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INTRODUCCION

Se define como tromboembolismo pulmonar a la migracién de un codgulo o codgulos

del sistema venoso al lecho vascular del pulmén
El tromboembolismo pulmonar {IEP) es una de las causas méis frecuentes de
muerte siibita Se desconoce la mcidencia precisa, pero en estudios postmértem la embolia
pulmonar causa alrededor de 150 000 a 200 000 muertes en Estados Unidos (1,2,3) El
embolismo pulmonar es un hallazgo frecuente en las autopsias de pacientes hospitahzados
que recibieron tratamiento médwo y/o qururgico {4,5,6) pero la TEP también puede
afectar a pacientes ambulatorios y a personas aparentemente sanas La importancia clinica
de la embola pulmonar depende del tamafio del émbolo o embolos y de la reserva cardio
respiratoria del paciente Los pacientes con embolismo pulmonar tienen un alto riesgo para
fallecer, pero un tratamuento adecuado puede reducir la meidencia, la mortahdad por TEP
sin tratamiento es por arriba del 30% vy en pacientes tratados con drogas anticoagulantes es
del 25% (7)  El embolismo pulmonar es una causa prevemble de muerte intrahospitalaria
(8,17), Ila prevencion es la clave para reducr la mortalidad y la morbildad por esta
patologia En la actuahdad se dispone de medidas profifacticas eficaces y seguras para fa
mayoria de los pacientes con riesgo para TEP (6,9,10)  Por lo que es imiportante conocer
los factores que predisponen la enfermedad tromboembolica, estos factores se pueden
dividir en factores de nesgo climico, factores de nesgo por defectos en las pioteinas
sanguineas tanto hereditarias como adquiridas v la mutacién del factor V de Leiden (16,17),
en los que incluyen la enfermedad maligna, sepsis traumatismo qUINGIgICO ¥ no quiTurgico,
estado postoperatorio  tromboembola venosa previa nmovilizacion cardiopatias edad

(> 40 afios), quemaduras, uso de compuestos con estrégenos, obesidad. parto resistencia



a la proteina C activada (factor V de Leyden), deficiencia de proteina C, deficiencia de
proteina S, deficiencia de amtitzombina III, sindrome anticardiolipina, trombocitopenia
inducida por heparna, y otras deficiencias (11,12,13 14,15,17)  La antitrombina es una
o2 globulina, se sintetiza en ef higado y las células endotehales La antitrombina tnactiva a
la trombina y otras sermas proteasas, entre ellas los factores Xa 1Xa, Xla, y XIla, la
calicreina, aunque de modo menos eficiente que para la inhibicidon de trombmna  La
neutralizacion de trombma y de factor Xa por antitrombina ocurre por la interaccion de la
heparina con antitrombina o de manera alternativa, la interaccién de la hepanna con la
serina proteasa particular Otro mecanismo propuesto es que una molécula de heparina
puede unirse a antittombina y trombma  En presencia de hepanna, el blanco preferente de
la antitrombina es la trombina, seguida por el factor Xa  El limte fistologico de la
antitrombina en sangte normal de seres humanos es alrededor de 150pg/ml Una
disinucién de la antitrombina suele relactonarse con trombosis 0 tromboemboka Los
lactantes tienen alrededor del 50% de [as concentraciones de antitrombina de adultos
normales, se alcanzan cifras de adulto hacia los se1s meses de edad  Los mecanismos por
los cuales ocurre deficiencia de anttrombina son un defecto en la sintesis {congémta o
adqumda como hepatopatias), un mcremento en el consumo de antitrombina onginado por
la generactdn de concentraciones patologicas  de serinas proteasas {coagulacion
intravascular diseminada, trombosis venosa profunda extensa embolizacién pulmonar
mastva, fendmenos trombooclusivos vy arteniales pequefios y grandes difusos), pérdida de
antitrombina del compartimiento intravascular  (algunas enfermedades renales), e
incremento del catabolismo de la proteina  La deficiencia hereditaria de antitrombina, es

