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RESUMEN

Introduccién. La tromboembolia pulmonar (TEP) es la obs-
truccion de la circulacion pulmonar. Algunos factores como pre-
dictores de mortalidad para esta enfermedad son edad avanzada,
tabaquismo y hospitalizacion.

Objetivo. Determinar la eficacia de la terapia de aspiracion de
trombos pulmonares mediante el uso de catéter multipropdsito en
paci entes diagnosti cados con tromboembolia pulmonar masivapara
disminuir lamortalidad y mejorar laclasefuncional residual.

Material y método. Estudio experimental, transversal, pros-
pectivo, comparativo, descriptivo. Con disefio de ensayo clinico
efectuado aunamuestra por convenienciacon tratamiento percuté
Neo 0 con catéter guia coronario derecho 8 Frenchs.

Resultados. Los niveles de obstruccion disminuyeron de 83 a
95% anivelesde 0 a29%. Laclasefuncional obstruidafuedely 11
en 100% de los casos.

Conclusion. La aspiracion de trombos con catéter multipro-
posito en TEP masivapermite mejoriaclinica, disminucion signifi-
cativadelaobstruccion y adecuadafuncionalidad.

Palabrasclave: Oclusién, circulacion pulmonar, morbi-morta-
lidad.

Introduccién

Antecedentescientificos

Tromboemboliapulmonar (TEP) se define como laoclu-
sién total o parcial de la circulacion pulmonar, ocasionada
por un coagulo sanguineo proveniente de la circulacién
venosa sistémica, incluidas las cavidades derechas y que,
dependiendo de su magnitud, puede o no, originar sinto-
mas.? De acuerdo con estudios retrospectivos en pacien-
tes hospitalizados, se ha estimado que el TEP se presenta
en lapoblacion general, con unafrecuenciade 1 al.8 casos

Percutaneoustreatment with coronary guide catheter law 8
Frenchsfor massive pulmonary embolism

SUMMARY

Introduction. Pulmonary embolism (PE) is a blockage of the
pulmonary circulation. Some factors as predictors of mortality for
this disease are older age, smoking and hospitalization.

Objective. Determine the efficacy of therapy of pulmonary
thrombus aspiration using multipurpose catheter in patients with
massive pulmonary embolism diagnosed to reduce mortality and
improve residual functional class.

Material and method. Experimental, cross-sectional, pros-
pective, descriptive study. In designing a clinical trial conducted
with a convenience sample treatment or percutaneous catheter co-
ronary guide law 8 Frenchs.

Results. Obstruction level s decreased from 83 to 95% at levels of
010 29%. Obstructed functional classwas 1 and 11 to 100% of cases.

Conclusion. The thrombus suction catheter with multipurpo-
semassive PE allows clinical improvement significant reduction of
obstruction and proper functionality.

Key words: Occlusion, pulmonary circulation, morbidity and
mortality.

por 1,000 habitantes por afio.}? Debe sefialarse que, de
acuerdo con algunas investigaciones, solamente una ter-
cera parte de los embolismos detectados en autopsias fue-
ron diagnosticados antes de la muerte, lo que sugiere que
los estudios clinicos pueden subestimar su verdadera inci-
dencia

En un estudio recientemente informado, se reviso una
cohorte de 2,218 pacientes con TEP, seguidos durante 25
afos. Seguin este informe, la mortalidad a causade la enfer-
medad tromboembdlicaesde 40.9% alossietedias, 44.4% a
los 30 dias y 52.3% a un afio. Por otro lado, Kasper y cols.
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sefidlan que la mortalidad a corto plazo ocasionada por un
TEP puede variar de acuerdo con el escenario de presenta-
cion. Asi, en pacientes sin descompensacion cardiopulmo-
nar mayor durante el episodio tromboembdlico (“ Estables’),
lamortalidad puede ser del orden de 8.1%; en pacientes con
descompensacion cardiopulmonar la mortalidad aumenta a
25% y en agquéllos que requieren una reanimacion intensa
durante el episodio, lamortalidad puede al canzar 65%.

Se han sefidlado algunos factores como predictores de
mortalidad causada por un episodio de TEP. Dentro de ellos,
los principal es son: edad avanzada, tabaguismo, hospitaliza-
cién alapresentacion del embolismo pulmonar, enfermedad
neurol6gica definida como enfermedad cerebrovascular
(ECV) y/o paresiaque requirio hospitalizacion en los Ultimos
tresmeses, enfermedad pulmonar crénica(EPOC), enfermedad
renal cronica, antecedente deinsuficiencia cardiacacongestiva
(ICC) y malignidad. Algunos estudios estiman que, de los pa-
cientes que presentan un cuadro clinico sugestivo de TEP, solo
entre20y 30% realmentelo presentan. En e estudio PIOPED se
demostro TEP en 26% de los pacientes con sospecha clinica,
referidos para estudios confirmatorios.®

Wellsy cols., basados en un estudio realizado en 1,239
pacientes, han propuesto un modelo clinico parael diagnds-
tico del TEP, los pacientes pueden clasificarse en tres gru-
pos, de acuerdo con lasintomatol ogiaclinica: TIPICO, ATi-
PICOy SEVERO. Con estaclasificacion, lapresenciaono de
factores de riesgo y la presencia o no de un diagndstico
alternativo, los pacientes pueden estratificarse en grupos de
probabilidad pre-prueba ALTA, MEDIANA y BAJA, cuyas
cifrasson 75.4, 27.8y 3.4%, respectivamente.

En nuestro paislatromboemboliapulmonar aguda (TEPA)
es una causa frecuente de morbi-mortalidad en la poblacion
hospitalizada en general reportandose en las series como la
terceracausade muerte cardiovascular. principa mente cuan-
do cumplié con ladefinicion anatomopatol 6gicade TEP ma-
siva (obstruccion de dos o més arterias |obares o una arteria
principal), siendo la causadirectadelamuerte.

Numerosos estudios tanto clinicos como experimentales
han mostrado que la disfuncion ventricular derecha (DVD),
gue eventualmente puede ocurrir en la TEPA, forma parte
del espectro delafallaventricular derecha(FVD). Lamayo-
ria de los pacientes que mueren por TEPA lo hace por falla
ventricular derecha (FV D) aguda mas que por las alteracio-
nes respiratorias que también concurren. La sola DVD en
TEPesunreflejo delaseveridad del episodio embalicoy es
el marcador prondstico de supervivencia mas reconocido.?*°
El tratamiento definitivo delaDVD en TEPA esaln motivo
de controversia. Mientras en lamayoria de las guias de ma-
nejo disponibles se acepta el uso de tromboliticos para la
TEP masiva (TEPM), la efectividad de estaintervencion en
los casos con evidenciade DV D, pero sin hipotension sisté-
mica es motivo de controversia.2”® Por otro lado, no infre-
cuentemente, existen en el paciente contrai ndicaciones que
limitan el uso de tromboliticos.2&%

No existe una definicion aceptada universalmente parala
DVD o paralaFVD vy, frecuentemente, ambos términos de
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utilizan de manera indistinta. Un tanto en similitud con la
insuficiencia cardiaca izquierda y atendiendo a la funcion
primordial del corazon derecho en el manejo del retorno ve-
noso, la FVD se define como “laincapacidad de una o més
camarasdel corazén derecho paraaceptar y expulsar €l retor-
no venoso a través del rango total de actividad fisica”.121
En este contexto, €l término serefeririatanto alamanifesta-
cion de bajo gasto cardiaco (disnea 'y sincope) como a la
expresion clinica de congestion venosa sistémica (edema,
hepatomegalia, ascitis, ingurgitacion yugular).

