonar subyacente han sido agrupados en 3 sindromes en
base a las caracteristicas clinicas: sindrome de colapso circulatorio, definido
como sincope o tension arterial sistolica (TAS) < 90 mm Hg, sindrome hemop-
tisis/dolor pleuritico (antes llamado infarto pulmonar) y sindrome de disnea
no complicada®.

En relacion a los exdmenes complementarios realizados en nuestro caso, el di-
mero D estaba elevado, pero es importante recordar que es muy sensible pero
poco especifico, su negatividad tiene gran valor predictivo negativo. El lactato
es un marcador de desequilibrio entre la demanda y el aporte de oxigeno a los
tejidos. Las concentraciones plasmaticas mayores de 2 mmol/L predicen com-
plicaciones en pacientes inicialmente normotensos®. Este Ultimo en nuestro
caso estaba en rango normal.
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En la presentacion del TEP se pueden presentar algunas manifestaciones elec-
trocardiograficas, entre ellas: cambios inespecificos del ST, algun grado de
blogueo de la rama derecha, una arritmia nueva o desconocida, complejo de
McGinn-White o patrén S1Q3T3, taquicardia sinusal o inversiones de laonda T.
En nuestro caso solo se evidencid una taquicardia sinusal®.

Posteriormente se realizd angio-TAC (angiografia por tomograffa computariza-
da helicoidal con contraste), que es la prueba diagndstica de referencia para la
embolia pulmonar en la cual se evidencié el TEP masivo bilateral.

Cuando los pacientes se presentan sin inestabilidad hemodinamica juega un
papel fundamental la estratificacion de riesgo, que tiene en cuenta tanto los
hallazgos clinicos, de imagen y laboratorio, como factores que empeoran el
prondstico y las comorbilidades; todos ellos relacionados con la gravedad, el
riesgo de muerte precoz y el resultado a corto plazo. El indice PESI es el que
esta validado de forma méas amplia y nos permite identificar de manera fiable a
los pacientes con bajo riesgo de mortalidad a 30 dfas. Los pacientes con signos
de disfuncion del ventriculo derecho o biomarcadores cardiacos elevados, a
pesar de una puntuacion PESI simplificada de 0, se deben clasificar en la cate-
goria de riesgo intermedio-bajo’.

Es importante mencionar que el diagnéstico e instauracion de una rapida
terapéutica en el TEP depende del tiempo transcurrido entre la aparicion del
primer sintoma hasta la confirmacion diagnoéstica. En este sentido existen fac-
tores que pueden atrasar esta primera atencién como las formas tan diversas
de presentacion sumadas a las probabilidades bajas o ausencia de signos y
sintomas graves que hacen que en el enfoque diagndstico no se piense. Ade-
mas, existen situaciones que pueden hacer que se planteen diagndsticos alter-
nativos, sobre todo en pacientes con comorbilidades cronicas con evolucion
prolongada de sintomas del sistema respiratorio®.
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