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RESUMEN
Introducción. La tromboembolia pulmonar masiva aguda causa

insuficiencia aguda del ventrículo derecho que con frecuencia es
fatal a pesar de trombolítico en dosis adecuadas.

Objetivo. Evaluar la eficacia del catéter de trombectomía ver-
sus Alteplase en la tromboembolia pulmonar masiva aguda.

Material y métodos. De octubre 2006 a septiembre de 2007 se
evaluaron 14 pacientes con tromboembolia pulmonar masiva agu-
da en el Servicio de Cardiología del Hospital Central Militar.

Resultados. De los siete pacientes con trombectomía percutá-
nea con catéter Aspirex hubo mejoría clínica y hemodinámica in-
mediata al procedimiento y de los siete pacientes con Alteplase
dos requirieron trombectomía percutánea.

Conclusiones. La trombectomía mecánica percutánea es una
opción terapéutica alternativa, segura y efectiva en la tromboem-
bolia pulmonar masiva aguda, al igual que la trombólisis que cons-
tituye el tratamiento estándar de esta patología y que hasta cierto
punto se pueden complementar para restaurar el flujo sanguíneo
pulmonar.

Palabras clave: Tromboembolia pulmonar masiva aguda, ca-
téter de trombectomía, trombólisis.

Introducción

Concepto
La tromboembolia pulmonar (TEP) es la manifestación

más grave de la enfermedad tromboembólica venosa; es un
estado patológico debido a la formación de trombos en el
sistema venoso que migran y embolizan a través del cora-
zón derecho al árbol pulmonar, conlleva importantes secue-
las y es una de las tres principales causas de mortalidad car-
diovascular en otros países y el nuestro.1-3

Comparative study of pulmonary thrombectomy catheter
versus local Alteplase in acute massive pulmonary

thromboembolism

SUMMARY
Introduction. The acute massive pulmonary thromboembolism

cause acute right ventricular failure, frequently is lethal even though
the thrombolitic in right dosage.

Objective. To evaluate the catheter of thrombectomy vs. Alte-
plase in the acute massive pulmonary thromboembolism.

Material and methods. From October 2006 to September 2007,
14 patients were evaluated with acute massive pulmonary throm-
boembolism in the Cardiology Service at Hospital Central Militar.

Results. Seven patients with percutaneous thrombectomy with
Aspirex catheter showed clinical improvement and hemodynamic
right after the procedure and out of seven patients with Alteplase,
two required percutaneous thrombectomy.

Conclusion. Percutaneous mechanical thrombectomy is an al-
ternative therapeutic, safe, effective option in the acute massive
pulmonary thromboembolism, like the thrombolysis which cons-
titutes the standard treatment in this pathology and to certain point
they can complement to restore the pulmonary blood flow.

Key words: Acute massive pulmonary thromboembolism, ca-
theter of thrombectomy, thrombolysis.

La TEP es la obstrucción del tronco de la arteria pulmo-
nar o alguna de sus ramas que ocluye parcial o totalmente,
que se acompaña de fenómenos inflamatorios, tanto de la
pared de la vena como de estructuras vecinas, entre ellas los
nervios, los vasos y el sistema linfático.2

La tromboembolia pulmonar masiva se define como
aquel embolismo pulmonar masivo agudo que se acompa-
ña de hipotensión y choque cardiogénico, o bien, caída de
la presión arterial sistólica de 40 mm Hg por al menos 15
minutos.
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Epidemiología
A pesar de los avances actuales, los índices de mortali-

dad y recurrencia se mantienen elevados, considerándose
un problema importante de salud mundial estimándose una
incidencia en la población general de 1/1,000 por año, la
prevalencia de TEP en autopsias es de 12 a 15% en los pa-
cientes hospitalizados, lo cual no ha cambiado en las tres
últimas décadas.3

En la TEP masiva la mortalidad varía de 65 a 95% en las
primeras horas. En el estudio ICOPER, el cual incluyó 2,454
pacientes con TEP observados en 52 hospitales, se observó
una mortalidad a tres meses de 17.5%.4 La terapia anticoagu-
lante reduce la mortalidad en pacientes con TEP en 75%, con
el tratamiento de TEP se espera que 50% de los defectos de
perfusión se resuelvan después de dos a cuatro semanas. Even-
tualmente la resolución completa de embolismo pulmonar se
espera que ocurra en cerca de dos tercios de los pacientes.

