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Casos clinicos

Embolectomia
en una embolia
pulmonar aguda masiva

Presentamos el caso de un varon de 57 afios que,
en el seno de un meningioma microcitico, padece
una tromboembolia pulmonar masiva aguda con
inestabilidad hemodinamica. Dado el riesgo de he-
morragia por el tumor craneal, se contraindica la
terapia fibrinolitica y se procede a practicar em-
bolectomia pulmonar. Esta se realiza bajo aneste-
sia general, con canulacién convencional y bajo
hipotermia moderada. Se extrae émbolo en el tron-
co de la arteria pulmonar y con catéter de Fogarty
se extraen émbolos en ramas lobares y segmenta-
rias. Discutimos la asociacion de enfermedad trom-
boemboélica con determinadas neoplasias y el
tratamiento de la tromboembolia pulmonar.
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Embolectomy in massive acute

embolism

pulmonary

The case of a 57-year-old male, suffering from
a microcitic meningioma, who presented with an
acute massive pulmonary embolism and hemody-
namic instability is presented. Given the risk of
haemorrhages because of intracraneal tumor, fi-
brinolytic therapy was contraindicated and pul-
monary embolectomy performed under general
anesthesia, with conventional cannulation and
moderate hypothermia. An embolus was removed
from the pulmonary artery trunk and several em-
boli from lobar and segmental branches using a
Fogarty catheter. The association between throm-
boembolic pathology and some tumours and the
treatment of pulmonary emboli is discussed.

Key words: Acute pulmonary embolism.
Pulmonary embolectomy. Meningioma.

INTRODUCCION

Mis de 500.000 pacientes son diagnosticados anual-
mente de embolia pulmonar (EP) en EE.UU., siendo la
mortalidad superior al 30%. En los paises occidentales,
la EP aguda es una de las causas mds frecuentes de
muerte hospitalaria. La rdpida instauracién de un trata-
miento adecuado puede reducir la mortalidad entre el
1-10%".

Virchow fue el primero en estudiar la fisiopatologia
de la enfermedad tromboembdlica venosa (ETV). El
estudio PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary
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Embolism Diagnosis)* apunté como principales factores
de riesgo para la ETV la inmovilizacién, la cirugia re-
ciente, los accidentes cerebrovasculares isquémicos, la
historia de tromboembolia venosa previa y la enferme-
dad neopldsica maligna.

La mayoria de los pacientes que mueren de EP lo
hacen en las primeras horas del evento. Es imperativo,
pues, instaurar un tratamiento con la mayor celeridad.
La anticoagulacién con heparina sédica, de bajo peso
molecular (HBPM), o acenocumarol/warfarina es el pi-
lar terapéutico en la mayoria de los casos. La fibrind-
lisis y la embolectomia se reservan para los casos més
graves con inestabilidad hemodindmica. La evidencia
cientifica sobre las indicaciones de estas ultimas estd
poco establecida’®.
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Figura 1. RM craneal: tumoracion cerebral.

CASO CLINICO

Un varén de 57 afios de edad ingreso en el servicio
de urgencias de nuestro centro por un cuadro de des-
orientacion. La valoracién neuroldgica demostrd un sin-
drome orbitofrontal y se decidié descartar enfermedades
estructurales. Se realizé una tomografia computarizada
(TC) craneal con contraste que documentd una tumora-
cién intracraneal extraaxial frontal izquierda con edema
circundante y herniacidn transfascial e incipiente trans-
tentorial. Se confirmé el diagndstico mediante resonan-
cia magnética (RM) craneal, que fue informada como
tumoracién sugerente de meningioma atipico o angio-
bléstico, o bien hemangiopericitoma (Fig. 1).

