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Resumen
La tromboembolia pulmonar (TEP) es una entidad patológica de importancia en la medicina 
clínica. Consiste en la obstrucción del lujo sanguíneo arterial pulmonar por embolismo de un 
coágulo desde sitios distantes de la vasculatura. Su incidencia es variable dependiendo de la 
fuente analizada, la mayoría de los datos existentes son de pacientes hospitalizados. La pre-
sentación clínica tiene un espectro amplio, desde asintomática hasta el choque cardiogénico 
con muerte súbita debido a falla ventricular derecha aguda. En forma reciente se ha empleado 
al dímero D como un ensayo de laboratorio útil y con un gran valor predictivo negativo en el 
diagnóstico de TEP. Los esquemas de clasiicación actuales recomiendan guiarse en parámetros 
clínicos, de laboratorio e imagen. La angiotomografía de tórax actualmente es el método diag-
nóstico más empleado para la conirmación de TEP, sin embargo, el estándar sigue siendo la  
arteriografía.
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Pulmonary embolism;
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Abstract
Pulmonary embolism (PE) is an important disease entity in clinical medicine. It consists of 
obstruction of pulmonary arterial blood low of a clot embolism from distant sites of the vas-
culature. Its incidence is variable depending on the source analyzed and most existing data 
is in hospitalized patients. The clinical presentation is a broad spectrum, from asymptomatic 
to cardiogenic shock with sudden death due to acute right heart failure. Recently it has been 
used to D-dimer as a useful laboratory test and a large negative predictive value in the diagno-
sis of PE. The current classiication schemes recommended guided in clinical, laboratory and 
image. Chest angiotomography is currently the most commonly used diagnostic method for 
conirmation of pulmonary embolism, but the standard remains arteriography.
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Introducción 
El diagnóstico de TEP ha evolucionado a lo largo de la 
última década su incidencia es variable dependiendo de 
la fuente analizada.1 El abordaje del paciente se ha con-
vertido en un proceso que implica la habilidad del clínico 
para la obtención de datos con los cuales elabora proba-
bilidades clínicas y posteriormente se vale de métodos 
de laboratorio e imagen. Aun así el diagnóstico de TEP 
sigue siendo un desafío es ocasiones hasta para el médico 
más experimentado; actualmente existen varios métodos 
de laboratorio e imagen que descartan su presencia o la 
conirman.2,3 De los datos clínicos y de estos estudios se 
derivan esquemas de clasiicación de su severidad y las 
opciones terapéuticas disponibles.4 El objetivo de esta 
revisión es una actualización en el diagnóstico de la TEP. 
Primero se describen las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad y posteriormente los auxiliares diagnósticos, 
desde el electrocardiograma hasta los nuevos métodos de 
imagen. En base a la presentación y gravedad se menciona 
el empleo de un algoritmo útil en la práctica clínica diaria. 

Factores de riesgo
El primer paso en la evaluación del paciente con sospe-
cha de TEP es la identiicación de los factores predispo-
nentes (Tabla 1). Hasta 20% de los pacientes con TEP, no 
tiene factores de riesgo identiicables como se mostró en 
el estudio International Cooperative Pulmonary Embolism 
Registry (ICOPER).5 De acuerdo con el riesgo relativo de 
presentar TEP, los factores de riesgo se dividen en tres 
grupos: débiles (OR < 2), moderados (OR 2 a 9) y fuertes (OR 
>10).6 El tromboembolismo en ocasiones puede desenca-
denarse por situaciones triviales como traumatismos me-
nores o simplemente efectuar un viaje en avión. Aun en 
ausencia de tromboilia debe objetivizarse la evaluación 
del paciente y descartar deiciencias de anticoagulantes o 
factores trombóticos heredados o adquiridos siempre que 
haya sospecha clínica.7,8 

Cuadro clínico 
La TEP es de las patologías que presenta  un cuadro clínico 
tan variado, que puede pasar completamente desaperci-
bida por la carencia de signos y síntomas o manifestarse 
en la forma clásica. Los síntomas por lo general se presen-
tan de forma aguda ocasionando que el enfermo busque 
atención médica. De manera un tanto arbitraria se han 
clasiicado los síntomas de TEP en tres grupos: (1) disnea 
aislada, (2) dolor pleurítico y hemoptisis y, (3) colapso 
circulatorio.9 La gravedad de los síntomas depende princi-
palmente de la magnitud del embolismo y la condición 
cardiorrespiratoria previa. El síntoma más frecuente es 
la disnea, se maniiesta cuando el coágulo obstruye por-
ciones proximales de la vasculatura pulmonar, es decir, la 
disnea se asocia con TEP de mayor tamaño. En cambio, 
en la TEP periférica se produce un infarto pulmonar que 
se maniiesta como irritación pleural y dolor tipo pleurí-
tico hasta en 50% de los pacientes; en el ICOPER esta fue la 
forma más frecuente de presentación en pacientes sin enfer-
medad cardiorrespiratoria previa. Un número importante 
presentan también dolor retroesternal de tipo coronario 