La trombosis venosa profunda (TVP) se encuentra en 70%
de los pacientes que han tenido TEP, a la inversa la TEP ocu-
rre en cerca de 50% de los pacientes con TVP proximal de las
extremidades inferiores. La frecuencia de la TVP de los miem-
bros inferiores es alrededor de uno a dos por 1,000 habitan-
tes, lo cual es diez veces menor durante los primeros 30 años
de vida y se incrementa en pacientes mayores de 60 años, obe-
sos, con tabaquismo e hipertensión arterial sistémica.5

La inmovilización prolongada (aproximadamente siete
días) incrementa el riesgo de TEP, al igual que los procedi-
mientos quirúrgicos mayores y cirugía ortopédica, los cua-
les se consideran factores predisponentes y la susceptibili-
dad persiste por 30 días.

Las causas de tromboembolismo fueron propuestas por
Virchow en 1956, con la tríada clásica de formación de un
trombo:

• Trauma local a los vasos sanguíneos.
• Hipercoagulabilidad.
• Estasis.

El concepto actual debe incluir:

• Disfunción endotelial con trombogenicidad en la super-
ficie vascular.

• Alteraciones en el flujo sanguíneo.
• Fisiología plaquetaria, concentración y reactividad de pro-

teínas hemostáticas y elementos celulares.6

Fisiopatología
La TEP condiciona una obstrucción vascular que puede

ser parcial o total; el primer evento respiratorio es la exis-
tencia de una zona con adecuada ventilación y mal perfun-
dida, el segundo evento es la obstrucción de la vía aérea
pequeña y ductos alveolares para disminuir el espacio muerto
alveolar, el tercer evento y más importante es la hipoxia ar-
terial.7

La TEP compromete el transporte eficiente de oxígeno
(O2) y dióxido de carbono (CO2) a nivel pulmonar; la dismi-

nución de la presión arterial de oxígeno (PaO2) y el incre-
mento en el gradiente alvéolo arterial de oxígeno son las
anormalidades más frecuentes en el intercambio gaseoso.
Se incrementa el espacio muerto, la ventilación y perfusión
están en relación con el flujo sanguíneo de las arterias pul-
monares obstruidas y la redistribución a otras unidades de
intercambio gaseoso, pueden ocurrir también cortocircuitos
de sangre venosa en la circulación sistémica.

De manera normal en los pulmones la ventilación y per-
fusión (V/Q) se correlacionan y el índice de ventilación en
las estructuras de intercambio gaseoso y el flujo sanguíneo
en los capilares pulmonares es de 1. La transferencia de oxí-
geno está comprometida cuando la ventilación alveolar a
los capilares pulmonares está reducida en relación al flujo
sanguíneo, el índice ventilación-perfusión cae a menos de
1. Los cortocircuitos derecha e izquierda ocurren cuando no
hay ventilación en unidades pulmonares perfundidas o cuan-
do la sangre venosa evita la circulación pulmonar y entra a
la circulación sistémica.

Los defectos de ventilación-perfusión son la causa más
común del compromiso en el intercambio de oxígeno. La
TEP causa redistribución de flujo, así que algunas unidades
de intercambio gaseoso tienen un bajo índice de ventilación-
perfusión, mientras que otras unidades tienen altos índices
de ventilación-perfusión.8

Una presión baja de oxígeno en la sangre venosa tam-
bién puede contribuir a la hipoxemia arterial cuando la TEP
causa falla ventricular derecha; el gasto cardiaco bajo per-
mite un mayor incremento en la extracción de oxígeno en
los tejidos, lo cual disminuye la presión parcial de oxígeno
en la sangre venosa por debajo de niveles normales.

La descompensación hemodinámica ocurre no solamen-
te debido a la obstrucción del flujo sanguíneo sino también
por la liberación de factores humorales, tales como seroto-
nina de las plaquetas, trombina del plasma e histamina de
los tejidos.

El incremento en la sobrecarga del ventrículo derecho
puede causar dilatación ventricular derecha, hipocinesia,
regurgitación tricuspídea con dilatación anular de la válvula
tricúspide y finalmente falla ventricular derecha.

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) se observa cuan-
do la obstrucción es de 25 a 30%.9

En la TEP masiva el incremento en la sobrecarga del ven-
trículo derecho (VD) provoca un incremento del trabajo
miocárdico del VD y mayor consumo de oxígeno. El índice
cardiaco cae a pesar de una adecuada presión sanguínea, un
incremento constante en la contractilidad y en la precarga al
VD.

