22

MESA REDONDA. MANEJO DE LA PATOLOGIA RESPIRATORIA

GRAVE EN EL NINO
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Articulo de revision del tromboembolismo pulmonar
(TEP) en nifios. Se describen los factores de riesgo de TEP
en nifios, manifestaciones clinicas, pruebas diagnosticas
(utilidad de la tomografia computarizada helicoidal y de la
resonancia magnética), quimioprofilaxis de la enfermedad
tromboembdlica y tratamiento de la enfermedad. Se pro-
pone algoritmo de actuacion en nifios con TEP en relacion
a la gravedad del paciente y a la disponibilidad de pruebas
diagnosticas.
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PULMONARY THROMBOEMBOLISM IN CHILDREN

In this article we have reviewed pulmonary thromboem-
bolism in children (PTE); we describe risk factors, clinical
signs and symtoms, diagnostics trials (like helicoidal CT
and MR), thromboembolic disease quimioprophylaxis and
management of the illness. We propose a management al-
gorithm in children with PTE related to the severity and di-
agnostics trails availability.
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CoNcEpPTO

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la obstruccion
parcial o total del lecho vascular de la arteria pulmonar con
repercusiones derivadas del grado de obstruccion anato-
mica y de la liberacion de sustancias vasoactivas.

Aunque en adultos el TEP es una de las principales cau-
sas de muerte!™, se desconoce la incidencia de TEP en ni-
fl0s ya que rara vez pensamos en su diagnostico y muchos
casos solo son diagnosticados al realizar la necropsia®. Es-
tudios retrospectivos de necropsias infantiles calculan una
incidencia de embolia pulmonar en el 3,7% de los nifios
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fallecidos, contribuyendo la embolia pulmonar a la muer-
te del paciente en el 31% de los casos®. En los casos de
TEP masivo o submasivo (obstruccion vascular mayor al
50%, que suelen cursar con sincope, shock o parada car-
diaca) un diagnostico y tratamiento precoz podrian evitar
el 30% de los fallecimientos. Las formas no letales de TEP
probablemente sean mucho mas frecuentes en nifios con
factores de riesgo (sobre todo hospitalizados en Unidades
de Cuidados Intensivos y Servicios de Traumatologia) que
no son diagnosticados por cursar signos y sintomas anodi-
nos, con frecuencia autolimitados o que son atribuidos a la
enfermedad de base’.

FISIOPATOLOGIA
En el TEP los principales 6rganos afectados son el pul-
mon y el corazon.

Repercusién pulmonar del TEP

La disminucién o ausencia de la perfusion pulmonar
produce aumento del espacio muerto alveolar, bronco-
constriccion refleja y atelectasias. La hipoventilacion alve-
olar producida, la existencia de zonas de infarto pulmonar
y alteraciones en el surfactante pulmonar producen hipo-
xemia y retencion de anhidrido carbonico (CO2).

No obstante, la principal causa de hipoxemia en el TEP
estd producida por la existencia de zonas pulmonares que
tienen mala perfusion y buena ventilacion (desigualdad
ventilacion/perfusion) lo cual produce aumento del gra-
diente de tension alveoloarterial de oxigeno [P(A-2)Oal,
cortocircuito intrapulmonar de sangre venosa mixta, hipo-
ventilacion alveolar y disminucion en la eliminacion de
COz. En pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa,
se observa una relacion inversa entre el porcentaje de obs-
truccion de los vasos pulmonares y la presion parcial arte-
rial de anhidrido carbénico (PaO2) medida, manteniendo
inicialmente una alcalosis respiratoria como consecuencia
de la hiperventilacion compensadora. Cuando la trombo-
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embolia es tan grave que produce hipercapnia, la hiper-
tension pulmonar suele ocasionar insuficiencia ventricular
derecha aguda que con frecuencia evoluciona al falleci-
miento del paciente.

