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R E S U M E N

El tromboembolismo pulmonar es una enfermedad frecuente en los servicios de urgencias. A menudo, repre-
senta un problema diagnóstico, por lo que es necesario utilizar estrategias adecuadas. La información clínica, 
los datos de laboratorio como el D-dímero y las técnicas de imagen, como la angiografía por tomografía com-
putarizada, la ecografía Doppler, la gammagrafía de ventilación-perfusión o la ecocardiografía, ayudan a esta-
blecer la probabilidad diagnóstica y la gravedad del paciente. Disponiendo de toda esta información se pue-
den construir escalas de riesgo, como la escala PESI, con elevada sensibilidad para establecer la posibilidad de 
fallecimiento. El tratamiento debe iniciarse rápidamente con heparina, en general de bajo peso molecular. Si 
la situación es de riesgo alto puede estar indicado el uso de fibrinolíticos, poniendo especial atención en que 
no exista ninguna contraindicación. En algunos casos, puede ser necesario soporte hemodinámico.

© 2010 SEPAR. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Pulmonary thromboembolism

A B S T R A C T

Pulmonary thromboembolism is a frequent disease in emergency departments and often poses a diagnostic 
challenge that requires appropriate strategies. Clinical information, laboratory tests such as a D-dimer and 
imaging techniques such as computed tomography (CT) angiography, ventilation-perfusion scintigraphy or 
echocardiography help to establish clinical probability and the severity of the disease. With all this 
information, risk scores can be constructed, such as the Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) score, 
which has high sensitivity in predicting mortality. Treatment should be started immediately with heparin, 
usually low molecular weight heparin. If the patient is at high risk, thrombolytic therapy is indicated, although 
possible contraindications should be thoroughly assessed. Supportive treatment may be considered in a few 
patients.
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Introducción

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una enfermedad frecuen-
te que supone, en muchos casos, un reto diagnóstico en los servicios 
de urgencias y a menudo plantea problemas de decisión terapéutica. 
La oclusión de una o más arterias pulmonares puede poner en riesgo 
la vida del paciente, lo que obliga a actuar rápidamente. Existe una 
serie de datos epidemiológicos y de factores de riesgo que deben te-
nerse en cuenta a la hora de la sospecha de esta enfermedad. A pesar 

de ello, hasta un 20 % de los casos son “idiopáticos”, es decir, sin nin-
guna asociación conocida. La edad avanzada, un episodio previo de 
TEP, inmovilización, cirugía o trauma reciente, neoplasias y enferme-
dades del sistema nervioso central son algunas de las principales si-
tuaciones que favorecen la aparición de la TEP. La presencia de 
trombofilia congénita o adquirida debe investigarse cuando no apare-
cen otros datos. Es muy importante la realización de una adecuada 
profilaxis para minimizar el riesgo de TEP, tanto en pacientes ambula-
torios como quirúrgicos, sobre todo en edades avanzadas.
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En este artículo, revisaremos tanto la estrategia diagnóstica como 
el tratamiento inicial de la TEP desde la perspectiva de un servicio de 
urgencias.

Proceso diagnóstico en la embolia pulmonar

El objetivo de esta sección es realizar una revisión eminentemente 
práctica de las diferentes pruebas utilizadas en el diagnóstico de los 
pacientes con sospecha de una tromboembolia de pulmón (TEP).

El TEP es una complicación de la trombosis venosa profunda (TVP), 
procedente en más del 90 % de las extremidades inferiores. Su diag-
nóstico se establece sobre la base de una sospecha clínica adecuada, 
para lo cual nos basamos en un conjunto de signos y síntomas clínicos 
en el contexto de una serie de factores de riesgo conocidos para enfer-
medad tromboembólica venosa (tabla 1). En esta aproximación ini-
cial, nos ayudaremos de los resultados de una serie de exploraciones 
complementarias básicas (radiología de tórax, electrocardiograma y 
gasometría). La radiografía de tórax es normal en aproximadamente 
un tercio de los casos con un diagnóstico de certeza de TEP. Los hallaz-
gos radiológicos más frecuentes incluyen: derrame pleural de peque-