el término que se emplea para denominar a los trastornos de hipercoagulabihdad o
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pretrombotico  Los individuos con deficiencia hereditana de antrirombina presentan un
importante incremento en el rnesgo de fendmenos tromboticos venosos y emboha pulmonar
Tipicamente aparecen al prncipie o finales de la adolescencia  En el 66% de los casos
publicados con deficiencta de antitrombina , tienen un fendmeno trombético entre los 10y
los 35 afios de edad Los feromenos trombdticos en pacientes con deficiencia de
antitrombina a veces se precipitan por primera vez por otras factores, como intervencidn
quirurgica, traumatismo, embarazo anticonceptivos orales o infeccion  Las causas de
defictencia adquirida de anttrombina comprenden trombosts aguda, coagulacidn
intravascular  disemunada, hepatopatia, sindiome neffético, anticonceptivos orales,
tratamiento con L-asparaginasa y raza vez después de la administracion de hepanna  En el
70% de los pacientes con trombosis venosa profinda o emboha pulmonar tienen
concentraciones dismmuidas de antitrombina  antes del micio del tratanuento
anticoagulante  Los pacientes con proteinuna pierden antitrombina en la orina junto con
otras proteinas plaméticas, por lo que existe el nesgo de trombosis venosa profunda y
emboha pulmonar en pacientes con sindrome nefrético  Las cifras de antitrombina suele
estar disminuida en pacientes con hepatopata cronica y en los pacientes con hepatitis
aguda La disminucion de antitrombina puede contraequlibrarse por los defectos graves
de la hemostasia e hipocoagulabilidad  Se espera un consumo patologico de antitrombma
con aceleracidon anormal de la actividad procoagulante y la generacidn patoldgica  de
trombina y otras sernnas proteasas, como sucede en la coagulacién ntravascular
disermnada  El tratamuento de los pacientes con deficiencia de antitrombma y fendmenos
tromboticos agudos es la heparma poraina o la hepanma de bajo peso molecular  Ef
cofactor Il de hepanina (HC-II), es una glucoproteina inhibidora de trombina, también

inlibe la agregacién y hberacidon de plaguetas, mduadas por trombina (20) [La



defictencia de cofactor I de hepanna puede ser congémta o adquinda Las tendencias
trombéticas se relacionan con cifras menores del 60%  En la deficiencia adquirida del
cofactor 11 de heparina, este cofactor es un inhibidor fisioldgico normal de la trombina, se
esperaria gue en situaciones relacionadas con activacion del sistema de la coagulacion vy
generacidn subsecuente de trombina, se consumiria el cofactor I de heparina, de modo
simar a la antitrombina 1II  El cofactor II de heparina estd muy disminuide en la
coagulacion intravascular diserminada, también esta dismunundo en el sindrome nefiotico

1a proteina C es una proteina dependiente de witamuna K y un mhubidor del sistema
procoagulante La deficiencia congénita de proteina C se hereda como un trastorno
dominante y las caracteristicas climicas son similares a las de la deficiencia congénita de
antitrombina  La trombosts venosa profiunda y la emboha pulmonar recurrentes en este tipo
de deficiencra ocurren a finales de la segunda década de la vida En el 75% de los
afectados ticnen uno o mis fendmenos trombdticos  En la deficiencia adquinda de proteina
C, se observa en individuos con coagulacion infravascular disenunada aguda, trombosis
venosa profunda extensa, hepatopatia grave, infeccidn, enfermedad mabgna, sindrome
hemolitico urénuco, purpura trombocitopénica trombotica sindrome de insuficiencia
respiratona del adulto y después del tratamiento con I -asparginasa Ias concentiraciones
de proteina C pueden estar dismunuidas en pacientes postoperados, pero no esta clara Ja
participacion de esta disminucion con la trombosis venosa profunda postoperatornia  El
tratamiento de la trombosts aguda en indmviduos con deficiencia de proteina C deben
tratarse con heparna porcina o de bajo peso molecular Puede usarse warfanina para
profilaxis z largo plazo, no obstante, debe iiciarse en dosis bajas junto con la heparna para
evitar necrosis cutdnea y grasa  La resistencia en la proteina C reactiva, es e factor de

riesgo mas flecuente para trombosis venosa, se debe a una mutacion de punto Omica en el