El ventriculo derecho (VD) es una camara disefiada para
el manejo devolumeny es por tanto muy sensible alasobre-
carga de presion. Ante la sobrecarga aguda de presion pul-
monar, como laqueocurreen TEPA, e VD tiene mecanismos
de adaptacion (dilataci 6n entre otros) que le permiten mante-
ner el gasto por latido. Es importante sefidlar que la dilata-
cion podriatener, como veremos, implicaciones del etéreas.?+°
Asi, la sola dilatacion tendria una connotacion de DVD sin
gue necesariamente exista FV D, ya que el gasto cardiaco se
mantiene.*1*8 Sin unadefinicién precisade DVD y FVD no
sorprende lagran multitud de criterios utilizados paradefinir
ambas condiciones en los estudios realizados en el contexto
deTEP.2*

Laseveridad delaDVD en TEPA depende de lainterac-
cion de dos factores fundamentales:

 Laextension delaobstruccion embélicadelacirculacion
pulmonar (tamafio delaembolia) y
* El estado cardiopulmonar previo del paciente.*

En cuanto al tamario de laembolia, sabemos que, afortu-
nadamente, la circulacion pulmonar en condiciones norma-
lestiene unareservavascular enormey que se reguiere una
obstruccién embdlicamayor de 50% del dreade seccion trans-
versal para que lapresién pulmonar se eleve y pueda condi-
cionar laaparicion de DVD.* Lo anterior explica por quéla
mayoria de las embolias pulmonares no produce alteracion
hemodinamicasignificativa. En este sentido, lalocalizacion
de la obstruccion embdlica también es importante. Son las
embolias delocalizacion central (ramas principales), o aqué-
Ilas que producen extensa obstruccién periférica bilateral,
las que con mayor frecuenciase asocianalaDVD.'>%° Existe
evidencia, al menos experimental, que laobstruccién central
de la arteria pulmonar produce un incremento mayor de la
impedanciaal vaciamiento del VD quelaobstruccion perifé-
rica20-22

El estado cardiopulmonar del paciente previo al episodio
embodlico es el otro determinante importante de la severidad
delaalteracién hemodinamicay depende delanaturalezade
esta condicion en cuanto a la funcion del VD.2418222 Con
DVD previa, una pequefia embolia puede causar una catés-
trofe hemodindmica. Del mismo modo, un paciente con hi-
pertrofiaV D pre-existentey sin DV D puedetolerar, sin ma-
yor repercusion, una obstruccion vascular mayor.

Estéa establecido que laformade presentacién clinicaen
el contexto de TEP masivatieneimplicaciones prondsticas.
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Asi, el paciente en estado de choque, la maxima expresion
de FVD, tiene unaprobabilidad de muerte de 30%, mientras
gue la forma de presentacién en condiciones de paro car-
dio-respiratorio se asociaunamortalidad mayor del 70%.2*
Esimportante sefialar que antes de que ocurra el estado de
choque, existe todo un espectro de DVD. Laimplicacion
pronostica de esta DVD no esta claramente definida, sin
embargo, varios estudios derivados de registros multicén-
tricos han sefialado que laDVD, aln en ausencia de hipo-
tension sistémica, tiene implicaciones pronosticas del eté-
reas_2,4-6,24
Asi, aunque en la mayoria de las guias de diagnostico y

tratamiento disponibles se considera que la TEP masiva
(TEPM) solo esta presente cuando hay hipotension arterial
sistémica (presién sistolica< de 90 mmHg), cadavez mas se
reconoce que laDVD aguda en TEP tiene diferentes grados
de expresién clinica conforme aumenta severidad del episo-
dioy que puede clasificarse en cuatro grupos:

* Presién arterial sistémica(PAS) normal y funcién ventri-
cular derechanormal.
PASnormal y funcién VD anormal (tambiénllamada TEP
submasiva).

Hipotension arterial sin hipoperfusion y

Hipotensién con hipoperfusion (Choque).242 Laimplica-
cion pronostica de cada una de estas categorias es muy
diferente.

En general, son tres|os mecanismos fisiopatol 6gi cos que
conducenaFVD:

« Lasobrecargade volumen (cortocircuitosdeizquierda-a-
derecha).

e Laisguemiaqueinvolucraa VD (infartodel VD) y

« La sobrecarga de presién comun a todas las formas de
hipertension pulmonar (HP).

Con frecuencia, como es el caso en TEP masiva, dos o
mas de los factores de falla arriba sefialados pueden estar
presentes simultaneamente en el mismo pacientey su combi-
nacién en un momento dado es necesaria para que la FVD
seamanifiesta. 5%

En condiciones normales la funcion sistélicadel VD
es dependiente del incremento de la poscarga (RVP), ante
el cual el VD adopta mecanismos compensatorios, como el
incremento del volumen latido asociado al incremento
delapre-carga (mecanismo de Frank-Starling). Esto per-
mite que el VD con sobrecarga de presién tenga un volu-
men sistolico mayor y mantenga el gasto cardiaco. La
tolerancia de la poscarga, sin embargo, tiene un limite.
Se sabe que la funcién del VD se mantiene en tanto no
disminuye la PAS. En model os experimental es, una vez
gue la presion media sistémica disminuye por abajo de
los 60 mmHg, seiniciael desplome delafunciéndeVD,
manifestada por el incremento delas presiones de llena-
doy ladisminucién de GC.1525%7
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L os mecanismos intimos asociados alafisiopatologia de
la FVD en TEP aguda estan razonablemente defini-
dos. 2422232830 F| jncremento stibito de la presion pulmonar,
condicionaladilatacion inmediatade un VD no remodelado
eincapaz de tolerar el aumento en su poscarga. Es de notar
gueenlacondicion de FVD, € nivel de hipertensién pulmo-
nar puede no impresionar por la incapacidad del VD para
generar mayor presion y €l bajo gasto asociado. La dilata-
ciony FVD disminuyen la precarga del VI através de dos
mecani Smos:

* El delaregurgitacion tricuspidea que condiciona dismi-
nucion del gasto anterégrado del VD y

+ El delainterdependenciaventricular, que por desviacion
septal restringe el llenado del VI.

Sin precargasuficiente parael V1 el gasto cardiaco cae, y
de no existir un aumento concomitante de laresistenciasis-
témica, habrahipotensién arterial sistémicaque en presencia
de una presion intracavitaria del VD elevada disminuye €l
gradiente de perfusion coronariaa VD que, en presenciadel
aumento en el consumo de oxigeno impuesto por la dilata-
cion ventricular (estrés de la pared), condiciona isquemia
ventricular derechaque agravalaDVD y conducealaFVD.
Laisquemia VD como factor condicionante de FVD en la
TEPA tiene suficiente soporte experimental .22° Del mismo
modo, los marcadores bioquimicos asociados a ellay ala
FVD han sido demostrados y actualmente se investiga su
papel en la estratificacion de los enfermos, 334

La sospechade DVD y FVD en TEP debe contemplarse
siempre que en el enfermo existan anormalidades graves e
inexplicables en |os parametros hemodinamicosy de oxige-
na—;i én_2,4,17,35-38

Algunas manifestaciones merecen gran atencion, ya que
su presencia sugiere no sdlo una oclusién masiva, sino que
pueden ofrecer informacion para el abordaje inmedia-
t0.24182835 T3] esel caso de sincope (bajo gasto cardiaco), de
disnea y taguipnea subitas de gran magnitud (oclusion
vascular mayor) y del dolor toracico compatible con angi-
na mas que pleuritico. Con unaoclusion vascular mayor €l
enfermo esté aprensivo, con pulso rapido, débil y filifor-
me (bajo gasto), posiblemente cianético e hipotenso (hi-
poxemiay bajo gasto). Puede haber, palidez, hipotermiade
extremidades y diaforesis fria (manifestaciones de descarga
adrenérgica asociada); es posible que esta descarga adrenér-
gicaesté manteniendo lapresion arterial sistémica.® El hallaz-
go de signos como 2P incrementado, impulso paraesterna y
soplo deinsuficienciatricuspideatraducen HP, lo mismo que
€l ritmo de galope traduce Cor agudo. Un grado importantede
ingurgitacion yugular traduce aumento importanteen las pre-
siones de llenado de cavidades derechas. Estos hallazgos,
junto con la sintomatologia descrita, refuerzan la sospecha
que € enfermo tiene un evento embdlico mayor, que existe
DVD o FVD y que hay que actuar con prontitud.**

En cuanto a los estudios auxiliares baste recordar que
existen signos radiol dgi cos clasicos tales como la oligohe-
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miay el crecimiento o dilatacion delaarteriapulmonar prin-
cipal, segundo arco del perfil izquierdo, o de una de sus
ramas, pero que, aungque muy sugestivos, no son patogno-
monicos ni evitan la necesidad de realizar procedimientos
diagndsticos confirmatorios.*781833%41 | 3 gasometria ar-
terial es anormal en tromboembolia pulmonar masiva
(TEPM) con compromiso hemodinamico; usual mente hay
hipoxemia grave.*18%40-43 | g hipoxemia severaen presen-
ciadeunaradiografiadel torax poco alterada es sugestiva
del diagndstico, mientras que la presencia de infiltrados
contribuye a confundirlo. Las anormalidades electrocar-
diogréficas, poco frecuentes en el contexto dela TEP ha-
bitual, son muy frecuentes en el paciente con TEPM y
Corpulmonal e.818354044-46 | nclyyen la presencia de patrén
S1Q3T3y laaparicion de novo de bloqueo incompleto o
completo de larama derechadel haz de His. Puede haber
gR en V1y con frecuencia existen también cambios en el
segmento ST-T en lacaraanterior. En el contexto del pa-
ciente de la unidad de cuidado intensivo (UCI), la altera-
cion stibita de los parametros hemodinamicos, como la
elevacion de la PAP en presencia de presion capilar nor-
mal o la disminucién del GC deben alertar sobre el diag-
nostico. El monitoreo hemodinamico es de extraordinaria
utilidad en el manejo, sea que ya esté presente o que se
instal e rgpidamente. EI gammagrama pulmonar puede ser
mas especifico para el diagnéstico de TEPM que para el
de una embolia menor,?4% pero, precisamente, es mas di-
ficil derealizar en el paciente hipoxémico, hipotensoy gra-
vemente enfermo, como lo es el paciente con TEPM.

