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Introducción

El embolismo pulmonar es la tercera enfermedad car-
diovascular en frecuencia, ocasionando entre 50.000 y
200.000 muertes anuales1,2.

Existe cierto grado de controversia en la definición
de tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo. No obs-
tante se acepta unánimemente que se trata de una situa-
ción grave, en pacientes hemodinámicamente inestables
que presentan una alta tasa de mortalidad; por encima
del 30% en las distintas series3, produciéndose dos de
cada tres muertes en la primera hora de evolución4,5, por
lo que es esencial llevar a cabo una rápida actuación te-
rapéutica para salvar la vida del paciente.

Uno de los principales efectos fisiopatológicos que se
producen en el TEP masivo es el rápido incremento de
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OBJETIVOS: Evaluar la eficacia y seguridad de la fragmen-
tación mecánica asociada a trombólisis intrapulmonar en el
tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo con alteración
hemodinámica.

MATERIAL Y MÉTODO: Un total de 51 pacientes diagnosti-
cados de TEP masivo con repercusión hemodinámica. Se in-
cluyeron bajo este epígrafe pacientes con TEP agudo con un
índice de Miller superior a 0,50 y una presión medida en la
arteria pulmonar principal superior 30 mmHg. Cuadro clí-
nico de inicio: 19 shock, 6 síncope y 26 disnea intensa de 
reposo. La saturación de O2 medida por pulsioximetría:
71,4%. Presión media en arteria pulmonar: 46,1 mmHg. Se
realizó fragmentación de los tromboémbolos más importan-
tes. Durante la fragmentación se administró un bolo de fi-
brinolítico. A través del catéter se administró infusión de 
fibrinolítico. El seguimiento se realizó con valoración clíni-
ca, gammagráfica pulmonar y ecocardiográfica. 

RESULTADOS: Tras la fragmentación y administración del
bolo de trombolítico se observó mejoría clínica en 49 pacien-
tes (97,2%). La presión media postratamiento mecánico y
farmacológico fue de 24,1 mmHg. Éxito técnico del 100%.

CONCLUSIÓN: Los datos aportados avalan la eficacia y se-
guridad de la fragmentación mecánica y trombólisis farma-
cológica en el tratamiento del TEP masivo con afectación
hemodinámica, mejorando la sintomatología y disminuyen-
do la presión arterial pulmonar. 
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Mechanical fragmentation and intrapulmonary
fibrinolysis in the treatment of massive
pulmonary embolism hemodynamic repercussions

OBJECTIVE: To evaluate the efficacy and safety of mecha-
nical fragmentation associated with intrapulmonary throm-
bolysis to treat massive pulmonary thromboembolism (PTE)
with altered hemodynamics.

MATERIAL AND METHOD: Fifty-one patients with a diagnosis
of acute PTE were enrolled, the criteria being a Miller index
over 0.50 and mean pressure of 30 mmHg in the principal su-
perior pulmonary artery. The initial clinical pictures included
shock (19 patients), syncope (6) and severe dyspnea at rest
(26). Oxygen saturation measured by pulse oxymetry was
71.4%. Mean pulmonary artery pressure was 46.1 mmHg.
The main thromboembolisms were fragmented, with one bo-
lus of a fibrinolytic agent administered during the fragmenta-
tion procedure. An infusion of the fibrinolytic agent was ad-
ministered through a catheter. Monitoring included clinical
assessment, pulmonary scintigraphy and echocardiography.

RESULTS: After fragmentation and administration of the
bolus dose of the fibrinolytic agent, improvement was obser-
ved in 49 patients (97.2%). Mean pressure after mechanical
and pharmacological treatment was 24.1 mmHg. Technical
success was achieved in 100% of the patients.

CONCLUSION: The results attest to the efficacy and safety of
mechanical fragmentation and medical thrombolysis in trea-
ting massive PTE affecting hemodynamics, leading to clinical
improvement and lowered pulmonary artery pressure.
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la presión vascular pulmonar, secundario a la obstruc-
ción del flujo sanguíneo por los émbolos6. Además, se
producen una serie de alteraciones hemodinámicas: va-
soconstricción, hipertensión arterial pulmonar, fallo car-
díaco derecho, disminución del gasto cardíaco y altera-
ciones respiratorias (broncoconstricción, aumento del
espacio muerto y disminución del surfactante pulmo-
nar) que agravan el cuadro clínico7,8.

