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El comité ejecutivo y el cuerpo de profesores del SEminario de TRomboli-
sis de Occidente (SETRO) 2018, quieren agradecer tu participación en este 6
evento organizado por un grupo de médicos expertos en el diagnóstico y tra-
tamiento de las Enfermedades Vasculares. La forma en que el comité y cuerpo
de profesores SETRO te dan las gracias, es con este suplemento especial edi-
tado por Revista de Medicina Clínica, en donde podrás encontrar un resumen
con las presentaciones impartidas por nuestros profesores, los días viernes 28
y sábado 29 de septiembre de 2018.

Durante estos dos días de intensa actividad académica, aprendimos los
conceptos básicos de patología vascular, como diagnóstico clínico soportado
por imagen, e igualmente el cómo y cuándo tratar pacientes con las diferentes
patologías vasculares como infarto al miocardio, embolia pulmonar e infarto
cerebal agudo. SETRO inició funciones en 2012 con el objetivo claro de favore-
cer la educación médica continua mediante pláticas científicas, y esto, lo hemos
logrado hasta el día de hoy, hecho comprobado porque más de 500 médicos
nos honraron con su presencia en el 6 SETRO 2018.

No queda más que agradecer su preferencia, y recordarles que los estaremos
esperando en SETRO 7 en Septiembre de 2019.

Muchas gracias
Comité SETRO 2018

Deslinde: El contenido de este reporte no es para uso publicitario, publicación o propósito comercial. El citar los datos
de la revista no constitutye una violación de los derechos comerciales de la revista. Todo el producto y las marcas comer-
ciales son propiedad de sus respectivos dueños. El contenido científico y académico del presente reporte no constituye la
forma de pensar de Grupo Editorial IPAO al menos que sea indicado textualmente en el reporte. El contenido intelectual
es responsabilidad de los autores.

NO DESTRUYA ESTE REPORTE, ALMACÉNELO PARA CONSULTAS FUTURAS
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Prefacio

Todos los días, personas de todo el mundo viven cada vez mas años con obesi-
dad, sedentarismo y tabaquismo, desarrollando diabetes mellitus, hipertensión
arterial sistémica y dislipoproteinemia; las pacientes también desarrollan con-
secuencias de las enfermedades degenerativas y se realizan cada vez mas ciru-
gías y hospitalizaciones para su tratamiento; éstas situaciones, entre muchas
otras, son asociadas a daño endotelial sistémico y cambios vasculares que pue-
den complicarse y generar mas daño: Los hospitales de todo el mundo reciben
para atención médica de urgencia pacientes con eventos vasculares arteriales
cerebrales, coronarios y periféricos, pero también los pacientes ambulatorios y
hospitalizados desarrollan trombosis venosas y embolismo pulmonar.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en el mun-
do: el infarto agudo al miocardio (IAM), el evento vascular cerebral (EVC) y
las complicaciones de la hipertensión significan 1 de cada 3 muertes y en pro-
medio muere una persona cada 38 segundos en Estados Unidos, ocasionando
solo por infarto agudo al miocardio >366,000 muertes al año. En México se
documentaron aproximadamente 115,000 muertes al año por estas causas y se
consideran la principal causa de incapacidad y años de vida perdidos. Por otro
lado, la atención de diversas patologías y situaciones en pacientes hospitaliza-
dos se ha asociado a trombosis venosa y embolismo pulmonar, configurándose
como la principal causa de complicaciones prevenibles y tratables en los hos-
pitales.

No es necesario abundar, pues las referencias internacionales y locales son
contundentes y en la práctica clínica es cotidiano atender pacientes con IAM,
EVC, TEP y secuelas agudas y crónicas como la insuficiencia cardíaca. Basta
permanecer por un par de horas en algún departamento de urgencias hospita-
larias para evidenciar que cerca del 50% de sus actividades están relacionadas
con estas patologías y sus consecuencias, ademas, el retraso que tienen los
pacientes para decidir acudir a buscar atención médica y los retrasos para
el traslado a hospitales de segundo o tercer nivel de atención complican la
situación.

Por este motivo, a partir del año 2012 advertimos que los médicos debíamos
ser mas activos y se configuró la posibilidad de participar académicamente
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en una serie de cursos de actualización científica con actividades prácticas
que buscaban sembrar la semilla del cambio. Así nació el SETRO, como un
seminario (literalmente sembrando la semilla). Actualmente los profesores del
SETRO participamos en un esfuerzo multidisciplinario que busca influir en el
diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno de las patologías trombóticas
de alto riesgo, para reducir el daño orgánico y mejorar la supervivencia de los
pacientes, con mejor calidad de vida para favorer la reintegración a la sociedad.

Los profesores del SETRO agradecemos a los médicos su confianza. Agradece-
mos a las autoridades sanitarias que nos apoyan para continuar con el enfoque
científico no comercial del SETRO. Agradezco personalmente a cada uno de
los profesores del SETRO su esfuerzo académico sin fines de lucro y su apoyo
incondicional. Llevamos trabajando en este proyecto seis años consecutivos y
debo reconocer el esfuerzo de las familias y amigos de todos nosotros, pues con
el tiempo que les hemos robado hacemos realidad la idea de apoyar a otros
colegas médicos a que juntos participemos por la sociedad doliente.

En horabuena!

Dr. Rodolfo Parra Michel, Coordinador 6◦ SETRO
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1 Cardiopatía Isquémica

Taller: Electrocardiografía en Síndromes Coronarios Agudos y
Diagnóstico Diferencial
Dra. Tania Guadalupe Hinojosa López

El electrocardiograma es una herra-
mienta útil, accesible y fundamental
para el diagnóstico y pronóstico de los
síndromes coronarios agudos, así como
nos da información sobre los posibles
diagnósticos diferenciales. Las indica-
ciones para la toma de electrocardio-
grama están bien establecidas por las
guías internacionales (Figura 1).1, 2, 3

Los criterios electrocardiográficos pa-
ra el diagnóstico de infarto agudo del
miocardio con y sin elevación del seg-
mento ST son los siguientes (Figura
2).

Es importante al momento del diag-
nóstico del infarto valorar:

1. Localización del infarto y la ar-
teria responsable

2. Extensión del infarto

3. Etapa evolutiva en la que se en-
cuentra

4. Presentaciones atípicas del in-
farto

Localización del infarto: Tendre-
mos que valorar la arteria afectada
(Figura 3).

Extensión del infarto: Cada infar-
to puede extenderse a zonas contiguas
por lo que será importante tanto para
el pronóstico como para el diagnósti-
co.
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Figura 1. Recomendación para realizar Electrocardiograma.

Figura 2. Criterios Electrocardiográficos de Infarto del Miocardio.

Figura 3. Localización del infarto y la arteria afectada.

Los tipos de extensión:

1. Infarto inferior: posterior, la-
teral y/o ventricular derecho (Fi-
gura 4).

2. Infarto anterior: Lateral baja,
lateral alta o anterior extenso (Fi-
gura 5).

Etapa evolutiva: Se distinguen 4 fa-
ses (Figura 6)

1. Fase hiperaguda: Se observa
un incremento de la amplitud de la
onda T. Estos cambios, habitual-
mente denominados onda T “hi-
peraguda”, semejan las ondas T de
la hiperpotasemia y pueden repre-
sentar diferencias locales de pota-
sio en el espacio extracelular.

2. Fase aguda: La porción termi-
nal de la onda T comienza a dismi-
nuir su amplitud, permanecen ele-
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vados el punto J, el segmento ST y
la porción media de la onda T.

3. Fase subaguda: Precozmente
en esta fase, la porción terminal de
la onda T se vuelve negativa y el
punto J, el segmento ST y la por-

ción media de la onda T vuelven a
la normalidad.

4. Fase crónica: Durante esta fa-
se, los cambios del ECG están es-
tabilizados y, si no hay recurrencia
de isquemia, evolucionan en forma
gradual hacia la resolución.

Figura 4. Infarto anterior y su extensión.

Figura 5. Infarto inferior y su extensión.

Presentaciones atípicas:

1. Infarto con bloqueo de rama
derecha: Se identifican por la pér-
dida de la onda r inicial en V1,
característica del BCRD; así, un

IAM anterior con BCRD y patrón
QR en V1 indica alta probabilidad
de que el bloqueo sea agudo.

2. Infarto con bloqueo de rama
izquierda o marcapaso (Crite-
rios de Sgarbossa:
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Figura 6. Fases evolutivas del infarto.

Supradesnivel ST concordante de
1 mm o más (supradesnivel ST
en derivaciones con QRS positivo)
(Figura 7).

Infradesnivel ST concordante de 1
mm o más (infradesnivel ST en de-
rivaciones con QRS negativo).

Supradesnivel ST discordante >de
5 mm en derivaciones con QRS ne-
gativo (sobre todo en V1 a V3). So-
bre este último criterio preferimos
lo propuesto por Schamroth quien
estableció que la amplitud del su-
pradesnivel ST de V1 a V3 en el
BCRI no complicado es de 30% a
50% de la amplitud del QRS y que,
para diagnosticar un IAM, tal am-
plitud debía ser superior a 50%.

Para marcapaso aplica los mismos
criterios sin embargo con menor
sensibilidad y especificidad.

Infarto del ventrículo derecho:
Por la anatomía y topografía del
VD, el IAM de dicha cámara gene-
ra un vector de lesión que apunta
hacia abajo, adelante y derecha, en
el entorno de los +120 en el plano
frontal. En consecuencia, provoca-
rá supradesnivel ST en derivacio-
nes V4R a V6R (la más represen-
tativa es V4R).

Infarto posterior aislado: De-
presión aislada del segmento ST
0,5 mm en las derivaciones V1-V3
y elevación del segmento ST ( 0,5
mm) en las derivaciones de la pa-
red torácica posterior V7 a V9 (Fi-
gura 8).
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Enfermedad del tronco de la
coronaria izquierda: La depre-
sión del segmento ST 1 mm en 8 o
más derivaciones de superficie, uni-
da a la elevación del segmento ST

en aVR y/o V1, indica obstrucción
del tronco común de la coronaria
izquierda (o equivalente) o isque-
mia grave de 3 vasos (Figura 9).

Figura 7. Criterios de Sgarbossa.

Diagnóstico diferencial

Tromboembolia pulmonar

1. Signos de rotación horaria
en el plano horizontal: Despla-
zamiento a la derecha del eje eléc-
trico del QRS en el plano frontal
a expensas de sus vectores finales
(generados en el VD) que apuntan
aproximadamente a +140 (ondas S
en D1 y aVL).

2. Amplio gradiente entre el eje
eléctrico de la onda T y de las
fuerzas finales del QRS; Onda
T negativa en precordiales de-
rechas (en 50% de los casos)

3. Puede haber ondas Q en D3
(por la dilatación del VD) y
en V1 (por la dilatación de la
aurícula derecha (AD) que ac-
túa como aislante eléctrico e
impide el registro de la onda r
inicial)

4. La dilatación del VD puede
provocar ondas R altas en V1
y retardo de la conducción con
bloqueo completo o incomple-
to de rama derecha

5. Puede aparecer discreto su-
pradesnivel ST en V1 y D3 de
1 a 2 mm, como expresión de
daño miocárdico; con frecuen-
cia los voltajes son bajos (se
desconoce la causa).

Repolarización precoz

La variante más característica de la re-
polarización precoz (RPP) es la que
puede confundirse con un IAM. Pre-
senta supradesnivel ST con concavi-
dad superior, más acentuado en las
derivaciones precordiales, donde habi-
tualmente es de 1 a 2 mm, pero pue-
de alcanzar 4 o 5 mm. El segmento
ST suele presentar, en su unión con el
QRS, una pequeña muesca o escota-
dura; las ondas R y T son altas. Es-
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ta RPP es dinámica, se asocia a tono
vagal aumentado y bradicardia, y dis-
minuye o desaparece con taquicardia.
Se ve más frecuentemente en jóvenes,
sobre todo en deportistas, y disminuye

con la edad. Cuando se expresa en de-
rivaciones inferiores (DII, DIII, aVF)
el supradesnivel es habitualmente <de
1 mm (Figura 10).

