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Introducciéon

Una de las complicaciones mas temidas en el periope-
ratorio del paciente con obesidad en cirugia bariatrica, es
el embolismo pulmonar (EP). Per se la obesidad es un fac-
tor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares y el
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tromboembolismo venoso. Se han descrito microparticulas
procoagulantes (MP) circulantes en varias situaciones cli-
nicas asociadas con trombosis en pacientes con diabetes.
Goichot et al. encontraron niveles de MP notablemente mas
altas en pacientes obesos en comparacién con controles
(10.6 +/- 0.5 frente a 3.2 +/- 0.3 nMPSeq, P<0.001) ®.

El EP sigue siendo una de las principales causas de mor-
talidad en el mundo, se estima que es la tercera causa prin-
cipal de muerte cardiovascular en los Estados Unidos y
también se considera el pais con la mayor tasa de obesidad
en el mundo @. El EP de alto riesgo (previamente llamado
masivo) representa la forma mas grave y conlleva una alta
tasa de mortalidad aun a pesar de tratamiento ®). Por defini-
cion, los pacientes con EP de alto riesgo son hemodinami-
camente inestables y a menudo requieren atenciéon en la
unidad de cuidados intensivos @. Comprender las opciones
de tratamiento para el EP de alto riesgo es fundamental para
los anestesidlogos y los intensivistas, dada la fisiologia com-
pleja que se encuentra en el EP. Desde la Identificacion en el
ambiente perioperatorio de Quiréfano hasta la estabiliza-
cién y tratamiento en la unidad de cuidados intensivos.

Definiciéon

El EP de alto riesgo (anteriormente llamado EP masiva)
se define como pacientes en contexto de una EP aguda que
presentan inestabilidad hemodindmica. La Sociedad Euro-
pea de Cardiologia define la inestabilidad hemodinamica en
3 escenarios:

- Paro Cardiopulmonar.

- Presion Arterial Sistélica (PAS) < 90 mmHg con hipo-
perfusion de 6rganos terminales y ventanas clinicas
del estado de choque positivas (neurolégica, renal,
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tegumentos) con la necesidad de colocar vasopreso-
res para mantener una PAS > 90 mmHg.

- Caida de la PAS > 40 mmHg que dura 15 minutos sin
una etiologia alternativa. Se estima que la incidencia
de EP de alto riesgo esta entre el 3% y el 12%, depen-
diendo de la cohorte estudiada ®.

Factores de riesgo

La obesidad se asoci6 con un aumento de 6.2 veces en el
riesgo de trombosis venosa profunda. El riesgo de trombo-
sis venosa profunda asociada con la obesidad fue mas alto
en pacientes de mas de 50 afios y en los casos incluidos en
las clases Iy I1I de obesidad. El anélisis de regresion logisti-
ca multivariado mostro la obesidad como un factor de ries-
go independiente para la trombosis venosa tanto para las
pacientes femeninas como para los masculinos. El riesgo
aumenta con el indice de masa corporal, la edad y la presen-
cia de otros factores de riesgo adquiridos ©.

Estratificacion de Riesgo y Clasificacion

Con respecto a la estratificacion de riesgo, la ESC man-
tiene la clasificacién de la gufa 2014 en la guia de 2019, con-
siderando la evaluacion de la estabilidad hemodinamica, la
lesion miocardica y la funcion del ventriculo derecho como
estrategia inicial para valorar la mortalidad intrahospitala-
ria y a 30 dias. Actualmente no existe una estratificacion de
riesgo acordada para los pacientes identificados con EP de
alto riesgo. Como se senald anteriormente, el diagnoéstico
de EP de altoriesgo se define como inestabilidad hemodina-
mica que tiene un amplio espectro de presentaciones. Dada

559



Anestesiologia Bariatrica y para el paciente con obesidad

la amplia variacion en la presentacion, existe la necesidad
de subclasificar aun mas los pacientes con EP de alto riesgo,
con el fin de hacer coincidir la urgencia y la intensidad del
tratamiento con la gravedad. De igual manera, la EP de ries-
go intermedio se subclasifica en intermedio alto e interme-
dio bajo (Grafica 1) ©.

Fisiopatologia

En condiciones fisiol6gicas normales, el ventriculo dere-
cho se contrae contra una arteria pulmonar de baja resisten-
cia con alta distensibilidad. Ademas, el ventriculo derecho es
morfolégica y estructuralmente diferente en comparacion
con el ventriculo izquierdo, lo que explica su diferente res-
puesta adaptativa al aumento de la precarga y de la poscar-
ga . El ventriculo izquierdo, mas musculoso, con sus fibras
dispuestas circunferencialmente, es capaz de soportar au-
mentos repentinos de la poscarga, pero es menos resistente
a los aumentos de la precarga. Por otro lado, el ventriculo
derecho es capaz de acomodar grandes aumentos en el re-
torno venoso, tipicos de la respuesta fisiologica al ejercicio.
Es probable que esto se deba a que el ventriculo derecho
normal es capaz de conservar su forma en lugar de estirar-
se, lo que le permite adaptarse al aumento de la precarga. El
ventriculo derecho altamente distensible también es capaz
de funcionar normalmente durante la cronicidad patologi-
ca de aumento de la precarga, como se observa en los defec-
tos de derivacion intracardiaca de izquierda a derecha ®.

En escenarios de aumento agudo en la poscarga del ven-
triculo derecho, como el que se encuentra en el embolismo
pulmonar agudo, el ventriculo derecho falla. La respuesta ini-
cial del ventriculo derecho es aumentar su reserva contractil
para igualar el aumento de la poscarga. Esta adaptacion se
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logra inicialmente mediante un aumento de la produccion
simpéatica. La coincidencia de la contractilidad del ventricu-
lo derecho, denominada elastancia telediastélica (Ees), y su
poscarga, denominada elastancia arterial (Ea), describe el
acoplamiento ventricular derecho/arteria pulmonar y su
preservacion permite el funcionamiento 6ptimo del ventri-
culo derecho con un costo energético minimo ©.