Los pacientes con anormalidades previas del sistema car-
diopulmonar tienen inestabilidad clínica y hemodinámica con
menor grado de obstrucción vascular y una mayor inciden-
cia de choque cardiogénico.10

Cuadro clínico
La TEP es un trastorno potencialmente fatal con una

amplia presentación de manifestaciones clínicas, que va des-
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de ser silente hasta condicionar inestabilidad hemodinámi-
ca. Ciertos síntomas son comunes y pueden servir como in-
dicios importantes, la falta de especificidad indica la necesi-
dad de pruebas adicionales cuando la sospecha clínica es
compatible con TEP. La disnea, taquipnea y dolor torácico
están presentes en 97% de los pacientes con TEP sin enfer-
medad cardiopulmonar agregada. La disnea es el síntoma
más frecuente de TEP, cuando es aislada y de inicio rápido
es debida a TEP de predominio central y la taquipnea es el
síntoma más frecuente.11

La TEP menor no compromete el VD, el gasto cardiaco
(GC) se mantiene, no ocurre hipotensión, la presión venosa
y los ruidos cardiacos son normales.

La TEP masiva está condicionada por una obstrucción
súbita de la circulación pulmonar mayor de 50%, se observa
un incremento en la sobrecarga ventricular derecha. La hi-
poxemia arterial se correlaciona con la extensión del embo-
lismo si no existe enfermedad cardiopulmonar previa.

El paciente se encuentra angustiado con respiración cor-
ta, dificultad respiratoria y puede desarrollar síncope por la
combinación de hipoxemia y disminución del GC. El pa-
ciente disneico, cianótico tiene signos de compromiso car-
diaco derecho, el incremento de la presión venosa es difícil
de apreciar debido a la dificultad respiratoria; existe además
ritmo de galope en la región esternal baja y un desdobla-
miento del segundo ruido cardiaco, generalmente no es au-
dible si la presión arterial pulmonar (PAP) media se incre-
menta de manera discreta.12

Diagnóstico
Un abordaje diagnóstico integral debe incluir historia clí-

nica adecuada, con exploración física completa de acuerdo
con los signos y síntomas de presentación.13

Dímero D (DD) es un producto de degradación de los
puentes de fibrina, tiene baja especificidad para la TEP.

Gasometría arterial refleja los cambios característicos del
intercambio gaseoso con reducción en la presión parcial de
oxígeno y una PaCO2 que a menudo es normal o baja debi-
do a la hipoventilación.

Radiografía de tórax en ocasiones se observa atelecta-
sias, derrame pleural derecho, opacidad de base pleural (Jo-
roba de Hampton), elevación del hemidiafragma, amputa-
ción de la arteria pulmonar (signo de Palla) por obstrucción
del trombo de la circulación pulmonar u oligohemia focal
(signo de Westermark).14

El electrocardiograma es útil para descartar otros procesos
y tiene alta sensibilidad para identificar HAP y dilatación agu-
da del VD en pacientes sin cardiopatía previa. Es frecuente
encontrar S1Q3T3, bloqueo de rama derecha, P pulmonar y
desviación del eje eléctrico AQRS hacia la derecha.

El gammagrama pulmonar de ventilación-perfusión en
las últimas dos décadas ha sido el estudio de elección prin-
cipalmente en pacientes con sospecha de TEP por ser un
estudio no invasivo que consiste en dos fases: ventilatoria y
perfusoria, con seis proyecciones, las más utilizadas son:
anterior, posterior, lateral izquierda, oblicua anterior izquier-

da, lateral derecha y oblicua anterior derecha. Los defectos
de perfusión no son específicos y las enfermedades pulmo-
nares que afectan el flujo sanguíneo en cierto grado o bien
la ventilación disminuyen la especificidad del gammagrama
pulmonar.15

En el ecocardiograma se observa de manera directa trom-
bos embolígenos o bien muestran los cambios hemodinámi-
cos en el corazón derecho que indirectamente sugieren TEP;
el signo de McConnel es un patrón de disfunción ventricular
regional derecha, en la cual la movilidad de la pared apical
parece normal a pesar de la hipocinesia de la porción media
de la pared libre.

La angiografía pulmonar es el estudio de mayor certeza
para el diagnóstico de TEP, requiere cierta destreza para su
realización, se reserva para pacientes con pruebas no inva-
sivas no concluyentes para TEP.16

La magnitud del embolismo pulmonar puede ser calcula-
do por angiografía pulmonar a través del índice de Miller
que valora la obstrucción arterial con un total de 16 puntos:
nueve puntos para el pulmón derecho (tres al lóbulo supe-
rior, dos al lóbulo medio y cuatro al lóbulo inferior) y siete
puntos al pulmón izquierdo (dos al lóbulo superior, dos a la
língula y tres al lóbulo inferior) y la perfusión periférica con
máximo 18 puntos: nueve puntos para el pulmón derecho y
nueve puntos para el pulmón izquierdo (tres puntos para la
zona superior, tres puntos para la zona media y tres puntos
para la zona inferior), empleando una escala de cuatro pun-
tos: cero puntos perfusión normal, un punto perfusión mo-
deradamente reducida, dos puntos perfusión severamente
reducida, tres puntos perfusión ausente, lo que suma 34 pun-
tos: 16 puntos para valorar la obstrucción y 18 puntos para
valorar la perfusión sanguínea.16,17