El ecocardiograma es un estudio fundamental en el
contexto dela TEP. Es un método de estudio muy acce-
sible en la actualidad® y muy util cuando se sospecha
TEPM. Mas de 80% de los pacientes con una embolia
mayor tienen alteraciones ecocardiogréaficas. El ecocar-
diograma esta obligado en la estratificacion de la seve-
ridad de la TEP.2478244147-49 Eote estudio permite laiden-
tificacion de la DVD antes de que exista inestabilidad
hemodinamica (TEP submasiva)”#® que, como sefial a-
mos, tiene implicaciones prondsticas importantes. En
este sentido, actualmente se evalUa también el papel
del péptido cerebral natriurético y de las troponinas
como marcadores de disfuncién ventricular y de isque-
miadel VD, respectivamente.3*-%

Dentro de los estudios confirmatorios de la TEP, la to-
mografiadel térax helicoidal (TAC-H) o ultra-rpidagano
terreno en los Ultimos afos. La tecnologia multicorte esta
superando lalimitante previade definicion anivel sub-seg-
mentario y probablemente reemplazara a la gammagrafia
pulmonar como método diagndstico en TEP.2354150-52 E|
barrido tomografico hacialos miembrosinferioresen el mis-
mo estudio permite ademas |laconfirmaciény extension de
latrombosis venosa profunda (TVP). Del mismo modo, re-
cientemente se ha enfatizado la utilidad de la tomografia
helicoidal en lavisualizacion de las cavidades derechas y

con ello del diagnéstico de DVD en el mismo estu-
dl 0_2,19,41,51,52
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TratamientomédicodelaDVD en TEP aguda

Lamayoriadelas TEP no condicionan inestabilidad he-
modinamicay por lo mismo no comprometen lasuperviven-
ciainmediata; estos eventos solo requieren de anticoagu-
|acién adecuada para interrumpir el proceso trombético, y
|os mecanismos endégenos de fibrinolisisresolveran el pro-
blema. En él, afortunadamente, menos comun escenario de
los enfermos con TEP masivay consecuente riesgo de muer-
teel tratamiento inmediato debeimplementarseincluso previo
ala confirmacion del diagnéstico. Los lineamientos funda-
mentales del tratamiento delaDV D en TEP aguda son:

* Correcciondelahipoxemia.

Anticoagulacion inmediata.

Soporte hemodinémico (volumen dptimo, evitar deplecion,
mantener PAS).

Disminuir poscarga del VD (terapiafibrinolitica o inter-
vencionismo) y

Interrumpir vena cava (casos sel eccionados).3427%

L ahipoxemia debe ser corregida. Siempre que se docu-
mente lahipoxemiay se conozcao no que el evento preci-
pitante es una TEPM, debe administrarse oxigeno con el
meétodo y lafraccién inspirada necesari0s.247%183053 |_a anti-
coagulacién debe ser inmediata. Uno de | os objetivosinme-
diatos del tratamiento esinterrumpir €l proceso trombético.
Basta la sospecha clinica fundada, ain sin contar con el
resultado de los estudios diagndsticos confirmatorios, para
iniciar deinmediato el tratamiento con heparina, si ho existe
contraindicacion formal para su uso (sangrado activo). La
administracién de un bolo de heparina de 5,000 a 10,000 U,
seguido de unainfusién continua de 1,000 U por hora cum-
ple, enlamayoriadelos casos, con el objetivo deinterrumpir
€l proceso trombatico y puede hacer la diferencia en super-
Vi VenCi a4,7-9,18,30,41,53,55

Tratandosede TEPM, sin embargo, lo anterior noresuelved
problema. La hipotensién sistémica o € estado de choque se-
cundarios ala FVD aguda, como resultado de la obstruccion
masivadelacirculacién pulmonar, obligan aun mango diferen-
te. El pacientedebe ser trasladado alaUCI o a &reaendondese
pueda hacer la vigilancia cercana del enfermoy el monitoreo
hemodinamico que ayudan aresolver laemergencia.

El soporte hemodinamico es fundamental 24918305854 | g
mortalidad inmediataen TEP esen gran medida el resultado
delas alteraci ones hemodinamicas. Su conocimiento condu-
ciraal objetivo primario del tratamiento: lograr lasobrevida
del paciente. El deterioro hemaodinamico en TEP masivaocu-
rre por lainstalacion de laFVD aguda méas que por €l grado
de HAP existente. La isguemia ventricular desempefia un
papel preponderante. Lametainmediataes corregir el efecto
deletéreo de todos los factores en juego, de no hacerlo, se
establecey perpetlael circulo vicioso queterminafina men-
tecon lavidadel enfermo.

El apoyo a VD incluye tres lineamientos fundamental es
gue deben ser aplicados de manerainmediata, simultanea, y
orientados por un monitoreo preciso:
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 Disminuir laposcargadel VD.
» Manejo 6ptimo del volumen intravascular.
» Mantener, atoda costa, la PAS.2491830

Laadministracion de liquidosy laintervencion con va-
soactivos es apropiada; €l o los agentes apropiados deben
aumentar €l flujo coronario paraminimizar laisquemiaven-
tricular derecha. Los farmacos a emplear deben seleccio-
narse basandose en la condicidn hemodinamica particular
de cadapaciente. El empleo de unacargade cristal oides de
500-1000cc es apropiada de acuerdo con el estado hemodi-
namico del paciente. De existir un volumen intravascular
bajo, es probable que esta intervencién resulte en un au-
mento del gasto cardiaco.*183545% Sin embargo, la admi-
nistracién de liquidos debe ser muy juiciosa, en particular
cuando esté claramente establecido €l estado de choque
cardiogénico no coronario. La sobrecarga de volumen lle-
varia a mayor dilatacion del VD y agravariala FVD. El
simple monitoreo de lapresién venosa central (PVC) y su
respuesta ala administracion de volumen esde gran utili-
dad. Si laPV C estaelevadao laadministracion de volumen
resulta en una elevacion desmedida de la misma, estaria
indicado el soporte con vasoactivos. Estosincluyen farma-
cos con diferente poder vasoactivo e inotrépico como son
lanorepinefrina, dopamina, fenilefrina, dobutaminay milri-
nona.2% Laeleccion en el empleo de estos farmacos depen-
de de la condicion clinicainicial del pacientey de lares
puesta a la intervencion.

La combinacion de volumen y de algunos de estos medi-
camentos vasoactivos junto con el empleo de alguna inter-
vencién que disminuya la poscarga del VD es la estrategia
mas completa, |ogicay efectiva en esta situacion de FVD
aguda.241830% Debe sefialarse que € uso de vasodilatado-
res, en presenciade hipertension pulmonar, seantojariaindi-
cado, sin embargo, estos medicamentos no deben emplearse
en este contexto por dosrazones. Por un lado, lacausadela
hipertensién pulmonar es una obstruccion mecénica 'y no
vasoactiva. Por otro lado, estos medicamentos conllevan el
riesgo real de producir hipotension arteria sistémica, com-
plicacion que debemos evitar atoda costa. De considerarse
indicado, podriaintentarse el uso del éxido nitrico que ten-
driarelativa selectividad vascular pulmonar y accién ul-
tracorta. Para disminuir de manera efectiva la poscarga
ventricular derecha en el contexto de la FVD por TEPA
existen intervenciones universalmente aceptadas:

 Lacorreccion de la hipoxemia, pararevertir la potencial
vasoconstriccion hipoxica existentey
* El uso detromboaliticos.

