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INTRODUCCIÓN
La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) es 

una entidad que comprende las trombosis venosas 
profundas de miembros inferiores y superiores (TVP) 
y el embolismo pulmonar (EP), su complicación poten-
cialmente mortal. TVP y EP son consideradas parte de 
una misma enfermedad con manifestaciones clínicas 
diversas. La incidencia de la ETV se sitúa en torno a 1 
por cada 1.000 personas y año, que aumenta con la 
edad, llegando a 1 por cada 100 personas y año a los 
85 años. A los 6 meses recurren aproximadamente 
el 7% de los casos, más en pacientes con cáncer. La 
mortalidad a los 30 días es del 12%, generalmente 
asociada a neoplasias, edad avanzada o comorbilidad 
cardiovascular(1). La incidencia de TVP varía según estu-
dios entre 48-230/100.000 habitantes/año, cifras que 
recogen diferentes tipos de población y distintos méto-
dos de diagnóstico. La TVP suele iniciarse en venas 
de la pantorrilla, pero también puede desarrollarse en 
válvulas y confluentes venosos de vena poplítea, femo-
ral o ilíaca. Puede afectar a uno o varios segmentos 
venosos. El EP se considera responsable del 3,5% 
anual de la mortalidad de la población y del 10-25% 
de la mortalidad en pacientes hospitalarios. A pesar 
de la profilaxis de la ETV, se cifra la mortalidad global 
por EP en unos 20.000 pacientes/año. 

El abordaje del diagnóstico variará dependiendo 
de la expresión clínica de la ETV, miembros inferiores 
o repercusión pulmonar, sin embargo las bases tera-
péuticas serán las mismas. En los últimos años existe 

la tendencia a abordar la modalidad del tratamiento 
del EP según su estatificación pronóstica.

En este capítulo desarrollaremos las claves diag-
nósticas y el tratamiento de las TVP de miembros 
inferiores y del EP.

DIAGNÓSTICO DE LAS TROMBOSIS 
VENOSAS PROFUNDAS (TVP)

Sospecha clínica
Los síntomas y signos que hacen pensar en una 

TVP son muy inespecíficos; el dolor, tumefacción, 
edema con fóvea, enrojecimiento, impotencia funcio-
nal son datos que podemos encontrarnos en otras enti-
dades sin relación con la patología trombótica venosa: 
rotura de quiste poplíteo, celulitis, insuficiencia venosa 
crónica, artrosis, etc.

La importancia de la estratificación y ponderación 
de la sospecha clínica viene de esa inespecificidad 
clínica que lleva al uso abusivo de los recursos diag-
nósticos. En este sentido la escala de estratificación de 
la sospecha clínica de las TVP más usada y validada 
en diferentes trabajos ha sido la de Wells(2) (Tabla 1). 
La estratificación de la sospecha clínica podría evitar 
o disminuir el número de exploraciones necesarias 
para excluir las TVP.

Técnicas ecográficas
Entre las técnicas por ultrasonidos para la explo-

ración venosa de los miembros inferiores existen: la 
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ecografía venosa compresiva; la ecografía duplex , que 
es la incorporación a la ecografía en modo B del exa-
men Doppler del flujo venoso y el eco-Doppler color, 
que incorporan la imagen en color según la dirección 
del flujo sanguíneo. No se ha demostrado que las 
técnicas ecográficas que incorporan función Doppler 
o Doppler-color sean superiores a la ecografía com-
presiva para el diagnóstico de las TVP.

El principal criterio diagnóstico de trombosis es 
la falta de compresibilidad venosa ejercida la presión 
con una sola mano a través del transductor. Otros 
hallazgos ecográficos no son diagnósticos de trombo-
sis en ausencia de incompresibilidad venosa, como 
por ejemplo hiperecogenidad intraluminal, distensión 
venosa, ausencia completa de flujo mediante examen 
Doppler o Doppler-color, pérdida de respuesta en el 
flujo venoso a la maniobra de Valsalva.

Las limitaciones a la exploración de los miembros 
inferiores por ecografía pueden ser debidas a obesidad, 
edema, dolor extremo a la presión, férulas o diferentes 
mecanismos de inmovilización. Posibles falsos positivos 
en esta técnica pueden ser debidos a compresiones 
extrínsecas de una vena por una masa pélvica u otra 
patología perivascular. Los falsos negativos pueden ser 
debidos a trombosis de las venas más distales, en la 
pantorrilla, o trombosis en venas duplicadas y también 
en trombosis asintomáticas. Tampoco es una técnica 
rentable para valorar las trombosis de venas intrab-
dominales como la cava o las ilíacas. Especialmente 
difícil puede ser la interpretación de una ecografía en 
un paciente con antecedente de TVP y con nueva 
sospecha de TVP, ya que en muchos casos persisten 
trombosis residuales.

En TVP proximales agudas y sintomáticas la sen-
sibilidad de la ecografía venosa compresiva de miem-
bros inferiores es de un 96% y la especificidad de un 
98%, valor predictivo positivo de 92-100% y valor 
predictivo negativo 75-100%. Estos valores están refe-
ridos a trabajos de alta calidad. En TVP asintomáticas 
la sensibilidad baja a un 62%, especificidad del 97% 
y valor predictivo positivo del 66%, valores referidos a 
trabajos de alta calidad. Para estudios de calidad media, 
la sensibilidad fue del 95%, especificidad del 100% y 
valor predictivo positivo del 100%. 

La mayor precisión en los ecógrafos de última 
generación han posibilitado usarlos como único test o 
también llamado ecografía completa, para el diagnós-
tico de TVP distales con buenos resultados(3). Cuando 
las venas han podido visualizarse adecuadamente, la 
sensibilidad y especificidad mejoran hasta un rango 
del 88-100% para la sensibilidad y de un 83-100% 
para la especificidad. 

En TVP recurrentes la valoración por ecografía 
es más compleja. Los síntomas sospechosos de una 
recurrencia bien podrán ser debidos a un síndrome 
postrombótico. El diagnóstico más seguro de recurren-
cia es cuando se tiene previamente una evaluación 
ecográfica normalizada posterior al primer episodio 
de trombosis. Sin embargo, la realización rutinaria de 
ecografías a los 3 y 6 meses tras la anticoagulación no 
es una práctica habitual. Es difícil distinguir el trombo 
agudo del crónico, sin embargo parece existir una 
correlación en cuanto a la distensión de la vena en 
el episodio agudo y en la etapa de cronicidad. En el 
episodio agudo las venas afectadas son más anchas 

TABLA 1. Modelo de predicción clínica de TVP 
(Wells).

Variable Puntos

Edema con fóvea 1

Inflamación desde la raíz del miembro 1

Dolor 1

Inflamación de la pantorrilla > 3 cm que el 
miembro asintomático (medido a 10 cm 
bajo la tuberosidad tibial)

1

Circulación colateral venosa superficial (no 
varicosa)

1

Inmovilización > 3días o cirugía en las 12 
semanas previas

1

Parálisis, paresias o inmovilización reciente 
de miembros inferiores

1

Antecedente de TVP previa 1

Neoplasia (en tratamiento, tratada en los 
últimos 6 meses o en cuidados paliativos)

1

Diagnóstico alternativo más probable que 
la TVP

-2

Baja probabilidad: suma de menos de 1 punto
Moderada probabilidad: suma entre 1-2 puntos 
(inclusive)
Alta probabilidad: suma de más de 2 puntos
Improbable: < 2
Probable: ≥ 2

Wells PS, Anderson DR, Bormanis J et al. Value of assessment 
of pretest probability of deep-vein trombosis in clinical 
management. Lancet. 1997; 350: 1795-8.



Enfermedad tromboembólica venosa. Diagnóstico y tratamiento 479

que las normales, sin embargo en la etapa crónica la 
vena con trombosis residual tiende a ser más pequeña. 
En estas situaciones quizás otros marcadores biológi-
cos como el dímero D podría ser de ayuda, aunque 
en teoría tendría las mismas limitaciones que para el 
diagnóstico de un primer episodio de TVP: su falta 
de especificidad y el bajo valor predictivo positivo(4).

Flebografía
Es la técnica de referencia diagnóstica de las TVP, 

permite la visualización directa del trombo. Su carácter 
invasivo, el uso de contrastes yodados y el desarrollo 
de otras técnicas han hecho que su empleo haya caído 
en descenso. Teóricamente utilizada en los casos en 
que la exploración por ecografía no es concluyente o 
es negativa a pesar de una alta sospecha clínica.

Otras técnicas
La tomografía computarizada (CT) permite la 

visualización del sector infrapoplíteo, próximal, cava 
y venas pélvicas. Su empleo se reserva para casos 
seleccionados de alta sospecha clínica y cuando otras 
exploraciones no invasivas han resultado negativas. La 
ventaja adicional del CT frente a la flebografía es que 
permite el diagnóstico alternativo de otras patologías. 
Menos frecuente, aunque potencialmente útil, es el 
empleo de la resonancia nuclear magnética (RNM) 
para el diagnóstico de las TVP.

Papel del dímero D (DD)
El dímero D es un producto de la degradación de 

fibrina que puede encontrarse elevado en los pacientes 
con enfermedad tromboembólica, pero también en 
contextos protrombóticos o inflamatorios. Su eleva-
ción se asocia a otras situaciones clínicas como edad 
avanzada, infección, cáncer, embarazo o ingreso hos-
pitalario. Por tanto, debido a su escasa especificidad, 
la utilidad de esta prueba está en su alta sensibilidad y 
en su valor predictivo negativo. Las técnicas empleadas 
para su determinación han sido diversas. Existen méto-
dos de alta, moderada y baja sensibilidad; entre los de 
alta sensibilidad el patrón oro lo constituye el ensayo 
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA), aunque 
también en este grupo de alta sensibilidad están el 
ensayo de fluorescencia ligado a enzimas (ELFA) y el 
látex por inmunoturbidimetría. La determinación del 
DD en los algoritmos diagnósticos (< 500 ng/ml por 
ELISA) junto a una sospecha clínica moderada o baja 

es una buena herramienta para evitar pruebas diagnós-
ticas objetivas que descarten el diagnóstico, reduciendo 
así el tiempo empleado y los costes sanitarios(5,6).

Algoritmos diagnósticos para el 
diagnóstico de las TVP

Los algoritmos diagnósticos de las TVP recomen-
dados están representados en la figura 1(7). En la 
misma figura se indican los niveles de recomendación 
para cada paso del algoritmo. En ellos se combinan, 
partiendo de la estratificación de la sospecha clínica, 
los diferentes métodos diagnósticos comentados. El 
término de ecografía proximal se refiere a la practi-
cada hasta las venas poplíteas, incluyéndolas, pero no 
explorando el territorio venoso de la pantorrilla. Por el 
contrario, la ecografía completa incluye todo el territorio 
venoso, proximal y distal. Las ecografías seriadas con-
siste en la repetición de la misma en 7-10 días, esta 
estrategia ha sido estudiada en trabajos amplios y por 
tanto clásicamente se incorporan al proceso diagnóstico. 

