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El embolismo pulmonar es una enfermedad caracterizada por 
su gran variabilidad clínica, la cual ha sido descrita y estudia-
da a través del tiempo. Los avances tecnológicos y científicos 
han permitido el uso de diferentes herramientas, desde crite-
rios de probabilidad, pronóstico, y hasta de marcadores bioló-
gicos, así como el uso de imágenes médicas, estas en con-
junto, permiten realizar un correcto abordaje terapéutico de 
los pacientes con embolia pulmonar. Con esta revisión biblio-
gráfica, los autores generan respuestas a las preguntas que 
con frecuencia, el personal médico que labora en los servicios 
de emergencias médicas se formulan respecto al manejo de 
la embolia pulmonar. Estas respuestas son, basadas en la 
evidencia científica disponible mas reciente acerca del trata-
miento de dicha enfermedad.  

Palabras Clave: embolia pulmonar, dolor torácico (Fuente: 

DeCS-BIREME) 

Pulmonary embolism its a condition characterized by his great 
clinical variability, which has been described and studied over 
time. Technological and scientific advances have allowed the 
use of different tools, from probability criteria, prognosis, and 
even biological markers as well as the use of medical imaging, 
these together allow a correct therapeutic approach to patients 
with pulmonary embolism . With this literature review, the 
authors generate answers to questions that often the medical 
staff working in emergency medical services are made regar-
ding the management of pulmonary embolism. These answers 
are based on the latest available scientific evidence on the 
treatment of this disease. 
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Actualización en el manejo de pacientes con embolia pulmonar 

Artículo de Revisión 

INTRODUCCIÓN 

La primera referencia de la enfermedad trombótica conocida en 

el mundo, data del año 600 y 1000 antes de Cristo, en la india, 

cuando el médico Ayurveda hace mención de un paciente que 

cursaba con un dolor intenso en una de sus piernas y el cual 

era de muy difícil manejo. En 1576, el Cirujano francés, Am-

broise Paré, describió que de la sangre podría formarse, por un 

mecanismo desconocido por él, una serie de coágulos y que a 

su vez, estos impiden el flujo sanguíneo por esa estructura, 

refiriéndose a una vena superficial.1  

Años más adelante, el profesor Giovanni Basttista Morgagni, 

fundador de la anatomía patológica moderna, describe en su 

obra “De Sedibus et Causis Morborum per Anatomen Indaga-

tis’’, publicada en 1761, la presencia de coágulos de sangre en 

las venas de los pacientes que sufrían muerte súbita.2,3 A pesar 

del hallazgo, el patólogo Morgagni, no logró establecer la causa 

de la presencia de coágulos en las venas de los pacientes es-

tudiados; situación que se mantendría desconocida hasta en 

1846, cuando el notable patólogo alemán, Rudolph Virchow 

describe una tríada compuesta por estasis, daño endotelial e 

hipercoagulabilidad.  

Más allá de lo anteriormente descrito, Virchow postuló que frag-

mentos de los coágulos que se presentan en las venas de los 

miembros inferiores de los pacientes, pueden ser desprendidos 

y trasladados por el torrente sanguíneo son trasladados hasta 

otro sito, dándole el nombre de Embolia a dicho proceso. Dato 

que fue comprobado por Luzatto, en el año 18803. 
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PRESENTACIÓN CLÍNICA Y DIAGNOSTICO  

La presentación clínica del embolismo pulmonar, es variable, 

presentando desde dolor torácico y disnea hasta un paciente 

en estado de shock, que puede resultar catastrófico4.  Datos 

analizados del National Hospital Ambulatory Medical Care Sur-

vey (NHAMCS) de los Estados Unidos de Norteamerica, mues-

tran que hasta un 25% de los pacientes que fueron diagnosti-

cados con embolismo pulmonar, se presentaron al servicio de 

emergencias con inestabilidad hemodinámica5,6. 