Terapiafibrinalitica

Si lostromboliticostienen un lugar en €l tratamiento dela
TEP, es precisamente en €l paciente con TEP y alteracion
hemodinamica (o TEPM), en donde su indicacion resultain-
obj etabl e.2481012184157-60 Fyj ste evidenciaexperimental y cli-
nicasuficiente de que estos farmacos lisan de manera ef ecti-
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valasemboliasobstructivas, conlo quedisminuyelaRVPy
mejoraladisfuncién ventricular. Losriesgosy laslimitantes
(contraindicaciones) de esta intervencién no son po-
€0s.2610415761 En gl registro M APPET®%° 193 de 478 pacien-
tes (40%) tuvieron cuando menos unacontraindicacion para
trombdlisis. Deigua manera, el sangrado esuno delosries-
gos mas temidos de la trombdlisis en esta situacién. En el
registro ICOPER>! 66 de 304 pacientes (21.7%) quelareci-
bieron, tuvieron sangrado mayor.

Lostromboliticos aceptados para€el tratamientodela TEP
y los diferentes esquemas de administracion han sido anali-
zados por el Dr. Luciardi y cols. en € consenso, quienes
también establecen como el papel de esta intervencién en
los pacientes normotensos (sin chogue) y con evidencia de
disfuncién ventricular derecha (TEP sub-masiva) no esta
completamente definido.278910115758% A yn cuando la efecti-
vidad de la TF para destruir los trombos y restablecer la
hemodinamicaen la TEPM esta claramente demostrada, su
impacto en la supervivenciasolo queda demostrada en estu-
dios de meta andlisis como el de Wan y cols.5” En dicho
andlisis, queincluy6 11 estudios con 748 pacientes que fue-
ron randomizados a TF vs. heparina, la TF mostro un efecto
benéfico en la supervivencia exclusivamente cuando se ana-
lizaron los cinco estudios queincluyeron pacientes con TEP
masiva. Cabe sefialar que aun cuando lamortalidad fue me-
nor en el grupo tratado con TF en este andlisis (9.4 vs. 19%),
lamortalidad delos pacientescon TF fuedel casi 10%, lo que
traduce que no todos | os pacientes con TEP masiva respon-
denaTF.%

 Falladel tratamiento con terapiafibrinalitica. Algunas
delasrazones paralafalladel tratamiento trombolitico en
el contexto de TEP masivaincluyen: Laedad, e tamafioy
lalocalizacion del trombo.%° Embolias centrales (arte-
rias pulmonares principales) las que con mayor frecuen-
cia condicionan DVD.*% La localizacién (obstruccion)
central del trombo puede condicionar la desviacion del
f&rmaco hacia €l o los vasos no obstruidos, €l llamado
“efecto remolino” .52%% Del mismo modo, lacondicién he-
modinamica(choque o hipotension), interfiere con €l arri-
bo del trombolitico al trombo.
Asi, laTFnosiempreresuelvee problemadelaDVD en€l
contexto de TEPM. Del mismo modo, no todos|os pacien-
tes son candidatos para TF (contraindicaciones). Es por
ello que existen otras alternativas, otras estrategias orien-
tadas a disminuir la poscarga ventricular derecha en esta
desesperada situacion; tal es el caso de la embolectomia
quirdrgicay lano quirdrgica (intervencionismo).

Embolectomiaquirurgica

Lapotencial indicaciony utilidad delaembol ectomiaqui-
rurgicaen el contexto de la TEP masiva haresurgido en los
ultimos afios como consecuencia de | os resultados publica-
dos por Leacche y cols.® Estos autores comunican sus re-
sultados en 47 pacientes con TEPM en quienes a través de
un diagnostico rapido (TAC-H y ECO) y un abordaje qui-
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rdrgico agresivo consiguen una impresionante supervi-
venciainmediata (sélo tres muertes operatorias) y de 86%
aun afio. Las indicaciones para embol ectomia quirdrgica
fueron: contraindicacion para TF (45%), falladel tratamien-
to médico (10%) y DVD (32%). El 26% de | os pacientesfue
[levado acirugia en estado de choque y 11% en condicio-
nes de paro cardiaco. Es importante establecer que en la
institucion delos autores existen condiciones éptimas para
este tipo de abordaj e diagnosti co-terapéutico, con un equi-
po humano especializado, disponible las 24 horas del
dia.2% Pocas instituciones en el mundo retinen estas con-
diciones.

Embolectomiapulmonar con catéter
Son varias las razones que justifican el empleo de esta
intervencion en el contexto dela TEP masiva:

El alivio delaposcargaeslaintervencién mésimportante
enel tratamiento delaFV D por TEPM.

Existen contraindicaciones absolutas para el uso de la
TF. Estaintervencién no siempretiene éxito.

Es la obstruccion central la que produce un incremento
mayor delaimpedanciaa vaciamiento del VD y con ma-
yor frecuencia, laresponsabledelaFVD.

Laeliminacion delaabstruccién central (aspiracion) o su
desplazamiento haciala periferia del lecho vascular pul-
monar (fragmentacion), disminuye considerablementela
impedanciadd VD.

En laactualidad existen tres grandes categorias en inter-
vencion percutédnea como tratamiento de la tromboembolia
pulmonar. Estas categorias son:

 Trombectomiapor aspiracion.
* Fragmentacion del trombo.
 Trombectomiareolitica.

En cuanto alatrombectomia por aspiracién el catéter de
Greenfield, introducido a mercado en 1969, permanecesien-
do el unico catéter aprobado por la FDA en Estados
Unidos.®? Este catéter tiene un diametro de 10 French
con una ventosa de 5 a 7 mm en la punta (Figura 1).
Este fue el primer catéter disefiado y ha estado disponi-
ble por mas de tres décadas. La principal desventaja del
catéter de Greenfield es que debe de ser introducido através
de una venodiseccion femoral o yugular, ademas de que no
cuentacon unaguiaen el extremo distal quefacilitael acceso
atravésdelas cavidades cardiacas hastalas ramas pulmona-
resy debido ala ausencia de esta guia se presentaron com-
plicacionescomo laperforacion cardiaca. El aparato remueve
émbolos recién formados de localizacion central mediante
succion manual con unajeringalargay requierelarecupera-
cién del dispositivo y del trombo como una unidad a través
del sitio de venodiseccion y volverlo a introducir para de
esta forma aspirar una mayor cantidad de trombos. En las
manos de su creador, €l dispositivo ha mostrado un éxito
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Figura 1. Catéter de Greenfield. El catéter es introducido sin la utili-
zacién de una guia, dirigiendo la punta del mismo a través de un
controlador.

Figura 2. Catéter en Cola de Cochino. Orificios laterales para medio
de contraste (flechas oscuras) y orificio oval para guia (flecha clara).

clinico paraextraer lostrombos hastaen 76% delos pacien-
tes con unamejoriahemodindmicanotoria. Latasade morta-
lidad a 30 dias se reporta en 30%. Un riesgo del catéter esla
pérdidalos trombos atrapados cuando estan siendo removi-
dosdelacirculacion pulmonar, lo cual resultaen unaembo-
lizacion con deterioro hemodinémico.

Lafragmentacion del trombo también hasido posiblegra-
cias al uso delaangioplastia con bal6n, lacual utiliza balo-
nes de 6 hasta 16 mm. La angioplastia ayuda en la compre-
sion del embolo hacialapared vascular, pero también puede
desencadenar una fragmentacion parcial del trombo con
embolizacién distal. La mayoria de los pacientes tratados
con angioplastia con bal6n requieren el uso concomitante-
mente terapiafibrinolitica, o cual puede resultar contradic-
torio si se parte del supuesto del uso de intervencion per-
cutanea en pacientes con contraindicaciones a la terapia
fibrinolitica.® Otro catéter de importancia en € grupo de
fragmentacion incluye al catéter en cola de cochino, este
catéter tieneun diametro de 5 French el cual cuentacondiez
orificios|ateral es aproximadamente paralainyeccion de me-
dio de contraste (Figura 2). Un orificio oval enlasuperficie
externa de la cola de cochino permite el pase directo de
unaguiaque funcionacomo el gje central atravésdel cual
rotara el catéter. El catéter se rotamanualmente con el fin
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de romper los coagulos frescos en fragmentos pequefios
gue embolizaran distalmente en la circulacion pulmonar.
En un estudio con 20 pacientes con tromboembolia pul-
monar masiva, laintervencion con este catéter resulto en
una tasa de 33% en la recanalizacion y con una tasa de
mortalidad de 20%. Una desventaja de este dispositivo es
el riesgo de macroembolizacion, lacual causaun deterioro
hemodinamico importante.