DIAGNÓSTICO DEL EMBOLISMO 
PULMONAR (EP)

Sospecha clínica
La mayoría de las embolias pulmonares se pueden 

presentar como disnea inexplicada, dolor pleurítico y 
esputos hemoptoicos o como síncope e inestabilidad 
hemodinámica. La variabilidad del EP es tan inespe-
cífica que se requieren técnicas de valoración clínica 
para acercarnos al problema de la forma más objetiva 
y científica posible. En la tabla 2 se resumen los signos 
y síntomas que podrían estar presentes en el EP.

La evaluación estandarizada, mediante reglas 
de predicción de la probabilidad clínica, clasifica a 
los pacientes en categorías con prevalencia de TEP 
distinta (aproximadamente el 10% para probabilidad 
baja, el 25% para probabilidad intermedia y > 60% 
para probabilidad alta) y facilita la interpretación de 
las demás pruebas diagnósticas. La escala de Wells y 
la escala de Ginebra (Tablas 3 y 4) han sido las más 
ampliamente validadas(8,9).

Exploraciones complementarias básicas 
•	 Gasometría arterial: la hipoxemia arterial es una 

alteración frecuente en el TEP. Suele asociarse 
además con hipocapnia, alcalosis respiratoria y 
un aumento de la diferencia alvéolo-arterial de 



480 R. Otero Candelera, L. Jara Palomares

Fi
gu

ra
 1

A.
 A

lg
or

itm
o 

di
ag

nó
st

ico
 d

e 
la

 T
VP

: R
ec

om
en

da
cio

ne
s 

an
te

 la
 s

os
pe

ch
a 

de
 u

n 
pr

im
er

 e
pi

so
di

o 
de

 T
VP

 e
n 

pa
cie

nt
es

 c
on

 a
lta

 p
ro

ba
bi

lid
ad

 c
lín

ica
. (

M
od

ifi
ca

da
 d

e 
Ch

es
t. 

20
12

: 1
41

(S
up

pl
).

Al
ta

 s
os

pe
ch

a 
cl

ín
ic

a

N
eg

at
iva

Po
sit

iva
N

eg
at

ivo
Po

sit
ivo

N
o 

TV
Pd

Tr
at

am
ie

nt
ob

N
o 

TV
Pd

Re
pe

tic
ió

n 
ec

og
ra

fía
 

en
 1

 s
em

an
ac

D
D

 a
lta

 
se

ns
ib

ilid
ad

c

Re
pe

tic
ió

n 
ec

og
ra

fía
 

en
 1

 s
em

an
ac

Ec
og

ra
fía

co
m

pl
et

ac,g

Ec
og

ra
fía

 p
ro

xim
al

a

TV
P 

pr
ox

im
al

a

TV
P 

pr
ox

im
al

TV
P 

di
st

al
 

ai
sla

da

Ec
og

ra
fía

s 
se

ria
da

s 
o 

tra
ta

m
ie

nt
o

Ec
og

ra
fía

 
co

m
pl

et
ac,g

Ec
og

ra
fía

 c
om

pl
et

aa

Fl
eb

og
ra

fía
e

Fl
eb

og
ra

fía
f

N
eg

at
iva

N
eg

at
iva

Po
sit

iva

Po
sit

iva
N

o 
TV

P

Po
sit

iva

Tr
at

am
ie

nt
ob

Tr
at

am
ie

nt
oc

N
o 

TV
Pd

Tr
at

am
ie

nt
ob

N
eg

at
iva

Po
sit

iva

La
s 

es
tra

te
gi

as
 e

n 
ne

gr
ita

 s
on

 la
s 

m
ás

 p
re

fe
rid

as
, l

as
 q

ue
 e

st
án

 e
n 

cu
rs

iva
 s

on
 la

s 
m

en
os

 p
re

fe
rid

as
.

#
El

 c
om

ie
nz

o 
co

n 
un

 te
st

 d
e 

D
D

 d
e 

al
ta

 s
en

sib
ilid

ad
 (

G
ra

do
 2

C)
 e

s 
su

ge
rid

o 
fre

nt
e 

a 
co

m
en

za
r c

on
 u

na
 e

co
gr

af
ía

.
a R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

B 
fre

nt
e 

a 
no

 e
xa

m
in

ar
 y

 fr
en

te
 a

 re
al

iza
r fl

eb
og

ra
fía

.
b R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

B 
pa

ra
 tr

at
ar

 T
VP

 fr
en

te
 a

 fl
eb

og
ra

fía
.

c R
ec

om
en

da
ció

n 
G

ra
do

 1
B 

fre
nt

e 
a 

no
 re

al
iza

r p
ru

eb
as

 a
di

cio
na

le
s;

 G
ra

do
 2

B 
fre

nt
e 

a 
fle

bo
gr

af
ía

.
d R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

B 
fre

nt
e 

a 
re

al
iza

r p
ru

eb
as

 a
di

cio
na

le
s.

e R
ec

om
en

da
ció

n 
G

ra
do

 2
B 

pa
ra

 re
pe

tic
ió

n 
de

 e
co

gr
af

ía
 p

ro
xim

al
, D

D
 d

e 
al

ta
 s

en
sib

ilid
ad

 o
 e

co
gr

af
ía

 c
om

pl
et

a 
so

br
e 

fle
bo

gr
af

ía
.

f R
ec

om
en

da
ció

n 
G

ra
do

 2
B 

pa
ra

 e
co

gr
af

ía
 p

ro
xim

al
 re

pe
tid

as
 s

ob
re

 fl
eb

og
ra

fía
.

g R
ec

om
en

da
ció

n 
G

ra
do

 2
B 

pa
ra

 n
o 

re
al

iza
r p

ru
eb

as
 a

di
cio

na
le

s 
fre

nt
e 

a 
la

 fl
eb

og
ra

fía
 s

i l
a 

ec
og

ra
fía

 c
om

pl
et

a 
es

 n
eg

at
iva

.



Enfermedad tromboembólica venosa. Diagnóstico y tratamiento 481

Fi
gu

ra
 1

B.
 A

lg
or

itm
o 

di
ag

nó
st

ico
 d

e 
la

 T
VP

: R
ec

om
en

da
cio

ne
s 

an
te

 la
 s

os
pe

ch
a 

de
 u

n 
pr

im
er

 e
pi

so
di

o 
de

 T
VP

 e
n 

pa
cie

nt
es

 c
on

 m
od

er
ad

a 
pr

ob
ab

ilid
ad

 c
lín

ica
. (

M
od

ifi
ca

da
 d

e 
Ch

es
t. 

20
12

: 
14

1(
Su

pp
l).

M
od

er
ad

a 
so

sp
ec

ha
 c

lín
ic

a

Re
pe

tic
ió

n 
ec

og
ra

fía
 

pr
ox

im
al

 e
n 

1 
se

m
an

ac

D
D

 m
od

er
ad

a/
al

ta
 

se
ns

ib
ilid

ad
c

Ec
og

ra
fía

 p
ro

xim
al

a
Ec

og
ra

fía
 c

om
pl

et
aa,

#
, *

N
eg

at
iva

Po
sit

iva

Tr
at

am
ie

nt
oe

N
o 

TV
Pb

Tr
at

am
ie

nt
oe

N
o 

TV
Pb

Re
pe

tic
ió

n 
ec

og
ra

fía
 

pr
ox

im
al

 e
n 

1 
se

m
an

ac

N
o 

TV
Pb

Tr
at

am
ie

nt
oe

N
eg

at
iva

Po
sit

iva

N
o 

TV
Pb

D
D

 a
lta

 
se

ns
ib

ili
da

dc

Re
pe

tic
ió

n 
ec

og
ra

fía
 

pr
ox

im
al

 e
n 

1 
se

m
an

ac

N
o 

TV
Pb

Tr
at

am
ie

nt
oe

N
eg

at
iva

Po
sit

iva

Ec
og

ra
fía

 p
ro

xim
al

a
Ec

og
ra

fía
 c

om
pl

et
aa,

*

Tr
at

am
ie

nt
oe

N
eg

at
iva

Po
sit

iva

N
eg

at
ivo

Po
sit

ivo

N
eg

at
iva

Po
sit

iva
N

eg
at

ivo
Po

sit
ivo

La
s 

es
tra

te
gi

as
 e

n 
ne

gr
ita

 s
on

 la
s 

m
ás

 p
re

fe
rid

as
, l

as
 q

ue
 e

st
án

 e
n 

cu
rs

iva
 s

on
 la

s 
m

en
os

 p
re

fe
rid

as
.

*V
er

 a
lg

or
itm

o 
es

pe
cífi

co
 d

e 
ec

og
ra

fía
 c

om
pl

et
a 

en
 fi

gu
ra

 1
A.

#
El

 c
om

ie
nz

o 
co

n 
un

 te
st

 d
e 

D
D

 d
e 

al
ta

 s
en

sib
ilid

ad
 (

G
ra

do
 2

C)
 e

s 
su

ge
rid

o 
fre

nt
e 

a 
co

m
en

za
r c

on
 u

na
 e

co
gr

af
ía

.
a R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

B 
fre

nt
e 

a 
no

 e
xa

m
in

ar
 y

 fr
en

te
 a

 re
al

iza
r fl

eb
og

ra
fía

.
b R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

B 
fre

nt
e 

a 
pr

ue
ba

s 
ad

ici
on

al
es

.
c R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

C 
fre

nt
e 

a 
no

 re
al

iza
r p

ru
eb

as
 a

di
cio

na
le

s;
 G

ra
do

 2
B 

fre
nt

e 
a 

fle
bo

gr
af

ía
.

d R
ec

om
en

da
ció

n 
G

ra
do

 1
B 

fre
nt

e 
a 

no
 re

al
iza

r p
ru

eb
as

 a
di

cio
na

le
s;

 G
ra

do
 2

B 
fre

nt
e 

a 
fle

bo
gr

af
ía

.
e R

ec
om

en
da

ció
n 

G
ra

do
 1

B 
pa

ra
 tr

at
ar

 T
VP

 fr
en

te
 a

 re
al

iza
r fl

eb
og

ra
fía

.



482 R. Otero Candelera, L. Jara Palomares

oxígeno. Sin embargo, una PO2 normal no descarta 
el diagnóstico. 