Figura 8. Infarto posterior aislado.

Síndrome de Brugada

El QRS esta ensanchado a más de 120
mseg solo en V1 – V2; no están presen-
tes las fuerzas finales lentas en DI y V6
que tendrían un infarto con bloqueo
completo de rama derecha. El patrón
electrocardiográfico formado entre la

parte final del QRS y el inicio del seg-
mento ST amplio (>58).

Las alteraciones del ECG solo se re-
gistran en V1 y V2. Las imágenes ca-
racterísticas de estos patrones se mag-
nifican si se registran las derivaciones
V1 y V2 más arriba de lo normal (en
segundo o tercer espacio intercostal) a
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diferencia del IAM, en el cual las va-
riaciones son mínimas (Figura 11).

Miopericarditis

Cuando en la miopericarditis existe un
severo compromiso miocárdico, en el

ECG puede mostrarse un supradesni-
vel en el segmento ST con ligera con-
vexidad superior e incluso con ondas
Q. Esta situación es muy similar a la
que se presenta en el infarto agudo al
miocardio evolucionado (Figura 12).

Figura 9. Enfermedad del tronco de la coronaria izquierda.

Figura 10. Repolarización precoz.

Conclusiones

La electrocardiografía es una discipli-
na académica.

El ECG es un instrumento clínico. Pa-
ra aprovechar debidamente dicho ins-
trumento clínico debemos analizarlo e

interpretarlo desde sus fundamentos,
es decir, desde los principios básicos
de la electrocardiografía.

El ECG sigue constituyendo la piedra
angular en la toma de decisiones mé-
dicas en los pacientes que se presentan
con eventos agudos coronarios.
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Figura 11. Síndrome de Brugada.

Figura 12. Miopericarditis.
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Evidencia en Trombolisis
Dr. Luis Eduardo Rodríguez Castellanos

La cardiopatía isquémica es la prime-
ra causa de muerte a nivel mundial.
El infarto agudo con elevación del seg-
mento ST es ocasionado por la oclu-
sión aguda de una arteria coronaria, su
tratamiento actual consiste en terapia
de reperfusión, medicamentos coadyu-
vantes (antiagregantes, anticoagulan-
tes, estatinas, inhibidores de angioten-
sina y betabloqueadores entre otros),
detección y tratamiento de complica-
ciones así como manejo de comórbi-
dos, finalmente prevención secundaria
y rehabilitación cardiaca.4

Nos enfocaremos en los aspectos más
importantes del primer punto, en es-
pecial la reperfusión farmacológica.

Cuando una arteria coronaria se oclu-
ye, se presenta lesión miocárdica de
forma temprana, por lo que la reper-
fusión debe realizarse lo antes posible

para lo cual se han establecido obje-
tivos para normar la atención de es-
tos pacientes. El primer electrocardio-
grama debe tomarse en <10 min de
la llegada a urgencias, al establecerse
el diagnóstico de infarto con elevación
del segmento ST (se debe observar en
al menos 2 derivaciones contiguas con
una elevación del segmento ST 2,5
mm en los varones menores de 40 años;
2 mm en los de 40 o más; o 1,5 mm en
las mujeres en las derivaciones V2-V3;
o 1 mm en otras derivaciones, así co-
mo >0.5 mm en derivaciones derechas
o posteriores). Al establecerse el diag-
nóstico se debe definir la estrategia de
reperfusión: si existe la posibilidad de
realizarse angioplastía percutánea en
<120 min (incluyendo traslado, proce-
so admistrativo, disponibilidad de sala
y personal capacitado, etc.) debe en-
viarse a un centro que cuente con es-
te procedimiento, en caso contrario se
debe iniciar trombolisis en <30 min
(idealmente <10 min) (figura 13).
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Figura 13. Diagrama de flujo de estrategias de reperfusión acorde a tiempo y lugar de
presentación del paciente (Modificado de ESC 2017).

Evidencia

En los años 30s se aisló por primera
vez un trombolítico, en 1941 se utili-
zó por primera vez para lisar coágu-
los en un derrame pleural y fue has-
ta los años 80s que se presentaron
los grandes ensayos clínicos que mos-
traron su beneficio.5 El estudio GIS-
SI asignó al azar a 11,712 pacientes
con infarto con elevación del segmen-
to ST (IAMCEST) a tratamiento es-
tándar vs trombolisis no selectiva con
estreptocinasa (1.5 millones de unida-
des) demostrando una mejoría signifi-
cativa en la mortalidad temprana y a
largo plazo (Riesgo relativo RR 0.80,
IC95% 0.66-0.98; p=0.006).6 Poste-

riormente en el ensayo clínico GUS-
TO se asignaron al azar 41,021 pacien-
tes con IAMCEST a 4 estrategias de
trombólisis: a) estreptocinasa y hepa-
rina subcutánea, b) estreptocinasa y
heparina intravenosa, c) Activador del
plasminogéno tisular acelerado y he-
parina intravenosa (t-PA) y d) com-
binación de estreptocinasa y t-PA. La
mortalidad fue menor en el grupo de
t-PA y heparina intravenosa que en los
otros 3 grupos (p=0.005).7 De igual
forma el estudio ISIS-2 que mostró la
utilidad de la trombolisis, asignó al
azar a 17,817 pacientes a 3 grupos: a)
estreptocinasa, b) aspirina, c) aspirina
y estreptocinasa, d) placebo. La com-
binación de aspirina y estreptocinasa
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fue el grupo con menor mortalidad a
5 semanas (p<0.001).8

De esta forma quedo demostrado el
beneficio de utilizar antiagregación,
anticoagulación y trombólisis por lo
que fue mandatorio ensayos clínicos
que compararan los agentes fibrinolí-
ticos. Como ya se comentó, el estudio
GUSTO mostró mejoría en la morta-
lidad con t-PA (alteplasa) compara-
do con estreptocinasa con menor ta-
sa de alergias, anafilaxia, desarrollo
de insuficiencia cardiaca, choque car-

diogénico, bloqueo auriculo ventricu-
lar o arritmias ventriculares sostenidas
(p<0.001 para todos los desenlaces).7
El ensayo clínico ASSENT-2 estudió
16,949 pacientes que recibieron trom-
bólisis con dos agentes fibrinoespecífi-
cos (alteplasa vs tecneteplasa), la mor-
talidad fue idéntica (6.15% vs 6.18%)
(Figura 14).9 El análisis por subgru-
pos mostró mismos resultados con efi-
cacia similar, sin embargo la tasa de
sangrado fue menor con tecneteplasa
(p=0.003) con hemorragia intracere-
bral similar (p=1.0).

Figura 14. Curvas de sobrevida de pacientes con trombolisis con alteplasa vs
tecneteplasa, seguimiento del estudio ASSENT-2 (Modificado de 9).

Posteriormente múltiples ensayos clí-
nicos pusieron a prueba la utilidad de
la angioplastia primaria en el infarto
miocárdico. En una revisión sistemá-
tica de los principales 6 ensayos clí-
nicos con un total de 3,750 pacientes,
se observó una disminución del 46%

en el desenlace compuesto de muer-
te, reinfarto o evento vascular cere-
bral (EVC), disminución del 68% del
desenlace aislado de reinfarto, reduc-
ción del 56% de EVC pero sin cam-
bios en la mortalidad (p=0.08) (Figu-
ra 15).10
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Figura 15. Metanálisis de ensayos clínicos comparando angioplastia vs trombólisis.
(Modificado de 7).

Por lo anterior, la angioplastia prima-
ria se considera el tratamiento de elec-
ción en pacientes con IAMCEST, no
obstante para que este beneficio exis-
ta, el retraso que implica trasladar al
paciente a un hospital con sala de in-
tervención debe ser poco. Se ha de-
mostrado que para que exista benefi-

cio en la reperfusión miocárdica debe
realizarse en las primeras 12 hrs de los
síntomas (figura 16), y si el retraso a
realizar la angioplastia es >120 min el
beneficio del procedimiento invasivo se
pierde y debe realizarse trombólisis in
situ.4

Figura 16. Mortalidad e inicio de los síntomas, obsérvese como la mortalidad aumenta
y el beneficio de la repefusión disminuye conforme pasa el tiempo desde el inicio de los

síntomas, a las 12 hrs del inicio la mortalidad entre los que reciben trombolisis o
placebo es similar y el beneficio es nulo. (Modificado de 2).

Conclusiones El tratamiento de reperfusión actual
ideal consiste en angioplastia prima-
ria, sin embargo si no se puede realizar
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en los primeros 120 min, la trombólisis
es efectiva, disminuye la mortalidad y
otros eventos adversos con una tasa
baja de efectos secundarios incluyen-
do hemorragia grave. Se prefiere los
agentes fibrinoespecíficos como alte-

plasa o tecneteplasa. Se debe recordar
las contraindicaciones de la trombóli-
sis y adjuntar el resto del tratamiento
como antiagregantes, anticoagulantes,
estatinas, inhibidores de angiotensina
y otros.
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Monitoreo Hemodinámico en la Falla Cardiaca Post-Infarto
Dr. Gilberto Martínez Macedo

La insuficiencia cardiaca (IC) que
complica al síndrome coronario agudo
es un evento frecuente con caracterís-
ticas definidas que constituye uno de
los predictores de mortalidad más po-
tentes de la estancia hospitalaria. La
incidencia varía según los estudios des-
de un 14% hasta un 25%, pero se re-
conoce que hasta el 40% de los pa-
cientes con infarto al miocardio cursa
con algún grado de disfunción sistóli-
ca.11 Por tal motivo se le considera una
entidad con características clínicas y
fisiopatológicas muy particulares que
la hacen diferente de otros síndromes
de falla cardiaca. Varios mecanismos
contribuyen a su aparición posterior al
evento agudo: la combinación de mio-
cardio aturdido o necrótico, descom-
pensación de una falla cardiaca pre-
existente o complicaciones mecánicas
entre las que destaca la insuficiencia
mitral por isquemia papilar, son des-
encadenadas por la pérdida de perfu-
sión miocárdica que generará cambios

estructurales y edema celular en los
primeros 30 minutos de su presenta-
ción y que progresará hacia la muer-
te celular desde las primeras 3 horas.
Si el paciente corre la suerte de ser
revascularizado por cualquier método
en este periodo, la reperfusión por sí
misma constituye una segunda ola de
lesión ocasionada por la liberación de
especies reactivas de oxígeno y la so-
brecarga de calcio, fenómenos que a
su vez afectarán la función sistólica.
Por lo tanto, no obstante una reperfu-
sión exitosa, la embolización de peque-
ños trombos asociado a la liberación
de mediadores vasoactivos por las cé-
lulas inflamatorias y/o epitelio daña-
do, conduce a la disfunción microvas-
cular en mas del 50% de los pacientes
y por consiguiente a la disfunción sis-
tólica definitiva o transitoria.12

La monitorización hemodinámica
(MH) implica poder medir de forma
directa o indirecta, parámetros que
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reflejan la entrega de oxígeno (O2) a
los tejidos y la proporción de éste O2

que se está utilizando, con la meta de
evitar que el consumo sea dependien-
te de la disponibilidad. La medición
de estos parámetros va a permitir la
manipulación de otras variables que
permitan reestablecer el equilibrio en-
tre el aporte y la demanda de O2 en
caso de que éste se encuentre alterado.