Cuando el ventriculo derecho ya no puede aumentar su
fuerza contractil ante el aumento de la poscarga, el ventri-
culo derecho se dilata y se desplaza para depender de una
adaptaciéon heterométrica o volumeétrica (es decir, el meca-
nismo de Frank-Starling) para mantener su salida de flujo
en respuesta al aumento de la demanda metabolica. Con el
empeoramiento de la funciéon del ventriculo derecho, la dis-
minucion del volumen sistélico del ventriculo derecho con-
duce aun aumento compensatorio enla frecuencia cardiaca
para tratar de mantener un gasto cardiaco 6ptimo. El au-
mento resultante en la elastancia arterial (Ea) pulmonar sin
lograr un aumento correspondiente de la elastancia ventri-
cular (Ees) conduce a desacoplamiento ventricular-arterial
pulmonar o),

Estas respuestas maladaptativas del ventriculo derecho
también resultan en un impacto serial y paralelo en la fun-
cion del ventriculo izquierdo y el posterior colapso circula-
torio, sino se tratan.

En primer lugar, la disminucién del volumen sistélico del
ventriculo derecho da como resultado un llenado antero-
grado reducido del ventriculo izquierdo (es decir, interaccién
seriada VD-VI). Luego, a medida que el ventriculo derecho
se dilata progresivamente, el tabique interventricular se
desplaza hacia el ventriculo izquierdo, lo que provoca un
mayor llenado insuficiente del ventriculo izquierdo (es decir,
interaccion VD-VI paralela). La reduccion del gasto del
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ventriculo izquierdo con el aumento de la tension de la pa-
red libre del ventriculo derecho reduce la presion arterial sis-
témica media y, en consecuencia, el gradiente de perfusion
entre la arteria coronaria y el ventriculo derecho, lo que pro-
duce isquemia e infarto al ventriculo derecho. Con el tiempo,
la demanda de oxigeno del miocardio excede el suministro y
la contractilidad del ventriculo derecho disminuye atin mas,
lo que resulta en desacoplamiento arteria pulmonar y ven-
triculo derecho, insuficiencia del ventriculo derecho y una
mayor reduccion de la presion arterial sistémica (11.12),

Las reducciones sostenidas de la presion arterial sisté-
micay el estado de choque pueden ser manifestaciones tar-
dias del embolismo pulmonar, al igual que otros marcadores
de la disfuncién del ventriculo derecho, y pueden ser evi-
dentes méas tempranamente en las imagenes (eco transto-
racico y angiotomografia), como el aumento del volumen
del VD, la reduccion de la contractilidad del ventriculo dere-
cho y la isquemia a demanda en forma de biomarcadores
cardiacos elevados, como los niveles de troponina. La eco-
grafia puede desempenar un papel crucial en la determina-
cion de la gravedad de la disfuncion del ventriculo derecho
mediante la evaluacion de parametros funcionales, como el
plano anular tricispide de excursiéon sistdlica (TAPSE por
sus siglas en inglés), la velocidad sistélica del plano anular
tricispide (S), la presion sistdlica del ventriculo derecho
(Resistencia vascular pulmonar sistolica), la relacién TAPSE/
RVSP y las integrales velocidad-tiempo tanto del ventriculo
derecho como del ventriculo izquierdo, que tienen implica-
ciones pronosticas para los pacientes diagnosticados con
EP agudo (13.14.15),

Ademas de la insuficiencia circulatoria observada en el
EP de alto riesgo, también se producen alteraciones en la
fisiologia pulmonar debido a relaciones V/Q alveolares anor-
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males que contribuyen al intercambio gaseoso anormal.
Una consecuencia fisiopatoldgica importante del embolis-
mo pulmonar agudo es un aumento en el espacio muerto
alveolar. Esto ocurre porque las unidades pulmonares con-
tintian ventiladas a pesar de que la perfusion esté disminuida
0 ausente. La obstruccién vascular completa por un embo-
lismo pulmonar provoca un aumento del espacio muerto
absoluto. Por el contrario, la obstruccién incompleta de una
arteria pulmonar (es decir, aumento de la ventilacién en re-
lacién con la perfusion) aumenta el espacio muerto fisiolo-
gico al aumentar las proporciones de ventilaciéon en relacion
con la sangre de las unidades pulmonares afectadas. Estos
efectos pueden perjudicar la eliminacion eficaz del dioxido
de carbono por los pulmones.

Aunque un embolismo pulmonar agudo puede alterar la
eliminacion de didxido de carbono, la hipercapnia con aci-
dosis respiratoria resultante rara vez acompana al embolis-
mo pulmonar agudo. Se supone que esto refleja el hecho de
que la hiperventilacion compensatoria elimina el dioxido de
carbono en todos los embolismos pulmonares, excepto en
los mas extensos. Los pacientes con embolismo pulmonar
de alto riesgo corren el riesgo de sufrir hipercapnia debido a
la posible carga extensa de coagulos y a la incapacidad de
eliminar eficazmente el didxido de carbono para compensar
el choque subyacente yla acidosis metabdlica concomitante.
En los casos con un grado suficiente de obstruccién vascular
como para producir hipercapnia, la secuencia hemodinami-
ca de la insuficiencia aguda del ventriculo derecho suele ser
fatal (),

En algunos pacientes, puede haber evidencia de corto-
circuito intracardiaco a través de una comunicacion de de-
recha a izquierda, como un foramen oval permeable, lo que
lleva a un empeoramiento de la hipoxemia. Ademas, la
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Grafico 2. Espiral de la muerte del Ventriculo Derecho.