Se trasladé al servicio de neurocirugia a las 48 h de
ingreso, pendiente de intervencién programada y bajo
tratamiento con neurolépticos, benzodiacepinas, fenitoi-
na y dexametasona. A las 72 h el paciente debutd con
disnea subita, taquipnea, desaturacion (PaO, 45 mmHg,
Sat O, 70% en aire ambiente) € hipotension arterial
(presion arterial 80/50 mmHg). En el electrocardiogra-
ma, el paciente presenté onda s en I, y ¢ con inversion
de T en III. Ante la sospecha de EP, se realiz TC tora-
cica que mostré un defecto de repleciéon importante
sugerente de émbolo, cabalgado en ambas arterias pul-
monares principales, mayor en la izquierda, y que se
extendia hacia la arteria lobar del I6bulo inferior dere-
cho, donde ademds se observd un infiltrado alveolar
sugerente de infarto pulmonar. Se realizé, ademds, una
angio-TC de ambos miembros inferiores donde se evi-
dencié trombosis de ambas venas femorales comunes y
de todo el sistema venoso profundo derecho (Fig. 2).

Figura 2. TC tordcica. Detalle del émbolo pulmonar cabalgado.

El paciente ingres6 en la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI). A su llegada, se encontraba con bajo nivel
de conciencia, tensién arterial de 80/50 mmHg, taqui-
cardia sinusal a 110 Ipm, pulso paradéjico, frecuencia
respiratoria de 30 rpm, desaturaci6n (Sat O, de 80% con
oxigeno a 5 Ipm), hipoxemia (PaO, 60 mmHg), hiper-
capnia (PaCO, 45 mmHg), acidosis (pH 7,26) e intenso
tiraje intercostal y abdominal. A la exploracién, presen-
taba edema y aumento de temperatura en pierna derecha.
Se realizé una ecocardiografia transtordcica que demos-
tré dilataciéon importante de cavidades derechas, movi-
miento paraddjico del septo, acinesia apical de ventriculo
derecho (signo de McConnell’s) y fraccién de eyeccién
conservada; todos ellos signos de gravedad. Hemograma:
leucocitosis: 12.700/ul, sin otros hallazgos patoldgicos.
Bioquimica: glucemia de 122 mg/dl, Cr de 1,5 mg/dl, sin
otros hallazgos.

Ante la situacién de EP masiva aguda con compromi-
so respiratorio y hemodindmico grave y contraindicacién
absoluta para fibrindlisis (dado el riesgo de hemorragia
por el tumor craneal), se decidi6 por la intervencién qui-
rdrgica. Se practicd esternotomia media y circulacion
extracorpérea con canulacion de aorta ascendente y ca-
voatrial Unica, cardioplejia sanguinea intermitente retrd-
grada e hipotermia a 28 °C. Se realizé una incision
longitudinal en el tronco de la arteria pulmonar, en cuya
luz se visualiz6 abundante material trombdtico cabalga-
do en la raiz de ambas arterias pulmonares principales.
Se extrajo manualmente el émbolo visible. Con un ca-
téter de Fogarty se extrajo material trombético de las
arterias pulmonares lobares, principalmente de arteria
lobar inferior derecha (Fig. 3). La ecocardiografia tran-
sesofdgica intraoperatoria descartd la presencia de nin-
gun otro trombo en el corazén. La evolucién tras la
cirugia transcurrid sin incidencias, y a las 12 h de la misma,
se implanté un filtro permanente (TrapEase® (CORDIS®/
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Figura 3. Piezas quiriirgicas de embolectomia pulmonar.

Johnson & Johnson®) en la vena cava inferior infrarrenal
sin complicaciones.

A las 48 h, el paciente fue dado de alta y pasé a
cargo del servicio de neurocirugia para una intervencion
programada de la tumoracién intracraneal. Fue interve-
nido a los 14 dias del ingreso en nuestro centro. Se
resecé completamente la lesion mediante craneotomia
frontal izquierda. Al alta, el paciente mostraba fuerza
mantenida en las cuatro extremidades, con la capacidad
de atencién y fijar elementos nuevos en su memoria
mejorando. El informe anatomopatoldgico de la pieza
quirdrgica craneal reveld ser un meningioma microquis-
tico. Se aplazé el inicio de anticoagulacién hasta 1 mes
después de haber sido sometido a la neurocirugia.