La MH constituye una de las herra-
mientas principales para el tratamien-
to de los pacientes que se compli-
can con IC después de un infarto, y
con ello evitar la entrada en la es-
piral: hipoxia cardiaca/disfunción sis-
tólica/hipoxia tisular/hipoxia cardia-
ca que empeoran la evolución y el pro-
nóstico de estos pacientes. En la ma-
yoría de las salas de urgencias/terapia
intensiva del país se cuenta con los re-
cursos necesarios para realizar un mo-
nitoreo hemodinámico de nivel inter-
medio pero de gran utilidad que per-
mitan mejorar el pronóstico de la IC
en el síndrome coronario agudo:

Gasometría venosa: la saturación
venosa mixta es aquella muestra que
se toma del tronco de la arteria pul-
monar, lugar en donde toda la san-
gre venosa está mezclada, mientras
que la saturación venosa central es la
muestra tomada de la aurícula dere-
cha, tienen buena correlación (±5%).
Constituyen el mejor indicador aislado
del equilibrio entre aporte y demanda,
puesto que representan la cantidad de
oxígeno que queda en la sangre des-
pués de su paso por los tejidos. Es uno

de los primeros parámetros que se al-
tera (<60%) en presencia de hipoxia
tisular, al romperse el equilibrio entre
el aporte y la demanda, incluso antes
de la elevación del lactato sérico, sin
embargo valores normales (>65%) no
necesariamente excluyen la presencia
de hipoperfusión tisular.13

Lactato sérico: El punto en donde
el metabolismo celular empieza a dis-
minuir como consecuencia de la caí-
da en el aporte de oxígeno (consumo
dependiente de disponibilidad) marca
el momento en el que la concentra-
ción de lactato se incrementa, por lo
que actualmente se reconoce su uti-
lidad como marcador de metabolis-
mo anaerobio (hipoxia tisular) así co-
mo su importante marcador pronósti-
co en múltiples escenarios de pacien-
tes críticos incluyendo síndrome co-
ronario agudo, choque con o sin sep-
sis e incluso estados sin hipotensión
arterial, dado que la hiperlactatemia
(>2 mmol/L) y por consiguiente la
hipoperfusión tisular, pueden coexis-
tir con presiones arteriales normales.
El uso como guía para la reanima-
ción del paciente crítico requiere que
el médico conozca sus limitaciones, en-
tre las que destaca la elevación no aso-
ciada a hipoperfusión tisular como es
el caso de: incremento de la glucólisis
(inflamación, sepsis, abscesos, etc.),
disminución del aclaramiento hepáti-
co (sepsis, insuficiencia hepática, ci-
rugía cardiaca), disfunción en el con-
texto de hipoxia citopática/disfunción
mitocondrial (sepsis, radicales libres,
lesiones por reperfusión), disminución
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de la función de la piruvato deshidro-
genasa (sepsis), fármacos entre los que
destaca la metformina, pero también,
adrenalina, intoxicación por etilengli-
col/cianuro/metanol.13

Gasometría arterial: la hipoperfu-
sión tisular en el paciente con IC pro-
duce un incremento de los aniones se-
cundarios al metabolismo anaerobio y
un defecto del lavado del CO2, lo que
altera el pH. Por lo tanto la altera-
ción del exceso de base (≤5 mEq/L)
presenta utilidad similar al lactato co-
mo marcador pronóstico en las prime-
ras 24-48 hrs, después de lo cual su
utilidad se diluye. Así mismo, cuan-
do la hiperlactatemia no se acompaña
de alteración en el exceso de base, se
deberán de descartar otras causas de
elevación de lactato diferente a la hi-
poperfusión tisular.14

Diferencia arteriovenosa de CO2:
Ya sea de sangre venosa mixta o san-
gre venosa central, se considera un
marcador de la capacidad del siste-
ma cardiovascular para eliminar el
CO2 producido en tejidos periféricos,
y se correlaciona de forma inversamen-
te proporcional con el índice cardiaco.
Valores por encima de 6 mmHg po-
drían señalar la persistencia de hipo-
perfusión tisular aún en presencia de
valores normales en las saturaciones
venosas.

Si bien, existen diferentes grados de
MH que involucran métodos instru-
mentados y complejos, no todos los

pacientes son candidatos a un aborda-
je invasivo, dado que es posible reali-
zar una evaluación del estado de perfu-
sión con una buena exploración física y
los parámetros mínimos de monitoreo
como son presión arterial no invasiva
y saturación arterial. En el contexto
de paciente inestable con datos clíni-
cos de hipoperfusión (piel fría y su-
dorosa, oliguria, alteración del estado
mental con o sin hipotensión arterial)
el abordaje requiere ser escalado y és-
te será condicionado por los recursos
disponibles en el centro hospitalario
donde laboremos, el uso del catéter de
flotación pulmonar con termodilución,
catéter venoso central, catéter arterial
con análisis de la onda de pulso, eco-
cardiografía, entre otros, dependerán
así mismo de la capacidad del perso-
nal para instalarlo y aprovecharlo.

Por lo tanto, el hablar de MH no siem-
pre implica un abordaje invasivo y
altamente instrumentado, la integra-
ción de estos cuatro sencillos paráme-
tros (saturación venosa central, lacta-
to, exceso de base, diferencia arterio-
venosa de CO2) permitirá realizar una
MH prácticamente en cualquier medio
hospitalario, de marcada utilidad en el
tratamiento de pacientes con síndrome
coronario complicado con falla cardia-
ca. Sin embargo, la MH por sí misma
no modificará el pronóstico del pacien-
te a menos que ésta genere una inter-
vención apropiada en tiempo y forma,
que permita modificar las variables in-
volucradas en el aporte de oxígeno y
mitigar la hipoxia tisular, la cual, con-
tribuirá en gran medida al desarrollo
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de la falla multiorgánica que involucra buena parte de la mortalidad de estos
pacientes.
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Estrategia de Tratamiento Ideal en el Infarto Agudo del
Miocardio
Dr. Rodolfo Parra Michel, Dr. Salvador Sarabia Pulido

El infarto agudo del miocardio (IAM)
se define clásicamente mediante el
abordaje clínico del paciente, sin em-
bargo el término debe ser utilizado
hasta que exista evidencia de daño
miocárdico definido como una eleva-
ción de las troponinas por arriba del
percentil 99 de acuerdo a los valores de
referencia asociada con al menos uno
de los siguientes: a) síntomas de isque-
mia, b) nuevos cambios en el electro-
cardiograma (ECG) sugestivos de is-
quemia/lesión, c) desarrollo de nuevas
ondas Q patológicas, d) evidencia por
imagen de pérdida de miocardio viable
o nuevas alteraciones de la movilidad
y e) identificación de trombo coronario
por angiografía o por autopsia.15

El paciente que presenta dolor torá-
cico, disnea sin enfermedad respirato-
ria o síncope, debe acudir a urgencias
y realizarse un ECG diagnóstico del

IAM con elevación del segmento ST
(CEST) debe realizarse een que lega a
urgencias mediante un ECG determi-
nando una elevación del segmento ST
en dos o mas derivaciones contiguas:
en V2-V3 de 1.5 mm en mujeres, 2 mm
en hombre mayores de 40 años, 2.5
mm en hombres menores de 40 años;
en el resto de las derivaciones debe ser
1 mm. En pacientes con IAM de pa-
red inferior es recomendable el registro
de derivaciones derechas (V3R-V4R)
y posteriores (V7-V9), donde una ele-
vación del ST >0.5 mm se considera
diagnóstica.16

El IAM CEST se correlaciona en la
mayoría de los casos con oclusión agu-
da y total de una arteria coronaria por
lo que su tratamiento es la reperfusión
inmediata mediante intervención coro-
naria percutánea (ICP) o trombólisis
farmacológica lo antes posible debido
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a que el retraso del diagnóstico y el
tratamiento se asocian a daño miocár-
dico y mayor mortalidad, por lo que el
tratamiento del IAM CEST depende
del tiempo. Cannon y cols. Demostra-
ron una mortalidad del 3.2% a 6 sema-
nas cuando el tratamiento fue iniciado
en la primera hora. Una hora de tra-
tamiento más rápido puede salvar 10

vidas adicionales por 1000 pacientes.
(Figura 17).17 La terapia fibrinolítica
previene 30 muertes por cada 1000 pa-
cientes tratados dentro de las prime-
ras 6 hrs, su mayor beneficio es visto
en pacientes de alto riesgo y cuando
se administra dentro de las primeras 2
hrs del inicio de los síntomas.20

Figura 17. Mortalidad del infarto al miocardio de acuerdo a la hora de atención,
modificado de 17.

Así, el principal marcador pronóstico
en el IAM CEST es el tiempo de isque-
mia medido desde el inicio de los sín-
tomas (o el acmé) hasta el momento
de la reperfusión y puede interpretar-
se como la suma del tiempo de retraso
del paciente hasta el primer contacto
médico (PCM) más al tiempo desde el
PCM hasta la aplicación de la terapia
de reperfusión. De lo anterior se des-
prenden el tiempo Puerta-Aguja (TP-
A) cuando se administra un trombo-
lítico (idealmente <30 minutos) y el
tiempo Puerta-Balón (TP-B) cuando

se pasa la guía en la ICP primaria
(idealmente <90 minutos).21

Si el retraso para realizar la reperfu-
sión es similar, la ICP primaria es su-
perior a la trombólisis en reducir la
mortalidad, el re infarto y el evento
vascular cerebral. Sin embargo, en al-
gunas circunstancias la ICP primaria
no es una opción inmediatamente dis-
ponible.16 La mayoría de los pacientes
con IAM CEST acuden a hospitales
sin capacidad de ICP: en nuestro me-
dio el 29% acude de manera inicial a
las unidades de medicina familiar, el
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66% a hospitales de 2o nivel y solo
el 5% al Hospital de Especialidades
(Fuente directa). En la práctica clíni-
ca los TP-B son muy superiores a los
de los ensayos controlados y aleatori-
zados ya que el traslado de los pacien-
tes para la ICP debido a factores lo-
cales o las malas estrategias de gestión
pueden comportar retrasos considera-
bles.18 El traslado de estos pacientes a
centros especializados conlleva un re-
traso en el tratamiento de reperfusión
que condiciona que los beneficios en-
contrados en la ICP primaria (el mé-
todo ideal) sean menores en compara-
ción con la trombólisis (el método más
rápido disponible). Cuando el retraso
en la reperfusión por ICP primaria ex-
cede los 120 minutos, las ventajas en la
mortalidad se pierden en comparación
con la trombólisis.18

El concepto de que la ICP es el mejor
metodo de reperfusion para el IAM, si
bien cierto, puede llevar a conductas
equivocadas en el sentido de que la re-
perfusion se demore para poder prac-
ticar el «mejor» metodo. Como alter-
nativa para los casos en que la ICP
no se encuentra disponible en tiem-
po y lugar o hay necesidad de tras-
ladar al paciente han surgido en los
ultimos tiempos las denominadas «es-
trategias fármaco-invasivas», es decir,
el uso de trombólisis seguido de ICP
aún con criterios de reperfusion, sobre
todo en pacientes con algun factor de
riesgo adicional.22 Ante estas observa-
ciones, la ICP primaria es la estrategia
de reperfusión preferida en pacientes
con IAM CEST dentro de las prime-

ras 12 hrs del inicio de los síntomas
siempre y cuando ésta pueda realizar-
se dentro de los primeros 120 minutos
del diagnóstico, de lo contrario el ma-
nejo de elección es la trombólisis si no
existen contraindicaciones.16 Además,
debe ser rápida, incluso prehospitala-
ria, pues por cada 10 minutos adicio-
nales de retraso de la ICP respecto a
la fibrinólisis el beneficio absoluto de
la ICP en cuanto a supervivencia de-
crece un 0.24%.23

En nuestro medio, después de anali-
zar los tiempos de atención de mas
de dos mil pacientes, hemos observa-
do que éstos acuden, en promedio, 159
minutos después del inicio de los sín-
tomas, pero al acudir a unidades mé-
dicas sin capacidad para realizar ICP
primaria (95% de los casos) es necesa-
rio referirlos, lo que genera un retraso
añadido de 88 minutos de tiempo pro-
medio de Di-Do (Door-In to Door Out
[PCM-Salida en ambulancia], mismos
que sumado al tiempo de traslado y el
tiempo de realización de la ICP, gene-
ran tiempos superiores a los 120 mi-
nutos sugeridos por las recomendacio-
nes científicas, haciendo atractiva la
opción de trombólisis prehospitalaria
(Fuente directa).