gen que codifica para el factor V. El diagnéstico se realiza con el anélisis del DNA
(genotipificacion) o poer medio de pruebas de coagulacion funcionales, que cuantifiquen la
profongacién del tiempo de coagulacidon del plasma después de agregar proteina C activada
(fenoupificacion)  La proteina S es una glucoproteina dependiente de la vitamina K La
proteina S es un cofactor para la activacion del factor V por la proteina C, la proteina §
también es un cofactor para la inactivacion (inducida por proteina C) del factor VIII  La
proteina 8§ se sintetiza en los hepatocitos y megacanoctios  La mncidencia de deficiencia de
proteina S en sujetos menores de 45 afios de edad con trombosis venosa inexphcable, es de
10% o mayor  El tratanuento para la deficiencia congémita de proteina S es con warfarina
a largo plazo, en bajas dosis con hepanna porcma o de bajo peso molecular La
deficiencia adquinida de proteina S, es similar a la deficiencia de proteina C, por que son
factores dependientes de la vitamina K Esta stmiltud causa problemas para valorar la
causa de trombosis inexplicable luego que se ha imciado warfarina para el fenémeno
trombético  Las concentraciones de proteina C y § bayan hasta un 40 a 60% de lo nommal
en el transcurso de 48 horas luego de 1uciar la warfaring, sin embargo aumenta
aproximadamente un 70% de lo normal después de unas dos semanas de tratamiento con el
farmaco Se recomienda medir la proteina C v 8 después de que el paciente ha recibido
anticoagulacidn con warfarina durante vanas semanas, las cuales deben de estar por amba
del 60% y st estan mas bajas, se sospechard con firmeza su causalidad en la trombosis  El
tratamiento de la deficiencia de proteina S es similar al de la deficiencia de proteina C La
heparina porcina o la de bajo peso molecular se utihzan para trombosis aguda y el
tratamiento de sostén se realiza con heparna porcina o de bajo peso molecular o warfanna
a dosis bajas a largo plazo, asi en los pacientes con factofes de nesgo como obesidad,

anticonceptivos orales, mmowvilidad, deben tener profilaxis con anticoagulantes en



sttuaciones clinicas como embarazo, parto y durante el perioperatoric  La disnunucion en
la actindad fibrinolitica v la dismmucion del actrvador fibnnolitico predisponen ia
formacién de trombos Se ha observado actividad fibnnolitica disminwda en el infarto
agudo de miocardio y en los pacientes con ateroesclerosis generalizada Hay actividad
fibrinolitica disminuida en pacientes con diabetes mellitus, esclerosis sistémica progresiva
y purpura trombocitopénica trombdtica  En pactentes con ateroesclerosis generalizada, el
incremento de la actividad fibninolitica puede deberse a dafio en la intima vasculat y a
pérdida de la actvidad del activador del plasmindgeno fibunolitico La actrvidad
fibrinolitica esta disminuida en la embolia pulmonar, posiblemente explicado por consumo
En general los pacientes con actividad fibnnolitica reducida se detecta en sujetos con
trombosis venosa profunda recurrente, usuarias de anticonceptivos orales y en fa mayoria
de los pacientes postoperatorios, asi como también en pacientes con infecclones y
trastornos mnflamatorios  La deficiencia congémita de plasmindgeno explica el 2 al 3% de
las trombosis venosa profinda mexphcable en indmaducs jovenes  El tratamuiento mcluye
heparina, warfarina, antiplaquetanos y urocmasa La deficiencia congémita de activador de
plasmmnogeno histico es rara, se ha detectado en arteriopatia coronana prematura La
deficiencia adquirida de activador del plasmindgeno histico se encuentra en pacientes con
angina mestable e infarto agudo de miocardio, después de un angloplastia coronana El
activador del plasnmundgeno histico se encuentra disminuide en el 75% de los pacientes con
trombosis venosa profunda recurrente y suele atribuirse a dafio vascular primanoe  Otra
causa rara de disfibninohsis es la deficiencia del factor XII, que se hereda de manera
autosdmica recesiva La mayona de los mdividuos con disfibnnogenemia son
asintomaticos o padece un trastorno hemorrigico leve a moderado, el 10% se relaciona con

trombosis  Algunas disfibnnogenemias se han relacionado con artenopatia trombotica  El



