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Resumen

Introduccion: La tromboembolia pulmonar se considera una urgencia cardiovascular que
conlleva una elevada morbilidad y mortalidad en pacientes hospitalizados. Su incidencia
es elevada, aproximadamente de 100 a 200 casos por cada 100 mil habitantes. La clinica
con el que debuta el paciente es generalmente la presencia de disnea. Para su diagndstico
se utilizan escalas de prediccion clinica, entre ellas, la mas utilizada es la escala de Wells.
Exposicion del caso: Paciente adulto mayor, encamado, con control inadecuado de sus
enfermedades de base que ingresa por una descompensacion de diabetes mellitus tipo 2 y
que rapidamente evoluciona a un cuadro de insuficiencia respiratoria ¢ inestabilidad
hemodinamica sin causa aparente. Basados en su clinica y junto a los examenes
complementarios que se realizo, escala de Wells con un puntaje elevado, se diagnosticod
una tromboembolia pulmonar fulminante. A pesar de todas las medidas al alcance que se
pudieron utilizar para la estabilizacion del paciente, no se logré un resultado satisfactorio
con el consiguiente fallecimiento del mismo.

Conclusiones: El factor de riesgo primordial es la presencia de trombosis venosa
profunda. Un diagndstico oportuno y tratamiento adecuado, la individualizacion de cada
caso para brindar la terapéutica mas adecuada para salvaguardar la vida del paciente.
Palabras Clave: Tromboembolismo, Insuficiencia respiratoria, Ecocardiografia,
Cetoacidosis Diabética.

Abstract:

Introduction: Pulmonary thromboembolism is considered a cardiovascular emergency
that entails high morbidity and mortality in hospitalized patients. Its incidence is high,
approximately 100 to 200 cases per 100 thousand inhabitants. The clinical presentation of
the patient is generally the presence of dyspnea. For its diagnosis, clinical prediction scales
are used, among them, the most used is the Wells scale.

Case presentation: We present the case of an elderly patient, bedridden, with inadequate
control of his underlying diseases who was admitted due to decompensation of type 2
diabetes mellitus and who quickly evolved into respiratory failure and hemodynamic
instability without apparent cause. Based on his clinical symptoms and together with the
complementary tests that were performed, in addition to the use of the Wells scale with a
high score, a fulminant pulmonary thromboembolism was diagnosed. Despite all the
measures available that could be used to stabilize the patient, a satisfactory result was not
achieved, resulting in his death.

Conclusions: The primary risk factor for PE is the presence of deep vein thrombosis. A
timely diagnosis and adequate treatment, as well as the individualization of each case to
provide the most appropriate therapy to safeguard the patient's life.

Keywords: Thromboembolism. Respiratory Insufficiency. Echocardiography. Diabetic
Ketoacidosis.
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1. INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar (TEP) se considera hoy en dia como una urgencia cardiovascular
constituyendo una de las principales causas de complicacidon con elevada morbilidad y mortalidad en
pacientes hospitalizados, sobre todo en pacientes encamados. Generalmente esta patologia es debida a la
presencia de una trombosis venosa profunda formada anteriormente, por lo que aquella causa representa el
antecedente mas importante a tener en cuenta para establecer el diagnostico de esta patologia (1,2).

La incidencia a nivel mundial es de aproximadamente de 100 a 200 casos por cada 100 mil
habitantes; también es causante de aproximadamente 317 mil muertes anuales en la Unidon Europea (3). Es
importante destacar que mas de la mitad de las muertes (59% aproximadamente) relacionadas a TEP se
puede hacer el diagnostico unicamente post mortem, por la clinica stibita y poco clara que produce la misma
(4,5).

Su fisiopatologia esta dado en términos generales por la triada de Virchow el cual da inicio al
proceso protrombotico; ésta comprende las siguientes caracteristicas: inflamacion, hipercoagulabilidad y
dafio endotelial (6).