De acuerdo con los datos de morta-
lidad, la trombólisis prehospitalaria,
pero también la hospitalaria, tienen
tasas de éxito comparables con la ICP
primaria, incluso superiores cuando se
inicia dentro de las primeras 2 a 3
hrs después del inicio del dolor (Figu-
ra 18).17 En estos pacientes la terapia
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trombolítica no debe suspenderse en
favor de la reperfusión mecánica si no
se puede ofrecer dentro de los 90 minu-
tos. La situación parece ser algo dife-
rente en los pacientes que se presentan

más de 3 a 4 hrs después del inicio del
dolor. Estos pacientes tienen una ta-
sa de mortalidad aproximada de 6 a
8% cuando se tratan con reperfusión
mecánica.24

Figura 18. Gráfica de sobrevida que analiza el timepo desde el inicio del dolor al inico
del tratamineto, con la mortalidad global, modificado de 17.

La evidencia no solo apoya en la to-
ma de decisiones para iniciar trombo-
sis cuando los pacientes son atendidos
en las primeras 3 hrs de iniciados los
síntomas, Pinto y cols definieron que
a medida que aumentan los TP-B y
TP-A, la ventaja relacionada con la
mortalidad de la ICP sobre la fibrinóli-
sis disminuye. Esta ventaja varía con-
siderablemente según las característi-
cas del paciente tanto como la demora
relacionada, por lo que deben conside-
rarse cuando se selecciona una estra-
tegia de reperfusión (Figura 19).25

En pacientes candidatos a terapia de
reperfusión mediante fibrinólisis, ésta
debe aplicarse en los primeros 10 mi-
nutos de realizado el diagnóstico y se
tendrá que evaluar su éxito a los 60 y
90 minutos, con criterios indirectos de
reperfusión (alivio de la angina, dismi-
nución del segmento ST mayor al 50%
y arritmias de reperfusión). En caso de
no cumplir con criterios de reperfusión
a los 90 minutos el paciente debe ser
llevado de urgencia a ICP de rescate.20

Los pacientes que cumplen con crite-
rios de reperfusión deben ser llevados
de forma rutinaria a ICP en un lap-
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so de 2-24 hrs como terapia fármaco-
invasiva.16

El efecto beneficioso aportado por la
ICP se ha documentado en el ensayo
REACT, en el que se evaluó la utilidad
de la angiografía coronaria/ICP de ur-
gencia para pacientes en los que no se
había obtenido reperfusión en los 90
minutos posteriores a la fibrinólisis. La
supervivencia libre de eventos fue del
85%, en comparación con el 70% en
los pacientes tratados de manera con-
servadora tras la fibrinólisis.26 Estos
resultados confirmaron los del ensayo
CAPTIM que, aun teniendo una po-
tencia estadística insuficiente, apunta-

ban a que el tratamiento fibrinolítico
prehospitalario y el traslado de los pa-
cientes a ICP, un tercio de ellos so-
metidos a angioplástia de rescate, po-
dría dar un resultado como mínimo
igual de favorable que la ICP prima-
ria hasta 5 años después del episodio
inicial.27 Aparte de la ICP de rescate,
el papel de la ICP sistemática en las
24 hrs siguientes a la fibrinólisis se ha
investigado en varios ensayos, como el
GRACIA-1,28 el CAPITAL-AMI,29 el
SIAM-III30 y el más amplio CARESS-
in-AMI.31 En todos los casos, el uso
sistemático de ICP tras el tratamiento
fibrinolítico intravenoso produjo mejo-
res resultados que el tratamiento con-
servador.

Figura 19. La figura muestra el beneficio entre la trombolisis y la intervensión
coronaria primaria de acuerdo al timepo de evolución, modificado de 25.

De igual modo, en el ensayo
TRANSFER-AMI se estudiaron a
1,059 pacientes ingresados en hospita-
les sin disponibilidad de ICP <12 hrs
después del IAM CEST que recibieron

tratamiento fibrinolítico, y se los asig-
nó a traslado para ICP en un plazo
de 6 hrs o una estrategia limitada a
la ICP de rescate, asociada con una
angiografía electiva tardía en los pa-
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cientes para los que no era necesaria la
ICP de rescate. La estrategia fármaco-
invasiva no mejoró la mortalidad a 30
días en comparación con la estrategia
convencional (el 4.5 frente al 3.4%; p
= 0.39), pero el objetivo combinado
de muerte, reinfarto, isquemia recu-
rrente, insuficiencia cardiaca de nueva
aparición o agravamiento de la exis-
tente o colapso cardiogénico presentó
una mejora definitiva en el grupo de
tratamiento fármaco-invasivo (el 17.2
frente al 11.0%; riesgo relativo = 0.64;
IC95%, 0.47-0.87; p = 0.004).32

En el ensayo NORDISTEMI se estu-
dió a 266 con tiempo de traslado has-
ta la ICP >90 minutos, tratados con
tenecteplasa y se los aleatorizó a tras-
lado inmediato para ICP sistemática o
ingreso en el hospital local y solo tras-
lado para ICP si había indicación de
rescate o deterioro clínico. El objeti-
vo principal de muerte, reinfarto, ic-
tus o isquemia de nueva aparición a
los 12 meses no mostró una reducción
significativa con el método fármaco-
invasivo (el 21 frente al 27%; HR =
0.72; IC95%, 0.44-1.18). Sin embar-
go, el objetivo combinado de muerte,
reinfarto o ictus a los 12 meses fue
significativamente inferior en el gru-
po de tratamiento fármaco-invasivo (el
6 frente al 16%; HR = 0.36; IC95%,
0.16-0.81; p = 0.01).33

Un metaanálisis de estos ensayos puso
de manifiesto una tendencia favorable
en la mortalidad a 30 días (OR = 0.87;
IC95%, 0.59-1.30) y el ictus (OR =
0.63; IC95%, 0.31-1.26), así como una

reducción significativa de los reinfar-
tos (OR = 0.55; IC95%, 0.36-0.82),
sin que hubiera un exceso de hemo-
rragias mayores (OR = 0.93; IC95%,
0.67-1.31). Los resultados a los 6 y los
12 meses fueron similares.34

Recientemente, el ensayo STREAM
ha evaluado los resultados de la fi-
brinólisis seguida de angiografía coro-
naria temprana (3-24 horas) en pa-
cientes con IAMCEST que acudían en
las primeras 3 horas tras el inicio de
los síntomas y a los que no se podía
realizar la ICP primaria en menos de
1 h, en comparación con los pacien-
tes cuya ICP primaria se realizó des-
pués de la primera hora. De los 1,892
pacientes incluidos en el ensayo, el
12,4% de los del grupo de tratamiento
fármaco-invasivo, en comparación con
el 14,3%de los del grupo de ICP pri-
maria, presentaron episodios del obje-
tivo principal (muerte, reinfarto, insu-
ficiencia cardiaca congestiva o colapso
hemodinámico a los 30 días) (riesgo
relativo = 0.86; IC95%, 0.68-1.09). La
mortalidad por cualquier causa fue si-
milar en los dos grupos de tratamiento
(el 4.6 frente al 4.4%), pero la hemo-
rragia intracraneal fue más común en
el grupo de fibrinólisis (el 1.0 frente al
0.2%). Dado el exceso inicial de hemo-
rragias intracraneales en los pacientes
ancianos, se introdujo un cambio en el
protocolo después de que haber aleato-
rizado a aproximadamente una cuarta
parte de los pacientes y se redujo la
dosis de tenecteplasa de los pacientes
ancianos (75 años) a la mitad; la dife-
rencia de hemorragia intracraneal en-
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tre los dos grupos dejó de ser signifi-
cativa tras aplicar la modificación.35

Con todo lo anterior, es incuestiona-
ble que se debe reperfundir al paciente
con IAM CEST por cualquier méto-
do; la ICP primaria realizada dentro
de los márgenes de tiempo recomen-
dados debe ser la estrategia aplicada
por defecto a estos pacientes puesto
que es la que ofrece la mayor probabi-
lidad de permeabilizar ella arteria cul-

pable sin elevar el riesgo de ictus he-
morrágico. Sin embargo, la estrategia
fármaco-invasiva debe aplicarse cuan-
do se atiende a los pacientes en las pri-
meras tres horas del inicio de los sínto-
mas y cuando es probable que el tiem-
po hasta la ICP primaria supere los lí-
mites indicados por las guías. Ambas
condiciones son necesarias para que la
estrategia fibrinolítica tenga la máxi-
ma posibilidad de alcanzar unos resul-
tados superiores.

Figura 20. Mortalidad a 5 años de acuerdo a la estrategia de reperfusión, modificado
de 36.

La menor demora tras el inicio de los
síntomas aumentará la eficacia del tra-
tamiento fibrinolítico y su capacidad
de repermeabilizar la arteria culpable.
Cuando se usa temprano después de
la aparición de los síntomas, una es-
trategia fármaco-invasiva produce ta-
sas de supervivencia temprana y de 1
año que son comparables a las de la
ICP (figura 20).36

Así pues, es probable que la estrategia
fármaco-invasiva sea un enfoque triun-
fador (si no hay contraindicaciones es-
pecíficas) cuando los pacientes acuden
en las primeras horas tras el inicio de
los síntomas y cuando es probable que
el tiempo entre el electrocardiograma
de diagnóstico y la ICP primaria sea
>90 minutos.
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En nuestro medio, los centros que
cuentan con experiencia en ICP es-
tán demasiado lejos de los centros de
primer contacto para poder ofrecer la
ICP primaria dentro de los límites de
tiempo recomendados. En estas cir-
cunstancias y sobre todo cuando los
pacientes acuden de manera tempra-

na tras el inicio de los síntomas, una
estrategia fármaco-invasiva debe ser
considerada la modalidad de terapia
para los pacientes con IAM CEST en
todos los casos sin contraindicación y
la política de tratamiento en los siste-
mas hospitalarios institucionales.
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2 Enfermedad Vascular Cerebral

Sospecha Diagnóstica de la EVC
Dra. Iracema Santizo Nanduca

El evento vascular cerebral se define
como un déficit neurológico focal o
global, de presumible etiología vascu-
lar con duración mayor de 24 horas.37

Con base en su clasificación podemos
encontrar los siguientes tipos:

1. Isquémico: constituye hasta un
80% de los eventos vasculares ce-
rebrales. Dentro de este subgrupo
se incluye el infarto cerebral (80%)
y el ataque isquémico transitorio
(20%).

2. Hemorrágico: 15-20% de los
eventos vasculares cerebrales, pue-
den ser de dos tipos: hemorragia
intracerebral (10-15%) y hemorra-

gia subaracnoidea (5-7%) de causa
no traumática.

3. Trombosis venosa cerebral:
5% de todos los casos, siendo
más común en pacientes jóvenes en
comparación con los otros subgru-
pos, con incidencia máxima en pa-
cientes menores de 45 años.38

El evento vascular cerebral constituye
un problema de salud pública, ya que
actualmente es la 3a causa de mortali-
dad en México y la primera causa de
discapacidad en adultos.39 Tiene una
prevalencia de 8 casos por 1,000 ha-
bitantes e incidencia de 230 casos por
100,000 habitantes por año en mayores
de 35 años. Es una patología presente
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en cualquier grupo etario, sin embargo
su incidencia máxima se encuentra en
personas mayores de 60 años.