Repercusion cardiaca del TEP

En pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa
existe relacion entre el grado de obstruccion de la arteria
pulmonar y la gravedad del TEP??. La reduccion del lecho
arterial pulmonar en aproximadamente el 40-50% produ-
ce elevacion significativa de la presion en la arteria pul-
monar, aumenta la poscarga del ventriculo derecho y los
volimenes telesistolicos y telediastolicos.

Sobrepasada la capacidad de adaptacion cardiaca, se
produce aumento de la presion intraventricular, miocardi-
ca y dilatacion del ventriculo derecho, disminucion del gra-
diente de presion arteriovenoso coronario, interferencia
mecanica con la funcién del ventriculo izquierdo (afectan-
do su distensibilidad, llenado y funcion ventricular) con
disminucion del gasto cardiaco.

FACTORES DE RIESGO

En la edad pediatrica los principales factores de riesgo
de embolia pulmonar son: presencia de catéter venoso
central, inmovilizacion, cardiopatia y cirugia mayor (en es-
pecial traumatologica) y las alteraciones de la coagula-
ciéon” 1018 (tabla 1).

Aunque un prerrequisito previo para el diagnostico de
embolia pulmonar es la sospecha clinica, la falta de eviden-
cia de factores de riesgo no descarta un TEP. Sin embargo,
la probabilidad de que éste ocurra aumenta de manera pro-
porcional con el nimero de factores predisponentes pre-
sentes; asi, la tromboembolia pulmonar es a veces la causa
de una muerte repentina e inesperada en pacientes pedia-
tricos con diversas enfermedades cronicas (tabla 2).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas mas frecuentes del TEP son disnea y tos de
aparicion subita e inexplicados, dolor pleuritico y ansie-
dad” 12131920 En ocasiones aparecen esputos hemoptoi-
cos o hemoptisis. En la exploracion destacan taquipnea y
taquicardia. Cuando el TEP tiene repercusion cardiaca apa-
rece un cuarto tono cardiaco (R4) y refuerzo pulmonar de
segundo tono (P2). Si el infarto pulmonar es lo suficiente-
mente grande puede existir matidez, estertores hiimedos o
roce pleural, manifestindose el TEP por la triada clasica:
dolor toracico pleuritico, hemoptisis e infiltrado pulmonar.
Las embolias pulmonares extensas pueden ocasionar sin-
tomas de insuficiencia cardiaca.

Segun la forma de presentacion del TEP se describen di-
ferentes formas sindrémicas: a) colapso circulatorio (sin-
cope y shock); b) infarto pulmonar/hemorragia pulmonar
(atelectasia congestiva); ¢) insuficiencia cardiaca derecha
aguda e insuficiencia respiratoria grave, y d) otros: fiebre,
insuficiencia cardiaca refractaria y arritmias.

TABLA 1. Factores de riesgo de tromboembolismo
pulmonar

Portadores de catéter venoso central

Fracturas de pelvis o de miembros inferiores

Cirugia mayor reciente (especialmente traumatologica)

Cardiopatias cianoticas, endocarditis bacteriana

Neoplasias

Pacientes inmovilizados

Estados de hipercoagulabilidad primaria: deficiencias de
antitrombina III, déficit de protrombina C, déficit de
proteina S, alteraciones del plasmindgeno, sindromes

antifosfolipidicos, mutacion 2021D de la protrombina,
policitemia, homocistinuria

Estasis venosa (insuficiencia cardiaca derecha, pericarditis
constrictiva, anasarca)

Grandes quemados

Deshidrataciones graves, sindrome nefrotico
Asfixia perinatal

Embarazo y posparto

Ingesta de anticonceptivos
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Anemia drepanocitica

Trombocitopenia inducida por heparina
Hipercolesterolemia

Obesidad

Tromboflebitis

Escleroterapia

Antecedentes previos de trombosis venosa profunda o
embolismo pulmonar

TABLA 2. Estimaci6n de la probabilidad clinica
de tromboembolismo pulmonar

Probabilidad alta (80-100 %). Todos los siguientes:

Presencia de factores de riesgo (tabla 1)

Presencia de disnea, taquipnea o dolor pleuritico no explicables
por otras causas

Presencia de anomalias radiologicas o gasométricas no
explicables

Dimero D elevado (> 500 mg/1)

Probabilidad intermedia (20-89 %)
No tiene los criterios de alta ni de baja probabilidad

Probabilidad baja (1-19 %)

Ausencia de factores de riesgo de tromboembolismo pulmonar

Puede existir disnea, taquipnea o dolor pleuritico, explicables
por otras causas

Pueden existir anomalias radiologicas o gasométricas,
explicables por otras causas

Si dimero D < 500 mg/l probabilidad de tromboembolismo
pulmonar < 5% (excepto traumatismo reciente)

DIAGNOsTICO
En el diagnostico del TEP son utiles las siguientes prue-
bas complementarias (tabla 3):
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Gasometria arterial

El andlisis de los gases sanguineos arteriales valora el im-
pacto de la embolia sobre el intercambio pulmonar de oxi-
geno. Suele existir hipoxemia con hipocapnia y alcalosis
respiratoria. Aunque la PaO; puede ser normal hasta en el
50% de los casos de TEP, y una PaO; baja no es un dato
patognomonico, su hallazgo en pacientes sin enfermedad
cardiovascular previa apoya el diagnostico de TEP. El gra-
diente alveoloarterial puede ser muy util en el diagnostico
y seguimiento de la embolia pulmonar, encontrandose un
gradiente P(A-a)O; aumentado en el 95% de los pacientes
o una PaCO; baja en el 98% de los pacientes con embolia
pulmonar. La gasometria arterial es necesaria para estable-
cer la indicacion de oxigenoterapia, y en sujetos sin ante-
cedentes de patologia cardiopulmonar pueden orientar so-

bre el grado de obstruccion del lecho vascular pulmonar?!.

Electrocardiograma

Es de interés, sobre todo para descartar otras entidades
que pueden manifestarse con un cuadro clinico semejante
al de embolia pulmonar (pericarditis, arritmia cardiaca, in-
farto agudo de miocardio). En pacientes sin enfermedad
pulmonar o cardiaca previa y con sospecha de TEP, un
cambio en el electrocardiograma (ECG) actual refuerza el
diagndstico.

Hasta en el 65% de pacientes con TEP pueden aparecer
alteraciones inespecificas en el ECG (tabla 3): @) cambios
inespecificos en el segmento ST o en la onda T (muy fre-
cuentes); b) taquicardia sinusal, fibrilacion auricular con
respuesta ventricular rapida y otras arritmias supraventri-
culares; ¢) desviacion del eje cardiaco a la derecha; d) blo-
queo de rama derecha; e) P pulmonar, y /) patréon de Mc-

TABLA 3. Datos frecuentemente asociados
a tromboembolismo pulmonar

ECG

Alteraciones inespecificas del segmento ST y onda T: inversion
de onda T en derivacion Vi-V4 y/o en II-aVF

Signos de sobrecarga cardiaca derecha: P pulmonar, eje derecho,
hipertrofia del ventriculo derecho, bloqueo de rama derecha
y patron S1-Q3-T3

Radiografia de torax

Normal o alteraciones inespecificas (atelectasias, infiltrados
focales, derrame pleural)

Joroba de Hampton

Signo de Westermark

Dilatacion hiliar de arteria pulmonar

Cardiomegalia

Analitica
Dimero D elevado > 500 mg/D) en el 98-100% de los casos

Gasometria arterial

Gradiente alveolo-arterial de Oz > 20, en el 95% de los casos

Hipoxemia e hipocapnia (segin tamano del émbolo y estado
funcional previo)
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Quinn y White: S1Q3T3 (onda S en la derivacion 1, onda Q
con inversion de la onda T en la derivacion III), sobre todo
en cuadros de TEP masivo. Sin embargo, un ECG normal
no descarta el TEP.