La clinica que el paciente puede presentar y que nos permite sospechar esta patologia se inicia con
la presencia de disnea, por lo que se puede decir que representa el sintoma mas frecuente del TEP, sin
embargo, también se puede acompafar de dolor toracico de tipo pleuritico, ya sea de inicio subito o
insidioso, taquipnea, taquicardia, tos, hemoptisis, entre otros sintomas clinicos (7, 8). De igual manera, el
TEP también puede presentarse como paro cardiaco de forma subita, siendo la actividad eléctrica sin pulso
(AESP) el ritmo mas frecuentemente encontrado (9, 10).

Para su diagnostico se cuenta con distintas herramientas que facilitan el mismo, comprenden escalas
de prediccion clinica (Wells y Ginebra modificadas entre las mas importantes), dimero-D, angiografia
pulmonar por tomografia computarizada, angiografia por resonancia magnética, rayos X, gammagrafia
pulmonar de ventilacion/perfusion, tomografia computarizada helicoidal, electrocardiograma,
ecocardiograma y ecografia venosa (11,12).

Al margen del shock como predictor de morbimortalidad, se han desarrollado distintos modelos
pronosticos utilizando algunas variables clinicas. La mayoria de estos modelos tienen importantes
limitaciones practicas, permiten mas bien identificar pacientes de bajo riesgo para manejo ambulatorio, tal
es el caso del score simplificado PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) cuyo valor predictivo positivo
y negativo del mismo para una mortalidad a 30 dias fue de 10,9 y 99% respectivamente, en el estudio de
Jiménez et al (13,14).

La escala de Wells (Ver imagen No 1) actualmente se ha validado de forma extensa, siendo
comunmente la mas empleada, la misma que utiliza un esquema de tres categorias de probabilidad (baja,

moderada o alta) y otro de dos categorias de si 0 no (probable o no probable) (15,16).

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
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Imagen No 1. Escala de Wells modificada para embolia pulmonar.

Criterio Calificacion
Signos y sintomas clinicos de ETV 3.0

EP diagnostico mas probable 3.0
Frecuencia cardiaca > 1.5
130 latidos/minuto

Inmovilizacién o cirugia 15

en las cuatro semanas previas

EP o ETV previos 1.5
Hemoptisis 1.0
Cancer 1.0

< 2.0: Riesgo bajo de EP
2.0-6.0: Riesgo moderado de EP
> 6.0: Riesgo alto de EP
> 4.0: EP probable
< 4.0: EP poco probable

EP = Embolia pulmonar.
ETV = Enfermedad tromboembdlica venosa.

1. 1. Concepto
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es un cuadro clinico-patolégico que se produce debido a una

obstruccidn en una arteria pulmonar a causa de un trombo proveniente del sistema venoso de alguna parte
del organismo o que se desarroll6 in situ (2).

Probablemente la causa mas comun de trombosis in situ es la infeccion, sobre todo abscesos y focos
de inflamacion granulomatosa activa, asimismo, la trombosis relacionada con metastasis o neoplasias
primarias también es frecuente. Por otro lado, los trombos procedentes del sistema venoso son la causa mas
frecuente de TEP clinicamente significativo, con base en estudios se identifico que el 90% de estos
proceden de los miembros inferiores (4).

Sin embargo, en algunos casos cuando el émbolo no es hematico este puede tener componente:

- Séptico: generalmente debido a una endocarditis bacteriana (2).
- Graso: comUn en pacientes politraumatizados (2).
- Liquido amniodtico: produce un indice de mortalidad materna de 1 cada 20.000-30.000 partos y

manifiesta el 4 a 6 % de muertes maternas (2).

- Metastasis neoplasicas: es una de las formas mas comunes, ya que todos los casos de metastasis

pulmonares hematogenas provienen de fragmentos tumorales alojados en los vasos pulmonares (2).

- Material trofoblastico: hallazgo habitual en el embarazo, en la gran mayoria no produce cuadros

clinicos y desaparecen por degeneracion in situ (2).

- Cuerpos o sustancias extraias: embolismo gaseoso: almidon, celulosa, talco en adictos a drogas

intravenosas (2).

- Parasitos: una gran cantidad de parasitos viajan por la circulacion sistémica hacia los pulmones
donde proceden a alojarse. Entre estos tenemos: Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis,

Ancylostoma duodenale, Necator americanus, Toxocara canis, Paragonimus especies Yy,

probablemente, Wuchereia bancrofti y Brugia malawi (2).