Tratamiento
Una vez considerado el diagnóstico de TEP menor o sub-

masiva, la anticoagulación debe iniciar de manera inmedia-
ta mientras se complementa el abordaje diagnóstico. La efi-
cacia y seguridad de la trombólisis en TEP es menos precisa
en comparación con el infarto agudo al miocardio. Los agen-
tes aprobados son el activador tisular del plasminógeno (rt-
PA), administrado en infusión continua de 100 g para dos
horas, estreptoquinasa 250,000 unidades en 30 minutos se-
guidos por 100,000 unidades/hora por 24 horas, urokinasa
4,400 unidades/kilo en 10 minutos seguidos por 4,400 uni-
dades/kg/hora por 24 horas.18

La embolectomía por cateterismo o quirúrgica se debería
considerar para los pacientes en quienes esté contraindica-
da la trombólisis al estratificar el riesgo, el cateterismo in-
cluye la fragmentación del coágulo, trombectomía reolítica
usando en jet solución salina a alta velocidad para crear un
efecto Venturi fuerte, aspiración del coágulo con guías co-
ronarias o catéter de embolectomía tipo Greenfield.19

Los dispositivos y técnicas de trombo-fragmentación pro-
curan dividir el trombo en fragmentos más pequeños y evi-
tar que migren a las arterias segmentarias y subsegmenta-
rias.20
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Entre los catéteres más empleados se encuentran el Rota-
table Pig-Tail®, el Amplatz Thrombectomy Device® y el dis-
positivo Terrototola de Arrow®.21

Trombo-fragmentación y aspiración reolítica o hidrodi-
námica son sistemas que se basan en el efecto Venturi, in-
yectan solución salina a presión, que al pasar por los orifi-
cios terminales del catéteres especialmente diseñados crean
un vacío y un vortex en la vía de salida que arrastra los trom-
bos. Son dispositivos muy seguros, pero la mayoría no han
sido diseñados para ser utilizados en grandes arterias y su
eficacia es limitada. Entre ellos se encuentran el Hydroly-
ser®, Oasis® y el Angio Jet®.21,22

Recientemente se ha diseñado un dispositivo para ser uti-
lizado en la arteria pulmonar (Aspirex® Straub Medical,
Suiza) que muestra resultados alentadores.23,24

Material y métodos

El universo incluyó los pacientes con tromboembolia
pulmonar masiva aguda que cumplieron los criterios de in-
clusión y que fueron sometidos a la trombectomía percutá-
nea con catéter Aspirex® versus Alteplase local en la Sala
de Hemodinamia del Hospital Central Militar a partir del
mes de octubre de 2006.

Tipo de estudio
Se realizó un estudio clínico, prospectivo, longitudinal.

Criterios de inclusión:

• Pacientes entre 35 y 85 de edad con TEP masiva y cho-
que cardiogénico definido como PAS menor de 90 mm
Hg, o bien, caída de la PAS de 40 mm Hg por 15 minutos
en pacientes del Servicio de Cardiología del HCM.

• Disfunción del VD por ecocardiografía: hipocinesia sis-
tólica del VD/D2VD (presión tele-diastólica del VD) ma-
yor 8 mm Hg.

• Defecto de llenado total o subtotal de arteria pulmonar
derecha y/o izquierda en TEP masiva por angiotomogra-
fía o angiografía pulmonar.

• No hay contraindicación para trombólisis (hemorragia acti-
va, antecedentes de hemorragia cerebral, cirugía, biopsia,
punción vena no compresible últimos 10 días, hemorragia
gastrointestinal en los últimos 10 días, trauma, cáncer, em-
barazo y recuento plaquetario menor de 50,000).

• Pacientes que acepten participar en el estudio firmando
el consentimiento informado.

Criterios de exclusión:

• Se excluirán a los pacientes con tromboembolia pulmo-
nar crónica.

• Embolismo sistémico y presencia de defectos septales o
foramen oval permeable.

• Trombos en cavidades derechas del corazón.

• Expectativas de vida por enfermedad subyacente menor
de un mes.

Criterios de eliminación:

• Pacientes que hayan fallecido por causas ajenas al proce-
dimiento.

Desarrollo:

• Se realizó el diagnóstico de tromboembolia pulmonar ma-
siva aguda mediante historia clínica, exploración física,
electrocardiograma (Figura 1) y radiografía de tórax.

• Realización de ecocardiograma transtorácico previo a la
angiotomografía pulmonar.

• Una vez confirmado el diagnóstico por métodos de labo-
ratorio y gabinete, se realizó angiotomografía pulmonar
y se inició el protocolo con heparina no fraccionada en
bolo 5,000 unidades y posteriormente en infusión a 1,000
unidades por hora.