isquémico, que puede confundir al clínico, éste es debido 
a sobrecarga aguda del ventrículo derecho y defectos de 
perfusión del mismo por aumento de la presión transmu-
ral. Algunos pacientes pueden tener tos, habitualmente 
es no productiva pero en ocasiones puede haber hemop-
tisis que denota la presencia de un infarto pulmonar con 
hemorragia alveolar. El síncope o colapso circulatorio es 
una manifestación poco frecuente que se presenta hasta 
en 10% de los pacientes e indica mayor gravedad porque 
implica TEP de tamaño importante.10 Con el uso cada vez 
más frecuente de estudios de tomografía se han encontra-
do de manera incidental trombos en la periferia pulmonar 
los cuales no tienen ninguna manifestación sintomática, 
son trombos pequeños que de otra manera hubieran pasa-
do inadvertidos. Pueden presentarse inclusive de manera 
repetitiva en pacientes con uso de hormonales o en aque-
llos con tromboilia.11 

La exploración física tiene hallazgos variados depen-
diendo de la magnitud de la TEP. Por lo general los signos 
clínicos más frecuentes son taquicardia y taquipnea. En 
el habitus exterior podemos encontrar un paciente gra-
vemente enfermo o por el contrario un individuo con al-
gunos datos clínicos aislados. La cianosis es un signo de 
presentación raro y se asocia con la gravedad del episo-
dio. Puede haber iebre hasta en 7% de los pacientes, que 
asociada a dolor pleurítico y tos pueden confundir al médico 
y orientarlo a pensar en un problema infeccioso; la di-
ferencia es la rapidez de instalación del cuadro. La pre-
sión arterial no presenta mayores alteraciones excepto en 
aquellos individuos que se presentan con choque. En la 
exploración precordial en algunos sólo podemos encontrar 
datos de hipertensión pulmonar como lo es el incremen-
to en la intensidad del segundo ruido pulmonar, desdo-
blamiento ijo del mismo o un soplo sistólico en el foco 
pulmonar con reforzamiento inspiratorio. Por lo general 
la exploración pulmonar será normal, aunque en algunos 
pacientes puede haber estertores inos y derrame pleural. 
La evaluación de las extremidades inferiores es importan-
te, en 15% de los pacientes existen datos de trombosis 
venosa profunda; debe buscarse intencionadamente dife-
rencia en los perímetros de ambas piernas o dolor con las 
maniobras realizadas. La disnea, taquipnea y dolor toráci-
co están presentes hasta en 97% de los enfermos con TEP 
y sin enfermedad cardiopulmonar previa.12 Sin duda, es 
claro que todos los signos y síntomas de la TEP son inespe-
cíicos y algunos de muy pobre valor diagnóstico (Tabla 2).

Probabilidad clínica
Con los datos recabados en el interrogatorio y la ex-
ploración física se ha tratado de calcular la probabi-
lidad de TEP mediante modelos predictivos. Son varios 
los esquemas que se han diseñado. Los más utilizados son 
el canadiense de Wells y el europeo de Geneva, am-
bos validados. Califican diferentes variables asignando  
puntajes; de la sumatoria de los mismos resulta la pro-
babilidad de TEP y norman la conducta diagnóstica a 
tomar. En la actualidad el empleo de cualquiera de  
estos dos modelos es imperativo en el abordaje diag-
nóstico del paciente con TEP. 

La combinación de la evaluación clínica del pacien-
te con el empleo de estudios de imagen es útil en el 
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diagnóstico de TEP. Esto fue demostrado en el estudio  
Prospective Investigation On Pulmonary Embolism Diag-
nosis (PIOPED), con el que se demostró que al incremen-
tarse la probabilidad clínica mediante la estratiicación por 
riesgo, también aumenta la posibilidad de que resulte 
positivo para TEP un gammagrama ventilatorio/perfusorio 
(V/Q) (baja 9%, intermedia 30% y alta 68%); esto signiica 
que en pacientes con probabilidad clínica alta de TEP el 
gammagrama V/Q será también de alta probabilidad en 68%. 

Las reglas propuestas por Wells son las de mayor uti-
lidad en la evaluación del paciente con sospecha de TEP. 
Propone dos esquemas de clasiicación; uno basado en 
probabilidades (baja, intermedia y alta) y otro dicoto-
miza la TEP como probable e improbable. Las variables 
analizadas se muestran en la Tabla 3.4 A cada una de estas 
variables se le asigna un valor. El único de estos datos que 
tiene interpretación subjetiva es un diagnóstico alterno 
menos probable que TEP, ya que depende del evaluador. 
De acuerdo al puntaje obtenido la probabilidad es baja 
con menos de dos, intermedia de dos a seis y alta, ma-
yor a seis. De la manera dicotomizada se caliica a la TEP 
como improbable con cuatro o menos puntos y probable con 
más de cuatro puntos13 (Tabla 4). 

