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INTRODUCCIÓN

La tromboembolia pulmonar (TEP) es la complica-
ción más grave de una enfermedad cuya historia
natural se limita, la mayoría de las veces, a las ve-
nas de los sistemas profundos de las extremidades
inferiores, donde tras resolverse dejará secuelas en
general leves.

Durante el tiempo que dura este proceso, básica-
mente durante los primeros 1-3 días en que toda-
vía la reacción inflamatoria flebítica no ha provo-
cado la fijación del trombo a la pared, puede
producirse la fragmentación del material sólido y
su migración con la corriente sanguínea hasta la
impactación pulmonar. En condiciones normales,
los fragmentos son lo suficientemente pequeños
como para no provocar alteraciones isquémicas ni
hemodinámicas pulmonares y la enfermedad
pasa inadvertida.

Excepcionalmente, sin embargo, la conjunción
circunstancial de lesión endotelial + estasis + hi-
percoagulabilidad es tan importante en una deter-
minada vena que desborda masivamente los meca-
nismos de control fibrinolítico local y se produce
un crecimiento progresivo del trombo, que afecta a
segmentos más proximales (de mayor calibre) del
sistema venoso y permite la generación de frag-
mentos de material embólico de tal tamaño que su
impactación en la circulación pulmonar resulta
inevitablemente sintomática.

El tipo de síntomas que presente el paciente, sin
embargo, será variable y, desde hace casi 3 déca-
das1,2 se han agrupado en 3 diferentes síndromes,
hoy día ya clásicos.

– Síndrome de colapso circulatorio, que incluye a
los pacientes que comienzan con síncope o con
presión arterial sistólica < 90 mmHg.
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ABSTRACT

The clinical profile of patients with pulmonary thromboem-

bolism depends on the severity of the embolic obstruction,

and the presence or not of ischaemic parenchyma damage.

The classification of the three classic syndromes still has

prognostic interest, and is possibly due to physiopathologial

conditioners which nowadays are still not clearly unders-

tood. “Pulmonary infarction síndrome” has a better short

and medium term prognosis than the “isolated dyspnea syn-

drome”. It is not known why the obstruction of pulmonary

arteries sometimes accompanies a lung infarct; neither do

we have a reasonable explanation for the different inciden-

ce according to age, or the case of the thrombogenic pro-

cess. The bronchial circulation seems to have little respon-

sability in this respect and the main factor may be the

persistence of an adequate retrogade perfusion.
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RESUMEN

El perfil clínico de los pacientes con tromboembolia pulmo-

nar depende de la gravedad de la obstrucción embólica y la

aparición o no de lesión isquémica del parénquima. La sepa-

ración en los 3 síndromes clásicos tiene todavía interés pro-

nóstico y posiblemente obedece a condicionantes fisiopato-

lógicos, todavía hoy mal entendidos. El síndrome de infarto

pulmonar tiene un mejor pronóstico a corto y medio plazo

que el síndrome de disnea aislada. No sólo desconocemos

las razones por las que la obstrucción de ramas arteriales

pulmonares se acompañan en ocasiones de infarto pulmo-

nar, sino que tampoco tenemos una explicación razonable

para su diferente incidencia según la edad, o el desencade-

nante del proceso trombogénico. La circulación bronquial

parece tener poca responsabilidad al respecto, y la persis-

tencia de una adecuada perfusión retrógrada podría ser el

factor fundamental.

Palabras clave: Tromboembolia pulmonar. Síndromes clíni-

cos. Infarto pulmonar.



– Síndrome de infarto pulmonar, que agrupa a los
que presentan dolor pleurítico y/o hemoptisis, en
ausencia de los anteriores.

– Síndrome de disnea aislada o inexplicada, cuando
no pueden incluirse en ninguno de los 2 anteriores.

Si la sobrecarga ventricular derecha aguda es sufi-
ciente como para superar su capacidad adaptativa,
el paciente presentará signos y síntomas más o me-
nos evidentes de claudicación hemodinámica. La
hipotensión sistémica, el síncope y la ingurgitación
yugular componen lo que se ha llamado síndrome

de colapso circulatorio.

