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Síncope y paro cardiorrespiratorio,
formas graves de presentación de la
embolia pulmonar central.
Reporte de tres casos clínicos
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Álvaro Niggemeyer, Juan Albistur

Resumen

El tromboembolismo pulmonar tiene una presentación clínica variada. Es fundamental tener un alto índice de sospecha
para arribar al diagnóstico oportuno. El síncope se asocia a casos graves y tiene importancia pronóstica. El tratamiento
trombolítico es la piedra angular en el subgrupo de pacientes de alto riesgo. Se presentan tres casos clínicos de trom-
boembolia pulmonar de alto riesgo con el fin de discutir el escenario clínico de presentación y el tratamiento instaurado.
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Syncope and cardiorespiratory arrest, severe forms of presentation of
central pulmonary embolism. Report of three clinical cases
Summary

Pulmonary thromboembolism has a varied clinical presentation. It is essential to have a high index of suspicion to arrive
at a timely diagnosis. Syncope is associated with severe cases and is of prognostic significance. Thrombolytic treatment
is the cornerstone in the subgroup of high-risk patients. Three clinical cases of high-risk pulmonary thromboembolism
are presented in order to discuss the clinical presentation scenario and the established treatment.
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Síncope e parada cardiorrespiratória, formas graves de apresentação de
embolia pulmonar central. Relato de três casos clínicos
Resumo

O tromboembolismo pulmonar tem a presentação clínica variada. É essencial ter um alto índice de suspeita para chegar a
um diagnóstico oportuno. A síncope está associada a casos graves e tem significado prognóstico. O tratamento trombolí-
tico é a pedra angular no subgrupo de pacientes de alto risco. São apresentados três casos clínicos de tromboembolismo
pulmonar de alto risco para discutir o quadro clínico e o tratamento instituído.
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Introducción

La enfermedad tromboembólica venosa se puede
presentar como tromboembolismo pulmonar (TEP)
o trombosis venosa profunda (TVP). Es el tercer
síndrome cardiovascular agudo en frecuencia luego
del infarto de miocardio (IM) y del accidente cere-
brovascular (ACV) y la tercera causa de muerte car-
diovascular(1,2).

Las múltiples formas de presentación y la ines-
pecificidad de éstas han determinado que se lo deno-
mine “el gran simulador”. Se reporta que en menos
del 10% se presenta como síncope o shock, pero se
ha identificado TEP en hasta uno de cada seis pa-
cientes hospitalizados por un primer episodio de
síncope(3). El diagnóstico y la intervención tempra-
nos son primordiales, ya que la mayoría de las
muertes por TEP agudo ocurren dentro de las pri-
meras horas o días, y más del 70% en la primera ho-
ra(4). El tratamiento trombolítico tiene su lugar en
los pacientes que se presentan con shock o hipoten-
sión, y es una indicación de clase I, nivel de eviden-
cia B, para estos pacientes(5).

Caso clínico 1

Hombre de 77 años, dislipémico, trombosis venosa
superficial en 2016, sin controles en salud. Consulta
por episodio sincopal de breve duración, precedido
de mareos. Días previos a la consulta, nota tumora-
ción dolorosa en cara posterior de pierna izquierda,
que desaparece el día de la consulta. Al ingreso, lúci-
do, presión arterial de 150/70 mmHg, taquicardia
de 120 cpm, taquipneico 26 rpm saturando 97% al
aire. En la figura 1A se muestra el electrocardiogra-
ma (ECG) y en 1B la radiografía de tórax (RxTx). De
la paraclínica humoral se destaca: troponina (Tn) I:
0,85 ng/mL (percentil 99: 0,04 ng/mL), NT-proBNP:
1,266 pg/mL. Gasometría arterial ventilando al ai-
re: sin insuficiencia respiratoria, lactato de 2,1
mmol/L. Según el score de Ginebra original (9 pun-
tos)(6), y según el score de Wells simplificado (2 pun-
tos)(7), se trata de un TEP probable, por lo que se co-
mienza anticoagulación precoz con heparina de ba-
jo peso molecular (HBPM). Se realiza ecocardiogra-
ma transtorácico (ETT) que evidencia fracción de
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI): 60%, hi-
pertrofia concéntrica del VI, movimiento anormal
del septum hacia el VI, sin otros trastornos sectoria-
les de la contractilidad, ventrículo derecho (VD) di-
latado con función sistólica normal. Se realiza an-
giotomografía (angio TC) de arterias pulmonares
(figura 1C), que confirma TEP central y dilatación
del VD. Luego de la angio TC el paciente presenta
deterioro hemodinámico con hipotensión arterial
mantenida (a pesar de reposición con cristaloides),