Adaptacién de Major Pulmonary Embolism. Crit Care Clin. 2011;227(4):885.

reduccion del gasto cardiaco puede conducir a una reduc-
cion del oxigeno venoso mixto debido a la reduccion del
flujo sanguineo pulmonar, lo que puede empeorar alin mas
la hipoxemia al presentar el capilar pulmonar con menor
oxigenacion 17,

Cuadro Clinico y Diagnéstico

Los signos y sintomas clinicos del embolismo pulmonar
agudo en el paciente bariatrico no son especificos. Enla ma-
yoria de los casos, la sospecha de embolismo pulmonar en
un paciente bariatrico surge con la presentacion clinica
de disnea, dolor toracico no pleuritico, hemoptisis y datos
de bajo gasto cardiaco como el sincope y la inestabilidad
hemodinamica (secundaria a la disfuncién del ventriculo
derecho e interdependencia ventricular), acompanado de
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hipoperfusion tisular (®). La presentacion clinica esta relacio-
nada con el tamano y la ubicacién del trombo, lo que ha lle-
vado a modificar la clasificacion de masiva y submasiva a
la evaluacion del riesgo de mortalidad, es decir, de alto
riesgo, riesgo intermedio (subdividido en alto y bajo) y ries-
go bajo.

La disnea puede ser desde leve y transitoria hasta grave y
permanente, que puede requerir dispositivos de oxigena-
cion especiales, como puntas nasales o incluso ventilacion
mecanica invasiva.

El dolor toracico tiene un caracter similar a la angina, po-
siblemente reflejando la isquemia del ventriculo derecho, y
requiere un diagnostico diferencial con un sindrome coro-
nario agudo o un sindrome aértico agudo, como la diseccion
aortica.

Ademas de los sintomas, el conocimiento de los factores
predisponentes para el tromboembolismo pulmonar en el
paciente bariatrico apoyara el diagnostico. La hipoxemia es
frecuente, menos del 40% de los pacientes pueden tener
una saturacion arterial (SatO2) normal, y aproximadamente
el 20% de los pacientes tendra un gradiente alveolo-arterial
normal. También es comun la hipocapnia, debido al aumen-
to de la frecuencia respiratoria en un intento de compensar
la disnea, lo que conduce a un aumento del volumen minuto
y a una disminucién del CO2. La radiografia de térax suele
ser normal o solo mostrar hallazgos inespecificos, como oli-
goemia y/o la joroba de Hampton. En el electrocardiograma,
también pueden ser normales o mostrar solo datos caracte-
risticos de disfunciéon del ventriculo derecho, ya que ni lara-
diografia de térax ni el electrocardiograma son métodos
utiles para el diagnostico del embolismo pulmonar agudo,
aunque pueden ofrecer una guia. El hallazgo mas comun-
mente descrito en el electrocardiograma es la taquicardia
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sinusal, debido a la interdependencia ventricular, donde el
ventriculo derecho se dilata por el aumento de la poscarga,
lo que lleva a invadir el espacio hacia el ventriculo izquierdo
y disminuir el volumen telediastoélico, lo que resulta en una
disminucion del volumen latido. Para compensar esta pér-
dida de volumen sistolico y mantener un gasto cardiaco op-
timo, el corazon tiende a aumentar la frecuencia cardiaca.
Otro hallazgo, menos frecuente, es la presencia de sobre-
carga del ventriculo derecho, que se observa en aproxima-
damente el 10% de los casos, donde se puede ver el patrén
S1-Q3-T3 o bloqueo de rama derecha. Es importante tener
en cuenta que el paciente que se sometera a cirugia baria-
trica ya habra tenido un electrocardiograma previo durante
la evaluacion preoperatoria, lo que nos permitira hacer una
comparacion con los hallazgos actuales.

Los niveles de dimero D estan elevados en plasma en
presencia de trombosis aguda debido a la activacion simul-
tanea de la coagulacion y la fibrinolisis. El valor predictivo
negativo de la prueba del dimero D es alto, y un nivel normal
de dimero D hace que el embolismo pulmonar agudo y la
trombosis venosa profunda aguda sean poco probables. Por
otro lado, el valor predictivo positivo de los niveles elevados
de dimero D es bajo, y la prueba de dimero D no es util para
confirmar el diagnoéstico. Ademas, el dimero D también esta
elevado con mayor frecuencia en pacientes con cancer,
hospitalizados, infecciones graves o enfermedades inflama-
torias y durante el embarazo 0,

El diagnoéstico del embolismo pulmonar en el paciente
bariatrico definitivamente sera la angiotomografia pulmo-
nar. Sin embargo, esto esta limitado a solo algunos centros
hospitalarios y en el paciente criticamente enfermo no sera
posible de realizarla, debido a la logistica que lo implicayala
inestabilidad hemodinamica del paciente, que se encuentra
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Sospecha de Embolismo Pulmonar Agudo
en Paciente con Inestabilidad Hemodindmica

}

Ecografia Transtoracica en el punto de Atencién
POCUS - Ecografia Critica

Disfuncion del Ventriculo derecho?

No Si

o
Angiotomografia es disponible y factible?

Positiva Negativo

A, A,

Buscar otra causa Tratamiento Embolismo Buscar otra causa
Pulmonar de Alto Riesgo

Grafico 3. Algoritmo diagnéstico para la sospecha de embolismo pulmonar

agudo de alto riesgo en pacientes con inestabilidad hemodinamica.

en el quirofano. Porlo ello, debemos centrarnos en encontrar
cuél es la causa del estado de choque. Necesitamos realizar
una curva de aprendizaje en el entrenamiento POCUS o
ecografia critica, que proporcionara informacion vital sobre
la disfuncion del ventriculo derecho, para este propaésito.