Otro catéter de fragmentacion masavanzado esel Ampla
tz, fabricado por la corporacion Microvena en Minnesota,
EUA, cuyo diametro es de 7 French, y porta una superficie
metdlicadistal albergando unimpulsor montado enun gjede
transmision. Laaltavel ocidad a canzada por €l impul sor crea
un vértice de sangrecirculante, jalando los coagulos haciael
impulsor €l cual lospulveriza. Este catéter no puede ser utili-
zado con un catéter guialo cual causainestabilidad del dis-
positivoy pocamal eabilidad causando complicaciones como
diseccion delaarteria pulmonar. Otracomplicacidn conoci-
dadel Amplatz eslahemoptisis severaque hastael momento
no se sabe el mecanismo exacto de su origen.®

Los catéteres utilizados en la trombectomia reoliticain-
cluyen al Hydrolyser, AngioJet Xpeedior y a Oasis, estos
catéteres utilizan un chorro de solucién salinaaata veloci-
dad para fragmentar trombos adyacentes creando un efecto
Venturi y posteriormente remover losrestos en un lumen de
evacuacion (Figura 3).57

Otros catéteres disefiados para aspirar, fragmentar y re-
mover trombos de arterias pulmonaresincluyen a Rotarex y
el Aspirex.® El Aspirex esfabricado en Suizapor laempresa
Straub Medical entres presentaciones; 6, 8y 11 French. Este
catéter fue disefiado especificamente como tratamiento en
tromboembolia pulmonar masiva para arterias de un didme-
troentre6y 14 mm. Laparte central del catéter contiene una
bobina de rotacion de alta velocidad que ayuda a crear una
presion negativa através del puerto de aspiracion en L ubi-
cado en lapuntadel catéter. Este puerto de aspiracion sirve
paramacerar y remover lostrombos. El catéter se encuentra
conectado a un motor el cual asegura una velocidad conti-

Figura 3. Catéter AngioJet Xpeedior. Catéter diseflado para remover
trombos en vasos con didmetro superior a los 12 mm por medio de
alta presion inversa a través de inyeccion de solucion salina (Efecto
de Venturi, flechas).

REV SANID MILIT MEX 2014; 68(2): 68-84

Puerto de aspiracion
|

i

Espiral rotatorio

Figura 4. Catéter Aspirex. Se aprecia €l puerto de aspiracion a través
del cual son removidos los trombos y el espiral rotatorio que se encar-
ga de macerar los trombos aspirados.

Figura 5. Catéter Aspirex. Se aprecia €l coédgulo (1), puerto de aspi-
racién en L (2) y la bobina (3).

Cuadro 1. Distribucion porcentual del éxito clinico y tasa de
mortalidad seglin el tipo de técnica para trombectomia mediante el
uso de catéter.

Técnica Exito clinico (%) Mortalidad (%)
Trombectomia con catéter

Aspiracion 81 25

Fragmentacion 82 22

Reolitica 75 15

nua de 40,000 revoluciones por minuto (Figuras4y 5).

El éxito clinico en la trombectomia percutanea esta re-
portado en 81% para trombectomia por aspiracion con una
tasa de mortalidad de 25%, 82% parala fragmentacion del
trombo con unatasade mortalidad de 22%y en 75% parala
trombectomia reolitica con unatasa de mortalidad de 15%
(Cuadro 1).%97

Como se puede apreciar, en la actualidad existe una
gran variedad de mecanismos de accion y disefio de caté-
teres para la trombectomia percutanea en pacientes con
diagnéstico de tromboembolia pulmonar masiva. Sin em-
bargo, es importante mencionar que muchos dispositivos
conllevan aaltos indices de mortalidad, complicacionesy
limitaciones sin mencionar |os altos costos que generan
laaplicacion de tales dispositivos. Por tal motivo, sugeri-
mos laimplementacién de un catéter muy econémico que
facilitalaaspiracion de trombos distal es que otros catéte-
res no brindan, disminucion en tiempo quirdrgico y con
bajas tasas de complicaciones y mortalidad. Ademas la
curva de aprendizaje es muy corta debido a que este tipo
de catéteres se utilizan de forma rutinaria en el arsenal
terapéutico de los cardidlogos intervencionistas a nivel
mundial (Cuadros 2, 3y 4).
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Planteamientodel problema

Latromboembolia pulmonar (TEP) es una enfermedad
con altastasas de prevalenciay mortalidad anivel mundial.
El diagndstico en la actualidad desaf ortunadamente se basa
principalmente en la sospecha clinica, ya que a pesar de
contar con estudios de gabinete altamente sensibles no se
cuenta con una prueba diagnéstica de laboratorio con la
suficiente sensibilidad y especificidad paradiagnosticar de
forma oportuna el padecimiento. El diagnéstico inoportuno
gue se da en demasiados casos conlleva a un tratamiento tar-
dio, lo cual ocurre principalmente en TEP masiva, siendo
este panoramaunade las principal es causas de mortalidad.
Laincidenciade TEP masivaen nuestro medio essimilar a
lo reportado en laliteratura a nivel mundial, por 1o que es
frecuente en pacientes postoperados (independientemen-
te del tipo de operacion), postrados de manera prolongada
y de edad avanzada.

Actualmente existen diversos tipos de catéteres utiliza-
dos como tratamiento a través de la embolectomiaen TEP
masiva en pacientes con contraindicaciones para terapia
fibrinoliticao enlosque hafallado lamisma. Sin embargo,
lamayoria de los catéteres actuales conllevan a un mayor
riesgo quirdrgico con beneficio clinico hacialos pacientes

y los dispositivos que han mostrado ser més seguros tie-
nen un costo econémico alto, en ocasiones inal canzable.
Ademas, se ha observado que con laimplementacion de las
guias de préacticaclinica actuales en TEP masivalamortali-
dad es alin muy elevada. Esto debido a que la terapia de
inicio eslafibrinoliticay en gran cantidad de pacientesno es
efectiva o no es posible ser utilizada, 1o cua trae un retraso
en el tratamiento éptimo (embol ectomiamediante catéter en
intervencion percutanea o embolectomiaquirdrgica).

Por tal motivo, esdevital importanciamodificar laforma
de abordaje de TEP masivacon € fin de disminuir lamorbi-
mortalidad. En nuestro hospital se observaron buenos resul-
tados con el tratamiento intervencionistaatravés delaaspi-
racion sin fragmentacion previa de los trombos, utilizando
un catéter multiproposito de facil manejo y méas econémico
gue los dispositivos recomendados en |a literatura. Actual-
mente, esta técnica es la que se practica en el Servicio de
Cardiologiadel H.C.M. parad tratamiento delaTEP masiva
o de alto riesgo.

De lo anterior se deriva la siguiente pregunta de in-
vestigacion: ¢Cudl eslaeficaciade laterapia de aspira-
cién de trombos pulmonares con catéter multipropésito
en pacientes con diagnostico de tromboembolia pulmo-
nar masiva?

Cuadro 2. Principales tipos de catéteres utilizados a nivel mundial en el tratamiento de tromboembolia pulmonar masiva.

Nombre del Lugar de Grosor Costo Porcentaje de éxito
catéter fabricacion/empresa unitario clinico
Greenfield Massachusetts/Boston 10 Fr 40,000.00 56
Scientific corporation
Catéter balon California/Hotspur Technologies 8 Fr 18,000.00 40
Cola de Cochino Paises Bajos/Cook Europe 5Fr 12,000.00 68
Amplatz Minnesota/Microvena Corporation 7Fr 35,000.00 66
AngioJet Xpeedior Minnesota/Possis Medical 6 Fr 35,000.00 67
Aspirex Suiza/Straub Medical 11 Fr 52,000.00 88
Hydrolyser Miami Florida/Cordis Corporation 7 Fr 38,000.00 62
Oasis M assachusetts/Boston 8 Fr 35,000.00 60
Scientific Corporation
Rotarex Suiza/Straub Medical 8 Fr 47,00.00 75
Pronto Minnesota/Vascular Solutions 10 Fr 25,00.00 85
Multipropésito E.U.A. 8 Fr 1,500.00 91

Cuadro 3. Distribucién porcentual de la mortalidad en tromboembolia pulmonar aguda segun el tipo de catéter utilizado en el tratamiento.