mala perfusión periférica y alteración del nivel de
conciencia. Se administra alteplase (rTPA) a dosis
de 10 mg i/v bolo y luego 90 mg i/v en BIC a pasar en
dos horas. Se observa mejoría clínica y hemodiná-
mica a la hora de infusión del fármaco, sin necesi-
dad de vasopresores. Buena evolución posterior,
otorgándose alta a domicilio a los diez días bajo tra-
tamiento con rivaroxabán.

Caso clínico 2

Mujer, 65 años, obesa, portadora de hipertensión
arterial (HTA). Ingresa por IM sin elevación del
segmento ST, cinenangiocoronariografía (CACG)
evidencia lesión severa de 3 vasos. Se realiza cirugía
de revascularización miocárdica completa sin com-
plicaciones. ETT previo al alta, FEVI de 45%, cavi-
dades derechas de dimensiones normales. Alta a do-
micilio a los siete días. Doce días luego del alta la pa-
ciente presenta episodio sincopal de reposo, prece-
dido de palpitaciones rápidas y síndrome neurove-
getativo (SNV) intenso que motiva consulta. Al in-
greso, se encuentra polipneica (26 rpm), Sat O2 92%
al aire, normotensa, taquicardia de 120 cpm, ingur-
gitación yugular, sin edemas de miembros inferio-
res. En la figura 2A se muestra el trazado ECG. De
la paraclínica se destaca: TnI: 0,18 ng/mL (percentil
99: 0,04), RxTx con derrame pleural izquierdo leve.
ETT: FEVI de 50%, aurícula derecha (AD) severa-
mente dilatada, VD severamente dilatado disfun-
cionante (TAPSE 12 mm), gradiente VD/AD: 45
mmHg, presión sistólica de la arteria pulmonar: 53
mmHg, derrame pericárdico de 13 mm sobre la pa-
red libre del VD (figura 2B). Se realiza angio TC que
se muestra en la figura 2C, y que confirma TEP cen-
tral. Se inicia anticoagulación con HBPM. Se obser-
va deterioro hemodinámico con elementos clínicos
de bajo gasto, por lo que se decide a las 12 horas del
ingreso realizar tratamiento fibrinolítico con alte-
plase (10 mg i/v en bolo + 90 mg i/v en dos horas), se-
guida de rápida mejoría desde el punto de vista he-
modinámico y respiratorio. El seguimiento ecocar-
diográfico descarta complicación hemorrágica a
nivel pericárdico y mejoría de los parámetros
anatómicos y funcionales del VD (figura 2B), con
disminución del gradiente VD-AD a 32 mmHg. Alta
a domicilio al octavo día bajo tratamiento con apixa-
bán (5 mg cada 12 horas).

Caso clínico 3

Hombre, 74 años, con antecedentes de insuficiencia
venosa crónica de miembros inferiores, HTA, dia-
betes, obesidad, ex tabaquista y con enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Confina-
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miento voluntario en domicilio por COVID-19 des-
de cuatro meses previos a la consulta. Consulta por
ángor de reposo, de 20 minutos de duración, acom-
pañado de disnea y SNV. ECG evidencia ritmo sinu-
sal de 75 cpm, P y PR normales, QRS de 90 ms de
duración con onda Q en DIII y ondas T invertidas en
dicha derivación, sin otros trastornos de la repolari-
zación. Curva de troponinas positiva y en ascenso
(TnT 1ª 29, 2ª 65 y 3ª 98 pg/ml, percentil 99:14
pg/ml). CACG evidencia estenosis no significativa
en tercio proximal de arteria descendente anterior
(FFR: 0,88), y estenosis crítica de tercio medio de
arteria coronaria derecha (ACD). Se realiza angio-
plastia coronaria exitosa con implante de un stent