Signos Ecograficos Sugestivos de Disfuncion
del Ventriculo Derecho

Es importante mencionar que el uso de ultrasonido en el
punto de atencién no establece el diagnostico de embolismo
pulmonar agudo. Sin embargo, el embolismo pulmonar
agudo puede causar sobrecarga de presion y disfunciéon del
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ventriculo derecho, lo que se puede detectar mediante el
uso de la ecografia critica. Dada la peculiar geometria del ven-
triculo derecho, no existe ningin parametro ecografico ais-
lado o individual que pueda confirmar el diagnostico, sino
que sera la suma de la evaluacion de muchos parametros,
junto con la sospecha basada en los factores de riesgo y la
presentacion clinica, lo que llevara al diagnostico. Actualmen-
te, las guias europeas para el embolismo pulmonar agudo
recomiendan el uso de ecografia critica en pacientes con
inestabilidad hemodinamica para la toma de decisiones,
como la estrategia de reperfusion inmediata. El ultrasonido
proporciona informaciéon rapida y fiable sobre el tamano o
la funcién del ventriculo derecho 20,

Los hallazgos ecograficos de sobrecarga de presion y/o
disfuncion del ventriculo derecho son:

Dilatacion del Ventriculo Derecho

Se podra visualizar un aumento del tamano del ventricu-
lo derecho debido al aumento de la poscarga. Esta imagen
se podra obtener en todas las ventanas de insonacién car-
diaca: paraesternal eje largo, paraesternal eje corto, apical 4
y 5 camaras, asi como subcostal. Se puede realizar una valo-
racion a simple vista comparando el tamano del ventriculo
derecho con el ventriculo izquierdo. En condiciones norma-
les, el ventriculo izquierdo representara aproximadamente
el doble del tamano del ventriculo derecho. Cuando esta re-
lacion se invierte o se iguala con una relacion de 0.7 del ta-
mano del ventriculo derecho con respecto al izquierdo,
podemos afirmar que existe una dilataciéon importante del
ventriculo derecho. Esta misma evaluacion puede ser obje-
tiva midiendo los diametros diastolicos basales de ambos
ventriculos y obteniendo su relacion 22).
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Signo 60/60

Consiste en combinar la estimacion del tiempo de acele-
racion del tracto de salida del ventriculo derecho en una
ventana paraesternal eje corto a nivel de grandes vasos, co-
locando el Doppler pulsado en la salida del ventriculo dere-
cho y midiendo el tiempo que tarda en alcanzar su maximo
flujo o pico sistdlico, sila medicion es <60 ms, consideramos
positivo el signo. Otra estimacion importante para conside-
rar es el gradiente de presion de la valvula tricispide, se ob-
tendra una ventana apical 4 camaras y se utilizara el Doppler
continuo a nivel de la valvula tricispide y mediremos la ve-
locidad de insuficiencia trictispidea, estimando por el teore-
ma de Bernoulli la presion, si la presion es menor de 60
mmHg, confirmaremos el signo 60/60. Este signo es el que
mas tiene relacion con la cronicidad de cuadro. Ante la duda
de si los hallazgos clinicos y ecograficos son agudos vs cro-
nicos, nos valemos del signo 60/60, cuando se encuentran
presentes estimamos evento agudo @3).

Signo de McConell

Se obtiene al observar en una ventana apical 4 o 5 cama-
ras, se define como una acinesia de la pared libre del ventri-
culo derecho sin afectar el apex, sin embargo, estudios de
ecografia 3D se han documentado que también se ve afecta-
do el apex del ventriculo derecho, pero, es tanta la hiperdi-
namia del ventriculo izquierdo, que se ejerce una traccion
del apex lo que da a ilusién de que presenta un movimiento
paraddjico del &pex en relacion con la pared libre del ven-
triculo derecho @24,

Vena Cava

Debemos recordar que la funcién del corazén derecho
con respecto a las venas es vaciarlas y mantener una presion
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venosa central lo mas baja posible, que en posicién erguida
incluso puede ser subatmosférica y en decubito supino pue-
de llegar a representar hasta 4 mmHg, sin embargo, cuando
existe disfuncion del ventriculo derecho, las venas cavas re-
presentaran dilatacion de mas de 21 mm y con colapso ins-
piratorio menor del 50%. Es por ello, que debemos buscar
intencionadamente datos de dilatacion del sistema venoso
en una ventana subcostal girando la muesca del transductor
con direccién a la vena cava inferior 2.

Trombo en Transito

Es poco frecuente documentar un trombo en transito, se
estima que solamente puede encontrarse en un 5% de los
casos, sin embargo, ante un paciente con inestabilidad he-
modinamica el hecho de encontrar un trombo en transito
hace alta la probabilidad de que la causa del estado de choque
sea un embolismo pulmonar agudo. El trombo en transito
puede ser encontrado en todas las proyecciones y acerca-
miento de las ventanas cardiacas @6).

TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion)

El movimiento del ventriculo derecho se lleva a cabo en
3 movimientos, uno longitudinal, circunferencial y antero-
posterior. Una de las formas de evaluar parte de la funcion
sistélica del ventriculo derecho en el movimiento longitudi-
nal es mediante la estimacion de TAPSE en la modalidad M.
Se busca una aproximaciéon apical de 4 camaras y se coloca
la muestra del modo M sobre la pared libre del ventriculo
derecho en el anillo tricuspideo, se mide el movimiento que
realiza el ventriculo derecho en longitudinal. El punto de
corte valor es de 16 mm. Menos de esto podremos referirnos
a disfuncion sistélica del ventriculo derecho, pero solamen-
te en el movimiento longitudinal 7.
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Velocidad de Tejido con Doppler Tisular

Otra forma de estimar el movimiento longitudinal sist6-
lico del ventriculo derecho es midiendo la velocidad de los
tejidos a nivel del anillo tricispide. En una aproximacion
apical de 4 camaras se coloca un Doppler tisular y posterior-
mente con Doppler pulsado se observa la velocidad del tejido.
Se buscara la primera deflexion positiva, la cual llamare-
mos onda S'. Lavelocidad de esta onda debera ser superior a
9.5 cm/seg. Se requiere de una plataforma de ultrasonido
que cuente con esta modalidad (28,

Grosor de la Pared Libre del Ventriculo Derecho

Por ultimo, en una aproximacion subcostal podemos me-
dir el grosor de la pared libre del ventriculo derecho, el cual se
estimara en menos de 5 mm. Cuando hay antecedentes cro-
nicos de aumento de la poscarga del ventriculo derecho, sue-
le representarse con un grosor mayor de 5 mm @9,

Soporte Hemodinamico y Respiratorio

Oxigenoterapia y Ventilacion

La hipoxemia es una de las principales caracteristicas
del embolismo pulmonar agudo de alto riesgo con inestabi-
lidad hemodinamica, secundario a la pérdida de la relacion
entre la ventilacion y la perfusion. La administracion de oxi-
geno suplementario esta indicada en pacientes cuando su
nivel de saturacion Spo?2 a nivel arterial sea <90%. La hi-
poxemia grave o insuficiencia respiratoria refractaria a la
suplementacion convencional de oxigeno podria explicarse
por una derivacion del flujo sanguineo de derecha a izquier-
da a través de un foramen oval permeable o una comunica-
cion interauricular con un cortocircuito intracardiaco G0
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& B 8 X

A. Vista de eje largo
paraesternal: ventriculo
derecho grande.

B. VD dilatado con relacion basal
aVD/VI > 1.0. Signo de McConnell
(flecha). Viista cuatro cimaras.

C. Vista eje corto paraesternal:
tabique interventricular plano
(flechas).

D. Vista subcostal: vena cava
inferior distendida con
colapsabilidad inspiratoria | .

ad <6oms [ TRPG

“muesca”

<60 mmHg

@

Modo M

Imagen Doppler Tisular
¥
= uuTAPSE [
<16mm d '

§'<9.5/s

E. Signo 60/60: coexistencia de un
tiempo de aceleracion de la eyeccion
pulmonar <60 ms y una “muesca”
mesosistélica con un gradiente
sistolico maximo levemente

F.Trombo mvil del
corazon derecho detectado
en las cavidades del
corazon derecho (flecha).

G. Disminucién de la
excursion sistdlica del
plano del anillo tricdspide
(TAPSE) medida en modo

M (<16 mm).

H. Disminucion de la velocidad
sistdlica maxima (S') del anillo
tricdspideo (<9,5 cm/s).

elevado (<60 mmHg) en la
vélvula tricdspide.

Grafico 4. Proyecciones y aproximaciones ecograficas en el punto de atencion.

RV: Ventriculo derecho. Ao: Aorta. LV: Ventriculo izquierdo. LA: Auricula iz-
quierda. RA: Aurfcula derecha. IVC: Vena Cava Inferior. AcT: Tiempo de
aceleracion Doppler del flujo de salida del ventriculo derecho. TRPG: Gra-
diente sistélico maximo de la valvula trictispide. RiHth: Trombo corazén
derecho (o trombos). TAPSE: Desplazamiento del anillo tricispideo. §”: Ve-
locidad sistélica méaxima del anillo tricispide mediante iméagenes de
Doppler tisular. E: Velocidad diastélica temprana maxima del anillo tricas-
pide mediante iméagenes de Doppler tisular. A”: Velocidad maxima diast6li-
ca tardia (durante la contraccién auricular) del anillo trictispide mediante
iméagenes de Doppler tisular.

Tomado y modificado de: Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, Bueno
H, Geersing GJ, Harjola VP, Huisman MV, Humbert M, Jennings CS, Jiménez
D, Kucher N, Lang IM, Lankeit M, Lorusso R, Mazzolai L, Meneveau N, Ni
Ainle F, Prandoni P, Pruszczyk P, Righini M, Torbicki A, Van Belle E, Zamo-
rano JL; ESC Scientific Document Group. 2019 ESC Guidelines for the diag-
nosis and management of acute pulmonary embolism developed in
collaboration with the European Respiratory Society (ERS). Eur Heart J.
2020 Jan 21;41(4):543-603. doi: 10.1093/eurheartj/ehz405. PMID: 31504429.
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También se deben considerar otras técnicas de oxigena-
cién como las canulas nasales de alto flujo y 1a ventilacion
mecanica no invasiva. Teniendo en cuenta que la correc-
cioén de la hipoxemia no sera posible sin reperfusion pulmo-
nar simultanea.

Los pacientes con disfuncion del ventriculo derecho y
con fenémeno de interdependencia ventricular suelen estar
hipotensos o muy susceptibles a desarrollar hipotension
grave durante la induccion anestesia. La intubacion solo debe
realizarse si el paciente puede tolerar la ventilacién mecani-
ca no invasiva. Cuando sea posible, se debe preferir la venti-
lacion no invasiva o la oxigenacion a través de una canula
nasal de alto flujo. En caso de utilizar ventilacién mecanica
invasiva, la presion intratoracica positiva por la ventilacion
mecanica puede reducir el retorno venoso y empeorar el ni-
vel de bajo de gasto cardiaco debido al fendmeno de interde-
pendencia ventricular por la insuficiencia del ventriculo
derecho en pacientes con embolismo pulmonar de alto ries-
go. La presion positiva al final de la espiracion debera aplicar-
se con precaucion. Se deben utilizar volimenes corrientes
bajos, aproximadamente 6 ml/kg de peso ajustado a la talla
del paciente, y buscar mantener una presion meseta al final
de la inspiracion <30 cmH20. Si es necesaria la intubacion,
se deben evitar durante la induccion los farmacos anestési-
COS Mas propensos a causar hipotension 0.