Se considera que hasta un 90% de los
infartos cerebrales pueden atribuirse a
la presencia de factores de riesgo. És-
tos son condiciones que predisponen
a los pacientes a presentar un evento
vascular cerebral; pueden ser de dos ti-
pos: no modificables como son la edad,
sexo y antecedentes heredo-familiares;
o modificables como son la hiperten-
sión arterial sistémica, diabetes melli-
tus, dislipidemia, uso de anticoncepti-
vos hormonales, cardiopatías de ries-
go embolígeno, hiperhomocisteinemia,
entre otros.40

Para la evaluación del paciente con
sospecha de evento vascular cerebral
es importante considerar los factores
de riesgo del paciente, así como las
características del cuadro clínico in-
cluyendo la forma de instauración y
tiempo de evolución de los síntomas;
la presencia de manifestaciones como
cefalea, crisis epilépticas o pérdida del
estado de alerta, y los datos de focali-
zación como alteraciones del lenguaje,
asimetría facial y hemiparesia.41

Las manifestaciones clínicas deben
orientarnos al territorio vascular afec-
tado, recordando que existe el terri-
torio de circulación anterior y circu-
lación poserior. De acuerdo al “Ox-
fordshire Community Stroke Proyect”,
la circulación anterior es la más afec-
tada constituyendo hasta un 52.4%

de los infartos cerebrales, de los cua-
les la mayoría (35.7%) son debidos
a infartos parciales. Las característi-
cas clínicas que orientan a este terri-
torio vascular son la presencia de sín-
tomas corticales como afasia o negli-
gencia, defectos visuales como hemi-
anopsia homónima contralateral y he-
miparesia desproporcionada con pre-
dominio en cara y brazo, incluyendo
pierna. Los eventos vasculares cerebra-
les de circulación posterior son menos
comunes (39.8%), presentan una clí-
nica variada pudiendo presentarse co-
mo síndromes alternos con afección de
nervios craneales de manera ipsilateral
a la lesión y hemiparesia contralate-
ral, incoordinación, vértigo, diplopia,
hemianopsia homónima aislada, entre
otros. Finalmente los infartos lacuna-
res (17.9%) se caracterizan por la pre-
sencia de síndromes típicos como he-
miparesia pura, síndrome hemisensiti-
vo puro, ataxia-hemiparesia, disartria-
mano torpe.42

Debido a la limitada ventana pa-
ra la administración de tromboli-
sis es importante realizar una valo-
ración rápida en los pacientes con
sospecha de EVC, con la finalidad
de descartar patologías simuladoras
e identificar potenciales contraindica-
ciones para la administración del tra-
tamiento. Con esta finalidad existe
múltiples escalas clínicas tanto pre-
hospitalarias como hospitalarias. A
nivel pre-hospitalario destacan: “The
Cincinnatti prehospital stroke scale”
“ROSIER” y “FAST”, que incluye la
evaluación de aspectos como asime-
tría facial, déficit motor o alteraciones
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del lenguaje. La principal herramien-
ta de valoración a nivel hospitalario es
la escala NIHSS (National Institute of
Health Stroke Scale) con una especifi-
cidad del 88% y sensibilidad del 90%
para predicción de infarto cerebral, in-
cluye 15 variables:43

1. Estado de conciencia: se eva-
lúa observando al paciente y se
otorga puntos dependiente si se en-
cuentra alerta (0), somnoliento (1),
estuporoso (2) o en coma (3).

2. Orientación/localización: se
evalúa preguntando al paciente su
edad y el mes. Se califica 0 si ambas
respuestas son correctas, 1 si una
respuesta es correcta y 2 si ambas
respuestas son incorrectas.

3. Ejecución de comandos: Se
pide al paciente que realice dos co-
mandos (cerrar los ojos y cerrar el
puño). Se califica 0 si ambas res-
puestas son correctas, 1 si una res-
puesta es correcta y 2 si ambas res-
puestas son incorrectas.

4. Mirada: se evalúan los mo-
vimientos oculares calificando 0
con movimientos oculares norma-
les, 1 con parálisis parcial y 2
con desviación forzada de la mi-
rada/oftalmoplejia que no corrige
con reflejos oculocefálicos.

5. Campos visuales: se evalúan
cuadrantes superiores e inferiores
pidiendo al paciente que cuente los
dedos del examinador frente a él
o por reflejo de amenaza. Se pun-
túa 1 si se encuentra una nítida asi-

metría o una cuadrantanopsia. Se
puntúa 2 si existe hemianopsia ho-
mónima y 3 si existe hemianopsia
bilateral. Si el paciente es ciego por
cualquier causa se puntúa 3.

6. Simetría facial: se evalúa pi-
diendo al paciente que gesticule, se
otorga 0 puntos si la gesticulación
es normal, 1 punto si existe pare-
sia ligera, 2 puntos para parálisis
de porción inferior del rostro y 3
puntos si hay parálisis completa.

7. Fuerza en las cuatro extre-
midades: Las extremidades supe-
riores se evalúan con elevación a
90o, puede ser en sedestación o de-
cúbito y se evalúa la presencia o
no de movimiento sin y contra la
gravedad y claudicación en 10 se-
gundos. Las extremidades inferio-
res se valoran a 45a únicamente en
decúbito, y se evalúa la presencia
o no de movimiento sin y contra
la gravedad y claudicación en 5 se-
gundos.

8. Ataxia se realiza prueba dedo-
nariz y talón-rodilla. Se otorga
puntaje de 1 si está presente en
1 extremidad y 2 si se encuentra
en dos extremidades. Si existe pa-
rálisis o el paciente no comprende
el comando se evalúa 0. Si exis-
te amputación de extremidad o fu-
sión articular se evalúa 9.

9. Sensibilidad: se valora sensibi-
lidad superficial por prueba de pin-
chazo en cara, tronco y extremi-
dades evitando zonas distales. Se
otorga 1 punto en hipoestesia leve
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o moderada y 2 puntos en hipoes-
tesia severa.

10. Lenguaje: Valorar la com-
prensión y expresión del lenguaje
(fluencia, nominación, repetición y
comprensión). Se otorga 1 punto
en afasia leve a moderada (parafa-
sias, errores de nominación o com-
presión y pérdida de fluencia). 2
puntos en afasia severa (afasia de
Broca o Wernicke). 3 puntos en
afasia global o mutismo.

11. Disartria: Se otorga 1 punto en
disartria leve (dificultad para pro-
nunciar algunas palabras) y 2 pun-
tos en disartria severa o anartria
(lenguaje incomprensible en ausen-
cia de afasia).

12. Negligencia: Requiere evalua-
ción de sensibilidad primaria y vi-
sión sin alteraciones. Se evalúa
aplicando estímulos táctiles, visua-
les o sonoros simultáneos dobles al
paciente. Se califica 1 punto si exis-
te inatención o negligencia en una
modalidad y 2 puntos si el déficit
incluye dos modalidades.

El NIHSS es una escala que debe reali-
zarse en todo paciente con sospecha de
infarto cerebral ya que no solo nos per-
mite realizar el diagnóstico sino que
actualmente se considera parte de los
criterios de selección de pacientes can-
didatos a trombolisis intravenosa, ade-
más de orientar al pronóstico del pa-
ciente de acuerdo al tamaño del EVC.
Puntajes de NIHSS menores de 4 se
consideran infartos menores o leves

mismos que usualmente no son can-
didatos a trombolisis (con excepción
de aquellos que tengan déficits mayo-
res como son afasia severa, hemianop-
sia completa, extinción visual o sen-
sorial), mientras que infartos con más
de 25 puntos se consideran grandes y
muy graves, con mal pronóstico y alta
mortalidad.44

En el abordaje de estos pacientes es
importante la realización de estudios
de imagen. Actualmente la tomogra-
fía de cráneo simple sigue siendo el es-
tándar de referencia para la evaluación
inicial, dada su disponibilidad.

Otra consideración importante en la
evaluación de los pacientes con sospe-
cha de infarto cerebral es la identifica-
ción de “simuladores de EVC”. Se con-
sidera que hasta un 30% de los pacien-
tes que se presentan al servicio de ur-
gencias con sospecha de Evento Vascu-
lar Cerebral en realidad cursa con una
patología simuladora de EVC, siendo
las más comunes: epilepsia, migraña
con aura, alteraciones metabólicas o
hidroelectrolíticas, enfermedades des-
mielinizantes, vestibulopatía periféri-
ca, entre otras. Dada la dificultad pa-
ra diferenciar entre estas condiciones,
se ha creado escalas de evaluación clí-
nica como FABS con la finalidad de
evaluar posibles patologías que simu-
len un evento vascular cerebral, esta
escala incluye 6 rubros a calificar (au-
sencia de parálisis facial, edad menor
de 50 años, ausencia de fibrilación au-
ricular, presencia de déficit sensitivo e
historia de epilepsia) otorgando 1 pun-
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to por cada respuesta afirmativa, un
puntaje mayor de 3 identifica un imi-
tador de EVC con una sensibilidad y
especificidad de 90-91%.45

Respecto a auxiliares de laboratorio y
gabinete, los estudios mínimos necesa-
rios que se requieren para evaluar un
paciente con probable EVC deben in-
cluir glucosa sérica, tiempos de coa-
gulación con INR y recuento plaque-
tario. La neuroimagen es sumamen-
te importante, su objetivo principal es
descartar potenciales contraindicacio-
nes para trombolisis como es la presen-
cia de hemorragia cerebral así como
identificar potenciales “imitadores” de
EVC. Además permite distinguir sig-
nos tempranos de infarto cerebral co-
mo son: el signo de arteria cerebral
media hiperdensa, signo de atenuación
lenticular, borramiento del ribete in-
sular, pérdida de interfase sustancia
gris/blanca. Actualmente la tomogra-
fía de cráneo simple continúa siendo
el estándar de referencia para el abor-
daje de estos pacientes debido a su
accesibilidad, rapidez y especificidad

para reconocer hemorragia. La prin-
cipal escala para la evaluación de to-
mografía de cráneo simple es la escala
ASPECTS que evalúa la presencia de
signos tempranos sugestivos de infarto
cerebral que involucren áreas cortica-
les (M1-M6) así como ínsula, núcleo
caudado, lnúcleo entiforme y cápsula
interna, en cortes a nivel de núcleos
basales y centros semiovales. La tomo-
grafía normal se califica con 10 puntos,
restándose un punto por cada área en
la que se identifica cambios sugestivos
de isquemia. Puntajes menores de 7
se consideran con poco beneficio a la
trombolisis y mayor riesgo de sangra-
do.46

La importancia de conocer el aborda-
je de los pacientes con infarto cere-
bral radica en que nos permite mejo-
rar las habilidades de evaluación clíni-
ca e imagenológica, facilitando la reali-
zación del diagnóstico de manera tem-
prana y permitiendo que cada vez más
pacientes se beneficien del tratamiento
con trombolisis.
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Reperfusión Cerebral: Recanalización Mediante Trombolisis
Endovenosa
Dr. Héctor Alberto González Usigli

La Enfermedad Vascular Cerebral
(EVC) representa la segunda causa de
muerte a nivel mundial (10% morta-
lidad, lo cual representan 5.5 millones
de defunciones por año) solo después
de las enfermedadades del corazón. La
mortalidad de la EVC es producida en
la mayoría de los casos, por la etapa
aguda de la enfermedad, denominada
por los médicos como ictus o ataque
cerebral, y de éstos, entre el 65% al
85% de todos los ataques cerebrales
son infartos cerebrales agudos (ICA).
Además, la EVC es la segunda causa
de discapacidad física y de demencia a
nivel mundial.

El tratamiento de las EVC se estadi-
fica de acuerdo al horizonte clínico de
la enfermedad, así pues tenemos eta-
pas preclínicas y clínicas, haciendo que
la EVC se reconozca como una enfer-
medad crónica con una etapa aguda

llamada ataque cerebral (infarto y he-
morragia cerebral). Se pueden distin-
gir las siguientes etapas:

1. Prevención primordial - Sín-
drome metabólico

2. Prevención primaria - Facto-
res de riesgo vasculares

3. Etapa Aguda - Diagnóstico y
tratamiento del infarto y la hemo-
rragia cerebrales agudos

4. Diagnóstico etiológico - Clasi-
ficación TOAST

5. Prevención secundaria - Tra-
tamiento para evitar la recurrencia

6. Rehalitación y reintegración

La etapa aguda inicia con la sospecha
clínica de un ataque cerebral, esto es,
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la mayoría de las veces el paciente lle-
gará a urgencia con un Déficit Neuro-
lógico Focal Agudo (DNFA), y noso-
tros tendremos que diagnosticar que
ese DNFA es un infarto o hemorragia
en evolución, y tendremos que descar-
tar imitadores de infarto (crisis con-
vulsivas, migraña, tumores, trastornos
metabólicos como hipoglicemia o hi-
ponatremia, entre otros) o camuflajes
(ataque cerebral con síntomas atípi-
cos).