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
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1.2. Epidemiologia
El TEP ocupa el tercer lugar como sindrome cardiovascular agudo por debajo del infarto agudo de

miocardio e ictus. Su incidencia anual es de 39-115 casos por cada 100.000 habitantes, tales casos se
desarrollan 8 veces mas en pacientes mayores de 80 afios. En Espafia se estima una incidencia de TVP
(trombosis venosa profunda) de unos 500.000 casos al afio, de los cuales 60.000 progresaran a TEP, dando
como resultado 50.000 ingresos a un hospital, de los cuales se estima unas 19.000 muertes anuales. Por otro
lado el TEP, puede causar 300.000 muertes anuales en Estados Unidos por lo que es un importante sindrome
clinico-patologico en cuanto a la mortalidad cardiovascular (5).

Sin embargo, en los ultimos afios esta tasa de letalidad ha ido disminuyendo debido al tratamiento
e intervencion mas efectiva (5).

1.3. Factores de Riesgo
Existe una gran variedad en cuanto a factores de riesgo para TEP, generalmente estos tienen relacion

con los factores de enfermedad aterosclerdtica como edad, tabaquismo, obesidad, hipercolesterolemia,
diabetes mellitus e hipertension arterial (5).

Entre los factores de riesgo tenemos: historia previa de ETV (enfermedad tromboembolica venosa),
antecedentes de cirugia en los 3 ultimos meses (cirugia abdominal, pélvica y sobretodo ortopédica mayor),
ictus cerebral reciente, neoplasias , tratamiento con quimioterapia, edad, enfermedad arterial, falla cardiaca
congestiva, historia familiar de ETV, infecciones agudas, inflamacion crdnica, enfermedad renal cronica,
inmovilizacidn reciente, transfusiones sanguineas, entre otros (5).

1.4. Clinica
Es variable, puede ser asintomatica o producir disnea leve hasta un cuadro de shock o hipotension

sostenida. El cuadro clinico esté relacionado con la magnitud del embolismo. El sintoma mas frecuente es
la disnea por lo general de aparicidon subita, el dolor pleuritico ocupa el segundo lugar en frecuencia,
mientras que sintomas menos habituales son dolor toracico, hemoptisis (8).

La taquipnea y taquicardia son los signos clinicos mas constantes. Cuando existe disnea grave,
sincope, cianosis, hipotension indica una TEP masivo, mientras que un cuadro de dolor pleuritico, tos o
hemoptisis predicen un émbolo pequeiio (8).

1.5. Clasificacion
Seglin la gravedad de la presentacion se identifican 3 tipos de TEP cada uno con diferente riesgo de

mortalidad (8).

-  Tromboembolia pulmonar de alto riesgo: existe hipotension o shock o que amerite el uso de
inotropicos, tiene una mortalidad de mayor al 15% (8).

- Tromboembolia pulmonar de riesgo intermedio: no existe hipotensioén y tampoco shock, pero se
identifican signos de sobrecarga de ventriculo derecho segin un ecocardiograma o elevacion de
marcadores de dafio miocardio. Representa una mortalidad de 3-15% (8).

- Tromboembolia pulmonar de riesgo bajo: ausencia de marcadores clinicos que definan como un
TEP de riesgo alto o intermedio, la presion arterial y funcion ventricular derecha estdn normales y

no existe marcadores de lesion de miocardio (8).

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
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1.6. DIAGNOSTICO
Es dificil debido a lo inespecifico de la clinica, el sintoma mas comun es la disnea de inicio subito

que empeora progresivamente, por lo que el primer paso es determinar la probabilidad clinica. La escala

de Wells es la més utilizada para establecer tal probabilidad (10).
Tabla no 1. Sistema Wells

SISTEMA WELLS

Sintomas y signos clinicos de TVP 3.0
Diagnoéstico alternativo menos probable que TEP 3.0
Frecuencia cardiaca >100 Ipm 1.5
Inmovilizacion prolongada 1.5
Cirugia en las tltimas 4 semanas 1.5
TVP o TEP previos 1.5
Hemoptisis 1.0
Cancer ( en tratamiento actual o menos 6 meses o en cuidados paliativos) 1.0
Probabilidad baja 0-1 puntos

Probabilidad intermedia 2-6 puntos

Probabilidad alta 7 puntos o mas

Examenes paraclinicos
- Radiografia de torax: por lo general se encuentra normal, en algunas ocasiones se evidencia

elevacion del hemidiafragma, opacidades segmentarias, atelectasias o derrame pleural (10).