La principal causa de muerte en los pacientes con embo-
lismo pulmonar agudo es el colapso hemodinamico agudo
secundario al bajo gasto cardiaco. El manejo de la insuficien-
cia cardiaca derecha debera ser a través de un monitoreo he-
modinamico y clinico por perfusion guiado principalmente
por variables dindmicas, evaluar la capacidad de respuesta a
volumen y la administracion de vasopresor tipo norepin-
efrina como primera opcion, alcanzar la presion media de
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perfusion PAM >65 mmHg. Sin embargo, algunos pacientes
pueden requerir metas mas altas de presion arterial media.
En caso de que el paciente tenga capacidad de tolerancia y
respuesta al volumen, se pensara en administrar mini reto
de liquidos a 3 mL/kg y emplear una reevaluacion continua
de la administracion de mas volumen. El volumen debera
ser administrado de manera cautelosa debido a que pode-
mos aumentar la disfuncion del ventriculo derecho.

La norepinefrina puede mejorar la hemodinamia sisté-
mica, provocando mejoria en la interaccion sistélica ven-
tricular y perfusion coronaria 82. El uso de dobutamina
también puede ser considerado, mas cuando se documen-
tan trastornos de la contractilidad cardiaca con fraccion de
eyeccion ventricular izquierda reducida. El uso de levosi-
mendan puede restaurar el acoplamiento arterial pulmonar
del ventriculo derecho en el embolismo pulmonar agudo al
combinar la vasodilatacion de los vasos pulmonares con un
aumento de la contractilidad del ventriculo derecho, sin
embargo, no hay evidencia disponible de beneficio clinico.
Los vasodilatadores disminuyen la presion de la arteria pul-
monary la resistencia vascular pulmonar, pero pueden em-
peorar la hipotensién e hipoperfusion sistémica, aunque
pequenos estudios clinicos han sugerido que la inhalacion
de 6xido nitrico puede mejorar el estado hemodinamico y el
intercambio de gases, no hay evidencia de su eficacia clinica
o seguridad disponible hasta la fecha 3.

Soporte Hemodinamico ECMO

El soporte circulatorio mecanico y oxigenacion por mem-
brana extracorpérea (ECMO) venoarterial, puede ser util en
paciente con embolismo pulmonar agudo de alto riesgo, co-
lapso circulatorio o paro cardiaco ®4. La supervivencia de
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TEP TEP
Con Choque Sin Choque

4( ¢Inestabilidad Hemodinamica? )

Distinguir entre Riesgo bajo e intermedio
( (1) Datos Clinicos Severidad o PESI o Cormobilidades J

(2) Disfuncion de VD (ETT)
PESI CLASE III-IV o SPESI >1

Ningun otro criterio
de Hospitalizacion

+ -

Tratamiento de T
Repefusion Inmediato y Hospitalizacion
Soporte Hemodindmico Anticoagular

Anticoagular

l

Grafica 6. Algoritmo: Tratamiento y Determinacion del Area de Atencion de
los Pacientes con Tromboembolia Pulmonar Aguda.

Pacientes con TEP Aguda

de ALTO RIESGO
Fibronilisis

1. Soporte 2.Soporte

Hemodinamico Ventilatorio

Administracidn de liquidos IV S(‘Z)gnzsi-‘i(r):{o
Verificar tolerancia previamente (BLUE-LUS) Baio fluio -Alto flui

500 ML MAX. ajo flujo -/Alto flujo
CPAP/PS

NOREPINEFRINA EVITAR LAVMI

MANTENER PAM > 65 mmHg Vt 6 mm/kg Pl

Cuidar Presion Meseta < 30 cmH20
Considere la Estrategia ZEEP

Grafica 7. Algoritmo: Tratamiento y Soporte Hemodinamico y Ventilatorio.
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pacientes criticos se ha descrito en algunas series de casos;
sin embargo, hasta la fecha no se ha realizado ningtn estu-
dio que prueba la eficacia y seguridad de estos dispositivos
en el contexto de tromboembolia pulmonar aguda el uso de
ECMO se asocia con una alta incidencia de complicaciones,
incluso cuando se utiliza por periodos cortos y centros de
gran experiencia. En la actualidad, el uso de ECMO como
técnica independiente con anticoagulacion es controvertido
y se deben considerar terapias adicionales como la embo-
lectomia quirargica. ECMO ayuda a descomprimir el ventri-
culo derecho, ayudando a disminuir la interdependencia
ventricular 65

Tratamiento Anticoagulacion y Fibrinolisis

La anticoagulaciéon inmediata a dosis terapéuticas sigue
siendo la piedra angular del tratamiento. Aqui tenemos dos
opciones principales: Heparina no fraccionada intravenosa
en infusion o Heparina de bajo peso molecular subcutanea.
La heparina no fraccionada en infusion es el anticoagulante
preferido debido a que puede interrumpirse y revertirse ra-
pidamente con la simple suspensién de la infusion.

La heparina de bajo peso molecular ofrece facilidad de
administracién, menor riesgo de hemorragia y un efecto te-
rapéutico mas constante. Por lo tanto, deberia ser la opcion
para pacientes estables desde una perspectiva hemodina-
mica y respiratoria. La heparina no fraccionada puede ser
guiada por el tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTP) con el normograma de Heparina.