 Disnea, dolor torácico, taquipnea y síncope son mani-

festaciones clínicas que deben de obligar al personal de salud 

a sospechar la presencia de un embolismo pulmonar, dado 

que más del 90% de los pacientes lo presentarán al momento 

de la consulta en los servicios de emergencias. Cabe mencio-

nar que el dolor torácico de aparición aguda, disnea y hemopti-

sis, son síntomas que aparecen en conjunto en poco menos de 

20% de los pacientes que presentan embolismo pulmonar, por 

lo que no es una buena estrategia esperar la presentación de 

esta triada para sospechar el embolismo pulmonar como diag-

nostico7. 

 Justificados por la gran variabilidad clínica del embolis-

mo pulmonar, ha sido necesario categorizar a los pacientes 

según la severidad de su presentación clínica, por lo que se ha 

utilizado calificativos como “no masivo”, “submasivo” y 

“masivo”; sin embargo, tales calificativos deben de ir en 

desuso, puesto que se prestan para ambigüedad y generan 

confusión sobre la manera de actuar. Un paciente que consulte 

al servicio de emergencias y que sea clasificado como un trom-

boembolismo pulmonar “no masivo” puede contar con múltiples 

factores de riesgo, que comprometan sus funciones vitales, por 

lo que utilizar ese término, podría llevar al médico a brindar un 

manejo inadecuado del mismo8.  

  A pesar de que los autores están en desacuerdo con 

esta clasificación, la misma se utilizará a lo largo de esta revi-

sión sistemática, con la finalidad de realizar un correcto análi-

sis de la evidencia científica disponible y no generar controver-

sias con la bibliografía empleada.  

 Actualmente, se prefiere hacer una categorización ini-

cial de los pacientes, basados en la probabilidad diagnostica 

para desarrollar embolia pulmonar y la estabilidad hemodiná-

mica. El siguiente flujograma expone la metodología diagnosti-

ca:  

Fluxograma 

Fuente: Agnelli G, Becattini C. Acute pulmonary embolism. N Engl J Med. 2010;363(3):266–74. 
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El primer paso es determinar la probabilidad clínica de embolia pulmonar, siendo los criterios de Wells y Ginebra, los más acep-
tados en la comunidad científica9, los cuales se presentan en las tablas 1 y 2, respectivamente.  

Tabla N° 1. Criterios de Wells (9) 

Variables Puntos 

Factores Predisponentes: 

Antecedente personal de TVP*/EP**. 

Cirugía reciente o inmovilización. 

Cáncer 

  

+1.5  

 +1.5 

 +1 
Síntomas:  

Hemoptisis  +1 
Signos Clínicos:  

Frecuencia cardiaca Mayor a 100LPP*** 

Datos clínicos de TVP 

 +1.5 

 +3 

Juicio Clínico:  

Diagnóstico alternativo menos probable que EP  +3 

Probabilidad Clínica (3niveles) Total 

baja 0-1 

Intermedia o moderada 2-6 

Alta Mayor a 7 

Probabilidad Clínica                 (2 niveles) Total 

Probable 0-4 
Improbable Mayor a 4 

*TVP: trombosis venosa profunda, **EP: Embolismo Pulmonar, ***LLP: latidos por minuto 

Tabla N° 2. Criterios de Ginebra (9) 

Variables Puntos 

Factores predisponentes:  
Edad mayor a 65 años 

Antecedente personal de TVP*/EP** 

Cirugía o fractura en el último mes 

Cáncer Activo 

 +1 

+3 

 +2 

+2 

Síntomas:  
Dolor de miembro inferior unilateral 

Hemoptisis 

 +3 

 +2 
Signos Clínicos:  

Frecuencia cardiaca: 

75-94 LPP*** 

igual o mayor a 95 LPP 

Dolor a la palpación de venas profundas en miembro inferior 

  

 +3 

+5 

+4 

Probabilidad Clínica Total 

baja 0-3 

Intermedia o moderada 4-10 
Alta Mayor a 10 
*TVP: trombosis venosa profunda, **EP: Embolismo Pulmonar, ***LLP: latidos por minuto 
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El resultado de los criterios anteriormente descritos, pueden 

ser interpretados según dos categorías, entendiéndose como 

probable e improbable, o utilizando 3 categorías de probabili-

dad, siendo “baja”, “moderada” y “alta”10. 