Una vez establecida la sospecha clíni-
ca, se tendrá que clasificar la gravedad
del ataque vascular mediante la esca-
la clínica de los Institutos Nacionales
de Salud de USA (NIHSS), a la par
que solicitamos el estudio de imagen
confirmatorio (tomografía o resonan-
cia magnética).

Una vez confirmado el ICA, el trata-
miento debe iniciar en todos los casos
con Neuro-Protección No Farmacoló-
gica (NPNoF) la cual implica el uso de
oxígeno suplementario por puntas na-
sales para garantizar SO2 >95% cuan-
do sea necesario (la hiperoxemia inne-
cesaria puede favorecer la formación
de radicales libres), solución fisiológi-
ca NaCl 0.9% 15 a 30 ml/Kg/día pa-
ra garantizar una presión arterial me-
dia (PAM) >60 mmHg (en caso de hi-
pertensión inducida, de preferencia no
sobrepasar los 110 mmHg de PAM),
control de la glucosa con glucometría
capilar cada 3 horas para mantener
una glucosa sérica <180mg/dl (tam-
bién debe ser mayor de 60 mg/dl) y el
control de la temperatura con fárma-

cos o medios físicos para mantenerla
<37.8C.

Ahora estamos en condiciones de ini-
ciar el tratamiento médico específico
del ICA llamado ”Reperfusión” el
cual se da mediante la ”Recanaliza-
ción Arterial”, siendo este el método
más efectivo para reperfundir el cere-
bro.

El estándar de referencia para la reca-
nalización arterial en las primeras 4.5
horas es la Trombolisis Intraveno-
sa con Alteplasa (rt-PA), siempre
y cuando el paciente tenga una esca-
la clínica de los NIHSS menor de 22
puntos.

Para la trombolisis intravenosa por lo
general es suficiente la tomografía sim-
ple de cráneo para descartar lesiones
cerebrales como hemorragia o tumo-
res. Debemos recordar que es muy útil
realizar la escala de ASPECT para
analizar la tomografía,47 ya que esto
nos permitirá estar más seguro de la
toma de decisiones. La escala de AS-
PECTS analiza 2 cortes tomográficos
(uno a nivel de los núcleos de la base, y
otro arriba de éste, a nivel de los ven-
trículos laterales), y divide el territorio
carotídeo en 10 segmentos. Cada seg-
mento que muestra una hipodensidad
será restado a la calificación, así, los
ASPECTS de 7 o menos puntos pre-
dicen mal pronóstico y mayor riesgo
de transformación hemorrágica.

La evidencia clínica en favor de la
trombolisis intravenosa nos llega de
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Estudios Clínicos Aleatorios (ECA),
esto es, nivel uno de evidencia, y de to-
dos los estudios, 2 son los más impor-
tantes. El Estudio NINDS de 1995
nos enseña que la trombolisis intrave-
nosa mejora el pronóstico a 3 meses
mediante la escala modificada de Ran-
kin cuando el paciente es tromboliza-
do en las primeras 3 horas del ICA,
siempre y cuando reúna los criterios
de inclusión y exclusión del estudio,
tenga menos de 20 puntos en la esca-
la NIHSS, y reciba 0.9 mg/kg de alte-
plasa (rt-PA).48 El protocolo de apli-
cación de alteplasa es el mismo que
utilizamos en la actualidad, 10% de

altaplasa en bolo y el resto para infu-
sión en 1 hora, luego el paciente pasa
a unidad de cuidados intensivos por
24 horas, y se realiza tomografía de
control en ese tiempo, o si se presenta
deterioro neurológico. En 2008 el gru-
po del Dr. Hacke de Alemania publica
los resultados del estudio ECASS-3
aumentando la ventana terapéutica de
3 horas a 4.5 horas, con criterios de
inclusión y exclusión similares. Ade-
más se excluyeron pacientes con dia-
betes mellitus y pacientes tratados con
nuevos anticoagulantes orales (Figura
21).49

Figura 21. Resultados del estudio ECASS-3

En esta y mucha más evidencia, cono-
cemos los primeros 2 estándares en el
tratamiento del ICA: la NPNoF y la
trombolisis intravenosa con alteplasa.
El problema de la recanalización con
alteplasa, es que pacientes muy graves
(NIHSS mayor a 22 puntos) no reca-
nalizan con este fármaco, y que tan so-

lo entre el 5% al 17% en el mejor de
los casos, llegan en ventana terapéu-
tica para trombolisis intravenosa, de-
jando una gran cantidad (90%) de pa-
cientes fuera de tratamiento de reper-
fusión por recanalización intravenosa
(trombolisis intravenosa).
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Reperfusión Cerebral: Recanalización Mediante Trombectomía
Mecánica
Dr. Luis Manuel Murillo Bonilla

El avance en la comprensión de la pe-
numbra isquémica mediante los estu-
dios de imagen y al nacimiento de nue-
vas tecnologías, nos permitieron ex-
tender la ventana terapéutica en la re-
canalización del ICA (Figura 22, pa-
nel izquierdo). Actualmente los nue-

vos estudios nos indican que seleccio-
nando adecuadamente al paciente, se
pude extender esta venta terapéutica
hasta 24 horas, pero mediante técnicas
arteriales, conocidas como "trombec-
tomía mecánica" (Figura 22, panel
derecho).

Figura 22. Panel izq. Ventana terapéutica; Panel der. Stent recuperador de trombos.

Los primeros cambios iniciaron en
2013 con el nacimiento de estudios co-
mo IMS III y MR RESCUE que
si bien fueron estudios negativos para
la recanalización y la reperfusión,50, 51

esto fue porque fueron realizados con
dispositivos de segunda generación y

no de tercera como los que tenemos en
2018. Pero nos permitieron identificar
que la ventana terapéutica para el in-
farto cerebral era mucho mayor a las 3
o 4.5 horas establecidas por la trombo-
lisis intravenosa, además, nos permi-
tió conocer que los pacientes que eran
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recanalizados tenían mejor pronóstico
que los que pacientes a los cuales no
era posible recanalizar la arteria.

A principios de 2015 con el estu-
dio EXTEND-IA conocimos que la
trombolisis intravenosa a 3 horas,
cuando no era exitosa porque el pa-
ciente no mostraba beneficio clíni-
co después del procedimiento, estos
pacientes podían ser tratados con
"trombectomía mecánica", y en es-

tos pacientes se presentaba mejoría
clínica,52 dando nacimiento a la reca-
nalización cabalgada o tromboli-
sis cabalgada" que actualmente se
utiliza para pacientes tratados con
trombolisis intravenosa en las prime-
ras 4.5 horas, en los cuales no se mues-
tra evidencia clínica de recanalización.
El problema es que hasta el estudio
EXTEND-IA no teníamos una ven-
tana terapéutica extendida bien limi-
tada.

Figura 23. Tratamiento estándar actual del ICA

El gran avance en la recanalización na-
ce también en 2015 con la publicación
de 4 estudios nivel 2 de evidencia:MR
CLEAN, SWIFT PRIME, RE-
VASCAT y ESCAPE.53, 54, 55, 56 De
estos 4 estudios conocimos que los pa-
cientes con ICA que llegaban a ur-
gencia en ventana terapéutica y no
mejoraban, se podían tratar de forma
intra-arterial con trombectomía mecá-
nica con stent recuperador de trom-
bo (Stent Retriever) y existía mejo-

ría clínica, pero lo más importante es
que nos permitió ver mejoría en los pa-
cientes con ICA que llegaban a urgen-
cias fuera de ventana terapéutica para
trombolisis intravenosa (>4.5 horas)
y de forma muy importante. Con es-
ta evidencia nació la trombectomía
mecánica con stent recuperador
de trombo como la primera elección
en el tratamiento del infarto cerebral
agudo las primeras 6 a 8 horas de evo-
lución, aunque los estudios REVAS-
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CAT y ESCAPE dieron resultados
positivos hasta las 8 y 12 horas (Figu-
ra 23).

En 2017 y 2018 tres estudios nuevos
(2 de trombectomía y 1 de tromboli-
sis intravenosa) han abierto la posibi-
lidad para que los pacientes con ICA
puedan beneficiarse de la recanaliza-
ción siempre y cuando se presenten en
las primeras 24 horas, y si bien, aún no
se consideran un estándar en el trata-
miento del infarto, es porque la tec-
nología para identificar la penumbra
isquémica por perfu-TC y resonancia

magnética aun no la tenemos en Mé-
xico, pero estoy seguro de que en los
siguientes años serán parte del trata-
miento estándar del infarto cerebral
agudo. Me refiero a los estudios DE-
FUSE 3 que mostró beneficio hasta
las 16 horas,57 y el estudio DAWN
que mostró beneficio hasta las 24 ho-
ras,58 ambos realizados con stent re-
triever; y al estudio WAKE-UP de
trombolisis intravenosa que abre la po-
sibilidad a trombolizar pacientes con
alteplasa intravenosa siempre y cuan-
do tengan datos de ICA y se identifi-
que restricción en la difusión de RM
sin cambios en la secuencia FLAIR.59

Figura 24. Estudios de evidencia 1 y 2 para definir el tratamiento estándar en el ICA

Si se analiza la figura 23, podrán ver
que el tratamiento de reperfusión cere-
bral se basa en técnicas de recanaliza-

ción arterial (trombolisis intravenosa
y trombectomía mecánica).
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El estándar actual es la trombolisis in-
ravenosa y cabalgada durante las pri-
meras 4.5 horas, y la trombectomía
mecánica con stent retriever hasta las
8 horas, pero en poco tiempo tendre-
mos como parte de tratamiento están-

dar el uso de trombolisis y trombecto-
mía hasta las 24 horas, y posiblemente
más tiempo. En la figura 24 se muestra
el resumen de los estudios publicados
nivel 1 y 2 de evidencia.60
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3 Tromboembolia Pulmonar

Abordaje Diagnóstico de la Embolia Pulmonar
Dr. Ernesto Gutiérrez Guerrero

El tromboembolismo venoso, que en-
globa la trombosis venosa profunda y
la Embolia Pulmonar, figuran como
una de las 3 principales causas de en-
fermedad cardiovascular a nivel mun-
dial con una incidencia anual del 0.1-
0.27%, afectando el 5% durante la vi-
da de una persona.61, 62, 63 En México,
un estudio realizado por Pulido y co-
laboradores64 con 1,032 autopsias en-
contraron 231 casos asociados a embo-
lismo pulmonar como causa de dece-
so, correspondiendo al 24.4% siendo la
tercera causa de mortalidad. Además,
la sospecha clínica premortem solo se
sustentó en el 18% de los casos, lo que
nos habla la baja capacidad diagnósti-
ca y por ende retraso en el tratamien-
to.64 Es de gran importancia realizar

un diagnóstico temprano para poder
incidir en la mortalidad tanto a corto
como a largo plazo. El tromboembolis-
mo venoso (TEV) sustenta una morta-
lidad a 30 días del 9-11% y a 3 meses
del 8.6-17%. Hablando únicamente de
la Embolia pulmonar (EP) la mortali-
dad aguda figuró en el 7-11% y a 30
días en el 31%.64 Un registro epide-
miológico de 6 países de la unión eu-
ropea con 454.4 millones de pacientes
encontraron 317,000 muertes a causa
de TEV; de estos casos 34% presenta-
ron muerte súbita, 59% murieron sin
diagnóstico y solo el 7% presentó diag-
nóstico adecuado antes de fallecer. A
pesar de hacer diagnóstico en tiem-
po, la mortalidad aun es alta a pesar
del manejo, donde el 10% muerte an-
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tes de otorgar tratamiento, 5% muere
con tratamiento y el 10-20% muerte el
primer día del diagnóstico.62, 65 Incidir
en la mortalidad es lo más importan-
te en pacientes con TEV, sin embargo,
no debemos de olvidad algunas otras
complicaciones, por ejemplo: la hiper-
tensión pulmonar, presente en 60-70%
en fase aguda, 0.1-3.8% en fase cró-
nica con una incidencia acumulada a
2 años del 9%. El sangrado presente
en el 25% de los casos tanto menores
(13%) o mayores (1.8%), dependien-
do del régimen de tratamiento utiliza-
do. La recurrencia temprana presente
en el 2% a 2 semanas, 6.4% a 3 meses
y 8% a 6 meses y tardía 13% a 1 año,
23% a 5 año y 30% a 10 años.61, 62, 66