ña cuantía, atelectasias laminares o infiltrados pulmonares. Signos 
radiológicos clásicos tales como la joroba de Hampton o el signo de 
Wastmark se presentan más raramente. Respecto al electrocardiogra-
ma, éste puede ser normal hasta en el 30 % de los pacientes. El hallaz-
go más frecuente es la taquicardia sinusal. Otros datos, tales como el 
bloqueo de la rama derecha, la inversión de la onda T en derivaciones 
precordiales derechas o el patrón clásico de S1Q3T3 indicativos de so-
brecarga de presión en el ventrículo derecho, suelen verse en los ca-
sos más graves. La gasometría arterial puede no mostrar hipoxemia 
hasta en el 20 % de los casos. La alcalosis respiratoria asociada a hi-
poxemia arterial es el hallazgo más frecuente en el contexto de un 
cuadro agudo.

La verdadera utilidad de estas pruebas complementarias básicas 
no radica en el diagnóstico de esta entidad, sino en su capacidad de 
excluir otros diagnósticos alternativos que pueden cursar con la mis-
ma presentación clínica.

Desde hace unos años, y con el objetivo de tratar de mejorar la 
sospecha diagnóstica de esta enfermedad, se han propuesto varias es-
calas de probabilidad de enfermedad. Los modelos que con más fre-
cuencia se han utilizado y validado en diversos trabajos son la escala 
de Wells 1 y la de Ginebra 2 (tabla 2). La primera de ellas tiene el incon-
veniente de que uno de los datos que más puntúa, el que hace refe-
rencia a la posibilidad de un diagnóstico alternativo, deja abierta las 
puertas a la subjetividad del clínico. Por otro lado, la escala de Ginebra 
es un poco más objetiva, pero requiere de la realización de una gaso-
metría basal, algo que, con frecuencia, no posible en una situación de 
urgencia. La escala revisada de Ginebra 3 es una modificación simplifi-
cada de la anterior que ha tratado de solventar esta limitación. En ge-
neral, no se observan diferencias en la rentabilidad de éstas. Su 
verdadera utilidad la podemos encontrar en la posibilidad de que las 
utilice personal médico, habitualmente en formación, con menos ex-
periencia en el manejo de estos enfermos.

La prevalencia de esta enfermedad en el medio extrahospitalario 
es inferior al 30 %. Por tanto, se hace necesario la realización de una 
serie de pruebas diagnósticas alternativas destinadas a confirmar o, lo 
que es igualmente importante, excluir la presencia de esta afección. 
A continuación, revisaremos las más utilizadas habitualmente.

Determinación del dímero-D

El dímero-D es un producto de la degradación de la fibrina que se 
genera como consecuencia de la activación del sistema fibrinolítico 
endógeno. El valor de corte para considerar la prueba como positiva 
depende del método de determinación utilizado. De todos estos mé-
todos, los que nos permiten una determinación cuantitativa son los 
más difundidos actualmente. En general, son técnicas sensibles pero 

Tabla 1

Factores de riesgo de enfermedad tromboembólica venosa

Cirugía ortopédica de cadera y rodilla
Cirugía general de más de 3 h en pacientes mayores de 40 años
Inmovilización
Traumatismos, sobre todo de extremidades que requieran de escayola
Quemaduras
Neoplasia maligna, especialmente con metástasis
Edad avanzada
Embarazo-puerperio
Anticonceptivos y estrógenos
Obesidad
Viajes prolongados (más de 6 h)
Enfermedad tromboembólica previa
Insuficiencia venosa
Anticoagulante lúpico/anticuerpos anticardiolipina
Patología médica aguda:
 Infarto agudo de miocardio
 Accidente cerebro-vascular
 Paraplejía/hemiplejía
 Insuficiencia cardíaca
 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Factores congénitos
 Hiperhomocistinuria
 Mutación factor V Leiden
 Déficit proteína G, S, antitrombina III
 Disfibrinogenemia
 Alteraciones del plasminógeno
 Gen anómalo de la protrombina

Tabla 2

Escalas de probabilidad clínica

Escala de Wells 1 Puntos Escala revisada de Ginebra 3 Puntos

¿Es la EP la primera posibilidad diagnóstica? 3 Edad > 65 años 1
EP o TVP previas 3

Signos de TVP 3 Cirugía con anestesia general o fractura ≤ 1 mes 2
TEP o TVP previas 1,5 Cáncer activo