La rápida restauración del flujo pulmonar es esencial
para prevenir la mortalidad, ocasionando al mismo tiem-
po una importante mejoría hemodinámica del paciente.

Se ha descrito cómo la fragmentación mecánica del
trombo arterial pulmonar junto con la trombólisis far-
macológica podrían constituir una buena opción tera-
péutica para restaurar el flujo pulmonar9-16.

Se conoce que la fragmentación mecánica del trombo
permite la rápida recanalización de las arterias pulmo-
nares centrales9,11-15. Asimismo, la rotura del trombo
ocasiona la dispersión del coágulo a las ramas periféri-
cas, reduciendo la presión arterial pulmonar y aumen-
tando el flujo vascular pulmonar9,12,15.

Por otra parte, con la fragmentación se aumenta el área
del trombo expuesta al agente fibrinolítico, potenciando o
incrementado así su acción y acelerando su lisis9,10.

Se han utilizado diversos agentes farmacológicos
para realizar la trombólisis arterial pulmonar17-21 y exis-
ten dos formas de administrar estos agentes: sistémica e
intraarterial pulmonar o in situ22-25.

Presentamos nuestra experiencia en el tratamiento
del TEP masivo por medio de fragmentación mecánica
asociada a trombólisis intrapulmonar.

Pacientes y métodos

Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo simple.
Desde enero de 1994 hasta enero de 2000 se han tratado 
51 pacientes diagnosticados de TEP masivo con repercusión
hemodinámica. De los pacientes, 21 eran varones (41,1%) y
30 mujeres (58,8%) con una edad media de 59,1 años (rango,
22-85).

Se incluyeron bajo este epígrafe pacientes con TEP agudo
con un índice de Miller > 0,522, una presión media en la arte-
ria pulmonar principal superior a 30 mmHg y con cuadro clí-
nico compatible con inestabilidad hemodinámica (shock, sín-
cope, disnea grave e hipotensión no controlable con fármacos
vasoactivos). Ninguno de ellos presentaba contraindicación
de tratamiento fibrinolítico.

El índice de Miller es un parámetro cuantativo para medir
el grado de afección pulmonar (émbolos intravasculares y al-
teración de perfusión). Éste nos permite el posterior control
evolutivo de los pacientes.

Se basa en los datos obtenidos angiográficamente y valora
el grado de obstrucción vascular (pulmón derecho = 9 puntos
y pulmón izquierdo = 7 puntos) y la perfusión de cada pul-
món (9 puntos cada uno). La perfusión se valora en tres zonas
distintas de cada pulmón dando una puntuación a cada una de

M.A. DE GREGORIO ET AL.– FRAGMENTACIÓN MECÁNICA Y FIBRINÓLISIS INTRAPULMONAR EN EL TRATAMIENTO
DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR MASIVO CON REPERCUSIÓN HEMODINÁMICA

59

TABLA I
Principales datos del perfil clínico de los pacientes 

con TEP masivo sometidos a tratamiento fibrinolítico 
y fragmentación mecánica

Pacientes 51
Sexo

Varones (%) 21 (41)
Mujeres (%) 30 (59)

Edad media (años) 59,1 (rango, 22-85)
Síntomas de inicio

Disnea de reposo (%) 32 (62,7)
Shock (%) 9 (17,6)
Síncope (%) 10 (19,6)
Saturación de O2 (pulsioximetría)

(%) 71,4 (rango, 57-86)
Presión arterial pulmonar media

(mmHg) 46,8 (rango, 32-78)

Fig. 1. Histograma que muestra de forma comparativa las presiones arte-
riales medias pre y postratamiento trombolítico.
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Fig. 2. Diversos dispositivos uti-
lizados para la fragmentación
de trombos. Cesta de Dormia,
catéter pig tail y balones de an-
gioplastia.
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ellas (3 = ausencia de flujo; 2 = intensa reducción del flujo; 
1 = flujo medianamente reducido, y 0 = normalidad). El resul-
tado obtenido al sumar todos los parámetros de ambos pulmo-
nes se divide entre 34, hallándose así el índice de Miller. Por
tanto, cuanto más cercano es el índice a la unidad en peor si-
tuación se encuentra el paciente.