DISCUSION

Alteraciones de la coagulacion
en la enfermedad cancerosa

El estudio PIOPED* identificé entre los factores de
riesgo para la ETV la enfermedad neopldsica maligna.
Fue Trousseau, en 1865, el primero en estudiar la rela-
cién entre determinadas neoplasias y estados de hiper-
coagulabilidad a propésito de la alta tasa de enfermedad
tromboembdlica observada en pacientes con cancer g4s-
trico. Hasta un 11% de los pacientes con céncer padecen
ETV, y hasta hace dos décadas era la segunda causa de
muerte en estos sujetos’.

En un estudio publicado en 2005, Blom, et al. de-
mostraron que el riesgo de sufrir ETV era significativa-
mente mayor en la poblacion de pacientes diagnosticados
de enfermedad maligna®. Asimismo, se observé que el
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mayor riesgo correspondia a los grupos de pacientes con
enfermedad cancerosa hematoldgica, pulmonar, gastro-
intestinal, cerebral, renal y de mama. Otro estudio rea-
lizado en California por Chef, et al. arrojé similares
conclusiones’. El paciente que presentamos se trata de
un caso tipico de ETV asociada a enfermedad tumoral
cerebral. Esta situacién, en particular, va a restringir
algunas de las opciones terapéuticas, como mas abajo se
discutira.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que explican este
aumento del riesgo de ETV en el cancer son: estados de
hipercoagulabilidad, compresién vascular extrinseca por
crecimiento local del propio tumor, sindrome de Trous-
seau, produccién de mucina'®'!; alteraciones oncogé-
nicas en el factor V de Leiden o la protrombina®, o
incluso de forma yatrogénica por el tratamiento quimio
o radioterdpico.

Tratamiento de la EP aguda

La anticoagulacion es el primer paso en el tratamien-
to de la EP, incluso cuando sélo se ha establecido el
diagnéstico de sospecha, dado que la alta mortalidad
(30%) de aquélla se explica, sobre todo, por su recurren-
cial?, y que el riesgo de hemorragia es inferior al 3%.
Sélo en casos de sospecha de hemorragia activa debe
evitarse la anticoagulacion, y debe interrumpirse si se
excluye el diagndstico de EP™2.

Debe iniciarse con heparina de bajo peso molecular
(HBPM) (1 mg/kg de peso/12 h sc.) o sédica endoveno-
sa (APTT 50-80 s), y debe alcanzarse el rango de anti-
coagulacién en las primeras 24 h después del inicio del
cuadro. A pesar de la creciente tendencia al uso de HBPM
en cualquier caso de EP, la heparina sddica sigue siendo
de eleccién en la EP aguda con inestabilidad hemoding-
mica o con insuficiencia renal significativa'>"3.

La anticoagulacién oral debe iniciarse una vez con-
firmado el diagnéstico de EP, a menos que haya con-
traindicacién como riesgo o presencia de hemorragia
activa. Debe alcanzarse un INR de 2-3". El manteni-
miento de la anticoagulacion a largo plazo depende de
la etiopatogenia de la EP: 1) si la causa es reconocida y
reversible (cirugia, traumatismo, inmovilizacidn...) debe
prolongarse el tratamiento un minimo de 3 meses y un
méximo de 6; 2) si la causa es idiopdtica, y se trata del
primer caso de EP, el tratamiento debe mantenerse du-
rante 6 meses; 3) si subyace una enfermedad neopldsica
o existe trombofilia de base y es el primer episodio,
12 meses, y 4) se prolonga mds alld de los 12 meses en el
caso de que el paciente sufra episodios recurrentes'> ',

La hipotension persistente en la EP aguda (TA <
80 mmHg) (EP masiva) es una indicacién ampliamen-
te aceptada para el uso de fibrinoliticos (tecnoplasa,
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alteplasa, urocinasa), a pesar de que a dia de hoy no hay
evidencia suficiente para demostrar una reduccién en la
mortalidad’>!¢. El elevado riesgo de hemorragia contra-
indica su uso en ciertas circunstancias, como es el caso
del paciente que presentamos, con una tumoracion intra-
craneal.