 Tras determinar que la probabilidad clínica de embolis-

mo pulmonar es de riesgo bajo o moderado y determinando 

que el paciente cuenta con estabilidad hemodinámica, el paso 

siguiente, es realizar una medición del Dimero-D. Este marca-

dor biológico, es producto de degradación de la fibrina, tiene 

una vida media de 8 horas y su eliminación es principalmente 

renal11. sin embargo, no cuenta con evidencia científica con-

tundente que lo convierta en un marcador diagnostico de los 

pacientes con embolia pulmonar, debido a que sus niveles 

pueden estar aumentados en casos como lo son sepsis, artro-

patías periféricas, crisis drepanocíticas, nefropatías crónicas, 

trauma, entre otros.12-14.  

 Lo anterior justifica, el uso de métodos diagnósticos 

imaginelogicos, para establecer el diagnostico de embolia 

pulmonar en aquellos pacientes que tengan valores de dímero

-D elevado, o aquellos paciente que presentan probabilidad 

clínica moderada u alta, siendo aceptada la tomografía 

computada multicorte o la angiotac4.  

 Existen otros marcadores biológicos, como el péptido 

natriuretico atrial y las troponinas cardiacas, las cuales, se 

aumentan en respuesta al estrés que genera la hipertensión 

pulmonar resultante del embolismo pulmonar, sobre la com-

pliance de las cavidades cardiacas derechas. Sin embargo, es 

importante aclarar que no tienen impacto en diagnostico, sino 

como marcadores de severidad del evento10,15. 

 Si se presenta inestabilidad hemodinámica y alta pro-

babilidad clínica -esto último definido por la aplicación previa 

de las escalas de estratificación citadas anteriormente- más 

no se dispone de una angio TAC, se procederá a realizar un 

ecocardiograma transesofágico (ETE). el ETE, cuenta con una 

sensibilidad del 60%, especificidad de un 90%, por lo que un 

resultado negativo no puede excluir un embolismo pulmonar16. 

 El Ecocardiograma transesofágico es capaz de brindar 

datos congruentes con embolia pulmonar, como lo son por 

ejemplo la disfunción sistólica del ventrículo derecho, lográn-

dose apreciar por discinesia de pared libre del ventrículo dere-

cho, aparte de otros datos como lo son el movimiento paradó-

jico del septo interventricular e hipertensión pulmonar definido 

por doppler17.  En caso de que el paciente presente inestabili-

dad hemodinámica sin los datos mencionados anteriormente 

en el ecocardiograma, es menester, buscar otras posibles 

causas.  

 En caso de que presente inestabilidad hemodinámica y 

bajo o moderado riesgo de embolia pulmonar, el paciente se-

be someterse a una angio TAC.  

TRATAMIENTO  

Ante la necesidad de generar respuestas a preguntas que 

aparecen frecuentemente en los servicios de emergencias, 

respecto al manejo de los pacientes que presentan embolia 

pulmonar, los autores se han permitido analizar las estrategias 

terapéuticas, bajo la dinámica anteriormente descrita. A conti-

nuación se presentan las preguntas generadas y las respues-

tas a las mismas, basadas en la evidencia científica más ac-

tual:  

1. ¿Se puede manejar el Embolismo Pulmonar de bajo 

riesgo de manera ambulatoria? 

 Tras determinar que el paciente no presenta inestabili-

dad hemodinámica ni está en estado de shock, se puede utili-

zar escalas validadas en la comunidad científica, como por 

ejemplo las escalas de Wells , el PESI o sPESI18. Si tras el 

uso de las escalas anteriormente mencionadas, se categoriza 

al paciente de bajo riesgo,  se aconseja el manejo ambulato-

rio19 

 En los pacientes con bajo riesgo, la fibrinólisis no está 

indicada, sin embargo, se recomienda iniciar anticoagulación 

con HBPM o fondaparinux y ser referido a consulta externa 

para control de la medida terapéutica elegida10,20. 