Si se combinan estas reglas con la determinación de 
dímero-D se pueden tomar de manera segura las siguien-
tes decisiones: continuar con la evaluación del paciente o 
excluir TEP. Por ejemplo, si el paciente tiene una puntua-
ción menor a dos y el dímero D es negativo, la probabili-
dad de TEP es de 1.5%; por el contrario, si se tienen más 
de seis puntos y el dímero D es positivo la probabilidad de 
TEP es de 79.6%. 

El puntaje de Geneva es otro modelo de predicción 
empleado para el diagnóstico de TEP. Tiene la ventaja de 
que está basado enteramente en variables clínicas y es 
independiente de las tendencias o juicio implícito del clí-
nico. Se diseñó en Europa y está validado. La manera en 
la que se aplica es similar al descrito para el de Wells. 
Cuenta con ocho variables y cada una tiene un valor. De 
acuerdo al puntaje obtenido la probabilidad de TEP es 
baja de cero a tres puntos; intermedia con cuatro a diez 
puntos y alta con once o más puntos. La probabilidad clí-
nica de tener TEP es de 8%, 28% y 74% respectivamente14 
(Tabla 5).

En la práctica diaria podemos utilizar cualquiera de los 
modelos. Ambos están validados, son fáciles de calcular y 
ofrecen un valor predictivo similar. El beneicio de em-
plearlos es que la mayoría de pacientes evaluados si tienen 
una probabilidad baja de TEP se evita realizar procedi-
mientos diagnósticos invasivos adicionales, con disminu-
ción en los costos.

Estudios de laboratorio 
Los estudios de laboratorio de rutina no son de utilidad en 
el diagnóstico de TEP. Puede presentarse leucocitosis de 

Tabla 1. Factores de riesgo asociados a TEP.

Factores de riesgo fuertes (OR >10) 

• Fractura de cadera o miembro pélvico 

• Reemplazo de cadera o rodilla 

• Cirugía mayor 

• Trauma mayor 

• Lesión de la medula espinal 

Factores de riesgo moderados (OR 2-9)

• Cirugía artroscópica de rodilla 

• Catéteres venosos centrales 

• Quimioterapia 

• Falla cardiaca o respiratoria crónica 

• Tumores malignos 

• Terapia anticonceptiva oral 

• EVC paralítico 

• Embarazo/puerperio 

• Embolismo previo 

• Trombofília 

Factores de riesgo débiles (OR <2)

• Reposo en cama por más de 3 días

• Reposo prolongado 

• Ancianos 

• Obesidad 

• Venas varicosas 

• Embarazo/anteparto 

TEP: Tromboembolia pulmonar; EVC: enfermedad vascular cerebral
Tomado de Circulation 2003; (Suppl.1)107:9-16. 

Tabla 2. Signos y síntomas más frecuentes en TEP.

%

Síntomas

•  Disnea

•  Dolor torácico pleurítico 

•  Dolor torácico subesternal 

•  Tos

•  Hemoptisis

80

12

20

11

19

Signos 

•  Taquipnea 

•  Taquicardia 

•  Signos de TVP

•  Fiebre 

•  Cianosis 

70

26

15

7

11

TEP: tromboembolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda 
Tomado de European Heart Journal 2008;29:2276–2315.

Tabla 3. Variables evaluadas en el puntaje de Wells y valores asig-
nados.

Variable Puntos

Síntomas clínicos de TVP 3.0

Diagnóstico alterno menos probable que TEP 3.0

Frecuencia cardiaca > 100 LPM 1.5

Inmovilización o cirugía en las últimas 

cuatrosemanas 

1.5

TEP o TVP previas 1.5

Hemoptisis 1

Cáncer 1

TEP: tromboembolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda ; LPM: 
latidos por minuto. Tomado de European Heart Journal 2008;29:2276–
2315.
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leve a moderada pero es un hallazgo inespecíico. La ga-
sometría arterial se solicita de manera inicial. El dato más 
característico es hipoxemia y gradiente alvéolo-arterial 
normal debido a un aumento del espacio muerto alveolar; 
aunque la una presión arterial de oxígeno (PaO2) normal 
no descarta TEP. También se puede observar alcalosis res-
piratoria aguda debido a la taquipnea. Hasta en 20% de 
los pacientes la gasometría es normal.15,16 La hipercapnia 
es rara y puede presentarse en pacientes con disfunción 
respiratoria previa. 

