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La tromboembolia pulmonar (TEP) masiva se caracteriza por hipotension arterial mantenida o shock cardiogénico, o ambos, y presenta una alta
mortalidad hospitalaria. El tratamiento, ademas de las medidas de soporte hemodinamico y respiratorio, incluye la anticoagulacion y la fibrindlisis
sistémica. Entre un tercio y la mitad de los pacientes presentan contraindicacion para la trombolisis, principalmente por cirugia mayor reciente, y

en aproximadamente el 8% de los casos esta resulta fallida.
En estas situaciones puede realizarse una embolectomia quirurgica en centros muy seleccionados, o alternativamente tratamiento percutaneo.

Establecer el tratamiento percutaneo como protocolo en pacientes con TEP masiva que presentan contraindicacion para trombolisis.
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funcional NYHA | a lll y que en ecocardiograma se aprecia Dilatacion st 383
de raiz aortica con insuficiencia adrtica de grado moderado por lo que
se realiza cirugia con Técnica Bentall de Bono.

En sala de hospitalizacion y ya iniciada anticoagulaciéon con warfarina
presenta Fibrilacion auricular de respuesta ventricular rapida,
tendencia a la hipotension, ruidos cardiacos hipofonéticos e
ingurgitacion yugular ademas en Rx de Térax se aprecia un aumento
notable de la silueta Cardiaca con sospecha de Taponamiento
Cardiaco, requirio CVE (2) y ventana pericardica, su recuperacion en
fue deletérea incluso presentando una parada cardiaca que
requirio RCP avanzado, posterior presenta altos soportes circulatorio y
ventilatorio con FiO2 de hasta el 100% con sospecha de TEP por lo
qgue se realiza AngioTAC pulmonar confirmando tromboembolismo
pulmonar masivo y se decide fragmentacion trombodtica por
intervencionismo estructural con evolucion favorable.
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Figura 5y 6 EKG: FA y RX Patolégica. Figura 7. AngioTAC Torax: Visualiza Trombo

endoluminal Figura 8 y 9. Angiografia Pulmonar: Obstruccion/Reperfusion Pulmonar

El taponamiento cardiaco y el tromboembolismo pulmonar masivo son complicaciones serias que pueden presentarse en el contexto
postquirurgico, especialmente tras cirugias cardiovasculares, en nuestro paciente el taponamiento cardiaco pudo agravar el estado
hemodinamico y la disminucion en la perfusion y el flujo sanguineo pudo contribuir a la formacion de trombos en el sistema venoso que pudo
causar el embolismo, en este contexto un estado de trombolisis en un paciente con cirugia mayor conlleva a un alto riesgo de sangrado por lo que
se considerd el tratamiento percutaneo por cateter para la fragmentacidon mecanica con un éxito total definido por estabilizacion

hemodinamica,correccion hipoxica y supervivencia antes del alta.

El tratamiento percutaneo dirigido por catéter como opcion de reperfusion se debe considerar para paciente con TEP de alto riesgo en los que |a
trombolisis esta contraindicada.

La estrategia diaghodstica para la sospecha de TEP asegura un tratamiento oportuno y mejora la supervivencia de estos pacientes.
Es necesario un equipo multidisciplinario y la implementacién de un programa para el tratamiento del TEP de alto riesgo.
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