FC > 100 lat/min 1,5 Dolor extremidades inferiores unilateral 3
Cirugía o inmovilización en las 4 semanas previas 1,5 Hemoptisis 2
Cáncer tratado durante 6 meses previos o en tratamiento paliativo 1 FC 75-94 lat/min 3
Hemoptisis 1 FC ≥ 95 lat/min 5

l Dolor a la palpación en extremidades inferiores y edema unilatera 4

Probabilidad clínica Probabilidad clínica

Baja 0-1 Baja 0-3
Intermedia 2-6 Intermedia 4-10
Alta ≥ 7 Alta ≥ 11
Improbable ≤ 4
Probable > 4

EP: embolismo pulmonar; FC: frecuencia cardíaca; TVP: trombosis venosa profunda.

poco específicas debido a que su valor se puede elevar como respues-
ta a múltiples situaciones clínicas (tumores, infecciones, traumatis-
mos, embarazo, etc.). Su negatividad presenta un valor predictivo 
negativo (VPN) alto, en general superior al 95 %. Por ello, su aplicación 
clínica fundamental es excluir el diagnóstico de TEP en combinación 
con una probabilidad clínica baja o moderada, estimada empírica-
mente o mediante las escalas anteriormente mencionadas. Por el con-
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trario, en aquellos casos en los que la probabilidad clínica de 
enfermedad sea alta, un resultado negativo en la determinación del 
dímero-D no es suficiente para excluir este cuadro.

Angiografía por tomografía computarizada

La angiografía por tomografía computarizada (angio-TC) es en la 
actualidad la prueba más importante y que con más frecuencia se uti-
liza para el diagnóstico de esta afección. Aporta información pronós-
tica sobre la gravedad del cuadro y permite a su vez una adecuada 
evaluación del tamaño del ventrículo derecho. Por otro lado, permite 
diferenciar otros procesos que podrían confundirse con esta entidad. 
Los avances tecnológicos que se están dando en los últimos años en el 
mundo del diagnóstico por imagen han quedado también reflejados 
en este campo. Las nuevas TC multicorte permiten una adecuada vi-
sualización de las arterias pulmonares hasta el nivel segmentario y, 
en ocasiones, incluso subsegmentario. En el estudio PIOPED-II, reali-
zado con una amplia gama TC multicorte, se pudo establecer cuál era 
la rentabilidad global de esta técnica: sensibilidad del 83 % (hasta el 
90 % al ampliar el estudio en la misma exploración a las extremidades 
inferiores con flebo-TC) y especificidad del 96 % 4. La sensibilidad de 
esta técnica depende tanto de las características técnicas del aparato, 
como de la localización anatómica del trombo (el 97 % en vasos loba-
res, el 68 % en segmentarios y el 25 % en subsegmentarios). En este 
mismo estudio se observó que el VPN de una TC negativa en los pa-
cientes con una probabilidad clínica de enfermedad baja o intermedia 
(determinada por la escala de Wells 1) fue del 96 y el 89 %, respectiva-
mente. Por el contrario, en aquellos casos en los que se estimó una 
probabilidad preprueba alta, ésta disminuyó hasta el 60 %. Por lo tan-
to, en el manejo de este subgrupo de pacientes se hace necesario la 
realización de otras pruebas diagnósticas para excluir este cuadro.

Su utilización debe de individualizarse en pacientes con insufi-
ciencia renal debido a la necesidad de inyectar una cantidad no des-
deñable de contraste que permita una correcta visualización del árbol 
vascular.

Actualmente, la utilización de la angio-TC se ha difundido en los 
servicios de urgencias hasta tal punto que en ocasiones se utiliza en 
exceso, con la consiguiente sobreexposición del tejido de la glándula 
mamaria de los pacientes al efecto de la radiación. Esto es especial-
mente importante en el caso de las mujeres jóvenes.

Gammagrafía pulmonar

Esta prueba se ha considerado la prueba de imagen de elección 
para el diagnóstico de esta enfermedad hasta la llegada de la TC mul-
ticorte. Disponible en pocos hospitales, en ocasiones difícil de inter-
pretar y con una rentabilidad diagnóstica global inferior al 30 % 5, su 
uso ha quedado relegado a un segundo término.