La trombosis venosa profunda y la em-
bolia pulmonar comparte un mismo
mecanismo fisiopatológico solo a dife-
rentes niveles. El inició de la cascada
de eventos surge por el desequilibrio
en la triada propuesta por el patólo-
go alemán Rudolf Ludwing Virchow
en el año de 1856: éstasis, daño en-
dotelial y estado hipercoagulable.62, 67

Posterior a la formación del trombo,
habitualmente localizado en las extre-
midades inferiores (90%), migra hacia
la circulación pulmonar donde se alo-
ja en ramas principales o no principa-
les dependiendo del tamaño y calibre
de la circulación, para posteriormen-
te generar una serie de cambios tanto
locales como sistémicos que son la li-
beración de mediadores, formación de
radicales libres, modificación en flujo
sanguíneo, modificación en la hemato-
sis, cambio en las resistencias pulmo-

nares, entre otros.62, 68 Al incrementar
las resistencias pulmonares (obstruc-
ción 50-60%) y la presión pulmonar
(obstrucción 25-30%), propiciará so-
brecarga del ventrículo derecho (obs-
trucción 30%) incrementando el estrés
parietal, la demanda de oxígeno que en
conjunto dilatarán y provocarán dis-
función del ventrículo derecho (VD).
El incremento en la presión y volumen
del VD repercutirá en la circulación
venosa sistémica, así como las presio-
nes y volúmenes del ventrículo izquier-
da (VI) a través del septum interven-
tricular. Cuando la obstrucción de la
circulación pulmonar es importante y
la repercusión del VD mayor, el gasto
cardíaco del VI disminuirá generando
hipoperfusión sistémica. Es entendido
que el espiral de la muerte inicia cuan-
do el ventrículo derecho se ve afectado
(figura 25).62, 68

El diagnóstico de la EP se logra a tra-
vés de la experiencia clínica o median-
te escalas y abordajes secuenciados.69

Estudios realizados por Weiss, colabo-
radores70 y Roy, colaboradores71 de-
mostraron que utilizar algoritmos y es-
calas mejora el apego a las guías y por
ende el pronóstico del paciente.

El abordaje sistematizado en sospecha
de EP se logra mediante estudios de
primera línea y de segunda línea (en
su mayoría confirmatorio).

Los estudios de primera línea son
aquellos que propician el diagnóstico
diferencial, además de orientarnos al
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manejo y posterior pronóstico al con-
firmar la patología. Los antecedentes
de riesgo son importantes al cuestio-
nar sobre los riesgos de cada paciente
en forma individual identificando fac-
tores no provocados como las trombo-
filias primarias y los provocados o re-

versibles (50% de los casos) como el
antecedente de cirugía, reposo en ca-
ma, embarazo, quimioterapia, cáncer,
uso de hormonales, entre otros. Exis-
te una lista de factores asociados en
forma débil, moderada o fuertemente
dependiendo de la condición.62

Figura 25. Factores que contribuyen al colapso hemodinámicao. Espiral de
complicaciones en pacientes con embolia pulmonar, modificado de (62).

Es importante mencionar que en el es-
tudio ICOPER en el 20-30% de los ca-
sos confirmados de EP no se encontra-
ron factores de riesgo.62, 72 El cuadro
clínico no es lo suficientemente sensi-
ble y específico para consolidar el diag-
nóstico emergente, debido a que múlti-
ples patologías pueden simular un cua-
dro sugestivo de EP. Pollack y cola-
boradores en el registro EMPEROR
con 2,408 pacientes que se agruparon

en aquellos confirmados con EP (1880
pacientes) y aquellos que se excluye-
ron (528 pacientes), las características
clínicas (disnea, dolor pleurítico, tos,
dolor en tórax, fiebre, hemoptisis, sín-
cope, dolor unilateral de una extremi-
dad) no sustentaron peso para el diag-
nóstico, no encontrando diferencia en-
tre ambos grupos.62, 73 Así mismo, los
hallazgos en la exploración física no
fueron diferentes en los pacientes con-
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firmados y aquellos excluidos.74 Con
la finalidad de mejorar la sensibilidad
se conjuntaron los antecedentes y los
hallazgos clínicos surgiendo escalas de
probabilidad preprueba como Wells,
caracterizada por tener 7 variables y
dependiendo del puntaje categorizada
en bajo (2% de probabilidad), inter-
medio (19% de probabilidad) y alto
(50% de probabilidad). Ginebra con
8 variables y categorizada de la mis-
ma manera a la previa en bajo (8%
de probabilidad), intermedio (28% de
probabilidad) y alta (74% de probabi-
lidad), ver figura 26 y 27.62, 75 La gaso-
metría arterial pudiera ser normal en
el 20-40% de los casos, sin embargo,
en más de la mitad de los pacientes

presentan alcalosis respiratoria con hi-
poxemia, que dependerá del grado de
obstrucción (13%) y de la reserva pul-
monar de cada paciente. Se estima que
una presión de oxígeno menor a 70
mmHg se encuentra en el 63% de los
casos, pero mayor a éste en el 12-19%
de los casos, por ende, una gasometría
dentro de los rangos de normalidad no
excluiría la patología.62, 76 Se ha con-
siderado la hipoxia como primer signo
en paciente con EP siendo causada por
el incremento en espacio muerto, pre-
sencia de cortos, defecto de perfusión
y ventilación, saturación venosa mixta
baja, edema del intersticio, hiperflujo
con vasoconstricción, entre otros.62, 76

Figura 26. Escala de probabilidad preprueba de Welss, modificado de (62).

La radiografía de tórax al igual que el
resto de los estudios mencionados nos
ayuda a identificar alguna otra cau-
sa de asociación, siendo normal hasta
en el 16-34% de los casos. Los signos

radiológicos indirectos son más preva-
lentes a mayor grado de obstrucción
vascular (50% o más). Los signos ra-
diológicos más comunes son cardio-
megalia, oligohemia, hiperflujo con-
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tralateral, elevación del hemidiafrag-
ma, amputación de la rama pulmo-
nar, atelectasia, derrame pleural, in-

farto pulmonar, opacidad de la base,
entre otros.66, 77

Figura 27. Escala de probabilidad preprueba de Ginebra, modificado de (62).

El electrocardiograma es parte del ar-
mamento diagnóstico en el abordaje
de la EP, figurando como normal en el
14-30% de los casos. Uno de los signos
más populares es la presencia de S1,
Q3, T3 descrito en 1935 por McGinn
y White, sin embargo, se presenta solo
en el 15% de los casos. Algunos otros
signos que podemos encontrar son T
invertida de V1-V4 (27%), bloqueo de
rama derecha (22%), taquicardia si-
nusal (40%), cambios inespecíficos del
ST (42-49%), fibrilación auricular o
flutter (0-5%), eje de la P desviada
a la derecha (32%), onda Q en aVF
y DIII (17%) entre otros. Desde los
estudios realizados por Love en 1938

los cambios eléctricos se han asocia-
do a la misma hipertensión pulmonar,
la isquemia y los cambios en presión-
volumen del VD.62, 77 El Dímero D es
un biomarcador que nos han brindado
la oportunidad de valorar si es pru-
dente continuar o no con el abordaje
de dicha entidad, dado a su sensibi-
lidad 95%, especificidad 40% y valor
predictivo negativo 95%. Hoy en día
el dímero D se ajusta con base a la
edad a partir de los 50 años (10 g/L
x 10) sustentado a que por la propia
edad pude incrementar el valor. Aún
así, múltiples algoritmos de abordaje
aún siguen considerando un valor de
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500 g/L como punto de corte anor-
mal.62, 66, 78

Es bien sabido que el dímero D pue-
de elevarse por múltiples condiciones
como el cáncer, cirugías, falla renal,
insuficiencia cardíaca, sepsis, embara-
zo, enfermedad pulmonar, incluso en
el paciente hospitalizado. Al asociar-
los con probabilidad preprueba mejora
la certeza diagnóstica de dicho mar-
cador, por ejemplo: dímero D positi-
vo con alta probabilidad (Wells, Gi-
nebra) se asocia a EP en 3 meses el
79.6%. Dímero D negativo con proba-
bilidad baja el riesgo de EP a 3 me-
ses es del 1.5%. El utilizar escalas de
riesgo combinadas con dímero D nos
excluye hasta el 30% de las sospe-
chas sin necesidad de estudios comple-
mentarios.62, 66, 78 Las troponinas (Tn-
T mas de 0.1 ng/L, Tn-I más de 0.4
ng/L, Tn-Ultrasensible más 14 pg/ml)
anormales al igual que el péptido na-
triurético (BNP más 90 pg/ml o NT-
pro-BNP más 600 pg/ml) nos ayudan
a determinar la repercusión y daño a
nivel cardiovascular, siendo parte fun-
damental al momento de la estratifi-
cación.62, 66, 78

Los estudios de segunda línea nos ayu-
dan a confirmar el diagnóstico de EP
teniendo cada uno fortalezas y debi-
lidades, así como grado de accesibi-
lidad en nuestro medio. La angioto-
mografía pulmonar es la herramienta
hoy en día más utilizada como estu-
dio de primera intención con una sen-
sibilidad del 83%, especificad 96%.62

Cuando se asocia con escalas de pro-
babilidad mejoran los valores predicti-
vos. En pacientes con baja probabili-
dad y angiotomografía normal el VPN
es del 96% y VPP del 58%, con pro-
babilidad intermedia el VPN del 89%
y VPP del 92%, con probabilidad alta
el VPN del 60% y VPP del 96%.62, 79

Estos resultados nos hacen cuestionar
que pacientes con alta probabilidad y
un estudio “normal” no excluye la pa-
tología, por lo que estamos obligados a
continuar con el abordaje diagnoótico
apoyándonos con algunos otros estu-
dios. Lo previo fundamenta que la an-
giotomografía no es un método infali-
ble, ya que estudios reportan no diag-
nóstico en 6-10% de los casos. La cer-
teza del estudio se basa en la proximi-
dad del trombo a la pulmonar, siendo
su VPP del 97% si está en tronco y
ramas principales (50% de los casos),
segmentarias 68% y subsegmentarias
del 25% (1-5.4% de los casos).62, 75, 80