Nombre Ventajas Desventajas

del catéter

Greenfield Primer dispositivo aprobado por la FDA Dificil acceso a ramas pulmonares por no contar con guia distal
Catéter balon Répido acceso a ramas pulmonares Embolizacién distal

Bajo costo

Cola de cochino Féacil accesibilidad

Amplatz Alto porcentagje de aspiracion de trombos
Aspirex Alto porcentagje de aspiracion de trombos
Hydrolyser Util para ramas segmentarias

Pronto Costo bajo y facil acceso

Multipropésito Costo bajo

Unico en aspirar trombos distales

Se necesita terapia fibrinolitica
Embolizacion distal

Poca maniobrabilidad

Costo alto

No es Util para ramas
segmentarias

No util para ramas principales
Presenta obstruccién distal

Se puede flexionar el catéter
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Cuadro 4. Distribucion porcentual de la mortalidad en tromboembolia pulmonar aguda segin el tipo de catéter utilizado en el tratamiento.

Nombre del Principal complicacién Mortalidad (%)
catéter

Greenfield Perforacion cardiaca 30
Catéter baldn Embolizacion distal 55
Cola de cochino Embolizacion distal 20
Amplatz Diseccion de ramas pulmonares 8
AngioJet Hemdlisis 7
X peedior

Aspirex Anemia por pérdida y atrapamiento del extremo distal en ramas segmentarias por presion negativa 3
Hydrolyser Hemdlisis 10
Oasis Hemdlisis 8
Rotarex Diseccion de ramas arteriales 4
Pronto Embolizacion distal 6
Multipropésito Hemoptisis transitoria 6

Hipotesis

La aspiracion de trombos con catéter multipropésito en
pacientes con tromboembolia pulmonar masivaes mas eficaz
guelosdiferentesdispositivosutilizadosen laactualidad para
disminuir lamortalidad y mejorar laclasefuncional residual.

Objetivos

Objetivogeneral

Determinar la eficaciadelaterapiade aspiracion detrom-
bos pulmonares mediante €l uso de catéter multipropdsito
en pacientes diagnosticados con tromboembolia pulmonar
masivaparadisminuir lamortalidad y mejorar laclasefuncio-
nal residual .

Objetivos secundarios:

Determinar la clase funcional residual antes del procedi-
miento de aspiracién de trombos con catéter multipropo-
sito.

Determinar laclase funcional residual posterior a proce-
dimiento de aspiracion de trombos con catéter multipro-
posito.

Determinar € porcentaje de pacientes con obstruccion
bilateral y unilateral antesdelaintervencion.
Determinar lamortalidad secundariaal procedimiento de
aspiracion de trombos con catéter multiproposito duran-
te el mismo o aun afio de seguimiento.

Determinar los costos totales por procedimiento de aspi-
racion de trombos con catéter multiproposito.

Asociar algunos factores clinico-patol 6gicos con el por-
centaje de obstruccion antes y después del procedi-
miento.

Procedimiento

« Descripcion del estudio. Estudio experimental, transver-
sal, prospectivo, comparativo, descriptivo. Con disefio
de ensayo clinico.
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* Poblacién, tamafioy seleccion delamuestra. Seutilizd
una muestra de conveniencia mediante la inclusion de
participantes que cumplieran con los criterios de selec-
cion deformaconsecutivaen el Laboratorio de Cardiolo-
giadel Hospital Central Militar en el periodo comprendi-
do de agosto del 2009 ajulio del 2013. El tamafio de la
muestra fue de 30 pacientes.

Criteriosde seleccion:

Inclusién:

Aceptar participar en el estudio mediante consentimiento
informado.

Estudio de imagen por angiotomografia pulmonar que
demuestrelaafeccion masivadelavascul aturapulmonar.
Pacientes con diagndstico de tromboembolia pulmonar
masiva con indicaciones de tratamiento intervencio-
nista.

Exclusion:

Defuncion del paciente antesdel procedimiento por otras
causas.

Pacientes con diagnéstico de tromboembolia pulmonar
submasiva.

Eliminacion:

Retiro de consentimiento informado.

Pérdidadel expedienteclinico, datos clinico-patol 6gicos,
consentimiento informado, documentos probatorios.
Variablesestudiadas:

Porcentaje de obstruccién pulmonar antes del procedi-
miento.

Porcentaje de obstruccién pulmonar después del proce-
dimiento.

Porcentaje de obstruccién bilateral.
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Porcentaje de obstruccién unilateral.

Clasefuncional residual, y mortalidad secundariaa pro-
cedimiento. Variables confusoras: sexo, edad, raza, taba-
quismo, a coholismo.

ok~

Materiales:

Aguja de puncion.

Introductor corto 6 Fr.

Guiametdlica0.35 pulgadasx 150 cm delongitud.
Catéter diagnostico multipropdsito 6 Fr.
Guia0.38 pulgadax 260 cm delongitud.
Unintroductor metdlico largo de80 cm, 8 Fr.
Catéter guiamultipropésito 8 Fr.
Jeringade20mL.

N WDNPE

Técnicapercutanea:

El procedimiento (Figuras 6-13) inicia a puncionar la
vena femoral derecha o izquierda para después pasar una
guia 0.35 corta por la cual se pasa a su vez un introductor
corto 6 Fr, el cual permanecerd en la vena para pasar a
través del mismo el catéter diagnostico multiproposito 6
Fr, avanzandolo por lavena cava inferior, auricula dere-
cha, ventriculo derecho hastallegar al tronco delaarteria
pulmonar. A través de este catéter se pasaunaguia0.38 de
pulgada de 260 cm de longitud, llevandola hasta la rama
izquierdadelaarteria pulmonar en su extremo distal. Poste-
riormente se procede aretirar €l catéter multipropdsitoy el
introductor corto que se encontrabaen lavenafemoral. Por
esta guia se avanza un introductor metalico largo de 80 cm
de longitud, 8 Fr hasta el tronco de |a arteria pulmonar, se
retiralaguiade 260 cmy por €l introductor largo seintrodu-

Figura 6. Se aprecia abordaje de la vena femoral (flecha roja).
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Figura 7. Angiografia de la rama pulmonar (flecha roja). Introductor
femoral largo hasta la rama pulmonar (flecha azul).

Figura 8. Introductor femoral largo (flecha azul), catéter de aspira-
cion multipropésito 8 Fr (flecha roja) e imagen del trombo en arteria
pulmonar (flecha verde).

ce el catéter guia multiproposito 8 Fr, el cual se avanza
hasta las ramas pulmonares inyectando medio de contraste
manual mente con unajeringade 10 mL con €l fin de corro-
borar los trombos que se visualizaron en la angiotomogra-
fiapulmonar, se avanzael catéter multipropésito guiahasta
lostrombosy se practicaaspiraci én sostenida con unaguia
de20 mL y sevaretirando el catéter del sitio de trombosis
hastaretirarlo por lavenafemoral. Unavez fueradel cuer-
po, se purga con solucion salina sobre una gasa para vi-
sualizar los trombos extraidos. Esta misma maniobra se
practica en varias ocasiones, en nimero de 5 a 6 en cada
rama, las cuales se llevan a cabo con facilidad, ya que €
introductor largo que esta colocado de lavenafemoral has-
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Figura 9. Angiografia pulmonar en la que se aprecian multiples trom-
bos distales (flechas rojas). Catéter multipropdsito de aspiracion (fle-
cha verde) e introductor femoral largo (flecha azul).

ta el tronco de la arteria pulmonar nos permite un acceso
répido alas ramas pulmonares.

Es de importancia recalcar que la presente técnica
fue desarrollada por primera vez en el Laboratorio de
Cardiologia Intervencionista de nuestra institucion.
Ademas, este tipo de abordaje permite un acceso que
ningun otro dispositivo utilizado en la actualidad. Tam-
bién es importante mencionar que nuestra técnica no
ha sido implementada en ningln otro hospital a nivel
mundial. L os beneficios de lamisma se describen a con-
tinuacioén:

« Como tratamiento de primeraintencion en esta enferme-
dad tan grave y no como tratamiento de segundaeleccion
después delatrombdlisis, lacual quetiene como compli-
cacion un alto riesgo de sangrado (20%) y esta técnica
evitaesacomplicacion.

Se puede establecer o proponer como trombectomia pul-
monar primariapor presentar minimas complicaciones du-
rante el procedimiento.