Otras pruebas

En el 80 % de los casos de TEP se puede demostrar la existencia de 
una TVP en las extremidades inferiores. Esta es, en más de la mitad de 
los casos, asintomática. Por el contrario, el 50 % de los pacientes con 
TVP sintomática presentan un TEP, muchos de ellos silentes. La ecogra-
fía Doppler del sistema venoso de los miembros inferiores demuestra 
la existencia de un coágulo en menos del 30 % de los pacientes que 
consultan por sospecha de embolia. Por lo tanto, una estrategia diag-
nóstica basada en la identificación del cuadro trombótico venoso peri-
férico mediante el empleo de ecografía o flebografía podría ser una 
alternativa que se debe considerar en algunas situaciones clínicas. Ac-
tualmente, extender el estudio angio-TC al territorio venoso pélvico y 
de las extremidades inferiores (flebo-TC) es una opción válida.

La angio-resonancia magnética es una herramienta diagnóstica 
prometedora, especialmente en aquellos pacientes con alergia al con-
traste o en quienes se debería de evitar el uso de radiaciones ionizan-

tes. Su rentabilidad queda pendiente de evaluación en el estudio 
PIOPED III.

Respecto a la ecocardiografía, su interés radica en apoyar la sospe-
cha diagnóstica de este cuadro “a pie de cama” en aquellas situaciones 
en las que la situación clínica (inestabilidad hemodinámica) impide 
su desplazamiento hasta la sala de radiología. En los pacientes apa-
rentemente menos graves aporta una información pronóstica impor-
tante sobre la potencial gravedad del cuadro.

La arteriografía pulmonar constituye el patrón de oro clásico para 
el diagnóstico del TEP. Es una técnica cara, invasiva, compleja de inter-
pretar y al alcance de muy pocos hospitales. Su uso no está extendido 
en las primeras fases de la evaluación de estos pacientes.

Estrategia diagnóstica

El verdadero interés de todas estas pruebas radica en su integra-
ción práctica dentro de una estrategia de diagnóstico que sea cos-
te-efectiva y permita reducir el número de estudios de imagen 
necesarios para excluir este proceso sin por ello perder sensibilidad 
diagnóstica. En general, se acepta como válido un protocolo en el que 
el porcentaje de recidivas tromboembólicas a los 3 meses en los pa-
cientes en los que se ha excluido inicialmente un TEP sea < 2 %. Esta 
cifra es semejante a la observada en el estudio PIOPED en los pacien-
tes en los que se excluyó este cuadro tras la realización de una arterio-
grafía considerada normal 5.

Existen varios algoritmos de toma de decisión, pero como norma 
general debemos insistir en que deben de individualizarse, depen-
diendo de las condiciones propias de cada hospital. La Sociedad Espa-
ñola de Patología del Aparato Respiratorio (SEPAR) propone una 
aproximación diagnóstica basada en 3 escalones (fig. 1) 6:

–  Escalón 1: se basa en la estimación de una probabilidad preprueba 
de enfermedad y en la determinación del dímero-D mediante una 
técnica de alta sensibilidad. Su objetivo es excluir enfermedad en 
un subgrupo de pacientes.

–  Escalón 2: tiene por objeto demostrar la presencia de enfermedad 
en pacientes con sospecha alta de enfermedad o con una determi-
nación positiva de dímero-D. La angio-TC es la herramienta básica 
y más frecuentemente utilizada en la actualidad. La gammagrafía 
pulmonar se podría utilizar en los casos en los que no pueda utili-
zarse la angio-TC. El estudio no invasivo de las extremidades infe-
riores por ecografía venosa o flebo-TC se reservaría para los 
pacientes con angio-TC negativa o con un estudio gammagráfico 
no concluyente.

–  Escalón 3: se basa en la realización de pruebas de referencia (arte-
riografía o flebografía). Nos lo plantearíamos en aquellos pacientes 
en los que pueda existir una discordancia entra la probabilidad 
preprueba de TEP y los hallazgos de las diferentes pruebas diag-
nósticas utilizadas en el escalón 2.

En los pacientes con cuadros más graves, el protocolo de diagnós-
tico vendrá condicionado por la situación hemodinámica del pacien-
te y la necesidad de actuaciones terapéuticas inmediatas. En estos 
casos, la realización de una ecocardiografía puede tener una mayor 
relevancia.

