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Introducción

La tromboembolia de pulmón (TEP) supone un importante 
problema de salud por su elevada morbimortalidad. Su inci-
dencia se estima en torno a 1 caso por cada 1.000 personas 
y año, y aumenta con la edad hasta llegar a 1 caso por cada 
100 personas y año a los 85 años. La enfermedad tromboem-
bólica es responsable de hasta el 15% de la mortalidad in-
trahospitalaria, y del 20‑30% de la mortalidad asociada al 
embarazo y puerperio en los países desarrollados. La morta-
lidad asociada durante las 2 primeras semanas de trata-
miento después del diagnóstico es del 11%, generalmente 
asociada a edad avanzada, cáncer o comorbilidad cardio-
vascular. Aproximadamente el 7% de los pacientes recurren 
durante los seis primeros meses de tratamiento, particular-
mente aquellos con cáncer.

Tratamiento trombolítico

Aunque el tratamiento trombolítico para la TEP se ha estu-
diado desde los años sesenta del siglo pasado, sólo se han 
realizado 11 ensayos clínicos que hayan comparado el trata-
miento ibrinolítico con el tratamiento anticoagulante con-
vencional, y el número de pacientes incluidos ha sido 
pequeño. Actualmente hay 3 fármacos ibrinolíticos aproba-
dos por la Food And Drug Administration (FDA): estreptoqui-
nasa, uroquinasa y rt-PA. No se ha demostrado que ninguno 
de estos fármacos o pautas de administración sea superior a 
otro. Aun así, el American College of Chest Physicians 
(ACCP) recomienda la administración de rt-PA con una pauta 
de infusión corta de 2 h. Hay un cuarto trombolítico, tenec-
teplasa, que está siendo estudiado en ensayos clínicos pero 

que no está aprobado actualmente para esta indicación. 
Evidencias indirectas sugieren que el tratamiento ibrinolíti-
co ofrece el mayor beneicio cuando se administra en las 
2 primeras horas tras el inicio de los síntomas, aunque pue-
de ser eicaz durante las 2 primeras semanas después del 
evento.

Riesgo de sangrado

El efecto adverso más grave asociado al tratamiento trom-
bolítico es el sangrado. Los datos agrupados de 11 ensayos 
clínicos demuestran una tendencia (no estadísticamente sig-
niicativa) a un incremento en las hemorragias mayores aso-
ciadas al tratamiento ibrinolítico, en comparación con la 
heparina (9,1 frente al 6,1%). Los sangrados menores son 
signiicativamente más frecuentes con el tratamiento trom-
bolítico (22,7 frente al 10%). Algunos estudios no controla-
dos sugieren que el riesgo de sangrado sea probablemente 
mayor en la práctica clínica habitual.

Parámetros hemodinámicos

El tratamiento trombolítico acelera la lisis del coágulo cuan-
do se compara con el tratamiento con heparina no fracciona-
da, y produce un descenso en la presión sistólica pulmonar, 
la presión arterial pulmonar media, las resistencias pulmona-
res y la presión endiastólica del ventrículo derecho. Sin em-
bargo, es importante señalar que varios ensayos han 
demostrado un fenómeno de “captura” en el grupo de hepa-
rina, de modo que las diferencias en los parámetros hemodi-
námicos desaparecen a los 7 días de tratamiento. 
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Mortalidad en la tromboembolia de pulmón 
masiva

Sólo un ensayo clínico ha incluido pacientes inestables he-
modinámicamente con alta sospecha de TEP. El estudio fue 
detenido porque fallecieron los 4 pacientes aleatorizados al 
grupo de heparina. Un subanálisis de 5 ensayos clínicos que 
incluyeron pacientes con TEP y shock cardiogénico encontró 
una mortalidad de 6,2% en pacientes aleatorizados a trata-
miento trombolítico, comparado con 12,7% en el grupo que 
recibió heparina (OR = 0,47; intervalo de conianza [IC] del 
95%, 0,20-1,10). Aunque se produjo una tendencia a una 
menor mortalidad, ésta no alcanzó signiicación estadística.

Mortalidad en la tromboembolia de pulmón 
submasiva

Aunque la inestabilidad hemodinámica es poco frecuente, 
hasta la mitad de los pacientes con TEP sin inestabilidad 
hemodinámica tienen signos clínicos o ecocardiográicos de 
disfunción del ventrículo derecho. Konstantinides et al alea-
torizaron 256 pacientes estables hemodinámicamente con 
disfunción del ventrículo derecho a tratamiento ibrinolítico 
o a tratamiento con heparina. En este estudio, los pacientes 
que recibieron rt-PA se deterioraron clínicamente con me-
nos frecuencia que los pacientes que recibieron heparina, 
aunque no hubo diferencias en la mortalidad.

Conclusiones

Muchos estudios demuestran que el tratamiento trombolíti-
co revierte precozmente la disfunción hemodinámica aso-
ciada a la TEP, y constituye el tratamiento recomendado en 
los pacientes con TEP y shock cardiogénico asociado. Está 
aceptado que los pacientes estables con TEP sin disfunción 
del ventrículo derecho deben ser tratados con anticoagula-
ción convencional. En el momento actual no hay evidencia 
suiciente para recomendar el mejor tratamiento para los 
pacientes estables con TEP y disfunción asociada del ven-
trículo derecho.
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