Cartas al Director

Tromboembolia pulmonar masiva de repeticion
tratada con 2 fibrinolisis consecutivas

Sr. Director:

El papel de la fibrinolisis en la tromboembolia
pulmonar (TEP) aguda sigue siendo controvertido;
la mayoria de los autores limitan la indicacién a pa-
cientes con TEP masiva. Analizamos el caso de un
varén de 48 afios de edad que presento, en el plazo
de 2 semanas, sendos episodios de TEP masiva.
En las dos ocasiones fue tratado con fibrinolisis
(r-TPA), dado el compromiso hemodindmico y res-
piratorio que presentaba el paciente.

Se trataba de un vardn de 48 afios de edad, sin an-
tecedentes familiares ni personales de interés, de-
portista en activo (realiza 4 a 5 h diarias de deporte),
sin hébitos toxicos, que en los 3 meses previos al in-
greso habia experimentado 3 episodios de sensacién
de fatiga, de una semana de duracion, autolimitados
(tomaba paracetamol), sin ningin otro sintoma
acompafiante (nunca tuvo fiebre, tos, expectoracion,
dolor toracico, ni opresién; no habia clinica urinaria,
digestiva ni sintomas de ningtn tipo).

Debido a un nuevo episodio similar a los previos,
acudié6 al servicio de urgencias de nuestro hospital.
La exploracién sistémica fue normal; en la radiogra-
fia de térax se observaban 2 pequeios infiltrados en
ambos 16bulos superiores, y en la gasometria la
PaO, fue de 56 mmHg; la PaCO, de 27 mmHg y el
pH de 7.49. En el electrocardiograma (ECG) se
apreciaba una onda T negativa de V1 a V4. El he-
mograma, la bioquimica y el estudio de coagulacién
fueron normales. Se realizé una gammagrafia de
ventilacién-perfusion en la que se objetivé un déficit
completo de perfusién del pulmoén izquierdo (fig. 1).
La tomografia computarizada (TC) helicoidal revel6
una imagen compatible con un trombo en la arteria
pulmonar izquierda y dos infiltrados triangulares de
base periférica en LSD y LMD (fig. 2). En el ECO-
Doppler de las extremidades inferiores no se objeti-
varon trombos en ninguna zona, con dilatacién de
las cavidades derechas y presion sistélica en la arte-
ria pulmonar de 39 mmHg.

Permanecio estable hemodindmicamente (presion
arterial de 110/60 mmHg; frecuencia cardiaca de
70-80 lat/min en RS) y con una SatO, en torno al
95-97% con oxigeno por mascarilla al 40%. Con el
diagnéstico de TEP masiva se realizé fibrinolisis
con r-TPA (100 mg en 2 h). No hubo complicacio-
nes y la rdpida mejoria clinica (desaparecié la dis-
nea, frecuencia cardiaca de 40 lat/min; SatO, del
100% con oxigeno a 2 1/min por gafas nasales) se
comprobd con la realizacién de nueva gammagrafia
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y TC, en los que se constaté la disolucién del trom-
bo y la reperfusién del pulmén izquierdo. Se conti-
nud tratamiento con heparina sédica y posteriormen-
te dicumarinicos orales (tasa de protrombina 30%;
INR = 2,1). Tras 2 semanas de tratamiento fue dado
de alta a su domicilio. Durante el ingreso se realiza-
ron los siguientes estudios: estudio de hipercoagula-
bilidad, que fue normal; se descarté neoplasia sub-
yacente (TC de térax, abdomen y pelvis; ecografia
abdomen y pelvis; gammagrafia 6sea; marcadores
tumorales); se descarté foco emboligeno (ECO-
Doppler de miembros inferiores, flebogammagrafia;
iliocavografia) y se descart6 enfermedad reumatol6-
gica.

A los 3 dias del alta acudié nuevamente a urgen-
cias por la reapariciéon de la disnea; se comprobd
una insuficiencia respiratoria grave (PaO, de 37
mmHg; PaCO, de 27 mmHg; pH de 7,47), por lo
que fue ingresado en la unidad. Se realiz6 una gam-
magrafia, en la que se evidencié nuevamente ausen-
cia de perfusién en el pulmén izquierdo y defectos
segmentarios derechos, y TC helicoidal en el que se
comprob6é un defecto de replecién que obstruia
completamente la arteria pulmonar izquierda aso-
ciado a defectos de replecion en la arteria pulmonar
derecha. Se decidi6 realizar una nueva fibrinolisis
con r-TPA, comprobandose de nuevo una mejoria
clinica y repermeabilizacién de la arteria pulmonar
por TC y gammagrafia. Se continu6 el tratamiento
con heparina sédica y posteriormente con dicumari-
nicos, ajustada la dosis para un INR mds alto, aso-
ciado a 4cido acetilsalicilico. La evolucién clinica
fue favorable. Con el paciente ya estable se realizd
un ecocardiograma transesofdgico, en el que se
comprob6 una imagen compatible con un trombo o
mixoma en la auricula derecha; se realiz6 una an-
giorresonancia en la que se comprobd una imagen
compatible con trombo en resolucién en la auricula
derecha.