El 96,0% de los pacientes de nuestra serie presentaban fac-
tores de riesgo para padecer enfermedad tromboembólica ve-

nosa. De ellos, los más significativos fueron: antecedentes de
trombosis venosa profunda (TVP) en 6 pacientes (11,7%), in-
movilización prolongada en 24 pacientes (47,0%), traumatis-
mo en tres (5,8%), cirugía ortopédica en cuatro (7,8%) y ciru-
gía abdominal reciente en 12 pacientes (23,5%), y neoplasia en
ocho (15,6%). Destacaba el hecho de que en 2 pacientes
(3,9%) no se logró encontrar ningún factor de riesgo asociado.

El 60,7% de los pacientes (31) estaban diagnosticados de
TVP en el momento de padecer el episodio de TEP masivo.
Posteriormente al episodio de TEP masivo se constató TVP en
extremidades inferiores mediante US-Doppler o flebografía en
11 pacientes más (21,5%). En 9 pacientes (17,6%) sin sínto-
mas de TVP en extremidades inferiores no se realizó ninguna
otra exploración diagnóstica. Todos los pacientes presentaban
signos y síntomas indicativos de TEP masivo, siendo la clínica
de inicio más frecuente la disnea de reposo en 32 pacientes
(62,7%), shock en 9 pacientes (17,6%) y síncope en 10 pacien-
tes (19,6%).

La saturación media de O2 por pulsioximetría en la sala de
radiología intervencionista presentó una media de 71,4% (ran-
go, 57-86%).

En todos los pacientes se comprobó el TEP masivo angio-
gráficamente. La presión arterial pulmonar se obtuvo directa-
mente con el catéter localizado en la arteria pulmonar princi-
pal, siendo la media obtenida de 46,8 mmHg (rango, 32-78
mmHg) (tabla I).
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Fig. 3. Serie radiográfica
que recoge el movimiento
rotacional del catéter pig
tail dentro de la arteria
pulmonar rompiendo el
trombo.

Fig. 4. Angiografía pulmonar en paciente de 56 años con TEP masivo y en parada cardiorrespiratoria y shock. A. Se observa relleno de contraste de la ar-
teria pulmonar principal y ramas derecha e izquierda. Ausencia de relleno de ramas lobares. B. Fase arterial tardía que muestra el gran trombo alargado
situado en la rama horizontal de la arteria pulmonar derecha. C. Resultado después de tratamiento con fragmentación y trombólisis. Presión arterial pul-
monar media, 18 mmHg.



Metodológicamente, una vez obtenido el diagnóstico angio-
gráfico/hemodinámico se administró un bolo de fibrinolítico
in situ: 200.000-500.000 U de UK o 20 mg de r-TPA. A con-
tinuación, a todos los pacientes se les realizó fragmentación
de los tromboémbolos más importantes mediante movimien-
tos rotatorios con el catéter de angiografía. Catéter pig-tail 6F
angulado a 155 grados tipo Van Thasell, utilizado habitual-
mente para realización angiográfica pulmonar (Pro Flo xT.
Medtronic Vascular Danvers, EE.UU.) En 4 pacientes se utili-
zó balón de angioplastia de 2 cm de longitud y 8-12 mm de
diámetro (Boston Scientific International La Garenne Colom-
ber Cedex, Francia) y en 2 un sistema de “canasta” tipo Dor-
mia (Equipo recuperador intravascular Dotter. Cesta helicoi-
dal. Cook Bjaeverskok. Dinamarca) para fragmentar los
trombos. Posteriormente a través del catéter ubicado en el tra-
mo arterial más obstruido se administró una infusión de uroci-
nasa (UK) (Urokinase Vedin. Vedin Pharma. Barcelona. Es-
paña) a razón de 100.000 U/h durante 24 h a 35 pacientes. A
2 pacientes se les administró 80 mg de r-TPA en 2 h. La dosis
media de UK utilizada fue de 2.500.000 U, mientras que la
dosis de r-TPA fue de 100 mg totales.