liberador de everolimus sobre tercio medio de ACD
(figuras 3A y 3B). A las 24 horas del procedimiento,
al levantarse de la cama, presenta paro cardiorres-
piratorio (PCR) en actividad eléctrica sin pulso. Se
realizan maniobras de reanimación avanzada reto-
mando circulación espontánea luego de 10 minutos.
Normotenso, polipneico, saturando 94% con másca-
ra de flujo libre, taquicárdico, sin trastorno de la
conciencia y relleno capilar menor a 2 seg. ETT a los
pies de la cama evidencia FEVI conservada, VD di-
latado (basal 43 mm) con función sistólica preserva-
da, ausencia de derrame pericárdico. Gasometría
post-PCR con insuficiencia respiratoria severa tipo
1, lactato 4,3 mmol/L. Se realiza angio TC que evi-
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Figura 1. Caso clínico 1. A) ECG al ingreso que evidencia: taquicardia sinusal de 110 cpm, BAV 1er grado, onda Q en DIII y aVF, supradesni-
vel ST en V1-V3 máximo 2 mm, transición del eje en precordiales a nivel de V5. B) RxTx: flecha amarilla señala amputación de arteria pul-
monar lobar inferior derecha. C) Cortes angio TC que evidencian TEP central (las flechas blancas marcan trombo endoluminal en ramas
principales de arteria pulmonar).

Figura 2. Caso clínico 2. A) ECG que evidencia taquicardia sinusal de 100 cpm, signos de HVI y ondas T invertidas de V1 a V4. B) Angio TC
pulmonar: flechas amarillas indican defecto de relleno compatible con trombo en silla de montar que se extiende a ramas segmentarias.
La doble flecha negra marca dilatación del ventrículo derecho (VD). En la misma imagen se observa desplazamiento del tabique interven-
tricular hacia el ventrículo izquierdo (VI). C) Imagen ecocardiográfica 2D en vista apical 4 cámaras en diástole y excursión del anillo tri-
cuspídeo mediante modo M. Arriba: imagen al diagnóstico que evidencia VD dilatado y disfuncionante (TAPSE: 12 mm) y movimiento
del septum interventricular hacia el VI. Abajo, imagen a las 24 h de la infusión de fibrinolíticos donde se observa reducción del diámetro
basal del VD, franca mejora de su función (TAPSE: 16 mm) y ausencia de desplazamiento del septum interventricular hacia el VI.



dencia TEP central con extensión hacia ramas seg-
mentarias (figura 3C). Se decide administrar rTPA
100 mg/iv en dos horas, con buena tolerancia y rápi-
da mejoría clínica y gasométrica, sin complicaciones
hemorrágicas. Ecografía Doppler de miembros
inferiores evidencia trombosis del sector distal de
vena safena interna de miembro inferior derecho.
Con buena evolución posterior se otorga el alta a
domicilio a los diez días del ingreso bajo tratamiento
con clopidogrel 75 mg/día y apixabán 5 mg/12 horas.

Discusión

La forma de presentación del TEP es muy variada e
inespecífica, lo que resulta en subdiagnóstico o
diagnóstico tardío. La alta sospecha clínica y la utili-
zación de herramientas como las reglas de predic-
ción clínica(6-8) permiten aproximarnos a la probabi-
lidad de TEP y disminuir el error diagnóstico.