Estratificación del riesgo

Tan importante como diagnosticar una enfermedad es predecir la 
gravedad y la posibilidad de complicaciones en su curso clínico. Sólo 
de esta forma podremos identificar a un subgrupo de pacientes he-
modinámicamente estables, candidatos a recibir cuidados e interven-
ciones terapéuticas concretas. La presencia de síncope 7 o la 
determinación de la troponina como marcador de estratificación de 
riesgo 8 han sido objeto de estudio en los últimos años, con resultados 
prácticos contradictorios a la hora de predecir la mala evolución. Por 
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el contrario, varios estudios han demostrado que los pacientes que 
presentan datos ecocardiográficos de disfunción del ventrículo dere-
cho junto con marcadores cardíacos elevados presentan una tasa de 
mortalidad temprana por todas las causas de hasta el 38 % 9.

Con el objeto de simplificar la evaluación pronóstica del enfermo, 
se han desarrollado varios modelos clínicos predictores de riesgo. De 
todos ellos, el Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) es, proba-
blemente, el más ampliamente validado. Esta escala permite estratifi-
car a los pacientes en 5 clases de riesgo (tabla 3). Cuando estas 
5 categorías se dicotomizan en riesgo bajo y alto, la escala PESI tiene 
una sensibilidad de más del 90 % y un VPN > 98 % para predecir defun-
ción 10.

Esta escala también podría identificar a un subgrupo de pacientes 
con un probable riesgo bajo de complicaciones y que podrían ser can-
didatos a un manejo ambulatorio. Su integración dentro de una estra-
tegia de alta hospitalaria temprana queda pendiente de validación en 
varios estudios.

Como resumen, podemos decir que el TEP es una entidad relativa-
mente fácil de sospechar en un servicio de urgencias, pero en ocasio-
nes compleja de excluir. Su diagnóstico requerirá de un manejo ágil y 
razonado de las diferentes pruebas que hemos comentado, pero siem-
pre bajo la premisa de una probabilidad clínica previamente estable-
cida de esta enfermedad.

Tratamiento del tromboembolismo pulmonar

El tratamiento del TEP tiene dos vertientes: evitar la recurrencia 
del fenómeno tromboembólico y tratar las consecuencias hemodiná-
micas del evento actual, en caso de que su magnitud sea suficiente 
para producirlas. Como veremos posteriormente, es fundamental ha-
cer una evaluación de la situación hemodinámica para establecer una 
clasificación del riesgo del paciente. En un porcentaje elevado de pa-
cientes sólo será necesario el tratamiento preventivo, que se basa en 
fármacos anticoagulantes. Es importante señalar que no siempre se 

Probabilidad clínica (empírica o escalas)

Sospecha clínica

Moderada AltaBaja

Dímero-D Dímero-D

Revaluar acorde
con la probabiliad

Angio-TC/gammagrafía

(–) o gammagrafía no diagnóstica

Ecografía venosa/flebo-TC

Probabilidad clínica

Valorar arteriografía

Baja/moderada Alta

EP excluida

(+) (–)

(+)

(+)(–) (–)

Figura 1. Estrategia diagnóstica. Modificado de Uresandi et al 6. EP: enfermedad pulmonar: TC: tomografía computarizada.
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podrá realizar un diagnóstico de certeza con las técnicas de imagen, 
pero si se considera alta probabilidad clínica sin evidenciarse trombos 
en la TC, puede mantenerse el tratamiento mientras se busca otra po-
sible causa que justifique la situación del paciente.

