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Fibrindlisis exitosa con alteplasa en
el embolismo pulmonar agudo masivo

Successful fibrinolysis with alteplase in acute massive pulmonary embolism

Alex Gallegos-Cazorla'

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente que ingreso al hospital con diagnostico de linfoma no Hodgkin a quien se
le realizo una biopsia dsea y luego se inicio quimioterapia. Horas después presento insuficiencia respiratoria
aguda con necesidad de ventilacion mecdnica, soporte inotropico y vasopresor. A través de la ecocardiografia
se diagnosticé un embolismo pulmonar agudo, luego se comprobo la presencia de un trombo intraventricular
derecho. Se le administro alteplasa y mejord su gasometria y hemodinamia dentro de las 48 horas siguientes.
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ABSTRACT

It is reported the case of a female patient who entered to
the hospital with a diagnosis of non-Hodgkin lymphoma. A
bone biopsy was done and chemotherapy was initiated. A few
hours later, she presented acute respiratory failure requiring
mechanical ventilation, inotropic and vasopressor support.
Echocardiography study showed an acute pulmonary
embolism with right ventricular thrombi. She was successfully
treated with alteplase. She got better within 48 hours after
thrombolysis.

Key worps. Pulmonary embolism, thrombolysis, alteplase,
echocardiography.
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INTRODUCCION

El embolismo pulmonar (EP) es una condicién médica
comin y potencialmente letal. Su presentacion es de
uno por 1000 personas y es responsable de la muerte
de 50 000 a 100 000 anuales en EE UU.! La mayoria de
los pacientes que fallecen de embolismo lo hacen dentro
de las primeras horas del evento. La relacién entre TEP
y céncer estd bien documentada. El riesgo de trombosis
entre los pacientes con cédncer es aproximadamente
cuatro veces mds alto que en la poblacion general; este
riesgo aumenta hasta 6,7 veces en pacientes que reciben
quimioterapia. A pesar de los avances diagndsticos, es
comun la demora en el diagndstico y ello representa un
problema importante.”

La ecocardiograffa es ttil en relacién al diagndstico,
tratamiento y prondstico del EP agudo masivo,
identifica los pacientes con elevado riesgo de eventos
adversos debido a EP? La ecocardiografia proporciona
informacién al permitir la visualizacién del ventriculo
derecho (VD), la determinacién de la presiéon de la
arteria pulmonar. También tiene una funcién pronostica;
la mortalidad es casi de 10% en presencia de disfuncién
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ventricular derecha y 0 % si no la hay.* También puede
ser usada para identificar la presencia de un trombo en
el ventriculo derecho. Se han descrito ademds muchos
hallazgos como el crecimiento del VD, hipocinesia de la
pared libre, desviacion septal a la izquierda e hipertension
pulmonar.

La terapia trombolitica debe utilizarse en pacientes con
compromiso hemodindmico y no debe demorarse su
administracion debido al potencial desarrollo de shock
cardiogénico irreversible. En 2010, la FDA aprobd
la alteplasa declarando explicitamente su uso en EP
masivo, definido como obstruccion del flujo sanguineo
a un lébulo o multiples segmentos pulmonares o para
inestabilidad hemodindmica.’

CASO CLINICO

Paciente mujer de 67 afios, de raza negra, que ingresd al
hospital con diagnéstico de linfoma no Hodgkin de un
mes de evolucion. Presentaba adenomegalias dolorosas
en cuello y regiones inguinales. Antecedentes:
Hipertension arterial de cuatro afios de evolucion y sin
tratamiento dos meses antes de su hospitalizacion.

Examen fisico de ingreso: presion arterial (PA), 120/80
mmHg; frecuencia cardiaca (FC), 80 lat/min; frecuencia
respiratoria (FR), 16/min; saturacion de oxigeno
(SatO2), 98%. Adenopatias multiples y dolorosas en
cuello y regiones inguinales. Térax y pulmones: no
tirajes ni estertores. Cardiovascular: ruidos cardiacos
ritmicos, regulares, sin edemas periféricos.