Durante la trombólisis, todos los pacientes recibieron trata-
miento con heparina para evitar la formación o progresión de
nuevos depósitos de fibrina sobre los trombos ya formados y
sobre el catéter de angiografía. Con una dosis ajustada a unos
valores ratio de ATTP de 2.

Tras la administración del trombolítico y una vez realizado
el control angiográfico y hemodinámico se retiró el catéter de
la arteria pulmonar y se pasó a un régimen de heparina sódica
en perfusión ajustada a unos valores ratio de ATTP de 2-2,5.

El seguimiento se realizó con valoración clínica, gamma-
grafía pulmonar y ecocardiografía a 1, 3, 6 y 12 meses. Los
pacientes fueron sometidos durante 6 meses a tratamiento con
dicumarínicos.

Resultados

Tras la fragmentación y administración del bolo de
trombolítico se observó mejoría clínica en 49 pacientes
(96,0%). Dicha mejoría se valoró por la disminución o
desaparición de síntomas clínicos así como por la esta-

bilización de los parámetros hemodinámicos de fre-
cuencia y presión arterial.

Dos pacientes con TEP masivo en shock con una satu-
ración de O2 inferior al 80% a pesar de estar intubados,
un índice de Miller de 0,94 y 0,86, respectivamente, y
una presión arterial pulmonar media de 78,61 mmHg, fa-
llecieron en la sala de radiología intervencionista, sin
conseguir remontar su situación hemodinámica.

El índice de Miller medio presentó una mejoría del
49,2%, al pasar de 0,63 a 0,32 tras realizar el tratamien-
to (p < 0,001).

La presión arterial pulmonar media postratamiento
fue de 24,1 mmHg (rango, 17-36 mmHg), lo que supuso
una disminución de 22,7 mmHg (47,9%) con respecto a
la presión arterial pulmonar pretratamiento (p < 0,001).

El éxito técnico se alcanzó en la totalidad de los ca-
sos (100%). Todos los pacientes, excepto los dos que fa-
llecieron durante el procedimiento, presentaron mejoría
de los síntomas clínicos.

La gammagrafía pulmonar realizada a los 3 meses re-
veló una mejora de la perfusión en todos los casos, exis-
tiendo todavía defectos de perfusión, si bien la gamma-
grafía se normalizó en 13 pacientes (25,4%).

Se realizó ecocardiografía a 41 pacientes (80,3%) en-
tre los 3 y los 6 meses, observándose una presión pul-
monar media (valores corregidos) de 21,0 mmHg (ran-
go, 17-28 mmHg), lo cual es indicativo del buen
resultado de esta técnica, ya que la presión arterial pul-
monar media pretratamiento fue de 46,1 mmHg.

En el seguimiento a largo plazo no se han encontrado
signos de re-TEP ni de hipertensión arterial pulmonar
crónica.

En cuanto a las complicaciones, no se constató nin-
gún caso de hemorragia mayor. Siete pacientes (13,7%)
presentaron hematoma en el punto de punción que se
autorresolvieron sin necesidad de tratamiento adicional.

No se encontraron complicaciones derivadas de la ca-
teterización pulmonar ni del proceso de fragmentación.
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Fig. 5. Serie angiográfica de paciente de 72 años con TEP masivo. A. Se observa un gran trombo acabalgado en la bifurcación lobar. B. Resultado después
de la fragmentación y bolo de 200.000 U de UK. C. Control angiográfico postrombólisis.
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Discusión

El tromboembolismo pulmonar masivo hemodinámi-
camente inestable es una urgencia clínica que requiere
medidas terapéuticas y de soporte vital inmediatas y
efectivas.

La anticoagulación con heparina constituye el trata-
miento de base de la enfermedad tromboembólica veno-
sa. Diversos estudios han demostrado la eficacia de la
heparina fraccionada e incluso de bajo peso molecular
para el tratamiento de la embolia pulmonar hemodiná-
micamente estable26,27.