Radiografia de térax

Lo mas frecuente es que la radiografia de térax sea nor-
mal, pero debe realizarse para descartar otras patologias y
para la evaluacion y clasificacion de los defectos de perfu-
sion que se produzcan en la gammagrafia de perfusion.

Son signos radiograficos del TEP los siguientes'*: @) sig-
no de Westermark: area de “enfisema” local (hiperclaridad)
por una zona avascular o defecto en la perfusion en una
zona pulmonar; b) atelectasias basales laminares con ele-
vacion del diafragma; ¢) derrame pleural hasta en el 35%
de los casos, que puede consistir s6lo en pinzamiento del
seno costofrénico; d) ensanchamiento de la silueta cardia-
ca o de hilios pulmonares (uni o bilateral); e) si existe in-
farto pulmonar aparece en la radiografia de térax infiltra-
do alveolar localizado en forma piramidal (en cufa),
generalmente basal, con el vértice dirigido hacia el hilio y
el borde inferior convexo (joraba de Hampton), y /) en-
grosamiento (signo del nudillo) o afilamiento (cola de ra-
ton) de imagenes vasculares.

Ecocardiografia

En los pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa
el grado de obstruccion embolica se relaciona con la pre-
sion arterial pulmonar media®. La obstruccion arterial del
25-40% produce incremento de la presion arterial pulmo-
nar de 20-30 mmHg. A partir de entonces puede producir-
se dilatacion del ventriculo derecho (presion de la arteria
pulmonar de 40-45 mmHg, que suele coincidir con una
obstruccion vascular del 70-75% del lecho vascular) insu-
ficiencia tricuspidea aguda, dilataciéon ventricular derecha
con desviacion del tabique interventricular hacia la iz-
quierda y reduccién de la distensibilidad del ventriculo iz-
quierdo®?.

La existencia de sobrecarga o disfunciéon de ventriculo
derecho y la disfuncién ventricular izquierda son signos de
mal pronéstico del TEP?; su presencia recomienda iniciar
tratamiento fibrinolitico y su ausencia tratamiento profilac-
tico con heparina®%.

Dimero D

El dimero D superior a 500 mg/I determinado por técni-
ca de enzimoinmunoandlisis (ELISA) aparece en el
98-100% de los pacientes con TEP, y aunque su especifici-
dad es del 40-50%, su alto valor predictivo negativo
(>96%) permite practicamente excluir el TEP en los cen-
tros cuya determinacion es fiable, no siendo preciso efec-
tuar exploraciones adicionales en los pacientes con baja
probabilidad de TEP (valor predictivo negativo 99,5 %)?32.
Deben existir precauciones en su interpretacion en pa-
cientes traumatizados, en los que puede producirse ini-
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cialmente elevacion del dimero D con descenso gradual a
valores normales al tercer dia de sufrir el traumatismo®. Su
deteccion mediante test rapido de latex no es tan precisa
como mediante ELISA.

Gammagrafia pulmonar de ventilacién/perfusion
V/Q

La gammagrafia V/Q es un método no invasivo, rapido
y atil para el diagnostico de TEP, aunque su normalidad no
excluye la presencia de embolia pulmonar.

Los estudios de perfusion utilizan macroagregados de al-
bumina marcados con tecnecio radiactivo (*?™T¢) en la in-
yeccion intravenosa que se mezclan de forma homogénea
en la sangre, llegando al pulmoén por la arteria pulmonar y
se impactan temporalmente en los lechos capilares duran-
te su primer paso a través de la circulacion capilar pulmo-
nar, obteniéndose mediante gammacamara diversas ima-
genes en diferentes proyecciones, siendo la radiaciéon en
cada regién pulmonar proporcional a su perfusion. Cuan-
do existe una obstruccién de un vaso pulmonar, no hay
progresion distal de las microparticulas, lo que provoca
una ausencia de radiactividad en todo el territorio perfun-
dido por el mismo.