•	 Electrocardiograma: las alteraciones del ECG son 
frecuentes en los pacientes con TEP. La mayoría 
de ellas revelan: alteraciones inespecíficas del 
segmento ST o la onda T (inversión de la onda 
T en las derivaciones DIII, aVF y de V1 a V4), 
arritmias supraventriculares, onda P pulmonale, 
hipertrofia del ventrículo derecho, desviación del 
eje cardiaco hacia la derecha o bloqueo completo 
o incompleto de rama derecha. La mayoría de 
ellos revelan sobrecarga ventricular derecha. El 
patrón característico de onda S en DI, con onda Q 
y negatividad de la onda T en DIII (S1Q3T3, signo 
de McGuinn-White) aparece solo en 15 al 26% 
de los casos. Con una sospecha clínica apropiada, 
las alteraciones del ECG sustentan firmemente el 
diagnóstico de TEP. La temprana reversibilidad de 
estas anomalías se asocia con una respuesta satis-
factoria al tratamiento y un pronóstico favorable. 

•	 Radiografía de tórax: aun cuando el diagnóstico 
se sospeche por las manifestaciones clínicas y 
se confirme mediante angiografía, la radiografía 
de tórax no presenta ninguna particularidad en 
aproximadamente del 10 al 15% de los casos. 
Las alteraciones relacionadas con episodios trom-

TABLA 2. Síntomas en los EP.

Sintoma
Frecuencia 

mínima (%)
Frecuencia 

máxima (%)

Disnea 71 91

Dolor pleurítico 47 76

Taquicardia 33 55

Fiebre 27 43

Hemoptisis 14 30

Tos  7 53

Shock 13 12

Figura 1C. Algoritmo diagnóstico de la TVP: Recomendaciones ante la sospecha de un primer episodio de TVP en pacientes 
con baja probabilidad clínica. (Modificada de Chest. 2012: 141(Suppl).

Baja sospecha clínica

Ecografía proximala Ecografía completae

No TVPb Tratamientod

Negativa Positiva

No TVPb

DD alta/moderada 
sensibilidad#,a

No TVPb Tratamientod

Negativa Positiva

Ecografía proximalc Ecografía completaf,*

Negativo Positivo

Las estrategias en negrita son las más preferidas, las que están en cursiva son las menos preferidas
#El comienzo con un test de DD de moderada sensibilidad (Grado 2C) o alta sensibilidad (Grado 2B) es sugerido frente a comenzar 
con una ecografía.
*Ver algoritmo específico de ecografía completa en figura 1A.
aRecomendación Grado 1B frente a no examinar y frente a realizar flebografía; Grado 2B frente a ecografía completa.
bRecomendación Grado 1B frente a pruebas adicionales.
cRecomendación Grado 1B frente a flebografía; Grado 2C frente a ecografía completa.
dRecomendación Grado 2C para tratar TVP frente a realizar flebografía.
eRecomendación Grado 2B para alta/moderada sensibilidad del Dímero D o ecografía proximal sobre ecografía completa.
fRecomendación Grado 2C para ecografía proximal sobre ecografía completa.
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boembólicos son: oligohemia periférica, alteracio-
nes de las arterias pulmonares como el aumento 
de tamaño de una arteria pulmonar principal o 
el brusco estrechamiento del vaso sanguíneo 
obstruido en dirección distal, sobre elevación del 
hemidiafragma, consolidación del parénquima y 
pérdida del volumen, atelectasias subsegmentarias 
y derrame pleural. La mayor utilidad de esta téc-
nica consiste en la posibilidad de descartar otras 
enfermedades capaces de simular esta enferme-
dad y establecer una correlación con los resultados 
obtenidos con la gammagrafía pulmonar.

•	 El papel del dímero D en el diagnóstico del TEP es 
similar que en las TVP. Se recomienda conocer la 
sensibilidad del DD que se utilice en cada medio. 
Un dímero D de alta sensibilidad negativo excluye 
la TEP en pacientes con probabilidad clínica baja 
o intermedia. Igualmente, un dímero D de sensi-
bilidad moderada o baja negativo excluye el TEP 
en pacientes con probabilidad clínica baja (o TEP 
improbable).

	 No se debería realizar determinación de dímero 
D en pacientes con probabilidad clínica alta para 
TEP.

Gammagrafía pulmonar
Ha sido la técnica de elección como primer pro-

cedimiento de screening durante más de 20 años. Es 
un método seguro y no invasivo para la evaluación 
de la ventilación y perfusión regionales. Los radiofár-
macos de elección para la gammagrafía de perfusión 
son: microesferas o macroagregados de albúmina 
humana marcadas con Tc-99m (10-150 µm). Para 
evaluar la perfusión pulmonar es necesario obtener 
como mínimo seis imágenes pulmonares que incluyan 
las proyecciones anterior, posterior, laterales derecha 
e izquierda y oblicuas posteriores derecha e izquierda. 
El 90% del trazador es atrapado en los capilares pul-
monares, siendo la distribución dependiente del flujo 
sanguíneo. Tras la inyección conseguimos el bloqueo 
del 0,1% de las arteriolas pulmonares precapilares 
que se resolverá de forma espontánea en las horas 
siguientes, sin llegar a suponer ningún riesgo apreciable 
para el paciente, ya que existe un amplio margen de 
seguridad. No existen contraindicaciones absolutas para 
esta prueba, siendo la hipertensión pulmonar severa 
una contraindicación relativa, que tendrá que ser valo-
rada de forma individual en cada caso.

TABLA 3. Modelo de valoración de la sospecha 
clínica del EP (Wells).

Variables Puntos

Síntomas y signos de TVP 3

Primera posibilidad diagnóstica de TEP 3

Taquicardia >100 /min. 1,5

Inmovilización de al menos 3 días o cirugía en 
las 4 semanas previas

1,5

Antecedentes de TEP o TVP 1,5

Hemoptisis 1

Neoplasia (en tratamiento, tratada en los 
últimos 6 meses o en cuidados paliativos)

1

Baja probabilidad: suma de menos de 2 puntos
Moderada probabilidad: suma entre 2-6 puntos 
(inclusive)
Alta probabilidad: suma de más de 6 puntos
Improbable: ≤ 4
Probable: > 4

Wells PS, Anderson DR, Rodger M. Derivation of a simple 
clinical model to categorize patients probability of pulmonary 
embolism: increasing the model´s utility with the SimpliRed 
D-dimer. Thromb Haemost. 2000; 83: 416-420.

TABLA 4. Modelo de valoración de la sospecha 
clínica del EP (GINEBRA modificada).

Variables Puntos

Edad > 65 años 1

Antecedentes de TVP o TEP 3

Cirugía con anestesia general o fractura ≤ un 
mes

2

Cáncer activo sólido o hematológico o curado 
≤ un año

2

Dolor unilateral en EEII 3

Hemoptisis 2

Frecuencia cardíaca 75-94/min 3

Frecuencia cardíaca ≥ 95/min 5

Dolor a la palpación en EEII y edema 
unilateral

4

Baja probabilidad: suma entre 0-3 puntos
Moderada probabilidad: suma entre 4-10 puntos
Alta probabilidad: ≥ 11puntos 
Improbable: 0-5
Probable: > 6

Le Gal G, et al. Prediction of pulmonary embolism in the 
emergency department: the revised Geneva score. Ann Intern 
Med. 2006; 144: 165-71.
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Es una técnica sensible pero no lo suficientemente 
específica, ya que todas las enfermedades del parén-
quima pulmonar y algunas de las que afectan a la vía 
aérea, van a provocar una disminución del flujo sanguí-
neo arterial en la zona afectada. Este es el motivo por 
el que se recomienda, en determinados casos, la prác-
tica conjunta de gammagrafías de ventilación-perfusión 
(V/Q), ya que en las enfermedades del parénquima 
pulmonar van a existir defectos combinados de la ven-
tilación y la perfusión en la misma zona, mientras que 
en la enfermedad tromboembólica hay conservación 
de la ventilación junto a anormalidades de la perfusión. 

Para la gammagrafía de ventilación se pueden 
usar gases radiactivos como el xenón 133 o aeroso-
les como el de 99mTc-DTPA. Su realización debe ser 
anterior a la gammagrafía de perfusión. El diagnóstico 
se basa en la presencia de una discordancia entre la 
ventilación y la perfusión: presencia de ventilación en 
ausencia de perfusión en un área distal al émbolo 
obstructivo. Los hallazgos se clasifican en términos de 
probabilidad en varios grupos desde el punto de vista 
gammagráfico de sufrir un TEP: alta, intermedia, baja 
probabilidad y un cuarto grupo cuya gammagrafía es 
normal (de éstos, menos de un 4% tendrán angio-
grafía positiva). Los patrones de probabilidad de la 
gammagrafía se combinaron con la probabilidad clínica 
para asegurar los valores predictivos y únicamente 
resultó válida para el diagnóstico la gammagrafía de 
alta probabilidad en pacientes con probabilidad clínica 
alta. La gammagrafía, hoy en día, fundamentalmente 
se utiliza en hospitales que no disponen de angioTC 
y como alternativa en pacientes con antecedentes de 
reacciones adversas al contraste o con insuficiencia 
renal. En caso de embarazo se prefiere la realización 
de una gammagrafía de perfusión con respecto al 
angioTC de tórax debido a algunas observaciones 
sobre el incremento en la incidencia de cáncer de 
mama en pacientes expuestas.

AngioTC
La angiografía por tomografía computarizada heli-

coidal (angioTC) con contraste ha sido desarrollada 
para el diagnóstico del EP desde el inicio de la década 
de los años 90. Ha ido desplazando a la gammagra-
fía pulmonar y estableciéndose como la técnica de 
elección. En estudios prospectivos la sensibilidad y 
especificidad para vasos segmentarios o más centrales 
ha sido de alrededor del 90%, disminuyendo en vasos 

subsegmentarios, lo que únicamente tendrá trascen-
dencia en TEP limitados a estos vasos, sin oclusiones 
más centrales. No se conoce la frecuencia real de esta 
situación, pero en los estudios publicados varía desde 
6 a 22%. El avance tecnológico en las nuevas gene-
raciones de TC multidetector ha supuesto una mayor 
rentabilidad diagnóstica en territorios subsegmentarios 
más distales. En pacientes con angioTC negativa, no 
anticoagulados, se han observado durante el segui-
miento recidivas inferiores al 2%, similares a las de la 
gammagrafía normal o a la arteriografía negativa. La 
angioTC ha resultado tener una concordancia interob-
servador sustancialmente superior, mayor especificidad, 
y la ventaja adicional de poder facilitar un diagnóstico 
alternativo en muchos casos(10).

Resonancia nuclear magnética (RNM)
La resonancia nuclear magnética es otro método 

por el cual se puede diagnosticar una embolia pulmo-
nar. Un punto de vista atractivo en estas técnicas es la 
posibilidad de realización en una exploración conjunta 
la angiografía pulmonar y la flebografía de miembros 
inferiores, eliminando la necesidad de exploraciones 
adicionales. 