Tratamiento anticoagulante

El tratamiento anticoagulante es el arma fundamental en el ma-
nejo terapéutico del TEP. Ya en los años sesenta se demostró el bene-
ficio de una pronta indicación de esta terapia 11. Hay que buscar un 
equilibrio entre la disminución del riesgo de recurrencia y el riesgo 
de hemorragia mayor. En el momento actual, es necesario iniciar el 
tratamiento con heparinas parenterales dado que son las únicas que 
consiguen un efecto de forma rápida. Es posible que con la llegada 
de los nuevos fármacos orales cambie esta recomendación. Poste-
riormente, se cambiará a un antagonista de la vitamina K por vía 
oral. Un ensayo clínico controlado y aleatorizado mostró 3 veces 
más recurrencias en la trombosis venosa proximal cuando se usaba 
sólo tratamiento con antagonistas de la vitamina K 12. Puede utilizar-
se heparina no fraccionada (HNF) o alguna de las heparinas de bajo 
peso molecular (HBPM). Si optamos por la primera, se utilizará la vía 
intravenosa y la dosis recomendada es un bolo inicial de 80 U/kg 
peso y, posteriormente, una infusión de 18 U/kg/h. A partir de las 
4-6 h, debe medirse el tiempo parcial de tromboplastina activado 
(TTPa) que deberá mantenerse entre 1,5-2,5 veces el normal. Una 
vez que se ha conseguido esta cifra, se recomienda medir una vez al 
día para comprobar que la dosis es correcta o ajustarla en su caso. 
Aunque el TTPa es el mejor marcador de la actividad de la HNF, no es 
perfecto. Un ensayo realizado en pacientes que precisaban do-
sis > 35 mil U/día de este fármaco comparó el ajuste en función del 
TTPa o de la concentración de anti-factor X. Los resultados fueron 
similares, aunque la cantidad de HNF fue considerablemente menor 
en el segundo grupo, cuyo TTPa fue casi siempre subterapéutico 13. 
Esto indica que no deben superarse en general 40 mil U/día, inde-
pendientemente del TTPa, dado que el riesgo de hemorragia se in-
crementa notablemente.

Un gran avance en el esquema terapéutico ha sido la llegada de las 
HBPM. Presentan 3 ventajas fundamentales: la posibilidad de usarlas 
por vía subcutánea, su larga vida media que permite dosificarlas cada 
12 h, y en algún caso cada 24 h, y su ajuste por peso del paciente en la 
mayoría de los casos. Existen varias HBPM comercializadas, todas 
ellas con amplia experiencia clínica (tabla 4). Diversos ensayos han 
comparado las HBPM con la HNF. Un metaanálisis incluyó a más de 
1.900 pacientes que participaron en algunos de estos ensayos 14. Al fi-
nal del período de estudio no se encontraron diferencias significati-
vas, tanto en el grado de recurrencias como en el porcentaje de 
hemorragias mayores. La mortalidad por todas las causas se comportó 
también de forma similar. Una revisión más amplia en la que se inclu-
yeron 22 estudios con 8.867 pacientes concluyó que las HBPM eran 
más eficaces como tratamiento inicial de la enfermedad tromboem-
bólica venosa que la HNF en términos de mortalidad global, con un 
menor número de hemorragias mayores 15. En casos de obesidad mór-
bida, insuficiencia renal o embarazo, debe medirse la actividad an-
ti-factor X (anti-Xa). La muestra debería obtenerse unas 4 h después 
de la dosis matutina, cuando se alcanza la máxima actividad anti-Xa. 
Se recomiendan unos valores entre 0,6-1 U/ml si la dosis es cada 12 h 
o entre 1-2 U/ml si es cada 24 h. Un efecto adverso del tratamiento 
con cualquier tipo de heparina es la aparición de trombopenia. Se 
debe a la presencia de anticuerpos IgG dirigidos contra el complejo 
factor 4 plaquetario-heparina. Suele ocurrir tras 5 a 14 días de trata-
miento con heparina. Es más frecuente con HNF que con HBPM y se ve 
más a menudo en mujeres. En general, la frecuencia oscila entre el 
1-3 %. A pesar de disminuir el número de plaquetas, el riesgo de 
tromboembolia está aumentado, por lo que debe suspenderse la he-
parina y pasar a un tratamiento alternativo con un inhibidor directo 
de la trombina.

Otro fármaco con indicación en el tratamiento del TEP es fondapa-
rinux, también inhibidor selectivo del factor Xa. Se utiliza por vía sub-
cutánea. Un ensayo con más de 2.000 pacientes, en los que la dosis se 
ajustó según el peso del paciente, no mostró diferencias significativas 
con HNF, tanto en eficacia como en riesgo de hemorragia 16. No se ob-
servaron casos de trombopenia inmunitaria, por lo que, en general, no 
se recomienda realizar un control plaquetario. En caso de insuficien-
cia renal grave, está contraindicado.

El tratamiento con heparina, tanto HNF como HBPM, debe mante-
nerse 5 días. Ya desde el inicio, debería comenzarse con tratamiento 
oral con un antagonista de la vitamina K, habitualmente acenocumarol. 
Hasta que la ratio internacional normalizada (INR) no alcance un valor 
entre 2-3, no debería suspenderse la heparina. Una vez alcanzado este 
valor, la INR deberá monitorizarse para mantenerse en torno a 2,5.