- Electrocardiograma: se altera en menos del 10%, las alteraciones méas comunes son taquicardia
sinusal, patron SIQ3T3, QRS desviado a la derecha, inversion de ondas T, bloqueo de rama derecha
(10).

- Gasometria arterial: puede ser normal en un 40%, sin embargo, puede identificarse hipoxemia,
hipocapnia y aumento de diferencia alveolo arterial de O2 (10).

- Dimero D: no es especifico de TEP ya que puede elevarse en otras condiciones como infarto agudo
de miocardio, neumonia, cirugia, inmovilizacion. Esta prueba tiene alta sensibilidad y especificidad
baja, con valor predictivo negativo alto. El punto de corte del dimero D debe ajustarse para la
edad en pacientes mayores de 50 afios, para esto se multiplica la edad por 10 para tener el resultado
(60x10: 600, 80 x 10: 800). Cuando existe una alta sospecha de TEP segiin Wells y un dimero D
alto es cuando se indica la necesidad de estudios imagenoldgicos (10).

- Angiotomografia de Térax helicoidal multicorte: es el método diagnostico de eleccion para TEP
debido a su alta sensibilidad, especificidad y wvalor predictivo negativo (94%, 100%, 99%
correspondientemente) (10).

- Ecocardiograma: tiene la facilidad de poder realizarse a pie de cama cuando la inestabilidad
hemodindmica impide el traslado del paciente. Si no se evidencia disfuncion de ventriculo derecho

se descarta TEP como causa del cuadro clinico. El signo mas comun es el de McConell que se trata

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
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de la hipocinesia de la pared libre del ventriculo derecho con movimiento normal o aumentado del
vértice del mismo (12).

1.7 Tratamiento
En primera instancia se tiene que disolver el coagulo por trombolisis 0 embolectomia, mientras que

la anticoagulacion consiste en la prevencion secundaria a un nuevo evento trombotico (12).

- Estratificacion de riesgo: a los pacientes de bajo riesgo se los identifica con escalas que incluyen
solo marcadores clinicos, el tratamiento primaria se prioriza en casos de alto riesgo. En casos de
riesgo intermedio o alto la accion terapéutica es individualizada (12).

- Anticoagulacion: todo paciente con cuadro de TEP agudo debe ser anticoagulado a menos que
presente contraindicaciones. Se realiza con heparina no fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso
molecular (HBPM) (12). El esquema de HNF consiste en 80 Ul/kg en bolo y después infusion de 18
Ul/kg/h por 5 a 7 dias para conseguir 1.5 a 2 veces el tiempo de control de tiempo de tromboplastina
parcial activado. Por otro lado, la HBPM no requiere monitorizacion y al poder administrar via
subcutanea se puede dar el tratamiento en el hogar, la dosis es de 1mg/kg peso dos veces al dia en
caso de tener normal la funcion renal (12). El fondaparinux es un inhibidor selectivo del factor Xa
se dosifica 1 vez al dia via subcutanea y no necesita monitorizacion (12).

- Tromboliticos: son de eleccion en TEP de alto riesgo, se debe realizar precozmente, el objetivo es
la eliminacién del trombo, se emplean la uroquinasa, estreptoquinasa y activador tisular del
plasmindgeno (mas utilizado), previo a la administracion se debe valorar las contraindicaciones(14).

- Tratamiento invasivo: se realiza mediante la colocacion de filtros en la vena cava inferior,
embolectomia o tromboendarterectomia (12)

2. EXPOSICION DEL CASO

El presente caso trata de un paciente masculino de 65 afios, obeso, con antecedentes de diabetes
mellitus tipo 2 (DM T2) diagnosticado hace 5 afios sin tratamiento y fractura de cadera hace 3 semanas
aproximadamente.