La técnica de RNM utilizando el gadolinio ha sido 
la más evaluada en el diagnóstico del TEP(11). En el 
estudio PIOPED III(12) su sensibilidad fue del 78% y 
su especificidad del 99%. Al ampliar el estudio con 
fleborresonancia la sensibilidad aumentó al 92% con 
una especificidad del 96%. La exploración fue técnica-
mente inadecuada en el 25% de los pacientes, lo que 
constituye su mayor limitación. Podría reservarse para 
pacientes con alergia al contraste yodado. En caso de 
insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina 
< 30 ml/min) está contraindicada por la toxicidad 
del gadolinio. Se debe evitar en el embarazo y en la 
lactancia, aunque no hay evidencias claras de efectos 
teratogénicos

Arteriografía pulmonar
Su papel como técnica gold standard es actual-

mente controvertido, ya que la capacidad diagnóstica 
del angioTC es similar(13). Consiste en la visualización 
radiográfica del árbol vascular del pulmón tras la inyec-
ción de contraste intravenoso. Se realiza para guía del 
catéter en caso de tratamiento fibrinolítico local. Los 
medios de contraste utilizados son no iónicos e hipo- 
osmolares. La angiografía pulmonar puede realizarse 
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con película radiográfica convencional o con la técnica 
de sustracción digital (angiografía de sustracción digital, 
ASD). La ventaja principal de la ASD consiste en la 
eliminación de la superposición de otras estructuras, 
lo que posibilita una mejor observación de los vasos 
sanguíneos pulmonares. Además, permite reducir hasta 
en un 25% el volumen de material de contraste nece-
sario para obtener imágenes óptimas, es más barata, 
el tiempo empleado es menor y presenta resultados 
comparables, e incluso superiores a los de la angio-
grafía convencional.

El signo por excelencia para el diagnóstico de 
TEP es el defecto de llenado interpretado como la 
radiolucencia intraluminal persistente, central o mar-
ginal, sin obstrucción completa del flujo sanguíneo o 
como un borde residual de radiolucencia intraluminal 
en presencia de una obstrucción completa del flujo 
sanguíneo en dirección distal. Los signos secundarios 
deben interpretarse con cautela ante las numerosas 
enfermedades que pueden afectar a la circulación y 
asociarse con perfusión arterial pulmonar no uniforme.

Ecocardiografía transtorácica
En general, la ecocardiografía transtorácica carece 

de utilidad en el algoritmo diagnóstico de los pacientes 
con sospecha de TEP. Aunque la angioTC multide-
tector también es la prueba diagnóstica de elección 
en los pacientes inestables hemodinámicamente con 
sospecha de TEP, la ecocardiografía realizada a pie 
de cama del paciente hemodinámicamente inestable 
puede aportar información diagnóstica muy valiosa 
en los centros en los que la angioTC multidetector 
no esté disponible, o en aquellos casos en los que 
la inestabilidad del paciente impida su traslado a la 
sala de radiología. En pacientes críticos, la ausencia de 
signos ecocardiográficos de disfunción o sobrecarga 
de cavidades derechas descarta la TEP como causa 
de compromiso hemodinámico

Algoritmos diagnósticos en el EP
El mejor algoritmo diagnóstico es aquel que puede 

ser aplicable en su totalidad en nuestro entorno y es 
aquel que integra técnicas de las cuales conocemos 
su sensibilidad y especificidad en nuestros pacientes. 
Cada hospital debería conocer la rentabilidad diag-
nóstica de sus medios. En la tabla 5 se resumen los 
criterios requeridos que confirman o excluyen el diag-
nóstico de TEP según la sospecha clínica.

Se proponen dos esquemas-algoritmos diagnósti-
cos para los pacientes con TEP basados en la situación 
hemodinámica. Dentro de la situación de hemodina-
micamente estable se muestran dos algoritmos (Figs. 
2A y 2B) según si la técnica disponible es el angioTC 
de tórax o la gammagrafía de perfusión pulmonar, en 
este último supuesto el algoritmo comprende la inclu-
sión de pruebas no invasivas de miembros inferiores.

Para los pacientes hemodinámicamente inesta-
bles, este proceso está unido a situaciones de shock 
e hipotensión. El diagnóstico está condicionado y es 
inseparable de la necesidad de una actuación tera-
péutica urgente. La ecocardiografía es muy útil para 
justificar un tratamiento fibrinolítico(14) y la ausencia de 
sobrecarga del ventrículo derecho descarta la posibili-
dad de EP. El papel de la ecocardiografia en situaciones 
de estabilidad hemodinámica es tan solo pronóstica y 
no aportaría nada al diagnóstico. 

Si la situación clínica del paciente lo permite, 
se debería realizar un angioTC. Otra opción efectiva 
en determinados hospitales es la arteriografía, que 
permite no solo el diagnóstico y el tratamiento con 
fibrinólisis local, sino alternativas terapéuticas como 
la fragmentación mecánica o la tromboembolectomía 
percutánea(15).

La figura 2C representa el algoritmo diagnóstico 
del TEP en pacientes hemodinámicamente inestables.

TRATAMIENTO

Tratamiento en la fase aguda

1. Tratamiento de soporte 
hemodinámico y respiratorio

En pacientes con TEP e insuficiencia del ventriculo 
derecho (VD), el tratamiento de soporte es vital. 

Estudios experimentales indican que la expansión 
de volumen de forma intensa no implica ningún bene-
ficio, e incluso puede empeorar la función del VD por 
sobrecarga mecánica, o mediante mecanismos reflejos 
que deprimen contractilidad(16). Por otro lado, canti-
dades más moderadas de fluidos (500 ml) pueden 
ayudar a aumentar el índice cardíaco en pacientes 
con EP que tengan un índice cardíaco bajo y tensión 
arterial normal(17). La norepinefrina parece mejorar la 
función del VD a través de un efecto inotrópico positivo 
directo, además de mejorar la perfusión coronaria del 
ventrículo derecho por estimulación de los recepto-
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res-alfa periféricos vasculares y por el aumento de la 
tensión arterial sistémica. Su uso probablemente se 
debe limitar a los pacientes hipotensos. En base a 
estudios con escaso número de pacientes, el uso de 
dobutamina y/o dopamina puede considerarse para 
pacientes con EP, bajo índice cardíaco y tensión arte-
rial sistémica normal; sin embargo, elevar el índice 
cardíaco por encima de los valores fisiológicos puede 
agravar la falta de coincidencia de ventilación-perfusión 
secundario al flujo adicional de redistribución de vasos 
no obstruidos a vasos obstruidos(18). La epinefrina com-
bina las propiedades beneficiosas de la norepinefrina 
y la dobutamina, sin los efectos vasodilatadores sisté-
micos de este último. Pueden incluso ejercer efectos 
beneficiosos en pacientes con EP y shock.

Datos preliminares sugieren que el levosimendán 
puede restaurar el acoplamiento arterial ventricular-pul-

monar derecho en PE aguda mediante la combinación 
de vasodilatación pulmonar con un aumento de con-
tractilidad del ventrículo derecho. 

La hipoxemia e hipocapnia se encuentran con fre-
cuencia en los pacientes con EP, pero son de gravedad 
moderada en la mayoría de los casos. Un foramen 
oval permeable puede agravar la hipoxemia debido a 
comunicación (shunt) cuando la presión de la aurícula 
derecha excede a la de la aurícula izquierda(19). La 
hipoxemia se suele revertir con la administración de 
oxígeno. Cuando se requiere ventilación mecánica, se 
debe tener cuidado para limitar sus efectos hemodiná-
micos adversos. En particular, la presión positiva intra-
torácica inducida por la ventilación mecánica puede 
reducir el retorno venoso y empeorar la insuficiencia 
del VD en pacientes con EP masiva; Por lo tanto, debe-
mos aplicar con precaución la presión positiva al final 

TABLA 5. Criterios validados para el diagnóstico de pacientes con sospecha de EP hemodinámicamente estables.

Criterios diagnósticos

Probabilidad clínica de embolia pulmonar

Baja Intermedia Alta

Exclusión de EP

Angiografía normal + + +

Dímero D

Resultado negativo, prueba muy sensible + + –

Resultado negativo, prueba moderadamente sensible + – –

Gammagrafía V/Q

Gammagrafía normal + + +

Gammagrafía no-diagnóstica + – –

Gammagrafía no-diagnóstica y ecografia miembros inferiores negativa + + ±

Angio- TAC normal + + +

Confirmación de EP

Angiografia diagnóstica de EP + + +

Gammagrafía V/Q de alta probabilidad ± + +

Ecografía de miembros inferiores diagnóstica de TVP + + +

TAC de tórax

TAC tórax diagnóstico de EP (defectos segmentarios) ± + +

TAC tórax diagnóstico de EP (defectos subsegmentarios) ± ± ±

+: No se necesitan mas pruebas para excluir o confirmar un EP
–: Deberían realizarse más pruebas para establecer el diagnóstico de EP
±: Sería recomendable la realización de más pruebas

EP: Embolia Pulmonar. TVP: Trombosis Venosa Profunda. V/Q: Ventilación/Perfusión.
Tabla modificada de: Guidelines on the diagnosis and Management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J. 2014; 35: 3033-80. 
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Probabilidad clínica

Baja-intermedia
o poco probable

Alta
o probable

Dímero D1

AngioTC
multidetector

Anticoagulación

Negativo2 PositivoNo anticoagulación

Negativo Positivo

Probabilidad clínica

Baja-intermedia
o poco probable

Alta
o probable

Dímero D

Gammagrafía V/Q

No concluyente1Normal Alta probabilidad

Negativo Positivo

No anticoagulación TVPNo TVP2

Eco Doppler de
miembros inferiores

Anticoagulación

Figura 2A y 2B. Algoritmos diagnósticos del TEP hemodinámicamente estable. A) AngioTC multidetector. B) Gammagrafía V/Q. 

TVP: trombosis venosa profunda. 1Se refiere a gammagrafías V/Q de baja o intermedia probabilidad. 2En caso de alta probabilidad 
clínica, gammagrafía de perfusión no concluyente y ecografía de miembros inferiores negativa, se debe valorar la necesidad de angioTC 
multidetector, de acuerdo con el especialista correspondiente.

AngioTC: angiografía por tomografía computarizada. 1Se refiere a un dímero D de alta sensibilidad. En caso de dímero D menos sensible, 
solo descarta la TEP en pacientes con probabilidad clínica baja o TEP poco probable. 2En caso de probabilidad clínica alta y angioTC 
multidetector negativa, se sugieren pruebas diagnósticas adicionales (gammagrafía V/Q y/o eco Doppler de extremidades inferiores). 