Dentro de la sintomatología referida con más fre-
cuencia por los pacientes con diagnóstico confirmado
se destaca en una serie, relativamente reciente, la dis-
nea en más del 70% de los casos, el dolor pleurítico en
hasta 40% y la tos en 23%(9). El síncope se observó en
5%-6% de los casos, si bien este porcentaje es variable
en las diferentes series, llegando en algunas de ellas a
estar presente en uno de cada cuatro pacientes(9,10). Es
fundamental el alto índice de sospecha de TEP en su-
jetos que consultan por síncope, dado que se confirma
el diagnóstico en hasta un 17% de los pacientes hospi-
talizados por este motivo(3).

Se presentan tres casos de TEP grave con formas
de presentación diferentes. En el caso 1, la clave para
el diagnóstico estuvo en la alta sospecha clínica, po-
niendo de manifiesto que una correcta anamnesis de-
vela una historia muy sugestiva. El ECG puede cons-

tituir un factor confundidor, dado que los elementos
de sufrimiento del VD pueden verse tanto en el TEP
como en un evento coronario, resaltando nuevamente
la importancia de la clínica para guiar el diagnóstico.

El caso clínico 2 representa un desafío diagnóstico
inicial debido a las múltiples causas de síncope en un
posoperatorio reciente de cirugía cardíaca. En esta si-
tuación el ETT fue la herramienta que permitió dilu-
cidar el diagnóstico y descartar el taponamiento car-
díaco como diferencial más importante.

Ambos casos se presentan inicialmente como sín-
cope, lo cual se asocia fuertemente con inestabilidad
hemodinámica y disfunción del VD (TEP grave)(11).

Se citan tres grandes mecanismos de síncope aso-
ciados al TEP. El más frecuentemente reportado es la
oclusión de la vasculatura pulmonar central, con falla
aguda del VD, que determina reducción del gasto car-
díaco con la consiguiente hipoperfusión cerebral que
causa el síncope. En segundo lugar, el síncope podría
deberse a un mecanismo arrítmico (por bradi o ta-
quiarritmias), que podría originarse en la sobrecarga
de volumen del VD. Por último, se ha propuesto que la
oclusión de la vasculatura pulmonar podría desenca-
denar un reflejo vagal (Bezold-Jarisch), que genere
una disminución brusca del gasto cardíaco y síncope
neurocardiogénico(12-15).

El caso clínico 3 se presentó inicialmente con án-
gor (observado hasta en 4% de los pacientes)(9) e inver-
sión de onda T en cara inferior, lo cual llevó a un error
diagnóstico (síndrome coronario) y, por lo tanto, a un
tratamiento de enfermedad coronaria concomitante.
El dolor torácico en el contexto de TEP habitualmen-
te es pleurítico, pero en el TEP central, que genera au-
mento de la poscarga del VD, puede determinar dolor
anginoso. Concomitantemente, no debemos olvidar
que la presencia de estenosis severas (más aún críti-
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Figura 3. Caso clínico 3. A) Cateterización selectiva de la arteria coronaria derecha, donde se observa estenosis crítica de tercio medio (fle-
cha blanca). B) Se observa cateterización selectiva de coronaria derecha luego de angioplastia exitosa de tercio medio con implante de
stent liberador de everolimus 3,0 x 12 mm. C) Angio TC pulmonar que evidencia defecto de relleno compatible con TEP central (flechas
amarillas).



cas) determina un menor umbral isquémico, lo que fa-
vorece la aparición de isquemia miocárdica ante el au-
mento de las demandas de oxígeno. El deterioro he-
modinámico a las 24-48 horas del evento inicial podría
ser explicado por un nuevo evento embólico o por una
respuesta inflamatoria que afecta al VD, configuran-
do una “miocarditis” del VD inducida por TEP(16). El
contexto del PCR en el caso que presentamos (luego
de levantarse), podría sugerir el primer mecanismo.

En la tabla 1 se describen los principales hallazgos
electrocardiográficos que pueden encontrarse en los
pacientes con TEP confirmado. Estos se relacionan
sobre todo con la aparición de cor pulmonar agudo. En
una serie de 49 pacientes con TEP confirmado se de-
tectó que 76% tenía tres o más de estos hallazgos, aun-
que hasta 26% tenía un ECG normal al ingreso. Esto
hace que el ECG presente baja sensibilidad y su rol
preponderante sea sobre todo para diferenciar esta
entidad de un IM(17,18). En ninguno de los tres casos
presentados se evidencian tres o más de los hallazgos
mencionados.

