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Embolectomia pulmonar
en un caso de
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sometido a fibrindlisis

Jesus Salvador Valencia-Sanchez,”
Erick Ramirez-Arias,”
Erik Ortega-Romo°

Pulmonary embolectomy in a case
of subacute pulmonary embolism,
with previous unsuccessful
fibrinolysis

Background: Pulmonary embolism is a potentially
fatal heart condition that requires prompt restoration of
blood flow in the pulmonary vascular bed and
prevention of recurrent events. Mortality is associated
to the degree of hemodynamic repercussion,
complications and opportunity in the treatment.

Case report: Male 33 years of age who began with
sudden dyspnea, chest pain of moderate intensity,
sweating and syncope. His admission vitals signs:
blood pressure 100/70 mm Hg, heart rate 125 beats
per minute, respiratory rate 24; peripheral saturation 85
%. Physical examination: grade | jugular engorgement
at 45 degrees, rhythmic heart sounds, with auscultation
of systolic murmur l/IV in tricuspid focus and second
reinforced heart sound. Rest of exploration without
relevant data. The echocardiogram showed data of
right ventricular failure and systolic pulmonary artery
pressure of 60 mm Hg; the angiotomography showed
thrombosis of both branches of the pulmonary artery.
The patient received fibrinolytic therapy with
tecneteplase 50 mg single bolus and antithrombotic
therapy. Due to persistence of residual thrombus, the
patient underwent surgical bilateral embolectomy.
Conclusion: Surgical pulmonary embolectomy rescue
is an alternative management with highly satisfactory
results.
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a embolia pulmonar (EP) es una urgencia

cardiopulmonar causada por la oclusion aguda

del lecho vascular arterial pulmonar, que

puede condicionar falla ventricular derecha y

muerte. El diagndstico oportuno y la terapia
avanzada son fundamentales para restablecer el flujo de
la circulacién pulmonar, limitar la extension del dafio y
evitar complicaciones mortales.'?

La trombosis venosa profunda constituye en la mayoria
de las ocasiones la causa del evento tromboembdlico.’
Anualmente, se estima una incidencia entre 40-53/ 100 000
personas, y su mortalidad se calcula entre el 7 al
11% . >782101L12 By o] Hospital General del Centro Médico
Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social, entre los
aflos de 1981 a 1990, en 1685 necropsias se encontraron 252
casos de EP (15%). La EP fue la causa directa de muerte en
el 28% y contribuy¢6 indirectamente en un 62%.

Las complicaciones de la EP son principalmente
hemodinamicas y se hacen patentes cuando Ila
obstruccion alcanza entre el 30 al 50% del lecho arterial
pulmonar.” Los trombos grandes, o multiples, pueden
incrementar abruptamente la resistencia vascular
pulmonar hasta un nivel de poscarga, en el cual el
ventriculo derecho (VD) deja de ser capaz de mantener
una compensacion y esta es causa de muerte subita,
sincope o hipotension sistémica severa, que progresa a
estado de choque y muerte por falla ventricular derecha
aguda. Los indicadores de gravedad de la EP se
clasifican en tres tipos: 1) marcadores clinicos
(hipotension, estado de choque); 2) marcadores de
disfuncién ventricular derecha (dilatacion del ventriculo
derecho, hipocinesia o sobrecarga de presion por
ecocardiografia;13‘14 dilatacion del ventriculo derecho
por tomografia axial computada o elevacién de la
presion sistolica en la arteria pulmonar y del ventriculo
derecho en el cateterismo cardiaco), y 3) elevacion de
biomarcadores, péptido natriurético tipo B (BNP) o el
propéptido natriurético cerebral aminoterminal (N-
terminal probrain natriuretic peptide, NT-proBNP) y/o
marcadores de daflo miocardico (troponinas cardiacas T
o I ). Los pacientes de riesgo intermedio son aquellos
en quienes existen datos de disfuncion ventricular
derecha y/o dafio miocéardico, repercusion hemodindmica
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Introduccion: el embolismo pulmonar es una condicion
cardiovascular potencialmente letal, que requiere de la
pronta restauracion del flujo sanguineo del lecho
vascular pulmonar y de la prevencion de eventos
recurrentes. La mortalidad estéa asociada al grado de
repercusion hemodinamica, complicaciones y
oportunidad en el tratamiento.