El gamagrama tiene como fundamen-
to utilizar trazadores tanto a nivel ve-
noso como respiratorio para identifi-
car el desequilibrio entre la ventila-
ción y perfusión. Antes de los años 90s
era el estudio más utilizado en el 80%
de los casos. El patrón más común
encontrado es el defecto en perfusión
sin anomalía en la ventilación. Pre-
senta en general sensibilidad 77.4% y
especificidad 97.7%. Si el estudio es
anormal tiene una sensibilidad 98%
y especificad 10%, de lo contrario al
ser un estudio normal el riesgo de te-
ner EP es del 3%. Si lo conjuntamos
con escalas de probabilidad la certe-
za del estudio mejora; estudio normal
con escala de probabilidad baja el ries-
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go de evento es del 4% y si es anormal
con alta probabilidad el diagnóstico es
del 96%.62, 75, 80 Hoy en día se prefiere
la angiotomografía sobre el gamagra-
ma para el diagnóstico inicial, sin em-
bargo, figura como opción en jóvenes,
alergias a medio de contraste, insufi-
ciencia renal y mujeres. La angiogra-
fía pulmonar mediante cateterismo es
el método de referencia, sin embargo,
hoy en día es poco utilizado por la po-
ca accesibilidad y las complicaciones
mayores en comparación con los méto-
dos menos invasivos. Es de mencionar
que sigue siendo útil cuando los méto-
dos previos no son factibles a realizar
o existen discrepancias entre los mé-
todos diagnósticos. El ecocardiograma
es un método comúnmente utilizado
(74% de los casos), debido al costo y
a la accesibilidad. Presenta una sensi-
bilidad del 29-52% y especificidad 87-
96% con un VPN 40-50%. Con base a
esto último, no es un método que deba
de ser utilizado en forma rutinaria en
pacientes con sospecha de EP que no
son de alto riesgo.62, 79, 81 Existen múl-
tiples signos ecocardiográficos, siendo
más prevalentes en pacientes de alto
riesgo.82 El signo con mayor sensibili-
dad es la dilatación del VD 80% y ma-
yor especificad la presencia de trombo
en cavidades derechas 99%.83 La pre-
sencia de trombo en la pulmonar se
estima del 4% siendo más factible de
identificar cuando es proximal (tronco
89%).62, 81, 82, 83 Una herramienta que si
bien no es confirmatoria no ayuda a
encontrar la presencia de trombos fue-
ra de la circulación pulmonar es el ul-
trasonograma de extremidades. Tiene
una sensibilidad del 90% con especifi-

cidad del 95%. En pacientes con EP el
30-50% de los casos se encontró datos
de trombosis venosa profunda (TVP),
siendo contralateral en 5-10%. En pa-
cientes con TVP se encontró EP en
el 25% de los casos. Ante tal situa-
ción un USG bilateral sin presencia de
TVP no excluye la presencia de EP.
Sí la utilizamos como herramienta pa-
ra el diagnóstico de EP, tiene sensibili-
dad del 39% y especificidad del 99%,
siendo una herramienta útil en muje-
res en estado grávido. Hoy en día el
ultrasonido pulmonar ha surgido co-
mo una herramienta útil para evaluar
a los pacientes con disnea en sospecha
de EP. El encontrar un perfil A con
datos de TVP tiene una sensibilidad
81%, especificidad 99%, VPP 94% y
VPN 98% para EP.84 Un estudio rea-
lizado por Koenig y colaboradores de
96 pacientes.85 encontró que el USG
pulmonar en sospecha de EP evitó en-
viar a angiotomografía al 58.3% de los
casos. A continuación, se presentan al-
goritmo diagnóstico en pacientes con
EP de alto riesgo y no alto riesgo.62

Una vez realizado el diagnóstico de
EP es necesario estratificar con la fi-
nalidad de predecir el pronóstico, por
ende el manejo a seguir. Los de alto
riesgo (mortalidad del 15%) se carac-
terizan por tener choque/hipotensión,
score de PESI mayor o igual a III,
signos de disfunción del VD (ECO o
TAC) y biomarcadores elevados (BNP
o TN). Los de riesgo intermedio al-
to (mortalidad 3-15%) se caracterizan
por ausencia de choque/hipotensión,
score de PESI mayor o igual a III,
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signos de disfunción del VD (ECO o
TAC) y biomarcadores elevados (BNP
o TN). Los de riesgo intermedio bajo
(mortalidad 3-15%) caracterizan por
ausencia de choque/hipotensión, sco-
re de PESI mayor o igual a III, y
uno u otro signo de disfunción del VD
(ECO o TAC) o biomarcadores eleva-
dos (BNP o TN). Los de riesgo ba-
jo (mortalidad 1%) se caracteriza por
ausencia de todas las variables citadas
previamente.62 La presencia de choque
e hipotensión figura como causa im-
portante de mortalidad (30-58%). La
incidencia según el UPET 9%, US-

PET 7%, ICOPER 4.2% y PIOPED
10% con mortalidad de 3-6 veces más
comparado con los estables. La mor-
talidad reportada posterior a reanima-
ción es del 65-70%.62, 77 Algunas otras
variables han sido asociadas a peor
pronóstico como la edad mas de 70
años, frecuencia respiratoria mayor a
20 por minuto, índice de choque mayor
a 0.8, insuficiencia cardíaca, enferme-
dad pulmonar, cáncer, datos de TVP,
presencia de foramen oval, perdida de
la relación VD/VI mas 0.9, hiponatre-
mia o elevación prolongada del dímero
D.62, 75

Figura 28. Aborjade diagnóstico en el paciente de alto riesgo, modificado de (62).

El abordaje sistemático de una patolo-
gía simuladora nos brinda altas posibi-
lidad de llegar al diagnóstico en tiem-
po y con mayor posibilidad de incidir
en el pronóstico al otorgar un manejo
adecuado sin demora. La tomografía
con contraste debería de ser la piedra

angular para el diagnóstico confirma-
torio, sin olvidar que los estudios de
primera línea deberían de ir a la par,
ya que nos amplía el panorama de po-
sibilidades al abordar al paciente con
sospecha de EP (Figura 28 y 29).
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Figura 29. Aborjade diagnóstico en el paciente de no alto riesgo, modificado de (62).
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Trombolisis en tromboembolia Pulmonar Aguda de Riesgo
Internedio
Dr. César Manuel Guzmán Sánchez

La clasificación de la tromboembolia
pulmonar (TEP) aguda basada en el
riesgo de mortalidad temprana presen-
tada en las guías de la sociedad euro-
pea de cardiología para el diagnóstico
y manejo de la TEP aguda, muestra

de forma clara que los pacientes de al-
to riesgo tienen una mortalidad a 30
días mayor a 15%, mientras que los
clasificados como de bajo riesgo una
de menos de 1% (Figura 30).

Figura 30. Clasificación de pacientes con tromboembolia pulmonar aguda basada en el
riesgo de mortalidad temprana, tomado de las Guías de embolia pulmonar aguda de la

sociedad europea de cardiología 2014.
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Como era de esperarse ya que una
mortalidad de 2% a 14% es un mar-
gen muy amplio para pacientes de ries-
go intermedio, propone dividir a es-
tos últimos en riesgo intermedio al-
to y riesgo intermedio bajo, los pri-
meros son pacientes con TEP aguda
confirmada que además tienen PESI
III-V o sPESI mayor a 1, signos de
disfunción ventricular derecha y ele-
vación de BNP o troponinas, en ca-
so que algunos de estos criterios no
se cumplan, los pacientes son clasifi-
cados como de riesgo intermedio bajo.
Esta clasificación permite dividir a los
pacientes que potencialmente pueden
ser beneficiados con trombólisis sisté-
mica además de heparinización, como
los de alto riesgo y los de riesgo inter-
medio alto, de los que tiene una evo-
lución con heparinización y/o terapia
anticoagulante como los de riesgo in-
termedio bajo y los de bajo riesgo, el
equivalente de la AHA es TEP agu-
da masiva, submasiva y de bajo riesgo
respectivamente.86

La trombólisis ha mostrado disminuir
la mortalidad temprana en pacientes
con TEP de alto riesgo, definida ésta
como la asociada a choque o hipoten-
sión, pero afortunadamente solo apro-
ximadamente el 10% de los pacientes
se presenta con esta forma severa de la
enfermedad, más del 80% de los casos
son clasificados en su presentación co-
mo TEP aguda de riesgo intermedio,
en este grupo el siguiente paso es la es-
tratificación de riesgo con PESI o sPE-
SI, que son escalas que incluyen va-
riables género, edad, variables clínicas

y la presencia de algunos comórbidos,
los pacientes con más variables posi-
tivas tiene de forma proporcional más
riesgo de mortalidad temprana, y aún
que la guía recomienda su uso, exis-
ten muchas otras escalas de estratifi-
cación de riesgo que pueden aplicarse
en este grupo de pacientes como son
CART score, eCART score, ROCKy
score, PROTECT multimarker index,
FAST score, BOVA score y el multi-
marker short term mortality predic-
tion scoring system que involucra los
3 últimos.87, 88

Se ha demostrado que la disfunción
ventricular derecha es un marcador de
riesgo de mortalidad temprana, los cri-
terios cuantitativos de disfunción ven-
tricular derecha sea cual sea la herra-
mienta con la que se determinen son
una relación VD/VI igual o mayor a
0.9, un diámetro diastólico del VD ma-
yor a 30 mm, movimiento septal para-
dójico, presión sistólica pulmonar ma-
yor a 30 mmHg, velocidad del jet de
regurgitación tricúspide mayor a 2.8
m/seg en ausencia de hipertrofia ven-
tricular derecha y el signo de McCon-
nell, la presencia de disfunción ventri-
cular derecha sin hipotensión se aso-
cia a una mortalidad a 30 días de 4.6
a 12.9%.89, 90, 91

La elevación de biomarcadores como
BNP y de las troponinas cardiacas re-
flejo del incremento de las presiones
intracavitarias y de la necrosis de cé-
lulas miocárdicas respectivamente, au-
menta de manera directamente pro-
porcional a la severidad de la enfer-
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medad y son marcadores de mortali-
dad.92, 93

Es decir, con esto se tienen claramente
identificados a los pacientes con TEP
aguda sin choque o hipotensión que
tiene un marcado incremento en el
riesgo de mortalidad temprana y se
ha intentado demostrar que estos pa-
cientes se benefician de la trombólisis
sistémica ya que ésta última logra en
un tiempo corto lo que la heparina en
aproximadamente 5 a 7 días, tratán-
dose de anticipar a las complicaciones
relacionadas corriendo el riesgo de los
efectos adversos de la primera. Al res-
pecto el estudio TIPES demostró que
la trombólisis con tenecteplase dismi-
nuyo de forma significativa el diáme-
tro del ventrículo derecho y la relación
VD/VI, el estudio TOPCOAT confir-
mó los hallazgos del TIPES,95 el es-
tudio MAPPET comparó en paciente
con TEP aguda normotensos con he-
parina más alteplase, contra heparina
sola, la trombólisis mostró disminuir
de forma significativa el punto final
compuesto que incluía escalar la tera-
pia con uso de catecolaminas, trombó-
lisis, intubación endotraqueal, reani-
mación cardiopulmonar y fragmenta-
ción del trombo sin incremento en el
riesgo de sangrados mayores,94 el es-
tudio PEITHO, ensayo clínico, multi-
céntrico, aleatorizado, doble ciego que
incluyo 1006 pacientes con TEP sub-
masiva también mostro una disminu-
ción significativa del punto final pri-
mario pero a expensas de un incremen-
to marcado del riesgo de hemorragia

mayor, ésto ultimo particularmente en
mujeres mayores de 75 años.96

Conclusiones

Los pacientes con TEP aguda de alto
riesgo y de riesgo intermedio alto se
benefician del tratamiento trombolíco,
aunque en la mayoría de los estudios
el beneficio es un disminución de diá-
metro del VD, de la relación VD/VI,
de la disminución de los días de estan-
cia hospitalaria y finalmente del pun-
tos finales compuestos que incluyen es-
calar la terapia con uso de catecolami-
nas, trombólisis, intubación endotra-
queal, reanimación cardiopulmonar y
fragmentación del trombo.94, 95, 96, 98

Será difícil demostrar de forma con-
tundente disminución significativa en
mortalidad, ya que los pacientes que se
dejan en el brazo de heparina una vez
que se deterioran en el aspecto hemo-
dinámico son rescatados tras haber es-
tado vigilados de forma estrecha, ade-
más existen estudios a favor de que la
trombolisis puede reducir la incidencia
y severidad de la hipertensión trom-
boembólica crónica y mejorar la cla-
se funcional de los pacientes a los 6
meses,99, 100 mientras que otros más re-
cientes han fracasado en demostrar es-
te último beneficio101 y aunque la mis-
ma guía 2014 de la sociedad europea
de cardiología para el diagnóstico y
manejo de la TEP aguda cataloga a la
trombolisis como clase IIa en pacien-
tes con TEP aguda de riesgo interme-
dio alto, le agrega, “que se deterioran
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hemodinámicamente”, sin profundizar
al respecto, dejando una zona gris, que
quedara a criterio del clínico y en el
mejor de los casos del grupo de espe-
cialistas a cargo del paciente con TEP
aguda, la decisión deberá ser siempre
caso a caso, considerando el efecto be-
neficioso de la trombolisis y el ries-
go de sangrado mayor que el paciente
en particular tiene, habrá en el futuro

más información en relación al tema,
trombolisis en pacientes con criterios
de riesgo intermedio alto más exigen-
tes, por ejemplo una relación VD/VI
mayor a 1.2 o usar trombolisis con do-
sis reducidas que en estudios pequeños
han mostrado lograr los beneficios de
la dosis completa con menores riesgo
de sangrado.
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