A

B
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de la espiración (PEEP). Debemos utilizar volúmenes 
corrientes bajos (aproximadamente 6 ml/kg de peso 
corporal) en un intento de mantener la presión meseta 
(plateau) tele-inspiratoria por debajo de 30 cm H2O. 
La evidencia experimental, serie de casos y casos clíni-
cos aislados(20) sugiere que la circulación extracorpórea 
cardiopulmonar puede ser un procedimiento eficaz 
en EP masiva.

2. Anticoagulación
En los pacientes con EP aguda, se recomienda 

la anticoagulación, con el objetivo de evitar tanto la 
muerte precoz como la recurrencia de la enfermedad 
tromboembólica venosa (ETV) sintomática o fatal. La 
duración estándar de la anticoagulación debe ser de 
al menos 3 meses. Dentro de este período, el trata-
miento de la fase aguda consiste en la administración, 
durante los primeros 5-10 días, de la anticoagulación 
parenteral: heparina no fraccionada (HNF), heparina 
de bajo peso molecular (HBPM), o fondaparinux. La 
heparina parenteral debe solaparse con el inicio de un 
antagonista de la vitamina K (AVK) (warfarina o aceno-
cumarol); como alternativa, tras el inicio de tratamiento 
con heparina se puede administrar un anticoagulante 
oral directo (DOAC: direct oral anticoagulant): dabiga-
tran o edoxabán. Si decidimos iniciar tratamiento con 
rivaroxaban o apixaban, podemos emplearlo desde el 
inicio o tras la administración de HNF, HBPM o fon-
daparinux durante 1-2 días. En este último caso, en 
la fase aguda implica un incremento de dosis durante 

las primeras 3 semanas (para rivaroxaban), o durante 
los primeros 7 días (para apixaban).

En algunos casos puede ser necesario el trata-
miento extendido más allá de los 3 meses, o incluso 
de forma indefinida, para la prevención secundaria y/o 
después de sopesar el riesgo de recurrencia de cada 
paciente frente al riesgo de sangrado.

Anticoagulantes parenterales
En los pacientes con probabilidad clínica alta o 

intermedia para EP se debe iniciar la anticoagulación 
parenteral a la espera de los resultados de las prue-
bas de diagnóstico. La anticoagulación inmediata se 
puede lograr con anticoagulantes parenterales tales 
como HNF intravenosa, HBPM subcutánea, fondapa-
rinux subcutánea. Normalmente se prefiere la HBPM 
o el fondaparinux, antes que la HNF, para la anticoa-
gulación inicial en la EP, ya que conllevan un menor 
riesgo de inducir hemorragia mayor y heparina inducida 
trombocitopenia (TIH)(21). Por otro lado, se recomienda 
la HNF para los pacientes en los que se considere 
la reperfusión primaria (fibrinólisis), o en aquellos 
pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento 
de creatinina, < 30 ml/min). Estas recomendaciones 
se basan en la corta vida media de la HNF, la facilidad 
de seguimiento de sus efectos anticoagulantes, y su 
rápida reversibilidad con sulfato de protamina.

La dosificación de HNF se ajusta en base al 
tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa)(22). 
Las HBPM aprobadas para el tratamiento de EP aguda 

Paciente inestable hemodinámicamente

Inestable o
No otras pruebas disponibles

Estabilizado y angioTC 
multidetector disponible

Ecocardiografía AngioTC multidetector

Otras causas Otras causas

No sobrecarga Vd

Tratamiento TEP

NegativoSobrecarga Vd Positivo

Figura 2C. Algoritmo diagnóstico para el paciente inestable hemodinámicamente con sospecha de tromboembolia pulmonar. 

AngioTC: angiografía por tomografía computarizada; TEP: tromboembolia pulmonar; Vd: ventrículo derecho.
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se enumeran en la tabla 6. La HBPM no necesita 
monitorización de rutina, pero la medida de la actividad 
anti-factor Xa (los niveles de anti-Xa) puede conside-
rarse en determinadas situaciones (p. e. embarazo), El 
valor pico de la actividad anti factor Xa se debe medir 
4 horas después de la última inyección. El objetivo es 
mantener unos niveles de 0,6 a 1,0 UI/ml para cuando 
la HBPM se administra dos veces al día, y de 1,0 a 
2,0 UI/ml para cuando se administra una vez al día(23).

El fondaparinux es un inhibidor selectivo del fac-
tor Xa, que se administra una vez al día mediante 
inyección subcutánea en dosis ajustadas al peso, sin 
la necesidad de supervisión. En los pacientes con EP 
aguda y ninguna indicación para el tratamiento trom-
bolítico, fondaparinux se asoció con resultados de ETV 
recurrente y hemorragia, similares a los obtenidos con 
UFH intravenosa(24). No se han documentado casos 
de TIH con fondaparinux. Fondaparinux subcutáneo 
está contraindicado en pacientes con insuficiencia renal 
grave (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min), ya 
que se acumula y aumentará el riesgo de hemorragia. 
Esta acumulación también se produce en pacientes 
con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de 
30-50 ml/min) y, por lo tanto, la dosis debe reducirse 
en un 50% en estos pacientes(25).

Antagonistas de la vitamina K (AVK)
La anticoagulación oral debe iniciarse tan pronto 

como sea posible y preferiblemente en el mismo día 
que el anticoagulante parenteral. Los AVK: warfarina, 
acenocumarol, fenprocumona, fenindiona y flunidiona 
siguen siendo, hoy día ,los principales anticoagulantes 
recetados para ETV(26). La anticoagulación con heparina 
no fraccionada, HBPM o fondaparinux debe solaparse 
durante al menos 5 días y hasta que el índice interna-

cional normalizado (INR) se encuentre entre 2,0-3,0 
durante 2 determinaciones consecutivas. 

La warfarina se puede iniciar con una dosis de 10 
mg en los pacientes más jóvenes (por ejemplo, 60 
años de edad) manejados de forma ambulatoria y con 
una dosis de 5 mg en pacientes de edad avanzada y 
en aquellos que estén hospitalizados. La dosis diaria 
se ajusta de acuerdo al INR medido en los 5-7 días 
posteriores, con el objetivo de mantener un nivel de 
INR de 2.0-3.0. Las pruebas farmacogenéticas rápidas 
pueden incrementar la precisión de la dosificación de 
la warfarina(27). En particular, las alteraciones en dos 
genes pueden influir en la variabilidad de dosificación 
de warfarina en más de un tercio de los pacientes(28). 
Los algoritmos farmacogenéticos incorporan el geno-
tipo y la información clínica y recomiendan la dosis 
de warfarina de acuerdo con la integración de estos 
datos. No obstante, los resultados de ensayos clínicos 
parecen indicar que las pruebas de farmacogenética 
no mejoran la calidad de la anticoagulación. También 
sugieren que la dosificación en base a los datos clínicos 
del paciente es posiblemente superior a los regíme-
nes de carga fijos, y señalan la necesidad de poner 
énfasis en la mejora de la infraestructura de la gestión 
de la anticoagulación mediante la optimización de los 
procedimientos que enlazan determinación de INR 
con el suministro de información al paciente y adaptar 
individualmente los ajustes de dosis.

Los nuevos anticoagulantes orales
Las características farmacodinámicas de los DOAC 

están resumidas en la tabla 7. En el ensayo clínico 
RE-COVER, el dabigatrán (inhibidor directo de la trom-
bina) se comparó con la warfarina en el tratamiento de 
ETV(33). No se observaron diferencias significativas en 

TABLA 6. Heparinas de bajo peso molecular aprobadas para el tratamiento de embolia de pulmón.

Tipos de HBPM Dalteparina Enoxaparina Tinzaparina Bemiparina Nadroparina

Nombre comercial Fragmin Clexane Innohep Hibor Fraxiparina

Profilaxis
•	 Bajo riesgo
•	 Alto riesgo

2.500 UI
5.000 UI

20 mg
40 mg

3.500 UI (50-70 kg)
4.500 UI (> 70 kg)

2.500 UI
3.500 UI

3800 UI
5700 UI (> 70 kg)

Dosis terapéutica 
c/12 h

100 UI/kg/12 h 1 mg/kg/12 h 85.5 UI/kg/12h

Dosis terapéutica 
c/24 h

200 UI/kg/24 h 1,5 mg/kg/24 h 175 UI/kg/24 h 115 UI/kg/24 h 171 UI/kg/24h
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sangrados mayores, aunque los pacientes con dabi-
gatran presentaron menos sangrados de forma global 
(OR 0,71; IC 95% 0,59-0,85). Un estudio similar, 
RE-COVER II(34), reclutó 2.589 pacientes y confirmó 
estos resultados. 

En los ensayos clínicos aleatorizados EINS-
TEIN-DVT y EINSTEIN-PE(35,36), se comparó el inhibidor 
directo del factor Xa rivaroxaban (15 mg dos veces al 
día durante 3 semanas, seguido de 20 mg una vez al 
día) vs. enoxaparina/warfarina en pacientes con ETV 
en un estudio abierto (open-label study) de no-infe-
rioridar. El EINSTEIN-PE reclutó 4.832 pacientes con 
EP aguda sintomática, con o sin TVP. Para el objetivo 
primario de eficacia de ETV sintomático recurrente, 
rivaroxaban mostró no-inferioridad frente al tratamiento 
estándar. El principal objetivo de seguridad (sangrado 
mayor o no-mayor clínicamente relevante [CRNM]) fue 
similar en ambos grupos, pero la hemorragia grave fue 
menos frecuente en el grupo rivaroxaban, en compara-
ción con el grupo de terapia estándar (1,1% vs. 2,2%, 
HR 0,49; IC del 95%: 0,31 a 0,79).

El ensayo clínico aleatorizado AMPLIFY comparó 
el inhibidor directo del Factor Xa apixaban (10 mg dos 
veces al día durante 7 días, seguido de 5 mg una vez 
al día) vs. terapia convencional (enoxaparina / warfa-
rina) en 5.395 pacientes con ETV agudo, 1.836 de los 
cuales se presentaron como EP(37). Apixaban demostró 
no-inferioridad frente a la terapia convencional para 
el objetivo primario de eficacia. La hemorragia mayor 
ocurrió, de forma significativa, con menos frecuencia 
en pacientes con apixaban (RR 0,31; IC 95%: 0,17 a 

0,55; P= 0,001). También se observaron diferencias 
a favor del apixaban en el resultado compuesto de 
sangrado mayor y CRNM (RR 0,44; IC del 95%: 0,36-
0,55; P= 0,001). 