Durante el interrogatorio el paciente indicd que el inicio del cuadro debuto hace 2 semanas
aproximadamente con malestar general, cefalea moderada, debilidad generalizada e imposibilidad de
tolerancia a la via oral. Ademas, el familiar refirid que el paciente presentd desorientacion sin causa
aparente y vomitos por varias ocasiones por lo que acuden a medico por consulta externa quien envia
tratamiento que no recuerdan sin obtener mejoria.

Posteriormente, 48 horas previas al ingreso, el cuadro clinico del paciente se exacerba presentando,
somnolencia, falta de colaboracién e inapetencia por lo que acuden a la emergencia de una clinica de
especialidades médicas.

A su ingreso se evidencia frecuencia cardiaca de 100 lpm, frecuencia respiratoria de 28 rpm, tension
arterial de 110/60 mmHg, saturacion de oxigeno de 88 % y glicemia capilar de 540 mg/dl. Se inicia con

bomba de insulina de accion rapida 100 UI en 100cc de cloruro de sodio al 0,9 % a 8ml/h asi como la

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240



https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
https://www.zotero.org/google-docs/?bZkRrF
https://www.zotero.org/google-docs/?NoAEai
https://www.zotero.org/google-docs/?NoAEai
https://www.zotero.org/google-docs/?NoAEai
https://www.zotero.org/google-docs/?NoAEai
https://www.zotero.org/google-docs/?NoAEai
https://www.zotero.org/google-docs/?9ipyWR
https://www.zotero.org/google-docs/?44vM66

TESLA Revista Cientifica ISSN: 2796-9320 7
colocacion de enoxaparina 60 UI Sc QD y se solicitan exdmenes complementarios (Ver tabla No 1) donde

se aprecia leucocitosis franca con neutrofilia, hiperglicemia, elevacion de azoados, hiponatremia leve,
acidosis metabolica y un examen de orina infeccioso con presencia de cuerpos cetonicos por lo que se
diagnostica infeccion de vias urinarias complicada con cetoacidosis diabética por lo que se solicita
gasometria arterial (Ver tabla No 2).

Se procedio a iniciar tratamiento antibidtico con ceftriaxona 1 gr IV stat y cada 12 horas, junto con

envio de muestra para urocultivo

Tabla No 2: Examenes de laboratorio al ingreso del paciente, realizados en el departamento de laboratorio clinico.

Item Result Unit Range
Hematocrito 40.3 % 35.0-45.0
Hemoglobina 14.8 g/dl 11.5-15.0
Globulos Blancos 16.90 10"3/ul 3.50-9.50
Neutrofilos 10.30 10"3/ul 2.0-7.0
Plaquetas 245 10"3/uL 125-350
Glucosa central 565 Mg/dl 70-110 mg/dl
Urea 80 mg/dl 10-50 mg/dl
Creatinina 1.92 mg/dl 0.5-0.9 mg/dl
K 3.95 Meg/L 3.6-5.3
CL 101 Meg/L 90-110
Na 133 Meg/L 136-145

Tabla No 2: Gasometria Arterial del paciente, realizados en el departamento de laboratorio clinico

Item Result Unit Range
Ph 7.27 7.35-7.35
pCO2 20.1 mmHg 35-45
pO2 70 mmHg 70-100
HCO3 11 Mmol/L 22-26
Lactato 2.01 Mmol/L 0.5-1.6

A las 12 horas siguiente, el paciente permanece tranquilo, con estabilidad hemodindmica, Glasgow
14/15. Durante la noche, sin causa aparente, el paciente inicia con signos de insuficiencia respiratoria por
lo que al examen fisico se destacd la presencia de piel palida, cianosis peribucal, a la auscultacion se
evidencio pulmones con presencia de murmullo vesicular disminuido en todos los campos pulmonares
acompanado de uso de musculatura accesoria e imposibilidad para el dectbito.

Se procede a realizar saturacion capilar donde se evidencia saturacion de 80% y una frecuencia
cardiaca de 140 lpm, por lo que se inicia con 4 litros de O2 por puntas nasales mas nebulizaciones con
salbutamol 1ml + 2 cc de solucion salina al 0,9 % mas dexametasona 8mg iv stat.