La mayoría de los pacientes, sin embargo, recaban
atención médica cuando “todavía” el número de
fragmentos trombóticos embolizados hasta el pul-
món no ha sido suficiente para provocar tanta re-
percusión hemodinámica, y en ellos el cuadro clíni-
co dependerá críticamente de la aparición de lesión
isquémica en el parénquima pulmonar distal a la
obstrucción embólica. Si el paciente la desarrolla,
presentará dolor pleurítico y probablemente expec-
toración hemoptoica; en caso de que ninguna de
las obstrucciones embólicas provoque lesión isqué-
mica, el paciente únicamente presentará disnea (y
taquicardia) como expresión de la alteración de las
relaciones ventilación/perfusión (V/Q) provocada
por las obstrucciones vasculares.

ANTECEDENTES HISTÓRICOS

Los perfiles clínicos de estos síndromes fueron es-
tudiados en profundidad por Stein et al3,4 en los pa-
cientes del emblemático estudio PIOPED, sin
comorbilidad cardiorrespiratoria relevante. En
aquella serie, el 65% de los pacientes manifestaban
síndrome de infarto, el 22% disnea aislada y sólo el
8% colapso circulatorio3. Para los autores, muchos
de los hallazgos de cada síndrome se explicaban
simplemente por la gravedad de la embolia, que
aumentaba desde leve en el síndrome de infarto a
moderada en los casos de disnea aislada, y grave
cuando había colapso circulatorio.

INTERÉS DIAGNÓSTICO 
DE LA CLASIFICACIÓN SINDRÓMICA

La separación por síndromes tuvo mucha populari-
dad en la década de los noventa como consecuen-

cia del impulso de estos autores, que vieron en ello
una ayuda indudable en el abordaje diagnóstico de
la enfermedad, en una época en la que la terca rea-
lidad de los estudios necrópsicos, con su alta pre-
valencia de TEP insospechadas, obligaban a impul-
sar estrategias de aumento de la sospecha de la
enfermedad. Según ellos, una vez que los pacientes
con sospecha de TEP sean estratificados por sín-
dromes, el médico podrá valorar mejor la probabi-
lidad de TEP conociendo detalladamente las carac-
terísticas clínicas de cada grupo. Así, por ejemplo,
la ausencia de anomalías radiográficas, nada ex-
cepcional en el conjunto de los pacientes con em-
bolia pulmonar, resulta bastante rara si el paciente
presenta síndrome de infarto (14%), y el electrocar-
diograma (ECG), que muchas veces es normal, casi
nunca aparece como tal en los casos de disnea ais-
lada (10%)4; datos como éstos podrían ayudar a
acotar más estrictamente la probabilidad clínica
tan necesaria en la posterior valoración diagnóstica
de las pruebas de imagen.

INTERÉS PRONÓSTICO 
DE LA CLASIFICACIÓN SINDRÓMICA

Complementariamente a este valor como ayuda en
el proceso diagnóstico, que nunca se ha demostra-
do, los autores intuyeron también un cierto alcance
pronóstico de la clasificación sindrómica, tras ob-
servar que los pacientes con disnea aislada tenían
una mayor repercusión gasométrica y hemodinámi-
ca que los que presentaban síndrome de infarto.
Este valor pronóstico parece reforzarse en un estu-
dio retrospectivo reciente5, en el que, a pesar del es-
caso número de pacientes, el perfil sindrómico tenía
una clara correlación con la gravedad de la obstruc-
ción arterial y con la mortalidad a corto plazo.

Sin embargo, a lo largo de la última década esta se-
paración por síndromes ha ido perdiendo populari-
dad, sustituida por un enfoque más pragmático
que separa los pacientes en dos únicos grupos se-
gún su situación hemodinámica, las llamadas TEP
masiva y no masiva6.

Aunque resulta evidente que los casos con mayor
repercusión hemodinámica tienen un peor pronós-
tico a corto plazo, no resulta fácil establecer el pun-
to de corte, a partir del cual el riesgo de fallecimien-
to es suficientemente elevado como para
implementar medidas terapéuticas excepcionales.
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En la actualidad, hay acuerdo generalizado de que
esto es así cuando la sobrecarga ventricular derecha
es tan elevada que no consigue mantenerse un gasto
cardíaco suficiente como para garantizar las presio-
nes de llenado del ventrículo izquierdo, lo que se
traduce en una hipotensión arterial sistémica man-
tenida (presión arterial sistólica [PAS] < 90 mmHg)
que compromete la perfusión tisular y la vida del
paciente. En este extremo, en el límite alto del es-
pectro de severidad clínica de la enfermedad, el
cuadro “sindrómico” de presentación tiene un acep-
tado valor pronóstico y de abordaje terapéutico.