• Previo consentimiento informado, asepsia, antisepsia, co-
locación de campos estériles e infiltración con lidocaína
al 1% en área inguinal derecha, se colocó introductor
venoso 7 Fr. en vena femoral derecha mediante técnica
de Seldinger y se registraron presiones de ramas pulmo-
nares, tronco arteria pulmonar, se practicó angiotomo-
grafía pulmonar selectiva, distal y proximal, al observar-
se la imagen de trombo en arterias pulmonares (Figuras
2 y 3) se realizó aspiración a través del catéter multipro-
pósito y al obtenerse trombos se decidió mediante tabla
de números aleatorios iniciar tratamiento con trombolíti-
co local o bien trombectomía percutánea con catéter As-
pirex® (Figuras 4 y 5).

• Se decidió aplicar trombolítico local con Alteplase 10
mg en bolo y posteriormente 90 mg para 12 horas, o
bien, se realizó trombectomía percutánea con catéter
Aspirex®.

Figura 1. Electrocardiograma con bloqueo de rama derecha del haz de His
y sobrecarga sistólica del ventrículo derecho.
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• Terminado el procedimiento el paciente fue trasladado a
la Unidad de Cuidados Coronarios, donde permaneció
bajo vigilancia electrocardiográfica, para continuar la in-
fusión de heparina no fraccionada.

• Se tomaron muestras sanguíneas para determinación del
tiempo parcial de tromboplastina (TTP) cada seis horas y
lograr anticoagulación adecuada, manteniendo un TTP
entre 60 y 90 segundos.

• A su egreso se registraron los datos del paciente en la
libreta de control anotándose nombre, matrícula, edad,
sexo, dirección y teléfono.

• A los pacientes que se les diagnosticó trombosis venosa pro-
funda se les colocó filtro de Greenfield en vena cava inferior.

• Variables del estudio:

a) Presión arterial pulmonar.
b) Índice de Miller.

c) Presión arterial sistémica.
d) Frecuencia cardiaca.
e) Clase funcional de la New York Heart Association

(NYHA).

Pasos del desarrollo
Al realizarse el diagnóstico de tromboembolia pulmonar

masiva aguda se realizó en el Servicio de Hemodinamia del

Figura 2. Imagen en la que se observa trombo de predominio en rama
pulmonar derecha (cortesía Dr. Gutiérrez Leonard).

Figura 3. Imagen en la que se observa disminución importante de la ima-
gen de trombo en las ramas pulmonares derecha e izquierda, posterior a la
trombectomía percutánea (cortesía Dr. Gutiérrez Leonard).

Figura 4. Imagen en la que observa en catéter de trombectomía Aspirex®

en rama pulmonar derecha (cortesía Dr. Gutiérrez Leonard).

Figura 5. Imagen en la que se observa el catéter de trombectomía Aspi-
rex® en rama pulmonar izquierda (cortesía Dr. Gutiérrez Leonard).
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Hospital Central Militar el procedimiento de angiotomogra-
fía pulmonar, mediante abordaje femoral derecho según téc-
nica de Seldinger; una vez que el catéter multipropósito se
avanzó hasta la arteria pulmonar se registraron presiones y
se realizó angiografía pulmonar selectiva, distal y proximal,
decidiéndose administrar al azar trombolítico local, o bien,
trombectomía percutánea con catéter Aspirex®, ocho a 10
aspiraciones obteniendo coágulos sanguíneos, observando
un adecuado flujo distal en el sistema arterial y venoso pulmo-
nar; se registraron nuevamente las presiones en arterias
pulmonares, pasando al paciente a la Unidad de Cuidados
Coronarios, los pacientes de ambos grupos fueron lleva-
dos nuevamente a la sala de hemodinamia al día siguiente
para verificar las variables de estudio.

Se efectuó un análisis de los expedientes clínicos de los
pacientes que participaron en el estudio.

Recursos humanos:

• Pacientes militares y derechohabientes del Hospital Cen-
tral Militar que ingresaron con diagnóstico de tromboem-
bolia pulmonar masiva aguda al Servicio de Cardiología.

Recursos materiales:

• Instalaciones de la sala de Hemodinamia, Unidad de Cui-
dados Coronarios, ecocardiograma, laboratorio clínico.

• Introductores vasculares, guías metálicas vasculares, ca-
téter multipropósito, catéter de trombectomía percutánea
Aspirex®.