Es unatécnica muy econémica. El gasto aproximado as-
ciendea21,800.00 M.N. por procedimiento (por paciente)
acomparacion con los 130,000.00 M.N. por procedimien-
to (por paciente) utilizado con otros dispositivos. Esta
disminucion notoria de recursos econdémicos se debe a
gue en nuestra técnica se utilizan de uno a dos catéteres
guia multipropésito cuyo costo aproximado es 1,500.00
M.N. por pieza, mientras que los catéteres utilizados en
otras técnica varian en un rango de 35,000.00 M.N. a
52,000.00 M.N. por pieza, siendo utilizados en promedio
dos catéteres.

Facil de practicar por su répido acceso a las ramas
pulmonares. No se requiere de una curva de aprendi-
zajetan larga para dominar latécnica debido a que el
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Figura 10. Aspiracion de trombos en ramas pulmonares distales. Se
observa introductor femoral largo (flecha azul), catéter multipropé-
sito de aspiracion distal (flecha roja) y guia metdlica (flecha verde).

-

Figura 11. Catéter multipropésito de aspiracion, el cual contiene en
su interior mltiples defectos de Ilenado que corresponden a los trom-
bos (flechas rojas).

material utilizado en la misma es de uso rutinario en
L aboratorios de Cardiologia Intervencionista a nivel
mundial.

Su intervencion temprana evitala disfuncion del ven-
triculo derecho y de esta manera disminuye el alto
indice de mortalidad presentada en los pacientes.
Esta técnica es la Unica que permite aspirar trombos
en ramas arterial es pulmonares segmentarias distalesen
comparacion con los otros dispositivos que estan indi-
cados solo para ramas principales y debido a esta ca-
racteristica, permite restablecer con prontitud la cir-
culacion pulmonar y de esta formadisminuye lafalla
ventricular derecha.
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Figura 12. A) Angiografia pulmonar en la que se observa un defecto
de llenado que corresponde a trombo (corchete). B) Angiografia pul-
monar en el mismo nivel posterior a la aspiracion, observandose
disminucion en la carga de trombo y aumento de flujo sanguineo
(flecha roja 'y azul).

Figura 13. En las siguientes imégenes se observan como es purgado €l
catéter (A) y la extraccion de los trombos del mismo (B).

Resultados

Enlafigura 14 se puede observar ladistribucién porcen-
tual de las personas con tromboembolia pulmonar masiva
(TEPM) tratados con la nueva técnica. Como se puede ob-
servar existen grandes diferencias segun su sexo. El porcen-
taje de mujeres que fueron tratadas con la nuevatécnicafue
de 73.3%, mientras que los hombres fueron sblo 26.7%.

También se puede observar que las diferencias segun la
edad no fueron tan marcadas y que el mayor porcentaje de
personas tratadas con la nueva técnica se encontré en los
grupos de edad de 41-52 y 66-79 afios. Ambos grupos con-
centraron 27.59% de las personas del estudio, en tanto que
las mujeres mas j6venes representaron 20.69% (Figura 15).

Los datos con respecto al porcentaje de obstruccién
arterial que presentaron las personas del estudio antes de
someterlas a la nueva técnica indicaron que variaba entre
los niveles de 83 a 95 por ciento, y que la mayoria de las
personas presentaron niveles entre 90 a 95%. Segln los da-
tos del estudio el porcentaje de personas que se concentra-
ron entre estos niveles fue de 70% (Figura 16).

Con respecto ala obstruccién arterial después de aplicar €
nuevo procedimiento, los datos indican que los niveles
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Figura 14. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratados
con una nueva técnica segin sexo, 2013. Fuente: Estudio de Trom-
boembolia Pulmonar Masiva.

seredujeron demaneramuy importante. Losnivelesméasbgjosse
redujeron de83 a0%, mientrasquelosnivelesmésatosbajaron
de 95 a29%, y lamayoria de |os pacientes se concentr6 en los
niveles25-27. L oscd culosmuestran unaconcentracion de 36.7%
en estos niveles (Figura 17).

Con respecto alamortalidad de las personas alas que se
les aplicé lanuevatécnica parael tratamiento de esta enfer-
medad, los datos del estudio indican que solo 3% de las
personas del estudio fallecid, en tanto que 97% no fallecio
(Figura 18).

Enlafigura 19 se puede observar ladistribucién porcen-
tual de los pacientes del estudio seguin obstruccion bilateral
antes del estudio. Como se puede constar un alto porcentaje
tuvo obstruccién bilateral. De acuerdo con los datos del es-
tudio, nueve de cada diez pacientes tuvieron obstruccion
bilateral, mientras que sélo uno de ellos no latuvo.

Los datos del estudio con respecto a los pacientes que
tuvieron obstruccion unilateral antes del estudio muestran
unatendencia completamente al revés de la obstruccion bi-
lateral (Figura 20). En este caso €l porcentaje més alto co-
rresponde a los que no tuvieron obstruccion bilateral y €l
mas bajo se concentrd en los que si tuvieron obstruccion.
Loscélculosindican un porcentaje de 90 y 10%, respectiva
mente.

Enlafigura 21 se presentaladistribucién delas personas
del estudio tratadas con la nueva técnica de acuerdo con la
clase funcional antes del procedimiento. Como se puede
observar la clase funcionalidad antes de aplicar €l procedi-
miento se encontraban entrelosniveles2 a4, y lamayoriade
los pacientes se concentraba en el nivel 3. Seglin los datos
del estudio el porcentaje delamayoriafue de 60%.

Lafuncionalidad después de aplicar lanuevatécnicatuvo
cambiosradicales. En primer lugar losniveleshagjaronde2 a
4anivelesentre0y 2,y e mayor porcentaje defuncionalidad
entre los pacientes del estudio después de aplicar el proce-
dimiento se concentré en el nivel de funcionalidad 2. Los
calculos muestran que de cada diez pacientes del estudio
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Figura 15. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratadas
con la nueva técnica segiin edad, 2013. Fuente: Estudio de Trombo-

embolia Pulmonar Masiva.
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Figura 16. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratadas
con la nueva técnica segun porcentaje de obstruccion arterial antes
del procedimiento, 2013. Fuente: Estudio de Tromboembolia Pulmo-
nar Masiva.

aproximadamente ocho se clasificaron en el nivel defuncio-
nalidad 2 y que solo dos se clasificaron entre los niveles0 a
1 (Figura 22).

Para probar que la nueva técnica tiene un efecto en €
porcentaje de obstruccion arterial y en la clase funcional se
probaron hipétesis estadisticas relacionadas con las media-
nas de dichas variables. Como las mediciones antes y des-
pués de la nueva técnica no son independientes y como el
tamafio delamuestraes pequefio (n = 30) se utilizd laprueba
de Wilcoxon. Paraprobar lahipétesis de que el nuevo proce-
dimiento baja el porcentaje de obstruccion arterial, se esta-
bleci6 la hipétesis de que lamediana del porcentaje de obs-
truccion arterial despuésdel procedimiento esmayor oigual
gue lamedianaantes del procedimiento.

De acuerdo con la prueba de Wilcoxon se calcularon las
diferencias entre las mediciones antes y después del proce-
dimiento. Como en uno de los pacientes del estudio des-
pués de aplicar la nueva técnica no fue posible medir el
porcentaje de obstruccion arterial, € nimero de diferencias
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Figura 17. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratadas
con la nueva técnica segiin porcentajes de obstruccion arterial des-
pués del procedimiento. 2013. Fuente: Estudio de Tromboembolia
Pulmonar Masiva.
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Figura 18. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratadas
con la nueva técnica segin condicién de muerte. 2013. Fuente: Estu-
dio de Tromboembolia Pulmonar Masiva.

fue de m = 29. Como €l tamafio de muestra es mayor de 20,

obedeciendo ala prueba de Wilcoxon se utilizé la aproxima:

ciénalaNormal, por lo que fue necesario calcular estadistica
de prueba de Wilcoxon, asi como su mediay varianza. En el

cuadro 5 se presentan los calculos. Como se puede observar
la estadistica de prueba de Wilcoxon vale 0.0, de tal manera
queal normalizarlautilizando lamediay lavarianzase obtiene
-4.71. Si seusaun nivel de significanciade 5%, €l valor dela
normal asociado con estenivel designificanciaes-1.65. Como
el valor -4.71 esmenor que-1.65 entonces serechazalahipéte-
sisy se concluye que la nueva técnica reduce significativa-
mente & porcentaje de obstruccién arterial.
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Figura 19. Distribucién porcentual de personas con TEPM trata-
das con la nueva técnica segiin obstruccion bilateral antes del proce-
dimiento. 2013. Fuente: Estudio de Tromboembolia Pulmonar Ma-
siva.
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Figura 20. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratadas
con la nueva técnica segin obstruccidn unilateral antes del procedi-
miento. 2013. Fuente: Estudio de Tromboembolia Pulmonar Masiva

Con respecto ala clase funcional también se estable-
cio la hipétesis de que la mediana de esta variable des-
pués del procedimiento es mayor o igual que lamediana
antes del procedimiento. También en este caso hubo un
paciente en el que después de aplicar la técnica no fue
posible medir la clase funcional, por lo que también m=
29. En €l cuadro 5 se puede observar que la estadistica
de pruebade Wilcoxon vale 0.0, lamedia175.5, lavarian-
za1355.25y laestadistica de la prueba de Wilcoxon nor-
malizada-4.75, que es menor que -1.65 por |o que también
se rechazalahipotesisy se concluye que la nueva técni-
careduce significativamente la clase funcional .