Pero cuando no hay repercusión hemodinámica
grave, cuando no hay shock o síncope, ¿tiene senti-
do separar los pacientes en dos grupos según el
perfil clínico de presentación?; ¿hay diferencias
pronósticas entre los pacientes de ambos síndro-
mes que justifiquen diferencias de manejo?; ¿hay
tal vez diferencias etiopatogénicas en el proceso
trombótico que pudieran justificar la búsqueda de
factores trombogénicos no evidentes en el momen-
to del diagnóstico? En definitiva, ¿tiene sentido se-
guir hablando de síndromes clínicos de embolia
pulmonar?

VALOR ACTUAL DE LOS SÍNDROMES
CLÍNICOS DE TROMBOEMBOLIA
PULMONAR

Ya hace años que llama la atención el hecho de que
los casos de enfermedad tromboembólica venosa
(ETV) que se presentan exclusivamente como
trombosis venosa profunda (TVP) proximal tien-
den a recurrir como TVP, mientras que los que se
presentaron como TEP lo hacen mayoritariamente
como tal7. Esto sugiere fuertemente la existencia de
particularidades en las características físicas del
trombo o en su adherencia a la pared venosa que
podrían quizá explicarse por la naturaleza del de-
sencadenante del proceso trombótico en cada caso.
¿Tienen estas características físicas alguna relación
con el perfil clínico del cuadro embólico?

Las evidencias actuales no permiten pasar de la es-
peculación, pero recientemente se ha constatado
(figs. 1-3), en el Registro Informatizado de Enfer-
medad Tromboembólica (RIETE; www.riete.org),
que los pacientes que se presentan con síndrome
de infarto son más jóvenes, tienen con menor fre-
cuencia neoplasia subyacente y en ellos el proceso

trombótico se desencadena con más frecuencia por
procedimientos quirúrgicos8. La misma fuente del
RIETE ha permitido demostrar que los pacientes
con síndrome de disnea aislada, además de ser ma-
yores y ser con más frecuencia portadores de neo-
plasias, tienen como factor “desencadenante” habi-
tual la inmovilización por motivos no quirúrgicos.

Pero las diferencias no acaban ahí; también se ha
demostrado que, además de una menor gravedad
en términos de hipoxemia, taquicardia, cardiome-
galia y anomalías en el ECG, la mortalidad a corto
plazo es significativamente menor en los pacientes
con síndrome de infarto, tanto si se consideran las
causas propiamente embólicas (un 1,3 frente a un
3,3%; p < 0,001) como la mortalidad general (un
2,5 frente a un 6,2%; p < 0.001) (fig. 4).

Las implicaciones pronósticas de la clasificación
por síndromes parece ir todavía más allá. En efec-
to, en los estudios de seguimiento a medio plazo
que se han llevado a cabo con los pacientes del cita-
do RIETE8 se ha podido comprobar también que la
mortalidad global es claramente mayor en los pa-
cientes con síndrome de disnea aislada (odds ratio
[OR] = 2,1; fig. 5) y que, además, aunque la fre-
cuencia de recidivas no es diferente, la mortalidad
por ellas provocada es significativamente mayor
(OR = 4,0) en los que se habían presentado como
un síndrome de colapso circulatorio (fig. 6).

Parece, pues, que existen razones que aconsejarían
seguir manteniendo la separación sindrómica de
cara una estratificación pronóstica sencilla y rápida
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Figura 1>

Registro Informatizado de Enfermedad Tromboembólica
(RIETE). Distribución sindrómica de 3.991 pacientes con
embolia pulmonar, sin insuficiencia cardíaca ni enferme-
dad pulmonar crónica.

50% Infarto
pulmonar

32% Disnea
aislada

18% Colapso
circulatorio



desde el momento de la primera evaluación clínica
de los pacientes.