La embolectomia es una opcién terapéutica restrin-
gida a los casos de EP masiva donde los fibrinoliticos
estdn contraindicados o bien no son efectivos. La embo-
lectomia percutdnea se realiza de dos formas distintas:
inyectando suero salino a alta presion en la arteria pul-
monar o bien mediante fragmentacién con catéter rota-
torio. Ademds, existen en el mercado dispositivos para
la aspiraciéon de material embdlico y para la inyeccion
directa de fibrinoliticos (r-TPA) en la arteria pulmonar.
La experiencia en esta técnica es limitada y no existen
estudios controlados aleatorizados que comparen sus
resultados con otras'"!8,

La indicacién clasica de la embolectomia quirdrgica
es la EP masiva con disfuncién ventricular derecha e
hipotensiéon mantenida, cuando la fibrindlisis estd con-
traindicada. La evidencia de un trombo atrapado en un
foramen oval permeable, en auricula derecha o en el
ventriculo derecho también son indicaciones de inter-
vencion urgente!. La embolectomia quirtirgica ha sido
comparada con la fibrindlisis repetida en pacientes don-
de la trombdlisis fue fallida. En un estudio observacional
se observo menor recurrencia de EP, menos mortalidad
y menos complicaciones hemorrdgicas en el grupo de
pacientes intervenidos quirdrgicamente (si bien no fue-
ron significativas estas diferencias)®. El principal pre-
dictor de mortalidad perioperatoria en la embolectomia
quirdrgica es que el paciente haya sufrido una parada
cardiaca recuperada previa a la intervencion®'. Debe rea-
lizarse una ecocardiografia transesofdgica en el acto
quirtirgico para descartar la presencia de trombos en
auricula derecha, ventriculo derecho, foramen oval o
vena cava. Estos estdn presentes hasta en un 26% de los
pacientes®.

La técnica quirtrgica consiste en retirar el émbolo de
las arterias pulmonares para aliviar asi la poscarga del
ventriculo derecho. La técnica clasica (operacion de
Trendelemburg)® requiere realizar una parada circulato-
ria para realizar una inspeccion visual directa del tronco
de la arteria pulmonar, ramas pulmonares y lobares, y
extraer el material embdlico con mayor comodidad. En
nuestro caso, dado que el material embdlico era accesi-
ble, no recurrimos a hipotermia profunda. Después de
extraer el émbolo de mayor tamafio cabalgado en el
tronco de la arteria pulmonar (con parada cardiaca e
hipotermia moderada a 28 °C), se practicé una parada
circulatoria de 3 min durante la cual se extrajeron restos
de material embdlico de las arterias pulmonares princi-

pales y segmentarias mediante catéter Fogarty. La so-
brecarga del ventriculo derecho en el seno de una EP
masiva puede hacer necesaria la canulacion periférica
via femoral bajo anestesia local previa a la relajacion,
sedacion e intubacion dada la depresion hemodindmica
que la intubacién orotraqueal puede ocasionar en estas
circunstancias®. En nuestro caso, la induccién anestési-
ca se practicé con etomidato, remifentanilo y rocuronio,
y el paciente tolerd la intubacién sin incidencias. El
optar por la embolectomia quirdrgica o percutdnea de-
pende, dada la ausencia de estudios comparativos, de los
recursos del centro y de la habilidad quirdrgica o inter-
vencionista del personal.

Los filtros de vena cava inferior obstruyen parcial-
mente la luz de la vena cava inferior, impidiendo el paso
de material embdlico desde los miembros inferiores.
Estdn indicados, cuando la anticoagulacién esté contrain-
dicada, en embolias de repeticién a pesar de un adecuado
régimen de anticoagulacion o si existen complicaciones
derivadas de la anticoagulacién (p. ej. hemorragia ma-
yor). También estan indicados después de la realizacién
de una embolectomia quirdrgica o percutdnea*. Las
complicaciones fundamentales de la insercién de un fil-
tro de vena cava son: mayor recurrencia de trombosis
venosa profunda (21-28%), migracion del filtro y com-
plicaciones del punto de insercion®.

El tratamiento de la TEP masiva con compromiso
hemodindmico es, hoy en dia, motivo de controversia
dada la escasez de estudios controlados que comparen
las distintas terapias. En estos casos, la mejor opcién
dependerd de la experiencia y la disponibilidad de recur-
sos del centro donde el paciente haya de ser tratado.
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