Paciente no mejora saturacion por lo que se procede a colocar oxigeno por mascarilla a 8 Its sin
incrementar saturacion mayor al 86%. Se solicitd eco fast vascular de miembros inferiores con presencia
en region femoral izquierda de obstruccion de la arteria femoral superficial, obstruccion total con flujo
arterial a predominio de la femoral profunda.

También se estudio la region arterial poplitea donde se evidencia flujo por desfiladero. Se procede a realizar

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
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escala de Wells con una puntuacion de 8 puntos con riesgo alto para tromboembolismo pulmonar (TEP),
por lo que se pauta plan emergente para el uso de estreptocinasa y la necesidad de exdmenes
complementarios para confirmar diagnoéstico.

Se procede a realizar un electrocardiograma, donde se aprecia un ritmo sinusal con patron S1Q3T3 (Ver

imagen No 2).

Imagen No 2. Electrocardiograma. Patron SIQ3T3. Las ondas S en I, onda Q en Il y onda T negativa en 11l son alteraciones

electrocardiogrdficas que pueden aparecer con mayor frecuencia en pacientes que cursan TEP de forma aguda.
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De igual manera, se realiza un ecocardiograma al pie de cama donde se visualiza una vena cava
inferior de 28 mmHg sin colapso inspiratorio, presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP) de 57 mmHg,
presion media de la arteria pulmonar (PMAP) de 36,2 mmHg acompafiado de la visualizacion clara del
signo de McConnell (Ver imagen No 3).

La paciente al instante inicia con inestabilidad hemodinamica, con una TA de 90/70 mm/hg, por lo
que se inicia terapéutica a base de vasoactivos (norepinefrina) para la estabilizacion del paciente. A los 15
minutos iniciado vasoactivos se recibe alerta por parte del personal de enfermeria por disminucion de la
frecuencia cardiaca a 50 lpm, tension arterial 80/40 mmHg, ausencia de respiracion y a estimulos.

Inmediatamente se aprecia en el monitor ritmo caracteristico de actividad eléctrica sin pulso (AESP) por lo
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que se inicia algoritmo de reanimacion cardiopulmonar avanzado durante 30 minutos sin obtener respuesta
avorable; al no obtener mejoria, médico especialista da por concluido la reanimacioén y se indica la hora
f: ble; al bt , méd lista d luido 1 y dica la h

de fallecimiento del paciente.

Imagen No 3. Ecocardiograma. Se evidencia la presencia de hipocinesia de la pared libre del ventriculo derecho con

preservacion apical lo que representa el signo caracteristico de McConnell (SMC) presente en casos de TEP precoces.

agur suloyman 0131101 7AE5F-HSAI ¥ Js Adult Cardinc

El presente reporte de caso nos muestra un paciente inestable hemodinamicamente de forma subita
caracterizado por un cuadro de insuficiencia respiratoria severa. Durante su estancia en la casa de salud en
el inicio de la complicacion del paciente, se mostrd que al examen fisico presentd una marcada dificultad
respiratoria, taquicardia, cianosis peribucal e imposibilidad para permanecer en dectbito y con necesidad
de oxigeno suplementario. El caso clinico expuesto, basado en la sospecha diagnostica y junto a la
realizacion de examenes complementarios se llegdé al diagndstico de un tromboembolismo pulmonar
fulminante que culmino en el fallecimiento del paciente.

Es imprescindible la realizacion de tres exdmenes complementarios para la certeza de un diagnostico
de TEP, el primero de aquello es el ecocardiograma, en donde, en nuestro caso, nos demostrd que el paciente
tuvo una presion sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) de 57 mmHg, valor elevado que hace muy
sugestivo de presentar TEP como una complicacion de una hipertension pulmonar no diagnosticada, como
lo menciona la Sociedad Europea de Cardiologia y la Sociedad Internacional de Trasplante de Corazén y
Pulmoén quienes sugieren que la HTP es muy probable si la PASP es >50 mmHg (17). Es importante
mencionar que el TEP como definicidon es una obstrucciéon mecénica de una o mas ramas de la vasculatura
pulmonar, la misma que puede ser generalmente por un coagulo de sangre, sin embargo, puede existir otras
etiologias poco comunes, pero sin poder llegar a descartarlo por completo, todo dependiendo del escenario
en donde se encuentre el paciente, las mismas que pueden ser embolias séptica, grasa, tumoral, entre otras
(18).