La radiografía de tórax por lo general es normal o pre-
senta signos inespecíicos como atelectasias laminares, 
elevación del hemidiafragma o derrame pleural (Figura 1). 
Su utilidad radica en observar otros hallazgos que orien-
ten hacia un problema diferente. Se han descrito algunos 
signos radiológicos que sólo se presentan en TEP de mayor 
tamaño como son: la opacidad de la base pleural (joroba de 
Hampton), elevación del hemidiafragma ipsolateral, ampu-
tación de la arteria pulmonar (signo de Palla) y un triángulo 
de oligohemia focal con base pleural y vértice hacia el hilio 
pulmonar (signo de Westermark). Estos datos radiológicos 
se presentan en una minoría de enfermos.17

El electrocardiograma (EKG) es una herramienta poco 
útil en el diagnóstico de TEP. Al igual que los otros dos 
métodos mencionados previamente, también es inespecí-
ico y la enfermedad cardiovascular previa con trastorno 
eléctrico de base puede diicultar la interpretación del 
EKG. Ciertos hallazgos son de utilidad para que el exa-
minador tenga un alto grado de sospecha. Debido a que 
en etapas iniciales aun con dilatación ventricular aguda 
el EKG puede ser normal, deben tomarse seriados, para 
poder observar cambios dinámicos. Los signos en el EKG 
que podemos observar en la TEP son muy variados (Figura 
2). Puede haber trastornos del ritmo como taquicardia 
sinusal que es el más frecuente, extrasístoles auricula-
res y ventriculares, ibrilación o lutter auricular. En la 
onda P el dato característico es desviación de su eje a 
la derecha. El complejo QRS presenta alteraciones como 
desviación del eje hacia la derecha, patrón de bloqueo de 
rama derecha completo o incompleto, dextrorrotación 
del corazón y posición vertical (S1, Q3, T3). El segmento 
ST puede mostrar elevación en III, aVF y V1. Puede haber 

inversión simétrica de la onda T en las precordiales de-
rechas, sobre todo en la fase subaguda. El bloqueo com-
pleto de rama derecha aparece por obstrucción del lecho 
vascular mayor o igual al 50%, es característico, da un 
aumento del voltaje de la onda R en V1, con elevación del 
segmento ST y onda T positiva. El signo de McGin-White 
(S1, Q3, T3) sólo se presenta en alrededor de 15% de los 
pacientes con TEP.18

Con todos los datos anteriores, es decir, manifesta-
ciones clínicas, gasometría arterial, radiografía de tórax 
y electrocardiograma no podemos conirmar ni descartar 
TEP debido a la poca especiicidad del cuadro clínico y a 
la variabilidad en la presentación de datos anormales en 
los estudios mencionados. 

Clasiicación 
Existen varios esquemas de clasiicación para la TEP. De 
los más recientes es el recomendado por la European 
Society of Cardiology que se basa en la gravedad de la 
presentación y en la existencia de hipotensión o choque 
cardiogénico; emplea además marcadores de disfunción 
ventricular derecha y de daño miocárdico. Proporciona un 
estimado de la mortalidad intrahospitalaria temprana a 
30 días. Divide a los pacientes en riesgo alto, intermedio 
o bajo. Los marcadores clínicos para la estratiicación del  
paciente son la presencia de choque o hipotensión, esta 
última se deine como la caída en la tensión arterial sis-
tólica (TAS) en 40 mmHg de la basal o TAS menor a 90 

Tabla 4. Probabilidad de TEP con el puntaje de Wells.

Puntaje Dímero D negativo Dímero D positivo

< 2. Bajo 1.5% 8.6%

2 – 6. intermedio 7.6% 36.1%

> 6. Alto 20% 79.6%

Dicotomizado

≤ 4. Probable 2.2% 18.3%

> 4. Improbable 16.1% 57.7%

Con base en puntaje obtenido de la sumatoria de las variables se cali-
ica el riesgo de TEP como bajo, intermedio o alto. De la forma dicoto-
mizada el riesgo de TEP es probable o improbable. 
TEP: tromboembolia pulmonar.
Tomado de European Heart Journal 2008;29:2276–2315.

Tabla 5. Puntaje de Geneva.

Variable Puntos

Factor de riesgo 

 Edad > 65 años 1

 TEP o TVP previa 3

 Cirugía o fractura en el mes previo* 2

 Malignidad activa** 2

Síntomas 

 Dolor unilateral de la pierna 3

 Hemoptisis 2

Signos 

 Frecuencia cardiaca 

75-94 LPM

≥ 95 LPM 

3

5

 Dolor a la palpación profunda de la pierna o edema unilateral 4

Probabilidad clínica 

 Baja 

 Intermedia 

 Alta 

0-3

4-10

≥ 11

*Cirugía bajo anestesia general o fractura de miembros inferiores.
**Malignidad sólida o hematológica activa o considerada curada den-
tro del año previo. 
TEP: tromboembolia pulmonar. TVP: trombosis venosa profunda. 
Tomado de Ann Intern Med 2006; 144: 165-171.
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mmHg por más de 15 minutos, no ocasionada por una 
arritmia, sepsis o hipovolemia. Los marcadores de dis-
función del ventrículo derecho (VD) que se utilizan son 
dilatación del mismo, sobrecarga de presión o hipocine-
sia, evaluadas mediante ecocardiografía; dilatación del  
VD vista por tomografía, elevación del péptido natriuré-
tico cerebral (BNP) o pro-BNP. El marcador de daño mio-
cárdico utilizado es la elevación de troponina I o T. Se  
describe la relación entre estos marcadores y la mortali-
dad temprana en la Tabla 6. 4,5,19