Resultados

Se realizó un estudio clínico, prospectivo comparativo
de una serie de casos en los que se evaluó el efecto del

tratamiento trombolítico con Alteplase versus trombecto-
mía percutánea en pacientes con tromboembolia pulmonar
masiva aguda comparando las variables: frecuencia car-
diaca, presión arterial pulmonar, clase funcional, presión
arterial sistémica, Índice de Miller, pre-trombólisis y post-
trombólisis 24 a 48 horas después, así como pre-trombec-
tomía y post-trombectomía 24 a 48 horas después; el diag-
nóstico de tromboembolia pulmonar masiva se documentó
por la historia clínica, exploración física, estudios de labo-
ratorio y gabinete.

Se incluyeron 14 pacientes con diagnóstico de trom-
boembolia pulmonar masiva aguda, en el periodo com-
prendido entre los meses de octubre de 2006 a septiem-
bre de 2007; con un rango de edades comprendida de los
35 a los 82 años. Los síntomas principales fueron: taqui-
cardia, taquipnea, disnea, hipotensión y como factores de
riesgo para tromboembolia pulmonar la trombosis veno-
sa profunda y la inmovilización prolongada (Cuadro 1).

Cuadro 1. Características de los pacientes, n (%).

Edad, años (rango) 35-82
Género mujer/hombre 8/6 (57.1/42.8)
Hallazgos clínicos:
  Disnea 13 (92.8)
  Taquicardia 10 (71.4)
  Hipotensión   7 (50.0)
  Síncope   5 (35.7)
  Cianosis   4 (28.5)
Antecedentes:
  Diabetes tipo 2   7 (50.0)
  Hipertensión arterial sistémica   9 (64.2)
  Tabaquismo 11 (78.5)
Factores de riesgo:
  Trombosis venosa profunda   9 (64.2)
  Inmovilización prolongada   8 (57.1)
  Obesidad   5 (37.5)
  Trauma   4 (28.5)
  Cáncer   3 (21.4)

Figura 6. Índices de Miller antes y después de la trombólisis con Altepase
en la tromboembolia pulmonar masiva, disminuye en forma importante
pero persistió elevado en dos casos, que ameritó ser complementado con
trombectomía con catéter Aspirex®. Se observa que en el paciente 1 el
Índice de Miller disminuyó de 52.9% a 23.5% después de procedimiento,
pero que en los pacientes 2 y 5 no disminuyó, por lo que se complementó
con trombectomía percutánea.
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Figura 7. Índice de Miller antes y después de la trombectomía con catéter
de trombectomía percutánea (Aspirex®) en la tromboembolia pulmonar
masiva, disminuye en el paciente 1 de 52.9% a 17.6% y en forma impor-
tante en todos los casos, lo que refleja la mejoría de la obstrucción y per-
meabilidad del lecho vascular pulmonar.
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Previo registro de las variables de interés se realizó trom-
bólisis con Alteplase local en arteria pulmonar guiada con
catéter Pig-Tail, o bien, trombectomía percutánea observando
una mejoría clínica durante el procedimiento al disminuir la
presión arterial pulmonar, mejorar la saturación arterial de
oxígeno, frecuencia cardiaca y presión arterial sistémica, así
como al registrar las variables de interés a las 24 a 48 horas
de la presión arterial pulmonar, disminución de la obstruc-
ción del flujo sanguíneo pulmonar y mejoría de la perfusión
valorado a través del índice de Miller (Cuadros 2 y 3).

Al realizar el análisis de datos estadístico con el programa
GLM de SAS (Statistical Analysis System) Copyright© 1999-

2001 SAS Institute Inc., Cory, NC, USA, Sofware Release 8.2
(TS2MO), que permite valorar la eficacia de dos grupos de
experimentación con varias variables, es decir, se trata de una
regresión lineal múltiple para conocer la eficacia de los dos
tratamientos investigados: trombólisis y trombectomía con
catéter percutáneo. Se tiene que el tratamiento de trombólisis
con Alteplase (Actilyse®) en la tromboembolia pulmonar
masiva es efectivo con un valor significativo (p < 0.05) con
posibilidad de error de dos centésimas, asimismo el tratamiento
con trombectomía percutánea con catéter Aspirex® es alta-
mente significativo (p < 0.0001), es decir, con una posibili-
dad de error de una centésima (Figuras 6 y 7).

Cuadro 3. Variables que se determinaron pre-trombectomía y post-trombectomía con catéter de trombectomía (Aspirex®).

Pre-trombectomía

Paciente FC PAS PAP Clase funcional Índice de
(lpm) (mm Hg) (mm Hg) (NYHA) Miller

1 106 90/60 73 IV 18
2 112 100/60 60 IV 24
3 98 90/60 65 IV 18
4 115 100/60 58 III 18
5 105 100/60 81 IV 25
6 89 90/60 49 III 22
7 108 90/60 72 IV 18

Post-trombectomía

1 82 100/70 35 I 6
2 96 110/60 29 I 8
3 73 115/60 34 I 12
4 78 110/70 32 I 6
5 69 120/70 45 II 6
6 85 110/80 33 I 8
7 91 115/70 35 I 6

Cuadro 2. Variables que se determinaron pre-trombólisis y post-trombólisis con Alteplase de los pacientes incluidos en el estudio.