En los pacientes con anomalias de la perfusion, debe
efectuarse un estudio de imagen de ventilacion con gases
radiactivos o aerosoles con particulas radioactivas (xenon
o kripton), siendo necesario previamente una buena ra-
diografia de torax para descartar otras patologias que pue-
den condicionar el resultado de la gammagrafia de venti-
lacion (falsos positivos).

A pesar de la alta sensibilidad de esta exploracion (pro-
xima al 100%), su baja especificidad ha sido motivo de
grandes controversias sobre su aportacion a la hora de es-
tablecer recomendaciones terapéuticas. El estudio Pros-
pective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
(PIOPED)?"?8 describe los resultados de la gammagrafia
V/Q en cinco categorias: alta probabilidad, probabilidad in-
termedia, probabilidad baja, probabilidad muy baja y ex-
ploracion normal. Este estudio informé que la gammagra-
fia V/Q de alta probabilidad tiene un valor predictivo
positivo del 88% en el diagnostico de TEP (utilizando
como patron oro la angiografia convencional). Los valores
predictivos positivos para las gammagrafias de probabili-
dad intermedia, baja y muy baja fueron del 33, 16 y 9%,
respectivamente. Con esta técnica la seguridad diagnostica
de TEP (probabilidad alta o muy baja) es del 30%?.

TC helicoidal y RM

La tomografia computarizada (TC) helicoidal y la reso-
nancia magnética (RM) son técnicas de gran importancia
en el diagnostico de TEP?229-33,

El grado de obstruccion arterial observado mediante TC
helicoidal en pacientes con TEP tiene alta correlacion con
el grado de obstruccion detectado mediante gammagrafia
V/Q (r=0,87) con excelente concordancia interobserva-

dores??. Puede realizarse de urgencia, permite visualizar
émbolos en las arterias pulmonares principales, lobulares
y con frecuencia ramas segmentarias; dependiendo del
grado de sospecha clinica de TEP tiene una sensibilidad
diagnostica global del 75-90 % y una especificidad del
86-98 9323,

También existe gran concordancia (Kappa = 0,75) entre
la RM pulmonar y la angiografia pulmonar convencional
en el diagnostico de TEP3, con una sensibilidad diagnos-
tica del 40% para las formas subsegmentarias, 84 % para el
TEP segmentario y 100% en el TEP lobular3!.

Angiografia pulmonar

Es la Ginica prueba que asegura el diagnostico de TEP me-
diante la demostracion directa del trombo. La angiografia
pulmonar es poco utilizada en nifos; en centros experi-
mentados sus complicaciones son: mortalidad del 0,3%, per-
foracion cardiaca (1%) y lesion subendocardica (< 0,2%),
aumentando su frecuencia cuando existe hipertension pul-
monar y presion diastolica terminal del ventriculo derecho
mayor de 20 mmHg.

Con la incorporacion de la TC helicoidal y la RM al es-
tudio del TEP, son escasas la indicacion de angiografia
pulmonar convencional, quedando ésta limitada a pacien-
tes con alta sospecha de TEP o con alto riesgo de compli-
caciones hemorragicas en los que los estudios de imagen
son negativos (gammagrafia V/Q, TC helicoidal o RM)3%%.

Otras exploraciones

1. Hemograma con férmula y recuento leucocitario.
Puede existir leucocitosis leve.

2. Bioquimica sanguinea. Pueden detectarse hiperbili-
rrubinemia con transaminasas normales.

3. La pletismografia, la flebografia isotopica y la ultraso-
nografia (Doppler) de miembros inferiores son ttiles para
localizar una posible trombosis venosa profunda.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En funcion de los sintomas o signos de presentacion cli-
nica, habrd que establecer el diagnostico diferencial con los
procesos siguientes:

1. Dolor tordcico. Dolor mecanico osteomuscular, dolor
coronario, neumotorax, pericarditis, pleuritis, neumonia,
diseccion de aorta, dolor esofigico.