Tres dias mds tarde se le realizd biopsia de hueso
y aspirado de médula Odsea, presentd dificultad
respiratoria en las horas siguientes, con PA 150/80
mmHg; FC 114/min, FR 18/min, SatO2 92 %. Al dia
siguiente se le inicié quimioterapia con ciclofosfamida,
doxorrubicina y vincristina, luego de la cual presentd
marcada dificultad respiratoria y fue transferida a UCI
con PA 190/100 mmHg, FC 140/min, FR 32/min y
SatO; 85%. Al examen: politirajes y roncos en bases
de ambos campos pulmonares. Cardiovascular: Ruidos
cardiacos ritmicos regulares buena intensidad. Andlisis
de gases arteriales (AGA) (fraccién inspiratoria de
02 -FiO;- ambiental 50%): pO2 52,8 mmHg, SatO»
89.4%, PaFi 105, AaDO; 328.

En su evolucién presentd hipotension sostenida y es
necesaria la ventilacion mecénica. La troponina T fue
de 0,104 (VN < 0,03 pg/mL). El electrocardiograma
mostrd taquicardia sinusal, bloqueo de rama derecha

Figura |.Ecocardiografia: signo de McConnell.
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del haz de His y sobrecarga sistdlica del ventriculo
derecho. La ecocardiografia reveld dilatacion con
disfuncidn sistélica del ventriculo derecho, hipocinesia
de pared libre con normocinesia de region apical (signo
de McConnell) (Figura 1), hipertension pulmonar
moderada con tiempo de aceleracién pulmonar < 60 ms
(signo 60/60, signo TAC < 90 ms), sobrecarga de presion
del VD con asincronia del septum interventricular.

Con el diagndstico de tromboembolismo pulmonar
(TEP) agudo masivo se recomendd trombolisis. La
paciente requirid ventilacion mecdnica y soporte
inotrépico y vasopresor con dobutamina/noradrenalina,
agregdndose  anticoagulacion con  enoxaparina

Figura 2. Ecocardiografia: trombo en el ventriculo derecho.
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Tabla |. Gasometria

Dia 5 Dia7 Dia 8
pretrombolisis pretrombalisis postrombolisis
Hora 13:04 22:29 17:13
® FiO2 (%) 50 25 25
e POy (mmHg) 528 92 123
e SatO2 (%) 89,4 100,0 99,5
* AaDO; 328 57 25
e PaFi 105,0 368, 495,0

subcutdnea. Se realizd ecocardiografia de control 14
horas después objetivandose un trombo en el ventriculo
derecho (Figura 2), manteniéndose los signos de
sobrecarga de presion en el ventriculo derecho. Dos horas
después se inici6 trombdlisis con alteplasa, 100 mg, IV,
en dos horas, para luego continuar anticoagulacion con
heparina no fraccionada endovenosa. La evolucion fue
favorable después de la fibrindlisis. Asi, a las cuatro
horas postromboélisis se tuvo FiO2 25%, AaDO, 57 y
PaFi 368 (Tablas 1y 2).

Dos dias después se retiré el soporte de dobutamina/
noradrenalina y al dfa siguiente se le retiré del ventilador
mecdnico. La ecocardiografia de control tres emanas
més tarde revel6 un ventriculo derecho de dimensiones
y funcién sistélica normal, presién arterial pulmonar
normal y sin evidencia de trombo intraventricular
derecho.

Tabla 2.Variables hemodinamicas

Dia 6 Dia7
pretrombolisis  postrombolisis
Hora 16:00 16:30
® PA (mmHg) 153/90 104/67
® FC (latidos/min) 104 73
e PVC (mmHg) 20 14
® Dobutamina (mL/h) 5
® Noradrenalina (mL/h) 15 2
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Hubo complicaciones como hematuria leve, sin
necesidad de transfusién sanguinea que motivé la
suspensién de la anticoagulacién por 24 horas que
se resolvid espontdneamente. También desarrolld
una neumonfa asociada a ventilador que requirid
antibidticos. Siguié con anticoagulacion oral durante su
hospitalizacién.