Dieciocho meses después del alta el paciente per-
manece asintomadtico, sin limitaciones para su acti-
vidad fisica, incluida la prictica deportiva, con una
Sa0, del 98% y frecuencia cardiaca en torno a 45
lat/min y sin evidencia de enfermedad asociada.

Sigue en discusion el uso de la fibrinolisis en la
TEP!. Algunos autores limitan su uso a pacientes en
shock?, otros amplian la indicacién a los que presen-
tan disfuncién del ventriculo derecho?, si bien la ma-
yoria de los autores limitan la indicacién a pacientes
con TEP masiva, definida por inestabilidad hemodi-
namica, hipoxia grave, oclusién de la arteria pulmo-
nar mayor del 40% u oclusién de dos o mds arterias
lobulares®*.
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Figura. 1. Gammagrafia de perfusion. Se aprecia la ausencia de
perfusion del pulmon izquierdo.

La interpretacion clinica del caso podia llevar ini-
cialmente a infravalorar la gravedad del cuadro; por
eso se puso entre comillas “estable hemodindmica-
mente” al describir el caso. Un varén sano, joven,
deportista en activo, con gran reserva cardiorrespi-
ratoria mantenia unas constantes (presion arterial,
frecuencia cardiaca y Sa0O,) dentro de limites pricti-
camente normales, si bien su frecuencia cardiaca
basal, una vez resuelto el trombo, era de 40-45
lat/min.

Se descartaron todos los factores predisponentes
de TEPS, tanto genéticos (estados de hipoercoagula-
bilidad, aunque el significado de estos estudios con
el paciente anticoagulado es dudoso), como adquiri-
dos.

La recidiva de la TEP sucede, como en este caso,
durante las primeras 2 semanas y la causa mas fre-
cuente es una anticoagulacion insuficiente, aunque
no hay explicacién para la recidiva de la embolia al
estar correctamente anticoagulado con dicumarini-
cos (INR = 2,1). Existe un consenso sobre la efica-
cia de la fibrinolisis, que consigue generalmente una
resolucién del trombo, con la consiguiente mejoria
clinica, hemodindmica y de las alteraciones de la
TC, mds rapida y eficaz que con heparina sola. Pese
a ello, no se ha demostrado un beneficio en la mor-
talidad con el uso de fibrinoliticos frente a heparina
en la TEP. La hemorragia intracraneal es probable-
mente la causa de que no se hayan encontrado dife-
rencias significativas en cuanto a la mortalidad.

Las indicaciones de fibrinolisis en la TEP no es-
tdn tan bien establecidas como en la cardiopatia is-
quémica. Ademds de la hemorragia intracraneal,
otro de los argumentos para no hallar diferencias
con la heparina sola es que, mientras en la cardiopa-
tfa isquémica se conseguiria una disolucién comple-
ta del trombo, en la TEP, al ser trombos mads anti-
guos y organizados, es mds frecuente la disolucién
parcial del trombo!. En este caso no se hizo arterio-
grafia de control, pero los datos de la gammagrafia y
de la TC sugieren, efectivamente, una disolucién
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Figura 2. TC tordcica. Imagen compatible con un trombo en la
arteria pulmonar izquierda.

parcial del trombo; de hecho, quedé un pequefio de-
fecto de perfusién en la lingula. No obstante, éste
parece un caso evidente en el que la fibrinolisis sal-
v6 la vida del paciente. En la bibliografia revisada
no se ha encontrado un caso similar que obligue a
realizar 2 fibrinolisis en tan corto periodo. El r-TPA
fue eficaz, seguro, no hubo incidencias, por lo que
se llama nuevamente la atencion sobre la necesidad
de estudios amplios que permitan sentar indicacio-
nes mds rigurosas y, probablemente, menos restricti-
vas en la TEP.
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