Caso clinico: masculino de 33 afios de edad, que inicid
con disnea subita, dolor toracico de moderada
intensidad, sudoracion y sincope. Sus signos vitales de
ingreso fueron: presion arterial 100/70 mm Hg,
frecuencia cardiaca 125 latidos por minuto, 24
respiraciones por minuto; saturacién periférica 85%. En
la exploracion fisica: ingurgitacion yugular grado | a 45
grados, ruidos cardiacos ritmicos, con auscultacion de

con presion arterial sistélica < 90 mm Hg y sin
repercusion hemodinamica cuando la presion sistolica es
> 90 mm Hg.15 La EP de bajo riesgo se establece cuando
todos los marcadores de disfuncion ventricular derecha y
de dafio miocardico son negativos, siendo el riesgo para
este grupo de pacientes menor a 1%."

La ecocardiografia transtoracica es el método no invasivo
con mayor accesibilidad, ya que permite establecer la
gravedad de la obstruccion del lecho vascular pulmonar a
través de la determinacion del grado de hipertension arterial
pulmonar y la severidad de la disfuncion ventricular derecha
con una sensibilidad de 77% y especificidad de 94%, un valor
predictivo negativo de 96% y uno positivo de 74%, con
exactitud de 92%.

Las opciones de manejo son: fibrindlisis, terapia
farmacomecanica con catéter directo y embolectomia
pulmonar quirl'lrgica.15’16’17’18’19Bajo el contexto actual, la
dicotomizacion entre terapia médica frente a la terapia
quirargica no debe existir, ya que la embolectomia
pulmonar quirtrgica forma parte de la terapia avanzada
del embolismo pulmonar submasivo.'®!?202122

El objetivo de la terapia de reperfusion es la
recuperacion de la funcidén ventricular derecha, siendo
esta un marcador de eficacia y valor prondstico. En los
casos de falla a la fibrinolisis, ya sea determinados por
los parametros clinicos, de funcion ventricular derecha
por ecocardiografia, o bien, por la persistencia de trombo
unilateral o bilateral demostrado por angiotomografia
pulmonar o angiografia pulmonar, debera considerarse
una nueva fibrinodlisis, o bien, la embolectomia
quirtrgica de rescate.”>*

Caso clinico

Paciente del sexo masculino, de 33 afios de edad, con
antecedente de tabaquismo durante 17 afios, indice
tabaquico de 22 paquetes al afio y obesidad grado I
(IMC: 32.8).
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soplo sistdlico I/IV en foco tricuspideo y segundo
ruido cardiaco reforzado. Resto de exploracion sin
datos relevantes. El ecocardiograma demostré datos
de dilatacion de cavidades derechas y presion
sistélica de la arteria pulmonar de 60 mm Hg; en la
angiotomografia se mostré trombosis de ambas
ramas de la arteria pulmonar. El paciente recibio
terapia fibrinolitica con tecneteplase 50 mg bolo unico
y terapia antitrombotica. Por persistencia de trombo
residual, el paciente fue sometido a embolectomia
bilateral quirurgica.

Conclusion: la embolectomia pulmonar quirdrgica de
rescate es una alternativa de manejo con resultados
altamente satisfactorios.

Inicidé con disnea subita, dolor toracico de moderada
intensidad que se incrementaba con los movimientos
respiratorios, sudoracion y sincope al subir las escaleras
en una estacion del metro, motivo por lo que fue llevado
al servicio de urgencias de un hospital de segundo nivel
de atencion y posteriormente enviado a un hospital de
alta especialidad en cardiologia del Instituto Mexicano
del Seguro Social (IMSS) para su estudio.

La exploracion fisica reveld presion arterial de
100/70 mm Hg, frecuencia cardiaca de 125 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria 24 respiraciones por
minuto; saturacion periférica 85% con apoyo de oxigeno
suplementario a 3 litros por minuto; cuello con presencia
de ingurgitacion yugular grado I a 45 grados, area
cardiaca con ruidos ritmicos, choque de la punta a nivel
del 5° espacio intercostal, linea axilar media, presencia
de soplo sistélico I/IV en foco tricuspideo y segundo
ruido cardiaco con reforzamiento de su componente
pulmonar. Ambos pulmones con murmullo vesicular
presente sin estertores. Extremidades simétricas con
pulsos simétricos de buena intensidad y llenado capilar
de 2 segundos, sin edema.