Diversos autores han comprobado que el uso de
trombolíticos en el tratamiento de la embolia pulmonar
inestable puede producir un rápido beneficio17-21,28.
Existe controversia sobre si los fibrinolíticos se deben
utilizar por vía sistémica o localmente. Verstreate et al25

en 1988 compararon el uso de la infusión sistémica de
rtPA con la infusión intrarterial pulmonar concluyendo
que no había diferencias significativas entre ambas vías
de administración. No obstante, en este estudio el caté-
ter se encontraba en la arteria pulmonar principal y no
en contacto con el trombo. Tapson et al22 en 1994 de-
mostraron en un modelo animal que la trombólisis local
producía una más eficaz y rápida lisis del trombo ya
que se mejoraba la exposición del fármaco a la superfi-
cie del mismo. Thorpe et al23 establecieron en humanos
que el uso de fibrinolíticos localmente aceleraba la lisis
del trombo y restablecía la estabilidad hemodinámica.

Fava et al9 trataron a 17 pacientes con TEP masivo
mediante trombólisis farmacológica asociada a frag-

mentación mécanica, obteniendo una mejoría en las pri-
meras horas del 88%. Estos autores establecen que el
principal objetivo terapéutico en el TEP masivo debe
ser la restauración de la circulación pulmonar y afirman
que la fragmentación y el uso de fibrinolíticos lo consi-
gue de forma rápida y eficaz en un importante porcenta-
je de pacientes. Concluyen indicando que en el TEP
masivo con inestabilidad hemodinámica no sirve el al-
goritmo diagnóstico clásico y estos pacientes deben ser
sometidos inmediatamente a una angiografía pulmonar
para llegar al diagnóstico y poder realizar tratamiento
sin necesidad de recurrir a otros procedimientos de
diagnóstico por imagen.

Los resultados presentados en nuestra serie coinciden
con los de la bibliografía publicada y apoyan la eficacia
de la fragmentación mecánica y trombólisis farmacoló-
gica como tratamiento del TEP masivo, fundamental-
mente en aquellos pacientes que presentan hipertensión
pulmonar7,9,11-15.

Fragmentación mecánica

El tratamiento convencional del embolismo pulmonar
masivo clásicamente se realizaba mediante trombecto-
mía quirúrgica asociada o no fibrinólisis. Este procedi-
miento terapéutico utilizado como último recurso en si-
tuaciones agudas y como tratamiento de la hipertensión
debida a TEP crónico presenta una altísima tasa de mor-
talidad29-31.

Se han utilizado diversos dispositivos mecánicos de
trombectomía con acceso percutáneo pero sus resulta-

Fig. 6. Serie angiográfica. Ausencia de vasos en hemitórax izquierdo en paciente con TEP masivo. A. Angiografía inicial. B. Angiografía después de frag-
mentación trombólisis de 24 h. C. Control a las 48 h.



dos, por evaluar, están basados en pequeñas series debi-
do fundamentalmente al poco desarrollo tecnológico y a
la falta de seguridad de uso31,32.

Hay en la bibliografía médica diversas referencias a
dispositivos sencillos como balones de dilatación vascu-
lar o catéteres pig-tail que han sido utilizados como
fragmentadores de trombos en la arteria pulmonar. En
todos ellos, la fragmentación mecánica con o sin trata-
miento fibrinolítico, refiere una rápida estabilización de
la situación hemodinámica, con mejores resultados que
la fibrinólisis farmacológica sola11-16,30-35.

Con la fragmentación se dispersa el émbolo central
hacia las ramas vasculares periféricas, mejorando así la
perfusión pulmonar. Al mejorar la perfusión disminuye
la presión pulmonar y mejora la situación hemodinámi-
ca del paciente secundariamente9. Por otra parte, el mis-
mo trombo central fragmentado en pequeños trombos
ofrece una mayor superficie de contacto al fribinolítico
en las arterias pulmonares periféricas

La fragmentación mecánica por medio de un catéter
o balón de angioplastia es un método fácil de realizar y
seguro y barato en contraposición con los dispositivos
mecánicos diseñados hasta la actualidad. En nuestra se-
rie, en todos los casos se pudo realizar el procedimiento
sin observarse complicaciones derivadas de la técnica.
Las complicaciones referidas en la bibliografía médica
en el tratamiento combinado de fragmentación y trom-
bólisis siempre estuvieron debidas a esta última11,12.