En los tres casos se evidenció elevación del nivel
de Tn por encima del P99. En el caso 1, además, se
dosificó y se observó elevación del nivel de péptidos
natriuréticos. Las primeras son marcadores de da-
ño miocárdico, y los segundos indican disfunción
ventricular derecha.. Ambos parámetros se han
asociado a mayor número de complicaciones in-
trahospitalarias y muerte en los pacientes con
TEP(19,20). Sin embargo, los valores elevados de es-
tos biomarcadores tienen un valor predictivo positi-
vo bajo, pero un alto valor predictivo negativo, lo
cual significa que con un valor por debajo del P99
aleja la posibilidad de complicaciones y muerte pre-
coz(21,22). Por lo tanto, los biomarcadores podrían
ser útiles en los pacientes de no alto riesgo.

El TEP de alto riesgo se define actualmente co-
mo aquel que presenta al menos uno de los siguien-
tes criterios: paro cardíaco (caso 3), hipotensión
persistente o shock obstructivo (casos 1 y 2)(5). El re-
conocimiento de este subgrupo de pacientes tiene
importancia pronóstica (mayor mortalidad) y tera-
péutica. En cuanto a las medidas terapéuticas, el
tratamiento fibrinolítico, combinado con la anticoa-
gulación con heparina, ha demostrado disminuir la
mortalidad y la recurrencia del TEP en pacientes de
alto riesgo cuando se compara contra el tratamiento
exclusivo con heparina (indicación de clase I)(23). El
mayor beneficio de los fibrinolíticos se observa
cuando el tratamiento se inicia en las primeras 48
horas del inicio de los síntomas, aunque puede ser
útil hasta los 14 días(24). El tratamiento concomitan-
te consiste en las medidas de sostén hemodinámico
y respiratorio. El primero se basa en mejorar la pre-
carga (aporte moderado de volumen) y eventual-

mente apoyo inotrópico y vasopresor; el segundo se
basa en oxigenoterapia y, de ser necesario, asisten-
cia ventilatoria mecánica.

Después del tratamiento de reperfusión y la es-
tabilización hemodinámica y respiratoria, la anti-
coagulación parenteral se puede cambiar por anti-
coagulación oral y ésta debe mantenerse al menos
tres meses(25), debiendo evaluarse posteriormente
la presencia de factores de riesgo que predispongan
a la recurrencia.

Conclusión
El diagnóstico de TEP puede ser complejo y debe
existir siempre un alto índice de sospecha. Ante un
paciente con síncope, siempre debe considerarse el
TEP como causa debido a las implicancias pronósti-
cas y terapéuticas; constituye un indicador proba-
ble de repercusión hemodinámica, aunque no exista
hipotensión al momento de la consulta, y debe to-
marse una conducta agresiva para un rápido diag-
nóstico y tratamiento. Es de fundamental utilidad
contar con ecocardiograma a los pies de la cama pa-
ra una rápida aproximación diagnóstica, ya que el
inicio precoz del tratamiento anticoagulante y la re-
perfusión farmacológica en el subgrupo de alto
riesgo constituyen las medidas con mayor impacto
pronóstico.
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Tabla 1. Hallazgo electrocardlográficos frecuentes
en el TEP(17)

BIRD o BCRD con elevación del ST >1 mm y ondas
T + en V1

Onda 5 en DI y aVL >1,5 mm

Transición en precordiales en V5

Ondas Q en DIII y aVF pero no en DII

Desviación del eje del QRS a derecha (>90º) o eje
indeterminado

Voltaje del QR5 <5 mm en todas las derivadas de los
miembros

Ondas T invertidas en DIII y aVF o de V1 a V4

BIRD: bloqueo incompleto de rama derecha. BCRD: bloqueo
completo de rama derecha.
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