La terapia trombolitica en pacientes con embolismo pul-
monar agudo conduce a mejoras mas rapidas en compara-
cion con la heparina no fraccionada sola. Estas mejoras
van acompaiiadas de una reduccion de la presion arterial
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Heparinas de Bajo Peso Molecular y Fondaparinux

(Dosis e intervalos)

Enoxaparina | 1.0 mg/kg Cada 12 horas

O O

15 mg/kg Cada 24 horas
Tinzaparin 175 U/kg Cada 24 horas
Dalteparin 100 Ui/kg Cada 12 horas

O O

200 Ui/kg Cada 24 horas
Nadroparina | 86 Ui/kg Cada 12 horas

O O

172 Ui/kg Cada 24 horas
Fondapariux | 5 mg (Si el Peso del paciente menor de | Cada 24 horas

50 kg)

7.5 mg (Si el Peso del paciente es de 50 kg)

10 mg (Si el paciente pesa mas de 100 kg)

Grafica 8. Dosis e Intervalos de Heparinas de Bajo Peso Molecular y Fonda-
parinux.

Dosis y Ajuste con Nomograma de la Heparina No Fraccionada

Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado

<355 (12 X Control) 80 U/kg en bolo, incrementar infusion a 4 U/
kg/hra

35-455(12-1.5X Control) | 40 U/kg en bolo, incrementar infusién a 2 U/
kg/hra

46-70 s (1.5-2.3 X Control) | Sin cambios en la infusion

71-90 s (2.3-3.0 X Control) | Reducir la infusién a 2 U/kg/hra

>90 s (3.0 X Control) Detener la infusion por 1 hora, reducir la in-
fusion 3 U/kg/hra

Grafico 9. Dosis y Ajuste con Normograma de la Heparina No
Fraccionada.
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pulmonar y de su resistencia vascular pulmonar, lo que, por
consiguiente, lleva a una reduccion de la dilatacién del ven-
triculo derecho. Este efecto se observa cuando el tratamien-
to se inicia dentro de las 48 horas posteriores al inicio de los
sintomas, pero la trombdlisis aun puede ser util en pacien-
tes que han tenido sintomas durante 14 dias.

El seguimiento y la ecografia deben realizarse a las 36
horas posteriores en los pacientes con tromboembolia pul-
monar de alto riesgo. Un metaanalisis de ensayos de trom-
bolisis que incluy¢ a pacientes con embolismo pulmonar de

Dosis y Contraindicaciones de Regimenes Tromboliticos

Molécula Régimen Contraindicaciones para
Fibrinolisis
rtPA 100 mg para 2 horas Absolutas
0.6 mg/kg para 15 min | - Historial de Evento vascular
(maximo dosis 50 mg) cerebral hemorragico, EVC is-
Tenecteplase Ajustado a peso. Maximo 50 quernico .de origen desconicdo
en los ultimos 6 meses.
mg en bolo ) . .
+ Neoplasia del sistema nervioso
<30 kg:30mg tral
>60 - <70 kg: 35 mg centrat ot en |
>70 - <80 kg : 40 mg Trguma mayor, cirugia en los
altimos tres meses, lesion ce-
>80 - <90 kg:45mg
rebral aguda.
>90 kg : 50 mg i . .
- Diastesis hemorragica.
Estreptoquinasa | 250 000 Unidades en carga | - Sangrado Activo.
Para .310 min, seguido d(? una | pojativo
infusién de 100 000 Ui/Hra | . Ataque isquemico transitorio
pa}ra_i 12-24 horas ) en los ultimos 6 meses.
Régimen acelerado. 1.5 mi- ) iz
1 4 dad - Anticoagulacion oral
ones de Unidades para 2 | . grharazo o una semana pos-
horas terior al parto.
Uroquinasa 4400 Ui/kg en carga para 10 | * Reanimacion cardiopulmonar.
minutos seguido de 4400 | + Hipertensién refractaria (PAS
Ui/kg para 12-24 horas >180 mmHg)
Régimen acelerado 3 millo- | * Enfermedad Hepatica Avanzada
nes para 2 horas - Endocarditis Infecciosa
+ Ulcera Peptica Activa

Grafica 10. Dosis y Contraindicaciones de Regimenes Tromboliticos.
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alto riesgo, definida como la presencia de choque cardiogé-
nico, indic6 una reduccion significativa de las complicacio-
nesylamortalidad. Esto selogré con una tasa de hemorragia
grave del 9.9% vy una tasa de hemorragia intracraneal del
1.7%. En pacientes normotensos con embolismo pulmonar
de riesgo intermedio, definido como presencia de disfun-
ci6on del ventriculo derecho y niveles elevados de troponina,
el impacto del tratamiento trombolitico fue investigado en el
ensayo de terapia trombolitica (PEITHO) 36).

Los regimenes y dosis aprobados de agentes tromboli-
ticos para el embolismo pulmonar incluyen el activador
del plasminégeno (rtPA) 100 mg durante 2 horas, preferi-
ble a infusiones prolongadas de agentes tromboliticos de
primera generaciéon como estreptoquinasa y uroquinasa.
La infusion de heparina no fraccionada puede adminis-
trarse durante la infusién continua de alteplasa, pero debe

Imagen 1. Eje Apical 4 camaras. Se observa la dilatacion del ventriculo de-
recho en comparacion del ventriculo izquierdo Relacion VD:VI 2:1.
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suspenderse durante la infusién de estreptoquinasa o uro-
quinasa, o tenecteplasa

=

=g #5328°

TI0

oW

jaae”

Imagen 2. Velocidad de IT en apical 4 camaras. Velocidad 3.4 m/seg con un
Gradiente de Presion 47 mmHg (Signo del 60/60).