Pero, ¿cuáles son los condicionantes de que un pa-
ciente presente uno u otro cuadro clínico? ¿Se aso-
cia el perfil clínico con una determinada comorbili-
dad o reserva cardiorrespiratoria que explique
estas diferencias de mortalidad?

PATOGENIA DE LOS SÍNDROMES 
DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Parece obvio que el síndrome de colapso circulatorio
viene condicionado por la gravedad de la sobrecarga
derecha aguda y la reserva previa del ventrículo. Hay
que recordar, sin embargo, que aunque en origen
este grupo de denominaba cor pulmonale agudo, e
incluía sólo a los pacientes con hipotensión sistémi-
ca grave, Stein et al decidieron ampliarlo incluyendo
los pacientes con síncope autolimitado y denominar-
los conjuntamente síndrome de colapso circulatorio.
En la actualidad, es cada vez mayor la evidencia acu-
mulada de que este subgrupo minoritario de pacien-
tes (los que comienzan con un síncope transitorio)
no presenta obligatoriamente una obstrucción em-
bólica grave, y que probablemente sólo ha sido vícti-
ma de reflejos vasoactivos todavía hoy mal entendi-
dos, pero autolimitados, por lo que debería excluirse
de este grupo de especial mal pronóstico9.

El resto de pacientes muestran indefectiblemente
una obstrucción masiva del lecho arterial, general-

mente superior al 50%, que justifica la claudicación
ventricular, pero cada vez hay más indicios de que
a la obstrucción física de la luz por el material em-
bólico se suma un componente de espasmo vascu-
lar de intensidad variable, cuya reversión farmaco-
lógica ha sido ocasionalmente descrita como vital
para el paciente10. La profundización en el conoci-
miento de los mecanismos íntimos de tal respuesta
vasoespástica permitirá, sin duda, en un futuro no
lejano el desarrollo de nuevas posibilidades de
abordaje terapéutico (p. ej., potenciación del siste-
ma NO-GMPc) para los casos hemodinámicamente
comprometidos.
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Figura 2>

Diferencias en la comorbilidad y los factores desencadenantes.
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Figura 3>

Diferencias en la expresión clínica. OR: odds ratio; TVP:
trombosis venosa profunda.
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Esta situación de debacle hemodinámica resulta
más probable en pacientes con reserva cardíaca li-
mitada, o con una porción ya previamente amputa-
da del lecho arterial (enfisema), pero podría estar
también condicionada por las características de la
enfermedad en origen, en las lejanas venas de las
extremidades inferiores.

Hasta hoy, no se han descrito particularidades
trombofílicas en estos pacientes pero sí se ha seña-
lado8 el hecho de suelen presentar menos datos clí-
nicos de tromboflebitis (fig. 3), lo que permite es-
pecular con la trascendencia de una adecuada
reacción flebítica local que reforzara la adherencia
del trombo a la pared, minimizando la probabili-
dad de embolizar grandes fragmentos.

Pero, ¿y en el caso de los pacientes con
síndrome de infarto o de disnea aislada?;
¿existe algún condicionante?

Por los estudios de angiotomografía computariza-
da (angio-TC), generalizados hoy día, sabemos que
el grado de obstrucción embólica de los casos con
síndrome de disnea aislada suele estar a mitad de
camino entre los de infarto y los de colapso circula-
torio5. Probablemente el hecho de no presentar sín-
tomas tan molestos o preocupantes como el dolor
pleurítico o la hemoptisis expliquen que estos pa-
cientes sean diagnosticados en un estadio más
“avanzado” de la enfermedad, cuando sucesivas
“oleadas” embólicas hayan provocado ya pérdidas
de función pulmonar tan importantes como para
justificar la disnea.

¿Por qué se produce en algunos pacientes infarto
pulmonar que a la postre es de tan buen pronóstico
(reduce la mortalidad a menos de la mitad)?, ¿de
qué hablamos exactamente cuando hablamos de
infarto pulmonar?