Recientemente, se han desarrollado nuevos anticoagulantes orales 
que actúan inhibiendo directamente la trombina (dabigatran) o como 
anti-Xa (rivaroxaban, apixaban). Aunque algunos de ellos ya están co-
mercializados y tienen indicaciones en la prevención de enfermedad 
tromboembólica, todavía se están desarrollando ensayos clínicos para 
ver su eficacia en el tratamiento del TEP ya instaurado, por lo que aún 
no se pueden dar recomendaciones al respecto.

Tratamiento trombolítico

El tratamiento trombolítico sigue sujeto a notables controversias. 
Varios ensayos han demostrado una rápida resolución de los trombos 
con este tipo de fármacos, pero los posibles beneficios a más largo 
plazo no parecen tan claros. Los trombolíticos conllevan un importan-
te riesgo de sangrado, sobre todo cuando se añade comorbilidad. So-

Tabla 3

Escala Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) 10

Variable Puntos

Características demográficas
 Edad años
 Sexo varón 10
Comorbilidad
 Cáncer 30
 Fallo cardíaco 10
 Enfermedad pulmonar crónica 10
Hallazgos clínicos
 Frecuencia cardíaca ≥ 110/min 20
 Presión arterial sistólica < 100 mmHg 30
 Frecuencia respiratoria ≥ 30/min 20
 Temperatura < 36 °C 20
 Estado mental alterado 60
 SaO2 < 90 % 20

Clases de riesgo Puntos

Clase I muy bajo < 65
Clase II bajo 66-85
Clase III intermedio 86-105
Clase IV alto 106-125
Clase V muy alto > 125

SaO2: saturación arterial de oxihemoglonbina.

Tabla 4

Dosificación de las heparinas de bajo peso molecular y fondaparinux en el tratamiento 
del tromboembolismo pulmonar

Dosis Intervalo

Enoxaparina 1 mg/kg Cada 12 h
1,5 mg/kg Cada 24 h

Tinzaparina 175 U/kg Cada 24 h
Dalteparina 100 U/kg Cada 12 h

200 U/kg Cada 24 h (máximo 18.000 U)
Bemiparina 115 U/kg Cada 24 h
Fondaparinux 5 mg (< 50 kg) Cada 24 h

7,5 mg (50-100 kg)
10 mg (> 100 kg)
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bre la base de diversos trabajos, se ha establecido un porcentaje de 
hemorragia mayor, en torno al 13 %, y de hemorragia intracraneal po-
tencialmente fatal, del 1,8 %. Un importante factor de riesgo es la pre-
sencia de hipertensión arterial diastólica 17.

Existen diversos tipos de fibrinolíticos con características diferen-
tes. El estudio USPET comparó la eficacia de uroquinasa y estreptoqui-
nasa en infusión durante 12-24 h y los resultados son similares 18. El 
activador recombinante del plasminógenos tisular (rTPA) tiene la 
ventaja de ser más rápido. Una infusión durante 2 h de 100 mg tuvo 
resultados más rápidos en cuanto a mejoría hemodinámica que el tra-
tamiento con uroquinasa a dosis de 4.400 U/kg/h durante 12-24 h, 
aunque al final del período de 24 h no hubo diferencias 19. Un estudio 
reciente comparó la eficacia de tratamiento con uroquinasa durante 
12 h a dosis de 2.200 U/kg/h frente a una dosis de 20.000 U infundidas 
en 2 h y no observó diferencias en eficacia ni en hemorragias mayores 
(el 14,3 frente al 13,6 %) 20. No debe administrarse simultáneamente 
heparina con estreptoquinasa y uroquinasa, pero sí puede hacerse 
con rTPA. Otros fibrinolíticos también utilizados con buenos resulta-
dos han sido reteplasa, 2 inyecciones de 10 U separadas por 30 min, y 
tenecteplasa en dosis ajustadas por peso, habitualmente entre 
6.000-10.000 U 21.

Los resultados globales de la trombólisis son buenos, con una tasa 
de respuestas positivas en torno al 90 % si se usa el ecocardiograma. 
Los resultados más favorables se obtienen en las primeras 36 h, aun-
que se han observado también efectos beneficiosos hasta 14 días des-
pués del fenómeno embólico.