Pre-trombólisis

Paciente FC PAS PAP Clase funcional Índice de
(lpm) (mm Hg) (mm Hg) (NYHA) Miller

1 115 100/60 72 IV 18
2 106 90/60 60 III 25
3 99 90/60 48 III 22
4 108 100/70 82 IV 12
5 107 90/60 58 III 22
6 98 105/60 56 IV 16
7 112 100/60 52 IV 22

Post-trombólisis

1 88 110/70 45 I 8
2 92 100/70 55 III 18
3 78 110/70 42 I 8
4 80 115/80 46 I 8
5 88 100/70 52 II 16
6 78 100/90 36 I 6
7 90 110/60 42 I 8
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Cuadro 4. Principales complicaciones observadas durante la adminis-
tración de trombolítico y trombectomía en la tromboembolia pulmonar

masiva de 14 pacientes que fueron tratados.

Complicaciones Trombólisis Trombectomía

Hemorragia digestiva 2 0
Hemorragia cerebral 1 0
Sepsis 0 1
Anemia 2 4
Arritmia ventricular 2 6
Hematoma local 3 1
Defunciones 0 0

Dentro de las complicaciones encontradas en el presente
estudio fueron la hemorragia de tubo digestivo, hemorragia
cerebral, hematoma en sitio de colocación del introductor
(Cuadro 4).

Se observa que las alternativas terapéuticas de la trom-
boembolia pulmonar masiva no están libres de posibles
complicaciones; sin embargo, se deben tomar todas las pre-
cauciones antes, durante y posterior al procedimiento tera-
péutico que se aplique a la tromboembolia pulmonar masiva
aguda, las complicaciones registradas en 14 pacientes con
trombolítico y trombectomía percutánea; la hemorragia ce-
rebral requirió valoración por el Servicio de Neurocirugía
sin requerir cranectomía descompresiva, sólo tratamiento
médico y rehabilitación así la hemorragia digestiva y ane-
mia secundaria al procedimiento requirió estabilización he-
modinámica.

Discusión

La trombectomía mecánica percutánea comprende un
grupo de técnicas y dispositivos que permiten fragmentar,
remover y aspirar trombos y que han demostrado mejorar la
sobrevida de pacientes con tromboembolia pulmonar masi-
va aguda; estas técnicas son una alternativa terapéutica para
los pacientes que presentan contraindicaciones para trom-
bólisis sistémica o local guiada por catéter y en centros hos-
pitalarios en donde no se cuenta con equipo quirúrgico para
realizar embolectomía quirúrgica.

La tromboembolia pulmonar masiva es una enfermedad
que amenaza la vida y a pesar de los avances en métodos
diagnósticos y terapéuticos se reporta una mortalidad eleva-
da hasta de 25% a 65% en las primeras horas.

Se reporta en la literatura una mejoría de 90% de los pa-
cientes con tromboembolia pulmonar masiva tratados con
trombectomía mecánica percutánea y que son dados de alta
en los próximos días al procedimiento

En el presente estudio se observó la eficacia del trata-
miento de la tromboembolia pulmonar masiva aguda con
trombectomía percutánea a través del catéter de trombecto-
mía Aspirex® versus trombólisis local, ya que en los siete pa-
cientes que se empleó se obtuvo mejoría clínica (reversión de
la insuficiencia cardiaca derecha y por lo tanto la presión ar-
terial sistémica, saturación de oxígeno, clase funcional y pre-

sión arterial pulmonar), con recuperación rápida y completa a
las pocas horas de realizarse el procedimiento, lográndose
remover 76.7% del trombo con el uso del Aspirex®.

Además la trombólisis local guiada con catéter permite
administrar una dosis directa al trombo, en comparación con
la trombólisis sistémica, lo que mejora la efectividad del
fármaco en la lisis del trombo; se observó lisis del trombo
en 71.4% y en dos casos (28.5%) no se alcanzó la lisis de
trombo que ameritó complementarse con trombectomía per-
cutánea; algunos estudios reportan que hasta 30% a 50% de
los pacientes con tromboembolia pulmonar masiva presen-
tan contraindicación a la trombólisis, lo que permite em-
plear como opción terapéutica la embolectomía percutá-
nea. Asimismo, se observó en el presente estudio que la
trombólisis local guiada con catéter disuelve el coágulo y
mejora la función del ventrículo derecho, pero tiene mayor
riesgo de hemorragia y en ocasiones es necesario la frag-
mentación y remoción mecánica del trombo para evitar el
desarrollo de hipertensión arterial pulmonar crónica.