Gasometria arterial inicial: PH 7.4, presion parcial de
bioxido de carbono PCO, 30 mm Hg, presion parcial de
oxigeno PO, 45 mm Hg, bicarbonato HCO; 18.6
MMOL/L, saturaciéon periférica 81%, lactato 0.8
MMOL/L. Hb 17.1g/dL, Hto 51.7%, plaquetas 243 000,
dimero D 2380 ng/dL, BNP 838 pg/mL, glucosa 100
mg/dL, urea 43 mg/dL, K+ 5.07 Meq/L, Nat+ 135
MMOL/L, troponina I 0.06ng/mL.

Electrocardiograma inicial en reposo en ritmo sinusal
con patron S1, Q3, T3, crecimiento ventricular derecho y
datos de sobrecarga sistdlica del ventriculo derecho
(figura 1).

En la radiografia de torax se observo cardiomegalia grado
II, a expensas de cavidades derechas y datos de
hipertension arterial pulmonar (figura 2).

El ecocardiograma (figura 3) que se realizd en el
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Figura 1 Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones. Patrén S1,Q3,T3, complejos qR en V1,V2 e inversiéon de la onda T de

ramas asimétricas e V1 a V4

)

i |
I 1
T_, ] Bk
I
-

servicio de urgencias reportd: ventriculo izquierdo no
dilatado con grosor de sus paredes normales, presencia de
movimiento septal paraddjico con indice de excentricidad de

Figura 2 Radiografia de térax. Crecimiento ventricular derecho
++, crecimiento auricular derecho +, hipertension arterial
pulmonar ++

1.6, fraccion de expulsion 60%. Cavidades derechas
dilatadas, VD de 56 x 47 x 79 mm, signo de Mc Conell (+),
indice de excentricidad del VD 1.9, ambas ramas de la
arteria pulmonar dilatadas, con amputacion de la rama
izquierda. Tiempo de aceleracion pulmonar de 60 ms, PSAP
inferida de 60 mm Hg, la funcidon ventricular derecha
limitrofe por onda S de 1lem y TAPSE de 14 mm.
Insuficiencia tricuspidea moderada vena contracta de 4 mm,
sin derrame pericardico.
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La angiotomografia pulmonar inicial (figura 4), mostro la
presencia de trombos tanto en la arteria pulmonar
izquierda, como en los ramos superior e inferior de la
arteria pulmonar derecha, derrame pleural derecho y un

Figura 3 Ecocardiograma transtoracico modo M bidimensional,
en el que se observar dilatacién del ventriculo derecho

nodulo pulmonar subpleural izquierdo en segmento
posterobasal.
Con base en

los hallazgos clinicos, radioldgicos,
ecocardiograficos y angiotomograficos, se establecio el
diagnostico de embolia pulmonar submasiva, por lo que el
paciente fue sometido a terapia fibrinolitica con
tecneteplase, 50 mg en bolo unico e infusion de heparina
no fraccionada, con enlace al séptimo dia consistente en
heparina fraccionada (enoxoparina) a razéon de 1 mg/Kg.
A partir del quinto dia se empled anticoagulacion oral
con warfarina sodica. El ultrasonido Doppler de
miembros inferiores descart6 la presencia de trombos.
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Figura 4 Angiotomografia cardiaca previa a la terapia
fibrinolitica. Imagen de trombos organizados en la rama derecha
e izquierda de la circulaciéon pulmonar

En la angiotomografia pulmonar de control realizada a
los 8 dias, se observo persistencia de imagen de trombo en
la rama proximal de la arteria pulmonar izquierda y derecha
(figura 5).

El paciente se sometié a tromboendarterectomia a los 21
dias, siendo los hallazgos quirurgicos: cavidades derechas y
tronco de la arteria pulmonar dilatados ++, trombo
organizado en la rama de la arteria pulmonar izquierda

Figura 5 Angiotomografia cardiaca posterior a la terapia
fibrinolitica. Persistencia de imagen de trombo en ambas arterias
pulmonares

Trombo
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grado II y trombo en la rama derecha que se extendia hacia
la arteria lobar inferior (figura 6).

La evaluacion histopatoldgica reportd material constituido
por eritrocitos, con algunos agregados focales de neutrofilos y
fibrina organizada con datos de fibrindlisis.

Figura 6 Hallazgos quirdrgicos, trombos organizados en las
ramas de la arteria pulmonar

La evolucion posterior del paciente fue satisfactoria con
estabilidad hemodindmica. El tratamiento consistio en
anticoagulacion oral, un analogo de prostaciclina (Iloprost)
y sildenafil por hipertension arterial pulmonar. Se egreso 27
dias posteriores a la cirugia sin complicaciones. Un
ecocardiograma de control realizado tres meses posteriores a
su egreso mostré mejoria en los parametros de la funcion
ventricular derecha y disminucion de la presion sistolica en
la arteria pulmonar (cuadro I).