Dímero D
Condiciones especiales como estasis venosa, hipercoagu-
labilidad o lesión endotelial predisponen a la formación 
de coágulos y obstrucción del lujo sanguíneo con un ries-
go potencial de embolismo. El tamaño inal del coágulo 
depende de un delicado equilibrio entre dos sistemas, el de 
la coagulación y el de la ibrinólisis. El dímero D es un 
producto de degradación de la ibrina entrecruzada; su 
nivel plasmático se eleva con la formación de un coágu-
lo y activación de la ibrinólisis. Su determinación en el 

Figura 1. Telerradiografía de tórax de una paciente con tromboem-
bolia pulmonar. A pesar de lo grave del cuadro clínico, los hallazgos 
son poco sugestivos. Se observa ligero derrame pleural izquierdo y 
prominencia del peril derecho a expensas de la aurícula derecha. 

Figura 2. Electrocardiograma de un paciente con TEP. En la igura A se aprecia el trazo en condiciones basales. La igura B corresponde a 
un electrocardiograma del mismo paciente después de un evento de TEP. Destaca taquicardia sinusal, desarrollo de S1Q3T3, sobrecarga 
sistólica del ventrículo derecho, datos compatibles con dilatación ventricular aguda manifestados por desviación en el plano de transición, 
originalmente en V3 y posteriormente en V4. 

A

B
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diagnóstico de TEP ha sido motivo de extensas revisiones, 
la principal utilidad es que tiene un valor predictivo ne-
gativo de 95%. Es poco especíico, porque se produce en 
un número grande de situaciones. El método de mayor 
veracidad en su cuantiicación es el de ELISA.20 Se debe 
determinar en todos los pacientes con sospecha de TEP 
y una probabilidad clínica baja o intermedia. Con él se 
pueden excluir hasta 30% de los pacientes sin evaluación 
adicional, teniendo un riesgo de trombosis a tres meses 
de tan sólo 1%. El valor de corte para considerar un resul-
tado de dímero D positivo y continuar la evaluación del 
paciente es de 500 μg/L.2 Es importante reconocer que 
este método no conirma TEP y los estudios adicionales 
realizados dependen de su disponibilidad y las caracte-
rísticas del paciente. En los individuos hospitalizados hay 
que tener especial cuidado, ya que el dímero D puede ser 
positivo hasta en 90% y en este contexto los estudios de 
imagen cobran especial importancia.

Hasta este punto se ha descrito la evaluación inicial 
del paciente con sospecha de TEP. Es decir, la identiica-
ción de signos, síntomas y el cálculo de la probabilidad 
clínica mediante los modelos predictivos. Si la probabili-
dad resulta baja o intermedia el siguiente paso es la de-
terminación del dímero D; si este es menor a 500 μg/L, se 
excluye TEP. Si la cifra es mayor o si la probabilidad clí-
nica es alta existen varias opciones disponibles para con-
tinuar la evaluación. El algoritmo a seguir en el paciente 
con sospecha de TEP, se muestra en la Figura 3.4

Tomografía computarizada
Es un excelente método para valorar la mayoría de las 
estructuras del tórax (Figura 4). Antiguamente se utiliza-
ba el estudio con detector único. Actualmente se dispone 
de la modalidad multidetector con resolución espacial y 
temporal, se conoce como angiotomografía. Es el estudio 
de elección para la valoración y diagnóstico de un pacien-
te con sospecha de TEP, tiene sensibilidad de 83% a 90% y 
especiicidad de 90% a 96% con capacidad de valorar hasta 
el nivel subsegmentario.21,22 En algunos estudios recientes 
se ha encontrado que la validez clínica de la angiotomo-
grafía para descartar TEP es similar a la de la angiogra-
fía pulmonar.23 Con el avance tecnológico en el campo 
de la angiotomografía multidetector se puede considerar  