No es fácil definir con claridad los criterios para utilizar tratamien-
to trombolítico. Lo primero es que no exista ninguna contraindicación 
(tabla 5). Según las recomendaciones de la Sociedad Europea de Car-
diología 22, su uso se restringe a pacientes de riesgo alto que tienen 
hipotensión persistente o shock cardiogénico. No debe utilizarse en 
pacientes de riesgo bajo, aunque podría valorarse en los de riesgo in-
termedio.

Embolectomía percutánea o quirúrgica

La embolectomía percutánea mediante catéter para abrir el tronco 
o una arteria pulmonar principal es una técnica que requiere cierta 
experiencia y se realiza en casos de extrema gravedad, como el inten-
to de salvar la vida a un paciente refractario a otras medidas o bien si 
la trombólisis está contraindicada. No está indicado utilizar esta téc-
nica en arterias lobares, dado que no hay datos que avalen beneficios 
y existe la posibilidad de complicaciones graves, sobre todo perfora-
ción arterial.

La embolectomía quirúrgica se realizará en casos con contraindi-
caciones o sin respuesta a trombolíticos, en los que la vida del pa-
ciente corra serio peligro o exista hipotensión persistente. La 
embolectomía simple es una cirugía relativamente sencilla en cen-
tros con experiencia.

Tratamiento de soporte hemodinámico y respiratorio

Cuando el TEP es de suficiente cuantía puede dar lugar a un fallo 
en la función del ventrículo derecho, con resultado de gasto cardíaco 
bajo, hipotensión y posibilidad de fallecimiento. Para evitar este de-
senlace fatal mientras se resuelve el trombo mediante fibrinólisis, es 
necesario un adecuado tratamiento de soporte.

Es preciso ser cuidadosos con la expansión de volumen intravascu-
lar. Un exceso puede dar lugar a sobrecarga derecha y depresión refle-
ja de la contractilidad miocárdica. En general, se recomienda un 
aporte de líquidos moderado. No hay muchos datos sobre el uso de 
inotrópicos. Se utilizarán en el paciente con shock cardiogénico, hipo-
tensión o gasto cardíaco bajo. La noradrenalina mejora la función del 
ventrículo derecho, la perfusión coronaria e incrementa la presión ar-
terial sistémica. Estaría indicada en pacientes con hipotensión. Si la 
situación no es tan grave, la dobutamina a dosis moderadas podría ser 
una buena elección, ya que produce un incremento en el índice car-
díaco y no empeora el intercambio gaseoso. Existen algunos estudios 
con administración inhalada de óxido nítrico (NO) que muestran una 
mejoría de la situación hemodinámica al actuar de forma selectiva 
sobre las arterias pulmonares 23. Hay algunos datos anecdóticos con el 
uso de sildenafilo y bosentán.

Es frecuente la aparición de hipoxemia asociada habitualmente a 
hipocapnia. Para su tratamiento suele ser suficiente el uso de suple-
mentos de oxígeno por mascarilla o gafas nasales. Si la situación es 
suficientemente grave como para requerir ventilación mecánica inva-
siva, es muy importante tener en cuenta los problemas hemodinámi-
cos que puede ocasionar. La presión positiva sobre el tórax puede dar 
lugar a una disminución del retorno venoso y empeorar aún más la 
función del ventrículo derecho. Se recomienda el uso de un volumen 
corriente bajo y manejar con mucho cuidado la presión espiratoria 
final.

Tratamiento del tromboembolismo pulmonar en la embarazada

El tratamiento del TEP en la embarazada se basa fundamentalmen-
te en heparina, en general HBPM. Es un tratamiento seguro, que no 
atraviesa la placenta ni apenas se encuentra en la leche materna. La 
dosis se ajustará por peso, como en cualquier otro paciente, salvo en 
casos extremos de obesidad, en que deberá medirse la actividad an-
ti-Xa. Los antagonistas de la vitamina K atraviesan la placenta, por lo 
que no deben usarse, es decir, el tratamiento completo se hará con 
heparina. Se han publicado algunos casos de TEP masivo en embara-
zadas tratados con fibrinolíticos. Aunque el riesgo de hemorragia so-
bre todo genital es más elevado, parece asumible si la situación es 
suficientemente grave. En el entorno del parto no deben utilizarse.
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