2. ¿En presencia de Embolismo pulmonar masivo, 

cual es el esquema de trombólisis mas adecuado? 

 En función de generar evidencia que permita un mejor 

entendimiento de la respuesta a esta pregunta, se debe men-

cionar que el estudio Urokinase-Steptokinase Pulmonary Em-

bolism Trial (USPECT) demuestra que no hay diferencias en 

la mejoría clínica de los pacientes que se les administra un 

bolo de 1.000.000 UI seguido de 300.000 UI por hora durante 

24 horas de Urokinasa en comparación con  1.000.000 UI 

Streptokinasa, en 24 horas21. 
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Respecto al Factor Activador Tisular del plasminógeno recom-

binante (rtPA), no hay evidencia de que sea más efectivo que 

Streptokinasa, si se utiliza un esquema acelerado de 2 horas 

para su infusión. También debe de mencionarse que la infu-

sión directa en la arteria pulmonar de rtPA, no se aconseja, 

debido a que no presenta ningún beneficio en comparación 

con la infusión periférica, además que en el procedimiento de 

la punción de dicho vaso sanguíneo, pueden generarse com-

plicaciones que intensifiquen el cuadro clínico del paciente22,23 

 El esquema más adecuado para el paciente, se define 

al estudio de sus condiciones clínicas adyacentes. Ante un 

paciente que presente Embolismo Pulmonar severo, que está 

recibiendo Anticoagulación, la mejor opción sería suministrar 

alteplasa, a dosis de 100mg en las primeras 2 horas, recal-

cando que debe ser idealmente en un acceso venoso periféri-

co10 

 Si el paciente con diagnostico de Embolismo Pulmonar 

Masivo, sin antecedente de anticoagulación, se puede indicar 

Streptokinasa, a dosis de 250 000UI, durante los primeros 30 

minutos, seguido de 100 000UI cada hora por 24 horas. Es 

importante mencionar que el esquema citado anteriormente 

ha caído en desuso, al compararlo con el modo de administra-

ción acelerado, el cual consiste en administrar 1.5 millones de 

unidades en 2 horas, en un acceso venoso periférico10,23. 

3. Cuales casos de embolismo pulmonar submasivo 

deben de trombolizarse? 

 Confirmando el diagnostico de embolia pulmonar sub-

masivo, utilizando el flujograma que se expone en el presente 

artículo, la decisión de trombolizar al paciente, dependerá de 

la evidencia de inestabilidad hemodinámica, así como altera-

ción de al menos 1 de los valores de referencia de marcado-

res biológicos, siendo estos últimos indicadores de algún gra-

do de disfunción en el ventrículo derecho24. 

4. Cuales son las indicaciones para embolectomía 

pulmonar quirúrgica?  

 Los pacientes con embolismo pulmonar, que fueron 

clasificados como de alto riesgo y que presentan contraindica-

ciones absolutas para fibrinólisis, son candidatos a embolecto-

mía pulmonar quirúrgica25. De igual manera, aquellos pacien-

tes que no presenten mejoría clínica ni hemodinámica tras la 

fibrinólisis, son candidatos a esta medida quirúrgica.  

 En la embolectomía pulmonar quirúrgica, posterior a la 

anestesia, se realiza una esternotomía media y acto seguido, 

se procede con la realización de un bypass cardiopulmonar 

normotérmico. La tasa de mortalidad precoz posterior a la 

intervención quirúrgica, es de aproximadamente el 8%26. 

5. Cuales son las indicaciones para la colocación de 

un filtro venoso?  

  Aquellos pacientes presentan contraindicaciones ab-

solutas para la anticoagulación y además cuenten con un alto 

riesgo de recurrencia de embolia pulmonar son los candidatos 

ideales para la colocación de un dispositivo de filtración veno-

sa10. Se han reportado su uso en pacientes embarazadas que 

presentan trombosis venosa profunda27, colocando un filtro de 

Greenfield en posición infrarrenal. De igual manera,  se repor-

ta el uso del filtro en posición suprarrenal, en pacientes que 

presentan émbolos flotantes en Vena Cava Inferior28. 