ahora a este método como el estándar de referencia en el 
diagnóstico de TEP,24 además ha mejorado la visualización 
de defectos a nivel subsegmentario con el consiguiente 
incremento en el diagnóstico de TEP periféricas.25,26 Las 
ventajas incluyen la facilidad para efectuarse, el tiem-
po que se requiere es poco, valora la vasculatura de las 
extremidades inferiores con lo que se puede diagnosticar 
trombosis venosa profunda (TVP) y de esta forma ante 
la sospecha clínica alta de TEP aún en ausencia de ima-
gen compatible en pulmón puede iniciarse la terapia anti-
coagulante; es un buen método para diagnosticar TVP en 
pacientes obesos y/o con edema importante de tejidos 
blandos. El estudio PIOPED II mostró concordancia de 
95% entre la venografía por tomografía helicoidal y el 
ultrasonido por compresión de los miembros inferiores;  
de manera adicional el estudio tomográico fue superior  
en la detección de TVP pélvicas y posiblemente también en  
las TVP no obstructivas.27 Permite valorar el tórax en ge-
neral y descartar derrame pleural, iniltrados alveolares, 
atelectasias o cualquier condición que pueda simular TEP. 
La calidad de su imagen es muy alta lo que permite la 
visualización directa del defecto de perfusión y ocasio-
nalmente del trombo que obstruye la vasculatura. Las re-
construcciones con cortes sagitales hacen posible la loca-
lización anatómica del defecto y así guiar una terapia por 
medio de intervencionismo en caso de ser necesario. En 
pacientes con una probabilidad clínica baja o intermedia 
pero con dímero D mayor a 500 mcg o con probabilidad 
clínica alta se debe solicitar angiotomografía. Si es posi-
tiva, se inicia el manejo sin ser necesarios más estudios.20 
Las desventajas incluyen la radiación que es una limi-
tante principalmente en pacientes embarazadas, el uso 
de contraste que limita su uso en insuiciencia renal, y  
además requiere de equipo técnico especial y personal 
capacitado.

En conclusión, la angiotomografía de la vasculatura 
pulmonar es actualmente el estudio de elección para el 
diagnóstico de TEP debido a su alta sensibilidad y especi-
icidad, no es operador dependiente y su interpretación es 
relativamente sencilla; permite además valorar el parén-
quima pulmonar y estructuras torácicas en búsqueda de 
otras causas que expliquen el cuadro clínico del pacien-
te. En caso de probabilidad clínica baja una tomografía 
computarizada (TAC) negativa es suiciente para excluir 

Tabla 6. Riesgo de mortalidad temprana por TEP.

Riesgo de mortalidad 

temprana por TEP

Marcadores de riesgo Tratamiento probable

Clínico Disfunción del VD Daño miocárdico

Alto (>15%) + + + Trombolisis

No 

alto

Intermedio

(3% - 15%) -

+

+

-

+

-

+

Hospitalización

Bajo (<1%) - - - Alta temprana o tratamiento en casa

Los pacientes con riesgo alto muestran los tres marcadores de riesgo y el tratamiento inmediato debe ser la trombolisis. Los pacientes que no son 
de alto riesgo, es decir intermedio y bajo tiene solo un marcador de riesgo. 
TEP: tromboembolia pulmonar. 
Tomado de European Heart Journal 2008;29:2276–2315.
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el diagnóstico, sin embargo para el raro caso de que en 
probabilidad clínica alta el estudio sea negativo no está 
bien establecida la necesidad de otros métodos.21,22

Evaluación de los miembros inferiores
Debido a que aproximadamente 90% de los coágulos que 
ocasionan TEP provienen de los miembros inferiores, es 
importante la evaluación de su sistema venoso.28 Actual-
mente los estudios no invasivos como el ultrasonido por 
compresión (UC) de los miembros inferiores o la venogra-
fía por tomografía han desplazado a la venografía. El UC 
tiene una sensibilidad y especiicidad de 90% y 95% respec-
tivamente para la detección de TVP proximal y muestra 
ésta en aproximadamente 30% a 50% de los pacientes con 
TEP. En el caso del paciente con TVP conirmada por UC 
y sospecha clínica de TEP, está justiicado iniciar anticoa-
gulación total sin estudios adicionales. Son varios los cri-
terios ultrasonográicos que se han estudiado como datos 
diagnósticos de TVP. La ausencia en la visualización del 
coágulo dentro de la vena no excluye TVP debido a que 
algunos trombos en etapa aguda no son ecogénicos. En los 
pacientes con TVP y manifestaciones clínicas se ha encon-
trado que tienen trombos en la extremidad contralateral 

en 5% a 10% de las veces. Con la angiotomografía se ha 
logrado una concordancia similar a la del UC en el diag-
nóstico de TVP, con la ventaja de que pueden observarse 
las venas pélvicas y la vena cava. También se preiere en 
aquellos sujetos con obesidad mórbida, edema importan-
te de los miembros inferiores, estados de bajo lujo en las 
extremidades como insuiciencia cardiaca o enfermedad 
arterial periférica o estados que impiden un adecuado 
retorno venoso en los que el UC tiene baja sensibilidad. 
En la actualidad en muchos de los centros hospitalarios 
los protocolos de diagnóstico mediante angiotomografía 
pulmonar incluyen la realización de venografía por tomo-
grafía; esto ofrece la ventaja de que en el mismo estudio 
se evalúa una región extensa de la vasculatura. El incon-
veniente es la mayor cantidad de radiación que recibe el 
paciente. El UC puede realizarse cuando se contraindica 
la tomografía debido al medio de contraste o radiación.29