Es imperativo tener un orden necesario al momento de iniciar con la sospecha de esta enfermedad,

https://doi.org/10.55204/trc.v3i2.e240
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el mismo se puede iniciar con la medicion o estratificacion del riesgo inicial basado en los antecedentes del
paciente y la clinica que tiene al momento del inicio del cuadro, en el presente caso, de la presencia de
hipotension persistente (PAS <90 mmHg) y la necesidad de vasopresores (19 27). El TEP fulminante tiene
una amplia variedad de caracteristicas clinicas de presentacion, desde la nula presencia de sintomas hasta
el inicio del shock o muerte stubita. En el caso de nuestro paciente se caracterizd por un rapido deterioro
hemodinamico.

Actualmente, se recomienda una evaluacion clinica pre test, generalmente utilizando la escala de
Wells modificada por ser mas rapida y facilmente de interpretar para una terapéutica precoz si se sospecha
de esta patologia. Nuestro paciente obtuvo un puntaje de 8 segun la escala de Wells modificada,
constituyendo un riesgo alto para TEP (20). Se puede utilizar otras escalas como la escala o puntuacion de
Ginebra, sin embargo, diversos estudios han determinado que la puntuacion de Wells tiene una mejor
precision que la anterior mencionada para el diagndstico de TEP en pacientes ancianos hospitalizados (20).

El ecocardiograma nos brinda una ayuda como herramienta diagnostica para estratificar el riesgo y
definir el prondstico del paciente, mas aun, para distinguir la sobrecarga aguda por TEP de una disfuncion
crénica por HTP que no haya sido diagnosticada y sea igual de probable (21).

El dimero D que constituye una prueba a realizarse ante la sospecha de esta patologia no se realizd
por la premura del caso, sin embargo, en pacientes con alta sospecha de TEP no es un dato de gran
relevancia o aporte, ya que este estudio tiene un valor predictivo negativo bajo, ademas de su baja
especificidad para la patologia (22).

El patron caracteristico del ECG considerada indicativa de TEP el S1Q3T3, aunque también se
puede observar en el mismo estudio la presencia de distencion ventricular o la presencia de nuevos
bloqueos, el mas cominmente presente, el de rama derecha lo que concuerda con el hallazgo encontrado
en el EKG de nuestra paciente. Se procedio a realizar una busqueda exhaustiva de lo antes mencionado, en
donde se encontr6 en una revision sistematica que se establecido que la distencion ventricular derecha
hallada en ECG, se asocia con un mayor riesgo de colapso hemodindmico en pacientes con TEP aguda
(23,24). Durante la estancia hospitalaria, pese a recibir la primera dosis de anticoagulacion con enoxaparina,
el paciente presenta de forma abrupta hipotension, sincope e hipoxia con evidencia de shock obstructivo.
La paciente rapidamente evoluciond a una parada cardiorrespiratoria con presencia de actividad eléctrica
sin pulso, que, ante las maniobras de reanimacion cardiopulmonar, uso de adrenalina, entre otras maniobras,
no se obtuvo un desenlace satisfactorio.

Por ultimo, es importante mencionar que la incidencia de TEP aumenta con la edad, y se incrementa
hasta el doble la probabilidad si el paciente conlleva antecedentes que produzcan estasis sanguinea como
una inmovilizacion prolongada, antecedente de trombosis venosa profunda, uso de anticonceptivos orales,

entre otros (25, 26).
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3.

CONCLUSIONES

El tromboembolismo pulmonar representa una emergencia cardiovascular, cuyo factor de riesgo primordial

es la presencia de trombosis venosa profunda. Es necesario realizar un diagndstico oportuno y tratamiento

adecuado, asi como la individualizacién de cada caso para brindar la terapéutica més adecuada para

salvaguardar la vida del paciente. En el presente estudio, por las comorbilidades presentes del paciente

acompafiado de la aparicion de TEP como complicacion, el resultado no fue favorable terminando en

fallecimiento del paciente pese a la aplicacion de medidas necesarias para la estabilizacion del mismo.
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