El estudio Hokusai-VTE comparó el inhibidor 
directo del Factor Xa edoxabán vs. terapia convencio-
nal en 8.240 pacientes con ETV agudo sintomático 
(3.319 de los cuales presentaron EP) que habían reci-
bido durante al menos 5 días heparina(38). Edoxaban 
demostró no-inferioridad frente a la warfarina en el 
objetivo primario de eficacia de ETV recurrente sinto-
mática o EP fatal. El objetivo principal de seguridad, 
hemorragia grave o CRNM, ocurrió con menos frecuen-
cia en el grupo de edoxabán (HR 0,81; IC 95%: 0,71-
0,94; P= 0,004). En resumen, los resultados de los 
ensayos clínicos utilizando DOACs para el tratamiento 
de la ETV indican que estos agentes no son inferiores 
(en términos de eficacia) y, posiblemente, más seguro 
(en particular en términos de hemorragia mayor) que 
el tratamiento estándar heparina/AVK(39). En todos los 
ensayos, en los pacientes con AVK se logró un TTR 
alto. Sin embargo, las poblaciones de estos estudios 
incluyó a pacientes relativamente jóvenes, muy pocos 
de los cuales tenían cáncer. En la actualidad, los DOACs 
se pueden ver como una alternativa al tratamiento 
estándar. En el momento de la redacción de este 
documento, rivaroxaban, dabigatrán y apixaban están 
aprobados para el tratamiento del ETV en la Unión 
Europea, y edoxabán está actualmente bajo revisión 
regulatoria. La experiencia con DOACs es aún limitada, 
pero se sigue acumulando en el tiempo. 

TABLA 7. Características de los anticoagulantes orales directos.

Característica Dabigatrán Rivaroxabán Apixabán Edoxabán

Diana Trombina Factor Xa Factor Xa Factor Xa

Peso molecular (Da) 628 436 460 548

Unión a proteínas (%) 3 > 90 87 54

Biodisponibilidad (%) 6 80 50 50

Tmáx (h) 2 3 3 1-feb

Semivida (h) dic-17 9-dic ago-15 9-nov

Excreción renal 80 33% fármaco inactivo 25 35

Dializable Sí No No No

Metabolismo CYP No 30% CYP3A4, CYP2J2 15% CYP3A4 < 4% CYP3A4

Transporte de GP-P Sí Sí Sí Sí
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3. El tratamiento trombolítico
El tratamiento trombolítico de la EP aguda res-

taura la perfusión pulmonar con mayor rapidez que la 
anticoagulación con heparina no fraccionada sola(40). 
La resolución precoz de la obstrucción pulmonar con-
duce a una reducción rápida de la presión de la arteria 
pulmonar y la resistencia, con una mejora concomi-
tante de la función del ventrículo derecho (VD)(40). 
Los beneficios hemodinámicos de la trombólisis se 
observan en los primeros días. En los pacientes que 
sobreviven, estas diferencias no se evidencian una 
semana después del tratamiento(41).

Las contraindicaciones para la trombólisis se mues-
tran en la tabla 8. La mayoría de las contraindicaciones 
para la trombólisis deben considerarse como relativas 
en un paciente en situación vital, y EP de alto riesgo. Es 
preferible un régimen acelerado administrado durante 
2 horas frente a las infusiones prolongadas de agentes 
trombolíticos de primera generación durante 12-24 
horas(42,43). Reteplasa y desmoteplasa han sido proba-
dos vs. el activador tisular del plasminógeno recom-
binante (rtPA) en EP aguda, con resultados similares 
en términos de parámetros hemodinámicos. La tenec-
teplasa se ha utilizado frente a placebo en pacientes 
con EP de riesgo intermedio. En la actualidad, ninguno 
de estos agentes está aprobado para su uso en EP(43).

La infusión de heparina no fraccionada debe inte-
rrumpirse durante la administración de estreptoqui-
nasa o uroquinasa, y sin embargo se puede continuar 
durante la infusión de rtPA. En los pacientes que reci-
bieron HBPM o fondaparinux en el momento en que 
se inicia la trombólisis, la infusión de HNF debe retra-
sarse hasta 12 horas después de la última inyección 
de HBPM (dos veces al día), o hasta 24 horas después 
de la última HBPM o inyección de fondaparinux (si se 
administra una vez al día). Dado el riesgo de sangrado 
asociado con la trombólisis y la posibilidad de que 
puede ser necesario interrumpir o revertir el efecto 
anticoagulante de la heparina inmediatamente, parece 
razonable continuar la anticoagulación con heparina no 
fraccionada durante varias horas después del final del 
tratamiento trombolítico antes de cambiar a HBPM o 
fondaparinux(43).

En general, el 90% de los pacientes parecen res-
ponder de forma favorable a la trombólisis, en térmi-
nos de mejoría clínica y ecocardiográfica en las 36 
horas posteriores(44). Se ha observado mayor beneficio 
cuando se inicia el tratamiento dentro de las 48 horas 

de aparición de los síntomas, pero la trombólisis toda-
vía puede ser útil en pacientes hasta 14 días después 
de haberse iniciado los síntomas(45).

Una revisión de los ensayos clínicos aleatorios rea-
lizados antes de 2004 indicó que la trombólisis puede 
estar asociado con una reducción en la mortalidad o EP 
recurrente en pacientes de alto riesgo que se presen-
tan con inestabilidad hemodinámica(43). En un estudio 
epidemiológico reciente, la mortalidad intrahospitalaria 
atribuible a EP fue menor en pacientes inestables que 
recibieron terapia trombolítica, en comparación con 
aquellos que no lo hicieron (RR 0,20; IC del 95%: 
0,19-0,22; P < 0,0001)(46). 

Respecto a los casos sin compromiso hemodiná-
mico, los beneficios clínicos de trombólisis se han con-
siderado como controvertidos durante muchos años. 
En un estudio comparativo aleatorizado de heparina 
vs. alteplasa en 256 pacientes normotensos con EP 
aguda y evidencia de disfunción del VD o hipertensión 
pulmonar (obtenida mediante el examen clínico, la 
ecocardiografía, o cateterismo cardiaco derecho) el 
tratamiento trombolítico- redujo la incidencia de esca-
lada a un tratamiento urgente (de 24,6% a 10,2%; 
p= 0,004), sin afectar a la mortalidad(47). Más recien-
temente, el ensayo clínico PEITHO(48), cuya variable 
principal de eficacia fue una variable compuesta por 

TABLA 8. Contraindicaciones para la trombólisis 
(fibrinólisis).

Contraindicaciones absolutas 

•	 Antecedente de Ictus hemorrágico o ictus de etiología 
desconocida 

•	 Ictus isquémico en los 6 meses previos
•	 Lesión o tumor del sistema nervioso central 
•	 Traumatismo mayor/cirugía/lesión en la cabeza en las 

3 semanas previas
•	 Sangrado gastrointestinal en el mes previo 
•	 Sangrado de origen desconocido

Contraindicaciones relativas

•	 Accidente isquémico transitorio (AIT) en los 6 meses 
previos

•	 Tratamiento antocoagulante oral
•	 Embarazo o parto hace menos de una semana
•	 Lugar de punción no compresible
•	 Resucitación traumática
•	 Hipertensión refractaria (tensión arterial sistólica > 

180 mmHg)
•	 Enfermedad hepática avanzada
•	 Úlcera péptica activa
•	 Endocarditis infecciosa
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mortalidad por todas las causas o colapso/descompen-
sación hemodinámica en los 7 días después de la alea-
torización, mostró una reducción de forma significativa 
con tenecteplasa (2,6% frente a 5,6% en el grupo pla-
cebo; p= 0,015; OR 0,44; 95% IC: 0,23 a 0,88). Pero 
también mostró un 2% de ictus hemorrágico después 
del tratamiento trombolítico con tenecteplasa (frente 
al 0,2% en el grupo placebo) en pacientes con EP 
de riesgo intermedio-alto. Los sangrados mayores no 
intracraneales también se incrementaron en el grupo 
de tenecteplasa, en comparación con placebo (6,3% 
frente a 1,5%; P < 0,001)(49).

Una estrategia utilizando dosis reducida rtPA pare-
ció ser seguro en el entorno de EP ‘moderada’ en un 
estudio que incluyó a 121 pacientes(50), y otro estudio 
con 118 pacientes con inestabilidad hemodinámica 
u “obstrucción pulmonar masiva” presentó resultados 
similares(51). Un enfoque alternativo puede consistir en 
la trombólisis asistida por ultrasonidos, mediante catéter, 
utilizando pequeñas dosis de un agente trombolítico. 

En los pacientes con trombos alojados en cavida-
des cardíacas derechas, los beneficios terapéuticos de 
la trombólisis siguen siendo controvertidos. Aunque 
algunas series muestran buenos resultados, en otros 
trabajos se documenta una mortalidad a corto plazo 
superior al 20%, a pesar de la trombólisis(43).

4. Embolectomía quirúrgica
Los equipos multidisciplinarios que se implican de 

forma activa y precoz en la cirugía cardiaca han reintro-
ducido recientemente el concepto de embolectomía 
quirúrgica para el EP de alto riesgo, y también para 
pacientes seleccionados con EP de riesgo interme-
dio-alto, sobre todo si la trombólisis está contraindicada 
o ha fallado. La embolectomía quirúrgica también se 
ha realizado con éxito en pacientes con trombos en el 
corazón derecho acabalgados en tabique interauricular 
de un foramen oval permeable(52).

Técnicamente, la embolectomía pulmonar es una 
intervención relativamente sencilla. El lugar de atención 
quirúrgica no parece tener un efecto significativo en 
los resultados quirúrgicos y, por lo tanto, los pacientes 
no necesitan ser trasladados a un centro cardiotorácico 
especializado si utilizan circulación extracorpórea. En 
aquellos casos con embolectomía antes del colapso 
hemodinámico, en los que se ha realizado un enfo-
que rápido y multidisciplinario, se han documentado 
unas tasas de mortalidad perioperatoria menores al 

6%. La trombólisis perioperatoria aumenta el riesgo 
de sangrado, pero no es una contraindicación absoluta 
para embolectomía quirúrgica. Se han publicado series 
favorables a largo plazo en las que analizan la tasa de 
supervivencia después de la operación, la clase fun-
cional de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
y la calidad de vida(53).

Los pacientes que presentan un episodio de EP 
aguda superpuesta a una historia de disnea de larga 
duración son propensos a sufrir de hipertensión pul-
monar tromboembólica crónica. Estos pacientes deben 
ser trasladados a un centro especializado para la endar-
terectomía pulmonar.