6. Cual es el correcto proceder ante la paciente emba-

razada, en quién se sospecha embolismo pulmo-

nar?  

 Basándonos en el hecho de que la mujer embarazada 

tiene 5 veces mayor probabilidad de desarrollar embolismo 

pulmonar en comparación con una mujer no embarazada de 

la misma edad29,30, de la elevación fisiológica del dímero D 

durante el embarazo, así como el problema que representa la 

radiación absorbida por el feto, es fundamental establecer un 

correcto diagnostico y tratamiento de la embolia pulmonar en 

esta población.  

 En lo que respecta a las imágenes médicas, se prefiere 

realizar una TAC de tórax sobre un angiografía pulmonar en 

las mujeres embarazadas, ya que esta última conlleva a ma-

yor exposición ionizante para el feto31,32. 

 Los riesgos de sangrado, desprendimiento prematuro 

de placenta y muerte fetal son desconocidos a la hora de utili-

zar agentes fibrinolíticos en las mujeres embarazadas, razón 

por la cual, está justificado su uso únicamente en pacientes 

que presenten inestabilidad hemodinámica, o evidencia con-

tundente de sufrimiento de cámaras cardiacas derechas30,33. 
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  El uso de heparina de bajo peso molecular, así como la 

heparina no fraccionada, es seguro durante la gestación y el 

periodo postparto, debido a que no atraviesa la barrera placen-

taria y sus niveles en leche materna son bajos. No se reco-

mienda el uso de antagonistas de la vitamina K, debido a su 

alta asociación con embriopatías34,35.  No existen datos respec-

to al uso de fondaparinux, por lo que no se recomienda en esta 

población.  

7. Cual es el papel del Point of Care Ultrasound en el 

embolismo pulmonar?  

 La capacidad de brindar imágenes dinámicas en tiempo 

real junto a la cama del paciente y sin necesidad de traslado 

fuera de la sala de emergencias o de las unidades de cuidados 

intensivos es una de las ventajas que conlleva el uso de Ultra-

sonografía, en relación con radiografías o tomografías compu-

tadas en los pacientes con embolia pulmonar36. 

 El ecocardiograma cuenta con una sensibilidad del 90% 

y especificidad del 100% para diagnosticar embolismo pulmo-

nar y principalmente, permite evaluar la morfología y la funcio-

nalidad del ventrículo derecho, también es posible la visualiza-

ción de trombos intraluminares e intracavitarios10,37.   

 Con el paso del tiempo, se han creado múltiples proto-

colos como lo son por ejemplo el FATE, FOCUS, BLUE, por 

citar algunos. Sin embargo no se desarrollará a profundidad su 

metodología, ya que no compete con la intención del artículo 

presente.  

 Otra ventaja considerable, es que el uso del ecocardio-

grama permite, descartar la presencia de otras enfermedades 

cardiovasculares que presenten manifestaciones clínicas simi-

lares a las del embolismo pulmonar, como por ejemplo el 

shock de origen cardiogénico, Taponamiento Cardiaco, Enfer-

medad Vascular Aguda38,39. 

CONCLUSIONES 

El embolismo pulmonar es una patología con alta morbimortali-

dad, con múltiples y variantes presentaciones clínicas. La his-

toria clínica y el examen físico orientado, así como pruebas de 

laboratorio y gabinete, son fundamentales para su pronto diag-

nostico, lo cual favorece la toma de medidas terapéuticas de 

manera pronta y efectiva. Aunque existen diferentes opciones 

terapéuticas, no todas son ideales para su uso indiscriminado 

sino que, las indicaciones de cada una de ellas se realizará en 

función de las características propias del paciente, como lo son 

antecedentes patológicos personales, heredofamiliares,  así 

como la condición clínica que presenta al momento de la con-

sulta en los servicios de emergencia.  
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