NATURALEZA Y PATOGENIA 
DEL INFARTO PULMONAR

Radiológicamente, la imagen de infarto pulmonar
es la manifestación más típica de la TEP, pero sólo
aparece en una minoría de los pacientes. Se trata de
una opacidad triangular periférica, con base en la
pleura, de bordes discretamente convexos, en gene-
ral sin broncograma, y acompañada con frecuencia
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Figura 4>

Seguimiento a corto plazo.
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Figura 5>

Seguimiento a largo plazo; episodios no tromboembólicos.

Figura 6>

Seguimiento a largo plazo; episodios tromboembólicos.
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de datos de pérdida de volumen, que hoy se sabe
que corresponden a zonas de edema hemorrágico
distal a la obstrucción y que, ocasionalmente, evolu-
cionarán en las siguientes 24-48 h a auténtica ne-
crosis de tabiques alveolares. Dada la imposibilidad
de detectar radiológicamente la presencia de autén-
tica necrosis tisular, y la ausencia real de ésta en las
primeras horas, se suele aceptar la denominación
de infarto pulmonar para todas las imágenes radio-
gráficas de las citadas características11.

La razón de que sólo un pequeño porcentaje de las
obstrucciones provoque esta anomalía radiológica
no está clara. La opinión clásica es que únicamente
habrá infarto si la obstrucción arterial pulmonar
coexiste con otras anomalías que comprometan el
aporte de oxígeno y nutrientes a la zona obstruida.
Tradicionalmente, esto se ha relacionado con la
presencia de insuficiencia cardíaca, o enfermedad
pulmonar crónica11-13, pero ya en 1977 Dalen et al14

describieron la ausencia de dicha relación, que sin
embargo sí parecía existir con el tamaño del vaso
ocluido, que siempre era pequeño y distal cuando
se apreciaba infarto.

EL PAPEL DE LA CIRCULACIÓN
BRONQUIAL

La patogenia del infarto pulmonar sigue siendo,
hoy día, un misterio, y el papel “salvador”que en
su día se atribuyó a la circulación bronquial hace
ya tiempo que cayó en descrédito, tras la de-
mostración experimental de que incluso la obs-
trucción simultanea de ramas pulmonares y bron-
quiales era insuficiente para provocar su
aparición15. Es más, el escaso flujo que en condi-
ciones normales presenta la circulación bronquial
parece reducirse inmediatamente después de la
obstrucción arterial pulmonar en animales de ex-
perimentación16.

La experiencia en humanos tampoco contribuye a
realzar el papel de la circulación bronquial, pues
por ejemplo en los pulmones trasplantados, que
carecen de arterias bronquiales, la embolia pulmo-
nar no parece provocar infarto con mayor frecuen-
cia17,18, y por otra parte, cuando se ha realizado ar-
teriografía bronquial en la fase aguda del embolia
pulmonar se ha observado una ausencia total de
perfusión del lecho embolizado, en áreas tanto con
como sin opacidad radiológica19.

Dalen et al14 idearon una hipótesis imaginativa
para explicar la limitación de los infartos a las obs-
trucciones embólicas distales. Según ellos, la inte-
rrupción de una rama pulmonar proximal provo-
caría la llegada de una onda de flujo arterial
bronquial a un lecho capilar lo suficientemente
amplio como para asumirlo sin grandes incremen-
tos de presión, y por tanto, sin lesión endotelial,
cosa que no sucedería cuando la obstrucción arte-
rial pulmonar es distal. En estos casos, el lecho dis-
tal que queda interrumpido en su aporte “pulmo-
nar” y expuesto al aflujo de la circulación
(sistémica) bronquial sería mucho menor, y con
ello más susceptible de lesionarse con el incremen-
to de presión capilar que se provocaría. Para ellos
la circulación bronquial mucho más que un papel
garante de perfusión salvadora sería la causante de
la lesión, que más que isquémica sería hemorrá-
gica.

La hipótesis era congruente con la no aparición,
previamente descrita, de infarto en ausencia (expe-
rimental) de circulación bronquial, pero exigía de
alguna manera la presencia de anastomosis arte-
riales broncopulmonares, que no parecen ser muy
funcionales en la fase aguda, según lo anteriormen-
te descrito. Su propia existencia está todavía hoy en
discusión, aunque la evidencia disponible sugiera
que existen20.