5. Tratamiento percutáneo dirigido por 
catéter

El objetivo del tratamiento intervencionista es la 
eliminación de los trombos que obstruyen las arterias 
pulmonares principales para facilitar la recuperación del 
VD y mejorar los síntomas y la supervivencia(54). Para 
los pacientes con contraindicaciones absolutas para la 
trombólisis, las opciones de intervención incluyen: 1) la 
fragmentación del trombo con catéter pigtail o catéter 
balón, 2) trombectomía reolítica con dispositivos de 
catéter hidrodinámico, 3) trombectomía de succión 
con catéteres de aspiración y 4) la trombectomía rota-
cional. Por otra parte, la trombólisis dirigida por catéter 
o la trombólisis farmacomecánica se pueden plantear 
como abordaje en pacientes sin contraindicaciones 
absolutas para la trombólisis. 

Una revisión sobre el tratamiento intervencionista 
incluyó 35 estudios no aleatorizados que implican a 
594 pacientes(55). El éxito clínico, definido como la 
estabilización de los parámetros hemodinámicos, la 
resolución de la hipoxia, y la supervivencia hasta el alta, 
fue del 87%. La contribución per se de la intervención 
mecánica del catéter para el éxito clínico es incierto, 
porque el 67% de los pacientes también recibieron 
trombólisis local adyuvante. El sesgo de publicación, 
probablemente implica infra-publicación de complica-
ciones mayores (afectando de forma documentada 
al 2% de las intervenciones), que pueden incluir la 
muerte por empeoramiento de la insuficiencia de 
VD, la embolización distal, la perforación de la arteria 
pulmonar con hemorragia pulmonar, complicaciones 
hemorrágicas sistémicas, taponamiento pericárdico, 
bloqueo cardíaco o bradicardia, hemólisis, nefropatía 
inducida por contraste, y complicaciones relacionadas 
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con la punción. El grado de recuperación temprana del 
VD después de la trombólisis de dosis baja dirigida 
por catéter parece comparable con los efectos de la 
trombólisis sistémica estándar(56). En un ensayo clínico 
aleatorizado y controlado de 59 pacientes con riesgo 
intermedio, en comparación con el tratamiento con 
heparina sola, la trombólisis acelerada por ultrasoni-
dos y dirigida por catéter redujo significativamente la 
relación dimensión VD/VI subanular entre el inicio y 
las 24 horas de seguimiento sin un aumento en las 
complicaciones hemorrágicas(57).

6. Filtros venosos
Los filtros venosos se colocan generalmente en 

la porción infrarrenal de la vena cava inferior (VCI). Si 
un trombo se identifica en las venas renales, se puede 
indicar la colocación suprarrenal. Los filtros venosos 
están indicados en pacientes con EP que tienen con-
traindicaciones absolutas a fármacos anticoagulantes, 
y en pacientes con EP recurrente confirmada objeti-
vamente a pesar del tratamiento anticoagulante ade-
cuado. Los estudios observacionales sugieren que la 
inserción de un filtro venoso podría reducir las tasas 
de mortalidad por EP en la fase aguda, beneficio que 
posiblemente sea a costa de un mayor riesgo de recu-
rrencia de ETV(58). Las complicaciones asociadas con 
filtros permanentes de la VCI son comunes, aunque 
raramente son mortales. En general, las complicaciones 
tempranas –que incluyen trombosis en la zona de 
inserción– ocurren en aproximadamente el 10% de 
los pacientes. La colocación de un filtro en la vena cava 
superior conlleva el riesgo de taponamiento pericár-
dico. Las complicaciones tardías son más frecuentes e 
incluyen TVP recurrente en aproximadamente el 20% 
de los pacientes y el síndrome post-trombótico en 
hasta un 40%. La oclusión de la vena cava inferior 
afecta a aproximadamente el 22% de los pacientes a 
los 5 años y 33% a los 9 años, independientemente 
del uso y duración de la anticoagulación(59).

Los filtros no permanentes de VCI se clasifican 
como dispositivos temporales o recuperables. Los fil-
tros temporales deben ser retirados a los pocos días 
de colocarse, mientras que los filtros recuperables se 
pueden dejar en su lugar por períodos más largos. 
Cuando se utilizan filtros no permanentes, se reco-
mienda que se retiren tan pronto como sea seguro 
iniciar de nuevo el tratamiento anticoagulante. A pesar 
de esto, a menudo se dejan in situ durante períodos 

más largos, con una tasa de complicación tardía de 
al menos el 10%; esto incluye la migración del filtro, 
la inclinación o la deformación, la penetración en la 
pared de la vena cava por las extremidades de filtro, 
fracturación del filtro y la embolización de fragmentos, 
y trombosis del dispositivo(43).

No hay datos que apoyen el uso rutinario de filtros 
venosos en pacientes con trombos flotantes en las 
venas proximales. En una serie, en pacientes con EP 
que recibieron tratamiento anticoagulante adecuado 
sola (sin filtro venoso), la tasa de recurrencia fue baja 
(3,2%)(61). Tampoco hay evidencia que apoye el uso 
de filtros de VCI en los pacientes programados para 
la trombólisis sistémica, embolectomía quirúrgica o 
tromboendarterectomía pulmonar.

7. Alta precoz y tratamiento domiciliario
Cuando consideramos el alta precoz y ambulatorio 

de los pacientes con EP aguda, la cuestión crucial es 
seleccionar aquellos pacientes que están en el grupo 
de bajo riesgo de presentar un evento adverso precoz. 
Se han desarrollarlo una serie de modelos de predic-
ción de riesgo(62). De ellos, el PESI es la puntuación 
más ampliamente validada a día de hoy. Un ensayo 
clínico aleatorizado empleó un PESI bajo (clase I o II) 
como uno de los criterios de inclusión para el trata-
miento domiciliario de EP aguda. La forma simplificada 
de este índice (sPESI) posee una alta sensibilidad para 
la identificación de EP de bajo riesgo, pero su valor 
para la selección de candidatos para el alta precoz y 
tratamiento domiciliario no se ha investigado directa-
mente. Los criterios Hestia comprenden un conjunto 
de parámetros clínicos que se pueden obtener fácil-
mente a la cabecera del paciente. En un estudio de un 
solo brazo que utiliza estos criterios para seleccionar 
a los candidatos para el tratamiento en el domicilio, 
la tasa de ETV recurrente fue de 2,0% (0,8-4,3%) 
en pacientes con EP agudo que fueron dados de alta 
dentro de 24 horas(63). Los criterios Hestia aún no 
tienen una validez externa.

El valor de NT-proBNP como biomarcador de labo-
ratorio para la selección de candidatos para tratamiento 
en el domicilio se ha evaluado en un estudio de un 
solo brazo en el que, de los 152 pacientes clínica-
mente definidos como EP de muy bajo riesgo y niveles 
de BNP < 500 pg/ml, ninguno murió o sufrió ETV 
recurrente o complicaciones hemorrágicas mayores 
durante los tres meses de seguimiento.
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El valor de las pruebas de imagen (ecocardiografía 
o tomografía computarizada) para excluir disfunción 
del VD antes del alta precoz no se han investigado en 
ensayos clínicos. 

En general, la proporción de pacientes selecciona-
dos que fueron identificados como elegibles para el 
tratamiento en casa varió desde 13-51%(64). Dos de 
los estudios fueron aleatorizados, a realizar tratamiento 
en el hospital durante solo 3 días (seguido de alta al 
domicilio) o una estancia hospitalaria ‘completa’(65), 
mientras que el otro estudio les asignó recibir anti-
coagulación, ya fuese totalmente ambulatoria (dados 
de alta dentro de las 24 horas del diagnóstico) o en 
parte en hospital(66). El primero de estos estudios, en 
el que se utilizó una escala de predicción prospectiva 
para definir bajo riesgo, se terminó prematuramente 
debido a un aumento de la tasa de mortalidad a corto 
plazo en el brazo-alta temprana; dos pacientes (2,8%) 
en este brazo murieron temprano, uno de sangrado 

gastrointestinal y el otro como resultado de un paro 
cardíaco en presencia de un trombo corazón derecho. 
La mortalidad global fue del 4,2% en el grupo-alta 
precoz, en comparación con 8,3% en el brazo de 
hospitalización(65). En el segundo ensayo, que fue 
completado, hubo una muerte no relacionada con 
ETV en cada grupo de tratamiento (0,6%). En cuanto 
a ETV recurrente no fatal, lo presentó un paciente en 
el grupo ambulatorios (0,6%), y ninguno en el grupo 
hospitalario(66). En un meta-análisis de 14 estudios 
(sobre todo cohortes), las incidencias agrupadas de 
ETV recurrente, hemorragia grave y la mortalidad total 
no difirió significativamente entre los pacientes ambu-
latorios, los pacientes dados de alta precozmente, y 
los tratados como ingresados(63).

8. Las estrategias terapéuticas
Un algoritmo de las estrategias terapéuticas reco-

mendadas para EP aguda se muestra en la figura 3.

Sospecha clínica de EP

Reperfusión primaria 
(trombólisis o fibrinólisis)

Función VD (ecocardio o TAC)
Pruebas de laboratorio

Anticoagulación. 
Monitorización. Reconsiderar 

reperfusión de rescate

Anticoagulación. 
Considerar alta precoz o 
tratamiento domiciliario

Anticoagulación
Hospitalización

Shock o hipotensión

Bajo riesgoAlto riesgo Riesgo intermedio

Sí No

EP confirmado

EP confirmado

Algoritmo diagnóstico figura 2 Algoritmo diagnóstico figura 1

PESI I-II
sPESI = 0

PESI III-IV
sPESI > 0

Riesgo intermedio-bajoRiesgo intermedio-alto

Uno + o ambos –Ambos +

Considerar estratificar riesgo

Analizar riesgo clínico 
(PESI o sPESI)

Figura 3. Estrategias de manejo de EP ajustado por riesgo. (Modificado de Referencia 43).



Enfermedad tromboembólica venosa. Diagnóstico y tratamiento 495

La embolia pulmonar con shock o 
hipotensión (embolia pulmonar de alto 
riesgo)

Los pacientes con EP que presentan shock o hipo-
tensión tienen alto riesgo de muerte en el hospital, 
sobre todo durante las primeras horas después del 
ingreso. El tratamiento de reperfusión primaria, en 
particular la trombólisis sistémica, es el tratamiento 
de elección para los pacientes con EP de alto riesgo. 
En pacientes con contraindicaciones para la trombólisis, 
y en aquellos en los que la trombólisis no ha logrado 
mejorar estado hemodinámico se recomienda la 
embolectomía quirúrgica (si la experiencia y los recur-
sos quirúrgicos están disponibles). Como alternativa a 
la cirugía, se debe considerar el tratamiento percutáneo 
dirigido por catéter si hay experiencia con este método 
y los recursos adecuados están disponibles. En estos 
casos, las decisiones de tratamiento deben ser realiza-
das por un equipo interdisciplinario que involucra un 
cirujano torácico o cardiólogo intervencionista, según 
corresponda.