Conclusiones

La trombectomía mecánica percutánea con catéter de
trombectomía (Aspirex®) es un opción terapéutica alternati-
va, segura y efectiva en la tromboembolia pulmonar masiva
aguda, al igual que la trombólisis local con Alteplase (Acti-
lyse®) que constituye el tratamiento estándar de esta patolo-
gía y que hasta cierto punto se pueden complementar para
restaurar el flujo sanguíneo pulmonar.

Se demostró mayor disminución de la presión arterial
pulmonar, así como del Índice de Miller, clase funcional,
frecuencia cardiaca y mejoría de la disfunción ventricular
derecha con la trombectomía mecánica percutánea con ca-
téter Aspirex® que en la trombólisis local con Alteplase Ac-
tilyse®, aunque los dos procedimientos presentan efectivi-
dad de lisis de trombo y por lo tanto restauración del flujo
sanguíneo pulmonar, por encontrarse una p < 0.1.

El catéter Aspirex® de trombectomía percutánea es fácil
de avanzar a través de introductor metálico al ventrículo
derecho, arteria pulmonar para remover trombos y revertir
la falla ventricular derecha y choque cardiogénico en com-
paración con otros catéteres descritos en la literatura (Gre-
enfield, Amplatz®, Angio Jet® e Hydrolyser®).

La trombectomía con catéter Aspirex® debe ser realizada
solamente en las ramas derecha e izquierda de la arteria pul-
monar y ramos lobares y no en las arterias segmentarias para
evitar perforación, disección, hemorragia pulmonar y em-
bolización distal y suspender el procedimiento al detectarse
disminución de la presión arterial pulmonar, mejora la satu-
ración de oxígeno y al normalizarse la presión arterial.

La trombólisis local con Alteplase (Actilyse®) acelera la
lisis del coágulo y mejora la función ventricular derecha;
sin embargo, este procedimiento no esta libre de complica-
ciones, especialmente por hemorragias, además de que en
ocasiones es necesario complementar con embolectomía
percutánea o quirúrgica para remover el trombo.
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La trombectomía mecánica percutánea con catéter Aspi-
rex® debe ser empleada en la tromboembolia pulmonar ma-
siva, cuando se tenga experiencia en su manejo y se demues-
tre que es un procedimiento al menos tan efectivo como la
terapéutica estándar ya establecida y aprobada por la comu-
nidad de expertos en la materia.

En nuestra experiencia la fragmentación mecánica con
catéter Aspirex® y trombólisis local con Actilyse® son op-
ciones terapéuticas para pacientes con tromboembolia pul-
monar masiva en quienes la aplicación del tratamiento en
forma rápida puede salvarles la vida al mejorar la circula-
ción pulmonar y restaurar la función ventricular derecha.

La tromboembolia pulmonar masiva es la consecuencia
de la migración de trombos del sistema venoso profundo,
aurícula o ventrículo derecho a la circulación pulmonar, que
a pesar de los avances terapéuticos tiene una mortalidad ele-
vada, siendo conveniente iniciar manejo con anti-coagula-
ción, fibrinolisis sistémica o local guiada con catéter, ade-
más de tener como alternativas la embolectomía percutánea
o quirúrgica.

Existen pocos centros hospitalarios que dispongan en
forma permanente de quirófano equipados apropiadamente
y cirujanos calificados con suficiente experiencia quirúrgi-
ca para llevar a cabo la cirugía en cuanto se detecte la trom-
boembolia pulmonar masiva aguda, por ello se están desa-
rrollando diferentes técnicas de tratamiento con catéteres que
intentan desplazar o complementar los tratamiento ya apro-
bados, se ha descrito el catéter Greenfield, Pig-tail rotacio-
nal®, Amplatz®, Angio Jet®, Hydrolyser® y como otra alter-
nativa se cuenta con catéter Aspirex®.

Los procedimientos percutáneos con diferentes catéteres
para tratar la tromboembolia pulmonar masiva extraen los
trombos mediante fragmentación, aspiración, que en oca-
siones se combinan con trombólisis local para hacer más
efectiva la remoción del trombo de la circulación pulmonar,
lo cual mejora clínicamente el paciente a los pocos minutos
de estar realizándose la remoción del trombo.

El catéter Aspirex® fue especialmente diseñado y desa-
rrollado para fragmentar, remover y aspirar los trombos de
las arterias pulmonares, que ha demostrado ser otra alterna-
tiva dentro de la trombectomía percutánea, considerándose
realizar más procedimientos para tener experiencia y se
emplee como protocolo dentro de los centros hospitalarios.
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