Fava et al9 afirman que la fragmentación mecánica
puede ser especialmente útil en pacientes con contrain-
dicación absoluta de tratamiento fibrinolítico que pre-
sentan un episodio de TEP masivo con inestabilidad he-
modinámica.

Fibrinólisis local

Existe acuerdo en el uso de fibrinolíticos asociados o
no a la fragmentación mecánica para el tratamiento del
TEP masivo hemodinámicamente inestable. Los fibrino-
líticos facilitarían la disolución de los fragmentos situa-
dos en el lecho vascular periférico pulmonar28,31,32,36-38.

Según nuestra experiencia, la administración local de
fibrinolíticos añade a las ventajas de efectividad y rapi-
dez en la lisis del trombo, referida en la bibliografía, la
posibilidad de monitorización morfológica y hemodiná-
mica constante en la arteria pulmonar.

La combinación de la fragmentación mecánica y fi-
brinólisis in situ disminuye la presión arterial pulmonar
de una manera significativa, dejando los valores cerca-
nos a la normalidad. En nuestra serie se objetivó una
mejoría del 47,9% con una disminución de 22,7 mmHg
en la presión arterial pulmonar media.

De acuerdo con otros autores26,39-42, y con el fin de
evitar la trombosis pericatéter y la formación de nuevos
trombos y/o progresión de los ya establecidos, se hepa-
rinizó a todos los pacientes desde el principio del trata-
miento fibrinolítico manteniendo una dosis ajustada a
una ratio de ATTP de 2-2,5.

La complicación más relevante derivada del trata-
miento fibrinolítico es el sangrado, que se puede mani-
festar en diversos órganos con una frecuencia del 0,1 al

6,9%9,10. El hematoma en el punto de punción es la
complicación más frecuente18. En nuestra serie se ob-
servó en 7 pacientes (13,7%).

Otras complicaciones recogidas en la bibliografía son
las reacciones adversas al trombolítico. Se han descrito
reacciones alérgicas por encima del 26% de los casos,
especialmente en pacientes tratados con estreptoci-
nasa18.

Desde los años ochenta se conocen las posibles ven-
tajas del uso de fibrinolíticos en el TEP masivo frente a
la heparina sola20,40,42. Los fibrinolíticos disminuyen el
tamaño de los émbolos con mayor rapidez que la hepa-
rina sola10,43,44.

La fragmentación y fibrinólisis actúa rompiendo y li-
sando el trombo, con lo que mejora espectacularmente la
presión arterial pulmonar, de esta manera se realiza trata-
miento y profilaxis de la posible hipertensión arterial pul-
monar secundaria. En nuestra serie el seguimiento clínico
y la monitorización mediante ecocardiografía no reveló
signos de hipertensión durante el tiempo de seguimiento.

Como conclusión, en nuestra experiencia, la frag-
mentación mecánica combinada con el tratamiento
trombolítico constituye una opción terapéutica para
aquellos pacientes con TEP masivo. Su supervivencia
depende de la rapidez con que se restaura la circulación
pulmonar y disminuye la sobrecarga cardíaca dere-
cha10,43.

Los datos aportados avalan la eficacia y seguridad de
la fragmentación mecánica y trombólisis farmacológica
en el tratamiento del TEP masivo con afectación hemo-
dinámica, mejorando la sintomatología y disminuyendo
la presión arterial pulmonar.

Pensamos que para el establecimiento definitivo de
este tratamiento como de elección, sería necesario reali-
zar más estudios seriados y aleatorizados guiados por
protocolos de expertos. Por otra parte, para su implanta-
ción, es necesario disponer de medios técnicos y huma-
nos próximos y de forma constante.
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