Gammagrama pulmonar ventilación/perfusión 
El gammagrama pulmonar V/Q ha sido durante años el es-
tudio de primera elección para el diagnóstico de TEP; sin 
embargo, actualmente ha sido desplazado por la angioto-
mografía. El método consiste en dos fases, la primera con 

Sospecha de TEP

Riesgo no alto Riesgo alto

Probabilidad clínica de TEP Tomografía

inmediatamente disponible

Baja o intermedia

improbable
Alta/probable

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Dímero D
Angiotomografía

pulmonar Sobrecarga del VD

ecocardiografía

Tomografía

disponible

TEP

descartada
Tratamiento

PositivaNegativa<500 >500

TEP

descartada

Figura 3. Algoritmo diagnóstico para pacientes con sospecha de TEP. Ante un paciente con sospecha de TEP primero se debe evaluar la 
gravedad del mismo. Se hace de manera clínica con datos de choque o hipotensión y con marcadores de disfunción y daño del ven-
trículo derecho. Si el paciente es de riesgo bajo o moderado (no alto) se debe determinar el dímero D y en base al resultado efectuar una 
angiotomografía de tórax a descartar TEP. Si el paciente es de riesgo alto, una vez estabilizado hay que realizar una angiotomografía de 
tórax. Si no está inmediatamente disponible debemos realizar un ecocardiograma tratando de buscar dilatación del ventrículo derecho. 
Una vez conirmada la TEP el siguiente paso es ofrecer alguna forma de tratamiento. 

TEP: tromboembolia pulmonar. Las unidades del dímero D se miden en μg/L. 
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la administración intravenosa del radiofármaco Tecnecio 
99 que se ijará a los capilares pulmonares permitiendo la 
valoración de este sistema. De esta forma cuando existe 
obstrucción de la vasculatura la ijación se verá dismi-
nuida mostrando un defecto de perfusión conocido como 
zona fría. La segunda fase es la ventilatoria; se administra 
un marcador en gas como Xenón133 o Tc99 en aerosol que 
permite identiicar áreas donde está disminuida la venti-
lación y realizar un diagnóstico diferencial, ejemplo. neu-
monía.4,30 Por lo tanto un gammagrama compatible con 
TEP mostrará áreas de hipocaptación o zonas frías en la 
fase perfusoria combinada con áreas con ventilación normal; 
es decir una alteración (mismatch) en la relación ventila-
ción-perfusión (Figura 5). El resultado del gammagrama 
se señala de acuerdo a los criterios propuestos en el estu-
dio PIOPED, que lo clasiica según el nivel de probabilidad 
en alta, intermedia (indeterminada), baja y normal/casi 
normal. Alta probabilidad son dos o más áreas grandes 
de hipoperfusión (> 75%) o un segmento grande y dos o 
más segmentos moderados (mayor a 25%, menor a 75%)  
o cuatro segmentos moderados. La probabilidad inter-
media es no diagnóstica y es aquella que no cumple los 
criterios para deinirse como alta o baja probabilidad, ni 
se puede considerar normal. Baja probabilidad son más 
de tres segmentos pequeños (< 25%) o un defecto de per-
fusión de cualquier tamaño con radiografía de tórax con 
anormalidad evidente (atelectasias, derrame pleural). 
Gammagrama normal, no muestra defectos de perfusión y 
la radiografía no tiene alteraciones.17 El análisis demues-
tra que un gammagrama anormal (cualquier categoría) 
tiene una sensibilidad de 98% con una especiicidad de 
10%; sin embargo, la sensibilidad y especiicidad varía  
dependiendo de su probabilidad diagnóstica como se 
muestra en la Tabla 7. Las desventajas del estudio 

incluyen que patologías como neumonía y broncoespasmo 
pueden causar defectos de perfusión y confundir el diag-
nóstico; también el estudio no será valorable ante una 
radiografía de tórax con derrame pleural o iniltrados; la 
segunda limitante es que en la mayoría de los pacien-
tes con TEP demostrada por otros medios y que tienen 
una probabilidad intermedia o baja en el gammagrama se 
debe continuar el algoritmo diagnóstico.30

En conclusión, un gammagrama normal puede des-
cartar TEP, sólo 3% de los pacientes tienen angiografía 
positiva. En el caso de un gammagrama de probabilidad 
intermedia o baja se requiere de otros estudios, no es 
diagnóstico ni descarta TEP; así también el estudio de alta 
probabilidad con una probabilidad clínica baja obliga a 
continuar con el abordaje. 4,30,31

Angiografía
La angiografía continúa siendo el gold standard o estu-
dio de referencia para el diagnóstico de TEP, aunque en 
la última década ha comenzado a ser desplazada por la 
angiotomografía. La diferencia interobservador en ramas 
subsegmentarias suele ser importante, sin embargo la 
substracción digital ha mejorado la calidad de la imagen 
y por tanto disminuye la diicultad de su interpretación. 
El diagnóstico consiste en la observación de un defecto  
de llenado, de un trombo o amputación de alguna rama de  
una arteria pulmonar. Otros hallazgos observados son el 
lujo de contraste lento, hipoperfusión regional y lu-
jo venoso retardado, sin embargo estos son hallazgos 
indirectos que sugieren la posibilidad de TEP pero no  
son diagnósticos.32,33

Es un estudio invasivo, requiere la administración de 
medio de contraste lo que limita su uso en insuiciencia 

Figura 4. Angiotomografía de tórax. En la igura A se observa un trombo segmentario en ramas de la arteria pulmonar derecha. La igura 
B corresponde a reconstrucción tomográica donde se aprecia con mayor detalle la posición del trombo y el ramo segmentario de la pul-
monar derecha afectado. 