En las últimas décadas el interés se ha vuelto hacia
el papel de la porción venosa de la circulación pul-
monar. Los estudios necrópsicos que descubrieron
la asociación infarto-insuficiencia cardíaca permi-
tían intuir un papel importante de la presión veno-
capilar en su patogenia, y así lo sostuvieron tam-
bién Dalen et al en su artículo antes citado.
Estudios de experimentación animal relativamente
recientes21, de impecable diseño, corroboraron la
idea de que el factor fundamental para la aparición
de necrosis es la alteración en el drenaje venoso del
lecho capilar pulmonar, restando protagonismo a
la circulación bronquial. Los autores, trabajando
con perros, demostraron claramente que tanto con
circulación bronquial normal como artificialmente
hipertrofiada era imposible provocar infarto pul-
monar obstruyendo ramas de la circulación pulmo-
nar, lo que ponía en entredicho la hipótesis de
Dalen et al de la lesión hemorrágica por la hiper-
presión de la circulación bronquial vicariante. Sólo
provocando una estenosis quirúrgica de venas pul-
monares aparecía infarto o hemorragia (el estudio
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fue incapaz de detectar diferencias patogénicas
para la hemorragia pulmonar sin o con necrosis,
que afectaba a diferentes áreas pulmonares).

La trascendencia patogénica de la estenosis venosa
la interpretaron los autores como secundaria a la
congestión, la hiperpresión venocapilar que produ-
ciría, pero pudiera no ser así en un lecho capilar
desprovisto de aporte arterial.

En efecto, cuando la obstrucción arterial priva de
perfusión a una determinada zona de parénquima
pulmonar y la circulación bronquial adyacente no
aporta el flujo necesario como parece ser lo fisioló-
gico según lo arriba comentado, el aporte de oxíge-
no y nutrientes que puede llegar retrógradamente
desde las venas pulmonares resultaría vital para la
integridad de los tejidos. La verdadera trascenden-
cia de la obstrucción venosa experimental provoca-
da por los autores podría residir, pues, en la inter-
ferencia que supondría con la hipotética perfusión
retrógrada del lecho “isquémico”.

La posibilidad de tal perfusión retrógrada y su de-
pendencia de los movimientos respiratorios fue de-
mostrada ya hace unos años en el animal de expe-
rimentación16,22. Si ello es también cierto en el
hombre, resulta fácil intuir las dificultades que un
pulmón anormal tendría para mantener una reno-
vación cíclica (tidal) apropiada de la sangre veno-
sa, y explicaría de alguna manera la asociación que
los estudios necrópsicos clásicos encontraron entre
el infarto y la enfermedad pulmonar crónica. Sin
embargo, resultaría difícil explicar la mayor inci-

dencia de infarto en los pacientes más jóvenes, que
con toda probabilidad han de tener unos pulmones
más sanos, con mejor perfusión retrógrada.

De manera similar, si la presencia de una adecuada
perfusión retrógrada es fundamental para evitar la
lesión parenquimatosa, resulta aceptable que los
pacientes con congestión pulmonar cardiogénica
tuvieran mayor facilidad para desarrollarla, pero
sigue resultando difícil de entender la razón por la
cual en un mismo paciente algunas obstrucciones
provocan auténtico infarto, otras una simple opaci-
dad radiológica sin necrosis, y otras incluso no pro-
vocan ninguna anomalía parenquimatosa.

Éste es un hecho que desconocíamos hasta la gene-
ralización del angio-TC en el diagnóstico de la TEP.
Hoy día, sabemos, sin embargo, que como prome-
dio la TC helicoidal muestra una imagen parenqui-
matosa por cada 3 obstrucciones arteriales23,24, lo
que refuerza la sospecha de que han de ser circuns-
tancias estrictamente locales las condicionantes del
desarrollo de la lesión parenquimatosa.

En conclusión: la separación en los 3 síndromes
clásicos tiene todavía interés pronóstico y posible-
mente obedece a condicionantes fisiopatológicos
todavía hoy mal entendidos. Desconocemos las ra-
zones por las que la obstrucción de ramas arteria-
les pulmonares se acompañan en ocasiones de in-
farto pulmonar. La circulación bronquial parece
tener poca responsabilidad al respecto, y la persis-
tencia de una adecuada perfusión retrógrada po-
dría ser el factor fundamental.
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