2. Disnea. Obstruccion bronquial, neumonia, neumoto-
rax, atelectasia, etc.

3. Hemoaptisis. Proceso otorrinolaringologico, bronquitis
aguda, neumonia, tuberculosis, etc.

4. Shock. Sepsis, hipovolemia, neumotérax a tension, ta-
ponamiento pericardico.

PROFILAXIS DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Como ya hemos comentado, el TEP aparece con mayor
frecuencia en pacientes con factores de riesgo (tabla 1), de-
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TABLA 4. Heparinizacion y agentes tromboliticos
en el tromboembolismo pulmonar

Anticoagulacion en el tromboembolismo pulmonar
Heparina sodica
Bolo: 75 U/kg (maximo 5.000 U) IV en 10 min
Mantenimiento (maximo 2.000 U/h):

<1 ano: 25 U/kg/h

> 1 ano: 20 U/kg/h

Bajo riesgo
tromboembolismo Alto riesgo TEP
pulmonar
Enoxaparina sodica
Menores de 25 kg 0,5-1 mg/kg s.c. 1 mg/kg/dosis
Mayores de 25 kg 20 mg/24 h s.c. 40 mg/24 h s.c.

Dalteparina sodica 2.500 U/24h s.c. 5.000 U/24 h s.c.
Agentes tromboliticos
Bolo Mantenimiento
rt-Pa (activador tisular 0,6 mg/kg IV 0,6 mg/kg/h (6 h)
del plasmindgeno)
t-PA (activador -
recombinante
plasminogeno)

Urocinasa

0,1-0,5 mg/kg/h

4.500 U/kg IV 4.500-8.500/kg/h

biéndose realizar quimioprofilaxis con heparinas de bajo
peso molecular a pacientes con catéter venoso central e in-
movilizados, sobre todo los afectados de cardiopatia o tras
cirugia traumatologica (de especial relevancia las fracturas
de extremidad proximal del fémur y cadera).

En la profilaxis de TEP las heparinas de bajo peso mo-
lecular se administran cada 24 h por via subcutinea (ta-
bla 4). En cirugia ortopédica la primera dosis de heparina
de bajo peso molecular puede iniciarse 12 h antes de la in-
tervencion y mantenerse durante 7-10 dias.

El acido acetilsalicilico, los antiinflamatorios no esteroi-
deos, los corticoides, antagonistas de la vitamina K y dex-
trano, pueden potenciar el efecto anticoagulante de las he-
parinas de bajo peso molecular. La sobredosis con
heparinas de bajo peso molecular puede revertirse con
protamina; 1 mg o 100 U de protamina neutralizan 1 mg
de enoxaparina sodica o dalteparina sodica, no obstante
so6lo neutralizan el 50-60% de la actividad anti-Xa.

TRATAMIENTO

El 10% de los pacientes con embolia pulmonar aguda fa-
llecen durante la primera hora, por lo que una adecuada
monitorizacion del paciente facilitara un diagnostico y tra-
tamiento precoces.

Medidas generales
Ante la sospecha de TEP debe existir monitorizacion de
las constantes hemodindmicas y respiratorias.

1. Administrar oxigeno para mantener una PO;

> 00 mmHg y saturacion transcutdnea de oxigeno (StcO2)
> 92%. Valorar intubacion endotraqueal e ingreso en uni-
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dad de cuidados intensivos si con fraccion inspiratoria de
0 de 0,5 no se consigue PaO; > 60 mmHg.