Discusion

La embolectomia pulmonar constituye un recurso terapéutico
en algunos pacientes con embolismo pulmonar submasivo y
masivo, cuando no responden a la terapia fibrinolitica. El
embolismo pulmonar submasivo se caracteriza por datos
ecocardiograficos de disfuncion ventricular derecha o necrosis
miocardica, sin hipotension, resultado de la sobrecarga aguda
de presion del ventriculo derecho, con un elevado riesgo de
complicaciones y muerte. El empleo oportuno de la terapia
fibrinolitica reduce la resistencia y la presion arterial pulmonar;
sin embargo, el mayor riesgo de esta opcion terapéutica es la
hemorragia mayor y la hemorragia intracraneal cuya frecuencia
se reporta entre 1.8 y 2.2%." Los resultados de su empleo en
paciente normotensos con riesgo intermedio, de acuerdo al
estudio PHEITO,'® fue que se reduce el riesgo de muerte
temprana o descompensacion hemodinamica.
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Cuadro | Comparacion de los parametros ecocardiograficos antes y después del tratamiento médico-quirdrgico (tromboendarterectomia)

Parametros Antes Después
Diametro diastdlico del ventriculo izquierdo (mm)
54 50
Diametro sistélico del ventriculo izquierdo (mm)
35 33
Movimiento septal paradéjico
SI NO
Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (%)
60 64
Diametros de ventriculo derecho (basal/medio/base apex; mm)
56/47/79 37143/34/67
Onda S tricuspidea (cm)
11 8.3
Dimensiones de la auricula derecha (mm)
48 x 55 39x47
Signo de Mc Conell
Positivo Negativo
indice de excentricidad del ventriculo derecho 19 10
Desplazamiento sistélico del anillo tricuspideo (mm) 14 17
Tiempo de aceleracion pulmonar (milisegundos)
60 85
indice de funcion sistdlica global del ventriculo derecho
0.62 0.35
Presion sistdlica de la arteria pulmonar (mm Hg)
60 51
Diametro rama derecha de la arteria pulmonar (mm) 4 16
Diametro rama izquierda de la arteria pulmonar (mm) 25 17

La obstruccion vascular pulmonar residual > 30%,
durante el seguimiento inmediato a los 10 dias posterior a la
terapia fibrinolitica, se asocia a mayor numero de eventos
adversos e incremento en la mortalidad durante el
seguimiento. El manejo de la falla a la fibrindlisis para
algunos grupos es conservador; sin embargo, la
optimizacion de la revascularizacion pulmonar temprana,
puede jugar un papel determinante en la evolucion clinica
hospitalaria y en la evolucion a largo plazo en los pacientes
con embolismo pulmonar submasivo y masivo que no
responden a la terapia fibrinolitica.'® Otra opcion es una
nueva terapia fibrinolitica o la embolectomia de rescate,
ambas son actualmente recursos avanzados en el abordaje
de este tipo de pacientes; la mortalidad hospitalaria
reportada en literatura en la embolectomia quirirgica es de
alrededor de 7%, comparada con la fibrinolisis repetida, que
puede alcanzar hasta 38%.7**En este caso, por persistencia
de la obstruccion vascular y por los hallazgos de
persistencia de trombo residual bilateral, se realizo
embolectomia quirurgica con éxito.
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Conclusiones

El espectro de opciones terapéuticas en la actualidad para
el manejo de la EP debe incluir anticoagulacion sistémica,
fibrinolisis sistémica, terapia farmacomecanica con catéter
dirigido y embolectomia quirurgica, asi como la insercion
de filtros en la vena cava inferior. Todas las opciones
deben ser consideradas recursos complementarios en el
manejo del embolismo pulmonar y no ser consideradas
mutuamente excluyentes.

Todo el equipo médico multidisciplinario debe
participar en la intervencion de estos pacientes, esto incluye
la participacion del cirujano cardiotoracico. La mortalidad
de la embolectomia quirargica reportada a nivel
internacional en pacientes estables con baja comorbilidad es
de alrededor de 23%, de tal manera que este tipo de recurso
terapéutico debe ser una alternativa vigente en centros con
experiencia.
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