DISCUSION

La sospecha de TEP masivo de alto riesgo tiene
una estrategia diagndstica diferente. La angiografia
coronaria, el criterio estdndar, es costosa e invasiva y
no disponible en la mayoria de hospitales puiblicos de
nuestro pafs. Por lo tanto se deben escoger exdmenes
diagndsticos no invasivos como la ecocardiografia que
en combinacion con otras ayudas diagnosticas permitirdn
ademds la estratificacion del riesgo. El TEP masivo
se define como: EP agudo con hipotensién sostenida,
(presion arterial sistlica menor de 90 mmHg, por lo
menos 15 minutos o que requiera soporte inotrépico
no debido a otra causa como arritmia, hipovolemia,
sepsis o disfuncion ventricular izquierda), ausencia
de pulso o bradicardia severa persistente (frecuencia
cardiaca < 40 latidos por minuto) con signos y sintomas
de choque.® Nuestra paciente presentd insuficiencia
respiratoria severa e hipotension sostenida que requirid
soporte vasopresor e inotropico con noradrenalina y
dobutamina. La exploracion inicial mds util en el TEP
de alto riesgo es la ecocardiograffa, que normalmente
mostrard signos indirectos de hipertensién pulmonar
aguda y sobrecarga del ventriculo derecho si el
TEP agudo masivo es la causa de las consecuencias
hemodindmicas. En un paciente altamente inestable
como el nuestro sin enfermedad respiratoria conocida,
el diagndstico se basd en hallazgos eco cardiogréficos
compatibles como el signo 60/60 (tiempo de aceleracion
de eyeccion del VD < 60 ms en presencia de gradiente
de presién de la insuficiencia tricuspidea <60 mmHg)
y el signo de McConnell, que es una normocinesia y/o
hipercinesia del segmento apical de la pared libre del
VD a pesar de hipocinesia y/o acinesia del resto de la
pared libre del VD, ambos signos con una especificidad
de 100 %.”® Ademds de ellos presentd criterios de
sobrecarga del VD:! a) trombo en el ventriculo derecho;
b) dimensién diastdlica del VD (vista paraesternal) >30
mm; c) aleteo sistdlico del septo intraventricular, d)
tiempo de aceleracién <90 ms y gradiente de presion
de la insuficiencia tricuspidea > 30 mmHg en ausencia
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de hipertrofia del VD, todos ellos con un especificidad
del 78%. Se ha descrito que al menos un 25% de los
pacientes con TEP tienen hallazgos eco cardiograficos
que indican disfuncién del VD.” Un meta anélisis
ha encontrado que el riesgo de mortalidad por TEP
es mds del doble que en los pacientes con signos
ecocardiograficos de disfuncién ventricular derecha.!
El presente caso tuvo disfuncién del VD, estimada a
través del desplazamiento sistdlico del plano del anillo
tricuspideo (TAPSE, de tricuspid annular plane systolic
excursion) de 10,4 mm.

La trombodlisis es la terapia de eleccién en el TEP de
alto riesgo que se expresa por choque y/o hipotension
persistente. En los pacientes con trombo intraventricular
derecho, el tratamiento de eleccion es controvertido.
En el registro Icoper, el tratamiento trombolitico fue
la opcién preferida, pero la mortalidad a los 14 dias
estuvo por encima del 20%." Por el contrario, en
una serie de 16 pacientes se han obtenido resultados
excelentes con este tratamiento, y el 50%, el 75% y el
100% de los codgulos desaparecieron del VD en las
primeras 2, 12 'y 24 h después de la administracion de la
trombolisis, respectivamente.'? En el caso presentado, la
ecocardiografia control a los 22 dias ya no mostraba el
trombo en el VD. La mayoria de quienes responden al
trombolitico lo hacen en las primeras 36 horas, siendo
mayores los beneficios cuando se administra hasta
48 horas de iniciado el cuadro de EP."® Los esquemas
de trombdlisis incluyen a la alteplasa, 100 mg, en 2
horas." La alteplasa ha sido aprobada para el manejo
del EP agudo en el 2012 y puede ser usada en los casos
de inestabilidad hemodindmica como la hipotensién
presentada en la paciente de este caso.”

CONCLUSION

En conclusion, en el EP masivo la ecocardiografia es
una herramienta valiosa de ayuda para el diagndstico.
En caso de hallarse un trombo intraventricular derecho,
la trombdlisis sigue siendo la opcién preferida. La
alteplasa resulté exitosa al administrarla dentro de las
24 horas de producido el evento.
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