2. Tratamiento sedante-analgésico. El cloruro morfico
es el farmaco de eleccion. Dado su efecto hipotensor, en
los casos de colapso cardiovascular podria ser apropiada
la utilizacion de antiinflamatorios no esteroideos ya que ali-
vian el dolor pleuritico y su administracion es por lo gene-
ral segura a pesar de la anticoagulacién concomitante?3. El
cloruro moérfico se administra: bolo 0,1-0,2 mg/kg (maxi-
mo 15 mg) cada 2-4 h (ritmo: 2 mg/min). Mantenimiento:
0,02 mg/kg/h. Pueden administrarse otros opidceos tipo
fentanilo.

3. Estabilizacion bemodindmica. Reexpansion de volu-
men con la precaucion de que la sobrecarga de volumen
aumenta el trabajo ventricular y las demandas de oxigeno,
con empeoramiento del flujo sanguineo miocdrdico del
ventriculo derecho (que pueden ocasionar descompensa-
cién e insuficiencia ventricular derecha).

El firmaco ionotrépico de eleccion es la dobutamina, ya
que ademas de sus efectos ionotrépicos positivos tiene un
efecto vasodilatador pulmonar disminuyendo la presion
pulmonar®. La dopamina puede aumentar la presion pul-
monar en cufa hasta en un 50% y aumentar la acumula-
cién de liquido alveolar. Los diuréticos y vasodilatadores
sistémicos no estin indicados.

Tratamiento especifico

1. Tratamiento anticoagulante®33. Ante la sospecha cli-
nica de TEP debe administrarse heparina sodica de forma
precoz (tabla 4). Es preferible mediante bomba de perfu-
sion continua (menor incidencia de hemorragias, menor
recurrencia de trombosis, menor dosis total administrada y
mejor control de las complicaciones). La heparina se mo-
nitoriza ajustando el tiempo de tromboplastina parcial ac-
tivado 2-2,5 veces el control. El tratamiento con heparina
se mantendrd entre 5-10 dias, siendo conveniente al me-
nos 72 h antes de suspender la heparina iniciar tratamien-
to con anticoagulantes orales (dicumarinicos), los cuales se
mantendran durante 3-6 meses y su dosis se reajustara para
conseguir un indice normalizado internacional de 2,5 (en-
tre 2y 3).

Contraindicaciones de la heparinizacién: a) absolutas:
hemorragia activa y accidente cerebrovascular en los lti-
mos 2 meses, y b) relativas: hemopatias con alteraciones
de la coagulacion, rectocolitis hemorragica, hepatopatia
cronica, hipertension arterial grave, endocarditis bacteria-
na o pericarditis, tuberculosis cavitaria activa, intervencion
neuroquirtrgica u oftalmologica en los 7 dias previos o ne-
fropatia grave.

2. Tratamiento fibrinolitico. Es el tratamiento de prime-
ra linea en el TEP masivo, en especial indicado en pacien-
tes con inestabilidad hemodinamica (fig. 1).

El fibrinolitico de eleccion es el activador tisular del plas-
mindgeno recombinado: activador tisular del plasminoge-
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Sospecha de TEP Heparina IV

Alteracion hemodinamica
(shock, hipotensién)

Ecocardiografia

Disfuncion Sin disfuncién Gammagrafia V/Q,
ventricular ventricular TC heloidal o RM(*)

l

Fibrindlisis TEP

i

Dudosa o
negativa

{

[Sin alteracion hemodinémica]

Cw ) (rer)

l '

Gammagrafia V/Q,
TC heloidal o RM(*)

No concluyentes

((Fibrinolisis )

Cap )

l

IP, BP [Disfuncién] [Nodisfuncién] [Angiograﬁa]

Expectante

ventricular ventricular

v v

pulmonar

(Angiografia)

G | 5‘2232'!;‘2’ (Heparina )

Figura 1. Algoritmo de actuacion en el TEP. AP: alta probabilidad de TEP; BP: baja probabilidad de TEP; PI: intermedia pro-
babilidad de TEP; *Prueba de imagen dependiente de la disponibilidad de Gammagrafia V/Q y de la experiencia

del radiclogo.

no (it-PA) (Actylisi®) pudiéndose también utilizar la uroci-
nasa. En la tabla 4 se describen los fibrinoliticos y dosis con
mayor frecuencia utilizadas en el TEP.