Discusion

Es notorio la alta prevalencia de trombosis venosa pro-
funda (TVP) secundaria ainmovilizacion prolongada en la
pablacion de estudio y que puede considerarse como la causa
principal de tromboembolismo pulmonar, la mayor parte
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Figura 21. Distribucion porcentual de personas con TEPM trata-
das con la nueva técnica segun clase funcional antes del procedi-
miento. 2013. Fuente: Estudio de Tromboembolia Pulmonar Ma-
siva.
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Figura 22. Distribucion porcentual de personas con TEPM tratadas
con la nueva técnica segun clase funcional después del procedimiento.
2013. Fuente: Estudio de Tromboembolia Pulmonar Masiva.

en nuestro grupo de estudio desarrollada durante enca-
mes en nuestro hosocomio por padecimientos que predis-
ponian a su desarrollo dejando ver lafalta de conocimiento
de por parte del cuerpo médico no relacionado con el Servi-
cio de Medicinalnternapor tener en cuenta esta patologiay
la forma de prevenirla en lo mejor posible. La proporcion
entre géneros fue de 3:1 con predominio del femenino sin
encontrar un hallazgo que explique esta razén ni un factor
predisponente inherente a esta condicion aunque si hay una
mayor prevalencia de trastornos del peso en relacion con la
obesidad.

El sintoma predominante esladisnea, o que dejade mani-
fiesto laimportanciaquetiene € andlisisen su abordaje como
principal herramienta para la sospechay el diagndstico de
tromboembolismo pulmonar, apoyandose en un valor pre-
prueba paralaincidenciadelaenfermedad en cadacaso con
base en | os factores predisponentes ya definidos en escalas
aprobadas como la de Wells para posteriormente apoyarse
en lamayoriade estudios de laboratorio y gabinete disponi-
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Cuadro 5. Estadistica de prueba de Wilcoxon, media, varianza, estadistica de Wilcoxon normalizada y valor de la normal, segin variables

asociadas, 2013.
Variables Estadistica Media Varianza Estadistica Valor de la Normal
de prueba considerando de prueba para una significancia
de Wilcoxon empates de Wilcoxon de 0.05
normalizada
Porcentaje de 0.0 217.5 2129.38 -4.71 -1.65
obstruccion
arterial antes y
después de la
técnica
Clase funcional 0.0 175.5 1355.25 -4.75 -1.65
antes y después
de la técnica

Fuente: Célculos con base en el Estudio de Tromboembolia Pulmonar Masiva.

bles como nivelesde dimero D, péptido natriurético, troponi-
nal, radiografia de térax y EKG como manerainicial; y en
ocasiones el ecocardiograma transtoracico, parafinalmente
confirmarlo por estudio de angiografia pulmonar por tomo-
grafiaaxial computarizada, estos dos Ultimos siempre dispo-
nibles en nuestro hospital y utilizados de unaformaapropia-
dapor el Servicio de Medicina Interna, que incluye nuestro
servicio en particular.

Lamayoriade nuestro grupo de estudio cursa actualmen-
te con una adecuada clase funcional posterior a ser someti-
dos a tratamiento de aspiracion de trombos tomando como
base. Asi obtuvimosunaclasefuncional del y Il en 100% de
los pacientes, lo cual traduce que la mayoria se encuentra
libre de sintomas de disnea con actividades delavidadiaria
con aparicion de sintomas solo con actividades que requie-
ren gran esfuerzo.

Finalmente, comparando la utilidad del catéter multi-
proposito en el tratamiento de la aspiracion de trombos
en TEP masiva podemos decir que se obtuvo 97% de
éxito en nuestra poblacién de estudio, con tan sélo una
defuncion que sucedi6 durante el procedimiento. Pocos
estudios se han publicado en relacion con los dispositi-
VOs que se utilizan para este fin, todos como reporte de
€asos 0 experiencia en instituciones teniendo como ob-
jetivofinal el resultado angiogréfico posterior alaaspiracion
de trombos. Cho KJy cols.® realizaron un comparacion de
los dispositivos hasta ese momento utilizados, publicado en
Cardiology 2004, donde se aprecia los mejores resulta-
dos con los dispositivos AngiojetXpeedior y catéter As-
pirex, resultando latécnicaque se aplicaen el Servicio de
Hemodinamia de nuestro hospital no inferior alos repor-
tados con las dispositivos mencionados, |o cual deja ver
que €l catéter multipropésito es de gran utilidad, ademas
de ser menos costoso que los mencionados. Dado que el
consenso actual en las guias de préctica clinica se acepta
alatrombolisis como terapiade elecciéninicial en pacien-
tes estratificados con TEP de alto riesgo, en este caso la
TEP masivay alatrombectomia percutaneasélo si lapri-
mera no es efectiva o hay contraindicaciones absolutas
pararealizarla.
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Lo que pudimos observar en nuestro grupo de estudio
fue que la aspiracién de trombos mediante catéter multipro-
posito (como se esta practicando en nuestra institucion)
constituye en laactualidad €l tratamiento de €l eccion debido
a su baja tasa de mortalidad, complicaciones, asi como su
bajo costo.

El total de nuestros pacientes recibi6 anticoagulacién con
cumarinicos posterior a evento agudo, iniciado durante el
encamey egresado con niveles éptimos INR, todos con du-
racion mayor a tres meses y algunos se continuaron hasta
dos afios, actual mente ya solo |os que cursan con trastornos
de coagulacién primaria(cuatro pacientes) y ritmo defibrila-
cion auricular (cuatro pacientes) contindian con el tratamien-
to, con diferencias importantes para el seguimiento de los
niveles de INR, sélo algunos con seguimiento mensual, 1o
gue denota todavia la falta de un plan de seguimiento para
estos pacientes después de haber cursado con un problema
que pone en peligro lavida.

Conclusiones

La aspiracion de trombos con catéter multipropésito en
TEP masiva es una técnica que funciona en el Servicio de
Hemodinamia de nuestrainstitucion, con buenos resultados
angiogréficos inmediatamente posterior a su realizacion y
buenos resultados clinicos.

Esunarealidad laposibilidad de que d redlizar el diagnés-
tico de TEP masivay estratificar al riesgo del paciente de
acuerdo con los lineamientos bien establecidos en las guias
deprécticaclinica, decidir por €l tratamiento de intervencio-
nismo percutaneo de manera primaria, activando €l laborato-
rio de hemodinamia de urgencia, como en los sindromesis-
guémicos coronarios agudos, ya que la experiencia que se
ha obtenido en los Ultimos afios con cada caso en particular
ofrece esta posibilidad con un alto porcentaje de éxito.

El equipo médico de nuestrainstitucion se hasensibiliza-
do con €l diagndstico de TEP masiva al tener la alta sospe-
chade estaenfermedad, por |o que se précticael diagndstico
en forma mas tempranay oportuna, asi como €l tratamiento
que nuestra institucion consiste en la técnica ya menciona-
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day, por ende; evitando de esta forma el retraso en el
tratamiento en el laboratorio de hemodinamia, yaque esto
conlleva a unadisfuncién del ventriculo derecho y por con-
secuencia un aumento en lamortalidad.

Per spectivasy recomendaciones

Debido a los resultados observados en nuestro estu-
dio deinvestigacion clinica, se proponeinstaurar lareali-
zacion de este procedimiento como tratamiento de elec-
cion en todo paciente con diagnéstico de TEP masiva a
nivel nacional einternacional, paralo cual se sugiererea-
lizar mas estudios multicéntricos en diversas institucio-
nes de salud.
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