A B
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renal y se ha reportado una mortalidad de 0.2% asociada 
al procedimiento en el contexto de pacientes críticamen-
te enfermos con inestabilidad hemodinámica.32,33

Entre las ventajas están la certeza diagnóstica de TEP, 
es el estudio ideal para descartar la misma aun en alta 
probabilidad. Permite la localización exacta del trombo o 
del defecto de llenado incluso en ramas subsegmentarias 
y con trombos de hasta 1 mm o 2 mm; valora disfunción  
de ventrículo derecho y permite la medición de presiones de  
la arteria pulmonar y por tanto la repercusión hemodiná-
mica de la patología.4,32,33

Ecocardiograma
Tiene una sensibilidad de 60% a 70% para el diagnóstico 
de TEP. Su utilidad radica en la identiicación de datos 
indirectos de TEP como son la dilatación ventricular, hi-
pertensión arterial pulmonar y el gradiente sistólico de la 
válvula tricúspide que traducen sobrecarga del ventrículo 
derecho (Figura 6). 4 Los datos que sugieren sobrecarga de 
VD son diámetro ventricular > 40 mm, disfunción sistóli-
ca de moderada a severa y gradiente sistólico tricuspídeo 
mayor a 50 mmHg.34 Estos hallazgos pueden observarse 
también en pacientes con patología cardiorrespiratoria; 
sin embargo se ha evaluado la sensibilidad y especiicidad 
de estos en pacientes con o sin patología cardiorrespira-
toria como se muestra en la Tabla 8. 

Los signos más importantes para el diagnóstico dife-
rencial, aún en presencia de enfermedad cardiorrespira-
toria previa y como pronóstico, son el signo de McConell 
y el signo de 60-60. El primero consiste en hipocinesia 
de los tercios basal y medio de la pared libre del VD 
comparados con su ápex. El signo 60-60 es un tiempo de 

aceleración de la tricúspide menor a 60 ms en presencia 
de un gradiente sistólico tricuspídeo mayor a 30 pero me-
nor a 60 mmHg.

El ecocardiograma puede encontrar trombos o defec-
tos de llenado en arterias centrales en algunos casos, sin 
embargo de forma general no es un estudio diagnóstico. Si 
no se encuentran datos de sobrecarga del VD o disfunción 
del mismo se descarta TEP como causa de la inestabilidad 
hemodinámica; por otra parte, permite descartar otras 
patologías que causen la clínica del paciente tales como 
tamponade, disfunción valvular e infarto del miocardio.

En conclusión el ecocardiograma no es útil como es-
tudio diagnóstico pero tiene un importante papel en el 
pronóstico de TEP, sin embargo en caso de inestabilidad 
hemodinámica sí descarta TEP como causa de la misma en 
ausencia de signos de sobrecarga del VD.

Conclusión 
El diagnóstico de TEP surge con base a la sospecha clínica, 
que en ocasiones se da con unos cuantos datos aislados  

Figura 5. Gammagrama pulmonar. Tanto en la fase ventilatoria como la perfusoria muestran distribución irregular del aerosol y de los 
marcadores radioactivos en ambos pulmones, además en el plano oblicuo posterior izquierdo en el segmento anterior del lóbulo superior 
izquierdo (lecha) de la fase de perfusión se observa una zona de hipoperfusión. Estudio con probabilidad intermedia para TEP. 

Tabla 7. Sensibilidad y especiicidad del gammagrama pulmonar 
de acuerdo a su categoría.

Categoría Sensibilidad % Especiicidad %

Alta probabilidad 41 97

Alta o intermedia 82 52

Alta, intermedia o baja 98 10
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debido a la gran variabilidad en la forma de presenta-
ción. Es imperativo en todo paciente en que se sospeche 
TEP, efectuar cualquiera de los puntajes de Wells o Ge-
neva y clasiicarlo de acuerdo a la probabilidad en baja, 
intermedia o alta. Con base a la estabilidad del paciente 
se debe efectuar la determinación del dímero D y con el 
resultado excluir TEP o continuar con la evaluación diag-
nóstica. Actualmente la angiotomografía de vasos pul-
monares, es el método diagnóstico más empleado para 
conirmar TEP. 
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