Contraindicaciones absolutas del tratamiento antifibrino-
litico: alergia previa al agente trombolitico (nula para uro-
cinasa y rt-PA), hemorragia interna activa, accidente cere-
brovascular en los Gltimos 2 meses y otros procesos
intracraneales. Son contraindicaciones relativas: operacio-
nes mayores, traumatismo grave reciente, hipertension ar-
terial grave (presion arterial sistolica o diastolica > p95), pe-
ricarditis, alteracion de la consciencia, traumatismo
craneoencefalico en el dltimo mes, neoplasia intracraneal
o malformacion arteriovenosa, traumatismo o cirugia en las
Gltimas 2 semanas, recuperacion cardiopulmonar durante
mas de 10 min, fendmenos hemorragicos oftalmologicos,
canalizacion de venas subclavias o yugular interna, tlcera
péptica activa.

3. Implantacion de un filtro en sistema venoso. Se debe
considerar en caso documentado y tratado de TEP cuan-
do: la anticoagulacion esta contraindicada, recurre el TEP
a pesar de un nivel adecuado de anticoagulacion, y en pa-
cientes de alto riesgo (hipertension pulmonar severa, cor
pulmonale cronico, etc.), en los que un nuevo episodio de
TEP podria ser fatal.

ALGORITMO DE ACTUACION EN EL TEP (fig. 1)3%40
Ante la sospecha clinica de TEP se iniciara tratamiento
anticoagulante urgente (salvo contraindicaciones). En la

mayoria de los pacientes el diagnostico o exclusion de TEP
puede ser realizado con los siguientes eximenes comple-
mentarios: radiografia de térax, dimero D, TC pulmonar
helicoidal o RM y ecocardiografia3>33340 dejando la an-
giografia V/Q para los casos en los que la TC o la RM (en
funcién de la experiencia del radiélogo) no sean conclu-
yentes y exista mediana o alta probabilidad de TEP3%35,

En los casos de alta sospecha de TEP (hipoxia grave no
explicable de aparicion sabita, elevacion del dimero D y
factores de riesgo) e inestabilidad hemodindmica (hipo-
tension y/o shock) se solicitara ecocardiografia urgente. La
existencia de hipertensiéon pulmonar con disfunciéon de
ventriculo derecho y/o bajo gasto cardiaco (signos de mal
prondstico del TEP) se iniciard tratamiento fibrinolitico lo
mas precoz posible (en ausencia de contraindicaciones)®.
En caso que la situacion del paciente no sea de extrema
gravedad solicitar gammagrafia V/Q, TC helicoidal o RM,
siendo indicacion de tratamiento fibrinolitico la existencia
de oclusion de la arteria pulmonar mayor al 50% u oclu-
sion de 2 o mas arterias lobulares.

En los pacientes con perfusion tisular y presion arterial
normales, con evidencia clinica o ecocardiografica de dis-
funcion de ventriculo derecho (TEP submasivo) puede op-
tarse por fibrindlisis (en ausencia de contraindicaciones) o
heparina intravenosa.

En pacientes cuyo TEP no es masivo ni submasivo (TEP
sin sobrecarga de ventriculo derecho), no deben adminis-
trarse fibrinoliticos sino heparina.

An Pediatr 2003;58(Supl 1):22-9
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Si hay contraindicaciones para la anticoagulacion, com-
plicaciones o recidiva del TEP a pesar del tratamiento fi-
brinolitico hay que valorar la embolectomia urgente per-
cutanea o mediante cirugia abierta, asi como empleo de
filtro en el sistema venoso responsable del TEP.
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