Imagen 3. Dilatacion del ventriculo derecho en una proyeccién paraester-
nal eje corto a nivel de los musculos papilares con un indice de excentrici-
dad mayor de 1.1.
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Imagen 4. Apical 4 cdmaras con datos de Insuficiencia trictispidea con
Doppler color.

Referencias

1. Goichot B, Grunebaum L, Desprez D, et al. Circulating procogu-
lant microparticles in obesity. Diab Metab. 2006;32 (1):82-85.

2. Goldhaber SZ, Bounameaux H. Pulmonary embolism and deep
vein thrombosis. Lancet. 2012;379 (9828):1835-1846.

3. Stein PD, Matta F, Hughes M]. Hospitalizations for high-risk
pulmonary embolism. Am ] Med. 2021;134(5):621-625.

4. Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, et al. 2019 ESC guide-
lines for the diagnosis and management of acute pulmonary
embolism developed in collaboration with the European Socie-
ty of Cardiology (ESC) Eur Respir J. 2019;45(3).

5. Casazza F, Becattini C, Bongarzoni A, et al. Clinical features and
short-term outcomes of patients with acute pulmonary embo-
lism. The Italian Pulmonary Embolism Resgistry (IPER). Thromb
Res. 2012;130(6):847-852.

6. Hotoleanu C. Association between obesity and venous throm-
boembolism. Metabolic Diseases. Medicine and pharmacy re-
ports vol. 93, No.2,2020: 162-168.

583



Anestesiologia Bariatrica y para el paciente con obesidad

10.

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

. Clapham KR, Singh I, Capuano IS, Rajagopal S, Chun HJ. MEF?2

and the right ventricle: from development to disease. Front
Cardiovasc Med. 2019;6(29).

. Rich S. Right ventricular adaptation and maladaptation in chro-

nic pulmonary arterial hypertension. Cardiol clinic. 2012;30(2):
257-269.

. Singh T, Oliverira RKF, Heerdt PM, et al. Dynamic right ventricu-

lar function response to incemental exercise in pulmonary hy-
pertension. Pulm Circ. 2020;10(3):2045894020950187.

Metkus TS, Mullin CJ, Grandin EW, et al. Heart rate dependence
of the pulmonary resistance x compliance (RC) time and im-
pact on right ventricular load. Plos One. 2016:11(11):e019015.
Gerges C, Skoro-Sajer N, Lang IM. Right ventricle in acute and
chronic pulmonary embolism (2013 Grover conference series)
Pulm Circ. 2014;4(3):378-386.

Houston BA, Brittain EL, Tedford R]. Right ventricular failure. N
Engl] Med. 2023:388(12):1111-1125.

Alerhand S, Hickey SM. Tricuspid Annular Plane Systolic Ex-
cursion (TAPSE) for Risk stratification and prognostication of
patients with pulmonary embolism. ] Emerg Med. 2020;
58(3):449-456.

Brailovsky Y, Lakhter V, Weinberg [, et al. Right ventricular out-
flow doppler predicts low cardiac index in intermediate risk
pulmonary embolism. Clin Appl Thromb Hemost. 2019;25:
1076029619886062.

Yuriditsky E, Mitchell OJ, Sibley RA, et al. Low left ventricular
outflow tract velocity time integral is associated with poor
outcomes in acute pulmonary embolism. Vasc Med. 2020;25(2):
133-140.

Elliot CG. Pulmonary physiology during pulmonary embolism.
Chest. 1992;101(4 suppl):163S-171S

Burrowes KS, Clark AR, Tawhai MH. Blood flow redistribution
and ventilation-perfusion mismatch during embolic pulmo-
nary arterial occlusion. Pulm Circ. 2011;1(3):365-376.

Barco S, Ende-Verharr M, Jimenez D et al. Differential impact of
syncope on the prognosis of patients with acute pulmonary

584



Tromboembolia Pulmonar de Alto Riesgo

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

embolism: a systematic review and meta-analysis. Eur Heart ]
2018;39:4186-4195.

Rodger MA, Carrier M, Jones GN, et al. Diagnostic value of arte-
rial blood gas measurement in suspected pulmonary embo-
lism. Am J Respir Crit Care Med 2000;162:2105-2108.

Righini M, Le Gal G, De Lucia, et al. Clinical usefulness of D-di-
mer testing in cancer patients with suspected pulmonary em-
bolism. Thromb Haemost 2006;95:715-719.

Roy PM, Colembet I, Durieux P, Chatellier G, et al. Systematic
review and meta-analysis of strategies for the diagnosis of sus-
pected pulmonary embolism. BM]J 2005;331:259.

Kurnicka K, Lichodziejewska B, Goliszek S, et al. Echocardio-
graphic pattern of acute pulmonary embolism: analysis of 511
consecutive patients. ] Am Soc Echocardiogr 2016;29:907-913.
Kurzyna M, Torbicki A, Pruszczyk P, et al. Disturbed right ventri-
cular ejection pattern as a new doppler echocardiographic sign
of acute pulmonary embolism. Am J Cardiol 2002;,90:507-511.
Casazza Fm Bongarzoni A, Capozi A, et al. Regional right ventri-
cular dysfunction in acute pulmonary embolism and right
vewntricular infraction. Eur ] Echocardiogr 2005;6-11-4.
Pruszczyk P, Goliszek S, Lichodziejewska B. et al. Prognostic va-
lue of echocardiography in normotensive patients with acute
pulmonary embolism. JACC Cardiovasc Imagin 2014,7:553-560.
Lobo JL, Holley A, Tapson V, Moores L, et al. PROTECT and RIE-
TE Investigators. Prognostic significance of Tricuspid annular
displacement in normotensive patients with acute symptomatic
pulmonary embolism. ] Thromb Haemost 2014;12:1020-1027.

585