La embolia pulmonar sin shock o 
hipotensión (embolia pulmonar de 
riesgo intermedio o bajo)

Para la mayoría de los casos de EP aguda sin com-
promiso hemodinámico, el tratamiento de elección es 
la HBPM o fondaparinux, administrado por vía subcutá-
nea en dosis ajustadas al peso sin vigilancia, a menos 
que haya una insuficiencia renal grave.

Los pacientes que no sufren de shock o hipo-
tensión requieren una mayor estratificación del riesgo 
después de que se haya confirmado el diagnóstico de 
EP. En estos pacientes, la evaluación de riesgos debe 
comenzar con una puntuación clínica con una escala 
validada, preferiblemente el PESI o sPESI. 

Los pacientes de bajo riesgo en el PESI clase I 
o II, y, probablemente, los que tienen sPESI de 0, 
deben ser considerados para el alta precoz y el trata-
miento ambulatorio, si esto parece factible basado en 
el cumplimiento anticipado del paciente, así como su 
entorno familiar y social. Para el resto de los pacientes, 
se debe considerar la evaluación de la función del 
VD por ecocardiografía (o angio-TC) y la prueba de 
troponina cardíaca.

Los pacientes con EP aguda con ecocardiograma 
o tomografía computarizada que indica disfunción del 
VD, y determinación de troponina cardíaca positiva los 

posicionan en el grupo de riesgo intermedio-alto(67). 
Una dosis completa de terapia trombolítica sistémica 
(tratamiento de reperfusión primaria) puede poten-
cialmente prevenir una descompensación hemodiná-
mica mortal o colapso en estos pacientes, pero este 
beneficio se ve contrabalanceado por un alto riesgo de 
ictus hemorrágico o sangrado mayor no intracraneal(67). 
De acuerdo con esto, la trombólisis sistémica no se 
recomienda de forma rutinaria como tratamiento pri-
mario para pacientes con PE de riesgo intermedio-alto, 
pero se debe considerar si aparecen signos clínicos de 
descompensación hemodinámica. La embolectomía 
pulmonar quirúrgica o el tratamiento percutáneo diri-
gido por catéter pueden considerarse procedimientos 
alternativos de “rescate” para los pacientes con EP de 
riesgo intermedio-alto, en los que la descompensación 
hemodinámica parece inminente y el riesgo de san-
grado esperado bajo la trombólisis sistémica es alto.

Otros marcadores de laboratorio, tales como BNP, 
NT-proBNP and H-FABP, también se demostrado 
poseer valor pronóstico aditivo a los parámetros clínicos 
y de imagen en estudios de cohortes. Sus potenciales 
implicaciones terapéuticas aún no se han investigado 
en ensayos prospectivos. 

En pacientes normotensos con PESI Clase III o 
superior, o sPESI de al menos 1, en el que el eco-
cardiograma (o angio-TC) o la troponina cardíaca o 
ambos son normales pertenecen a un grupo de riesgo 
intermedio-bajo. En este grupo, la anticoagulación está 
indicada, pero no el tratamiento de reperfusión prima-
ria (trombólisis). No hay evidencia que sugiera que el 
reposo en cama tiene ningún efecto beneficioso sobre 
la evolución clínica de estos pacientes.

Duración de la anticoagulación
El objetivo del tratamiento anticoagulante en 

pacientes con ETV es prevenir la recurrencia de ETV. 
Los AVK se utilizan en la mayoría de los casos, aunque 
se prefiere la HBPM en pacientes con ETV y cáncer(43). 
Tres nuevos agentes anticoagulantes orales se han eva-
luado en el tratamiento prolongado de ETV. La mayoría 
de los estudios centrados en la anticoagulación a largo 
plazo de ETV han incluido pacientes con TVP, con o 
sin PE, y solo un estudio centrado específicamente en 
pacientes con EP(68). La incidencia de ETV recurrente 
no depende de la manifestación clínica del primer 
evento (es decir, es similar después de EP y después 
de TVP); sin embargo, en los pacientes que han sufrido 
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EP, la recurrencia de la ETV será más frecuente como 
EP, mientras que, en los pacientes que han sufrido 
TVP, tiende a repetirse con más frecuencia como TVP.

Los ensayos clínicos han evaluado diferentes dura-
ciones del tratamiento anticoagulante para ETV. Las 
principales conclusiones de estos estudios fueron: a) 
los pacientes con ETV deben recibir por lo menos 
3 meses de tratamiento anticoagulante, b) después 
de la retirada del tratamiento anticoagulante tras 6 o 
12 meses de tratamiento, el riesgo de recurrencia es 
similar a cuando el paciente solo realiza tratamiento 
durante 3 meses y c) el tratamiento indefinido reduce 
el riesgo de ETV recurrente en un 90%, pero este 
beneficio se ve parcialmente compensado por un 
riesgo anual de sangrado mayor ≥ 1%. En general, 
los AVK son muy eficaces en la prevención de ETV 
recurrente durante el tratamiento, pero no eliminan 
el riesgo de recurrencia posterior después de la inte-
rrupción de tratamiento(43). De este modo, los anti-
coagulantes se interrumpen cuando la percepción del 
riesgo de sangrado relacionado con la anticoagulación 
y las molestias de permanecer en tratamiento supere 
el riesgo de ETV recurrente. 

El cáncer activo es un importante factor de riesgo 
para la recurrencia de ETV. La tasa de recurrencia es 
aproximadamente un 20% durante los primeros 12 
meses después del evento trombótico(69). Por lo tanto, 
los pacientes con cáncer son candidatos para el tra-
tamiento anticoagulante indefinido después de un 
episodio inicial de ETV. En un ensayo aleatorizado de 
pacientes con TVP y el cáncer, la HBPM dalteparina, 
a una dosis de 200 U/kg una vez al día durante 4-6 
semanas, seguido por el 75% de la dosis inicial una 
vez al día durante un máximo de 6 meses, fue más 
eficaz que la warfarina en la prevención de ETV recu-
rrente. En consecuencia, se recomiendan al menos 
3-6 meses de tratamiento con HBPM para pacientes 
con ETV y cáncer. El tratamiento óptimo a partir de 
los 6 meses es menos claro, pero se recomienda tra-
tamiento con HBPM o AVK siempre que el cáncer se 
considere activo.

Con la excepción de los pacientes con cáncer, el 
riesgo de ETV recurrente después de la interrupción del 
tratamiento se relaciona con las características de la ETV. 
Un estudio que siguió a los pacientes con un primer epi-
sodio de EP aguda encontró que la tasa de recurrencia 
después de la interrupción del tratamiento fue de apro-
ximadamente 2,5% por año después de EP asociada 

con factores de riesgo reversibles en comparación con el 
4,5% por año después EP no provocado(68). La ETV pasa 
a ser “provocado” en presencia de un factor de riesgo 
temporal o reversible (como la cirugía, traumatismo, 
inmovilización, embarazo, uso de anticonceptivos orales 
o terapia de reemplazo hormonal) en el momento del 
diagnóstico, y “no provocado” si no se identifica un 
precipitante claro. Para los pacientes con EP provocada, 
es preferible el tratamiento con AVK durante 3 meses. 
En general, no se recomienda el tratamiento durante 
más de 3 meses, a condición de que el factor de riesgo 
transitorio ya no exista(68). La evaluación del riesgo de 
recurrencia en pacientes con ETV no provocada es más 
compleja. Los siguientes factores de riesgo pueden ayu-
dar a identificar a los pacientes en mayor riesgo relativo 
de recurrencia a largo plazo (1,5 -2,0): 1) uno o más 
episodios previos de ETV, 2) el síndrome antifosfolípido, 
3) la trombofilia hereditaria y 4) la trombosis residual 
en las venas proximales. Se documentó que la persis-
tencia de la disfunción del VD al alta hospitalaria según 
la evaluación de ecocardiografía podría ser un factor de 
riesgo adicional para la recurrencia después de EP. Por 
otro lado, un dímero D negativo un mes después de la 
retirada de los AVK parece ser un factor protector para la 
recurrencia de la ETV (RR= 0,4)(70). Entre los portadores 
de trombofilia, los pacientes con lupus anticoagulante, 
los que tienen un déficit confirmado de proteína C o 
proteína S, y los pacientes con factor de homocigotos 
V Leiden o el gen homocigotos G20210A de la pro-
trombina (PTG20210A), pueden ser candidatos para 
tratamiento anticoagulante indefinido después de una 
primera ETV no provocada. No hay evidencia de bene-
ficio clínico del tratamiento anticoagulante prolongado 
para los portadores del factor V Leiden heterocigoto o 
PTG20210A heterocigoto.

No hay escalas que evalúen adecuadamente el 
riesgo de sangrado en pacientes que reciben trata-
miento anticoagulante para ETV. Con base en la evi-
dencia disponible actualmente, los factores de riesgo 
incluyen: a) edad avanzada (particularmente >75 
años), b) sangrado gastrointestinal previo (sobre todo 
si no se asocia con una causa reversible o tratable), 
c) ictus previo, ya sea hemorrágico o isquémico, d) la 
enfermedad renal o hepática crónica, e) el tratamiento 
antiplaquetario concomitante (que hay que evitar, si es 
posible), f) otra enfermedad aguda o crónica grave, g) 
pobre control de la anticoagulación y h) la vigilancia 
subóptima de la terapia anticoagulante. Basado en el 
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equilibrio entre el riesgo de recurrencia de ETV y la de 
sangrado, los pacientes con EP no provocado deben 
ser tratados con AVK durante al menos 3 meses. Des-
pués de este período, se debe considerar la terapia 
anticoagulante indefinida para los pacientes con un 
primer evento de TVP proximal o EP no provocada y un 
bajo riesgo de sangrado, siempre que ello sea compati-
ble con la preferencia del paciente. Cabe destacar que 
el término “anticoagulación indefinida” no es sinónimo 
de “tratamiento de por vida”; simplemente indica que 
la duración del tratamiento no se puede definir a los 
tres meses de seguimiento después del evento agudo. 
En estos pacientes, la opción de retirar el tratamiento 
anticoagulante debe ser re-evaluado periódicamente, 
basado en el equilibrio dinámico entre los riesgos de 
recurrencia y sangrado. Se recomienda tratamiento 
de por vida en la mayoría de los pacientes con una 
segunda ETV no provocada.

La aspirina (tras tratamiento anticoagulante están-
dar) se asoció con una reducción del 30-35% en el 
riesgo de recurrencia después de la TVP y/o EP no 
provocado(71,72). Esto corresponde a menos de la mitad 
de la reducción del riesgo alcanzado por los anticoa-
gulantes orales. Por otra parte, las tasas de hemorragia 
asociados con la aspirina fueron bajos.
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