sindrome de anticoagulante de lupus-trombosis y el sindrome de anticuerpos
anticardiolipina-trombosis son similares  El sindrome de :':mticuerpos anticardolipina y
antifosfolipidos, son cinco veces mas frecuentes que el sindrome anticoagulante de [upus-
trombosis  Ambos sindrome se relactonan con trombosis arterial y venosa, emaciacién
fetal y trombocitopenia  Ambos sindromes antifosfolipidos pueden relactonarse con lupus
erttematoso  sistémico, asi como con  otros trastornos del tefido conectivo y
autormununitartos, en enfermedad mahgna, infeccidn por wvirus de Ja inmunodeficiencia
humana (HIV), mgestidn de drogas y otros padecimientos médicos  Los anticuerpos
anticardiohpina se 1elactona con muchos tipos de trombosis venosa entre ellos trombosis
venosa profunda de las extremidades superiores e inferores, embolia pulmonar, venas
mtracraneales, cava mnferior, vena hepatica (sindrome de Budd-Chian), venas portas, renal
v retinianas  Los sitios de trombosis artenal relacionados con anticuerpos anticardiolipinas
incluyen las coronaras, las carotidas, artenas cerebrales, retinianas, subclavia, axilares,
humerales, mesenténcas, penféncas (extrerudades) y aorta (porcion proximal y distal)
Los anticuerpos anticardiolipmas se relacionan con anormalidades vasculares cardiacas
Los wndividuos con el anticoagulante de lupus tienen mayor nesgo de enfermedad
tromboembdlica, con mayor frecuencia trombosis venosa profunda, embolra pulmonar y
trombosis de vasos grandes Lz tromboembolia ocurre alrededor del 10% de los pacientes
con lupus enitematoso ststémico  Se estima que el anticoagulante de lupus explica el 6 a
8% de las trombosis en mdividuos aparentemente sanos  La trombocitopenia se relaciona
con ambos sindromes de antifosfolimdos-trombosis  La trombocitopema moderada a grave
es frecuente y ocurre en el 50% con la forma secundania del sindrome, aparece en menos de
10% de pacientes con sindrome antifosfolipido-trombosis primario Se cree que la

fisiopatologia autoinmunitaria se debe a la sensinlizacion de las plaquetas por anticuerpos



fijos a fosfolipidos de superficie  Con menor frecuencia que los defectos de plaquetas,
también pueden originar muchos fendmenos trombdticos arteriales y venosos El sindrome
de plaquetas pegajosas, es un sindrome raro, se hereda en forma autosémica dominante, el
tratamiento recomendado es con daido acetil salicilico (20) Es importante determunar las
causas de trombosis para ofrecer un adecuado tratamuento  Existen en la literatura médica
estudios que apoyan el beneficio climco, asi como el costofefectividad de la
tromboprofilaxis rutinaria en pacientes quirurgicos (5,7} pero existen controversias en e
uso de este tratamiento en pacientes con afecciones no quirirgicas, detido a Ia
heterogenicidad de los disefios de estucdhos empleados  En ciertos pacientes con evenfos
vasculares cercbrales con secuelas paraliticas o infarte al muocardio [a mcidencia de
tromboemboiismo venoso es del 30 al 75% por lo que se recomienda el uso profilactico de
hepanna (5,6,18) En general los métodos de tromboprofilaxts que se utihzan con mayor
frecuencia son la heparina no fraccionada en dosis bajas o ajustadas, heparina de bajo peso
molecular, anticoagulantes orales (INR de 2 a 3), compresion neumatica interrutente de las
pernas y medias de compresion graduada  Los patrones en ja practica clintea respecto a la
prevercion de tromboembokla y el uso apropiado de anticoagulantes para el tratamiento de
enfermedad trombética estan influenciados fuertemente por conferencias de consenso La
eficacia de la hepanna no fraccionada en dosis bajas para prevemu trombosis venosa
profunda, se determind en multiples estudios clincos con asignacedn al azar  La hepanna
por via subcutanea en dosis bajas por lo general se administra 5 000 Ul dos horas antes de
la operacion y después durante el postoperatono cada 8 a 12 horas La hepanna a dosis
bajas produce una reduccidn del 60 — 70 % en la incdencia de trombosis venosas
profundas, trombosis venosas profundas proximales y émbolos pulmonares (21), mcluso

embolos pulmonares letales y no aumenta la ncidencia de complicaciones hemorragscas



mmportantes, es relativamente econbimgca, pero hay un incremento de los hematomas
menores en hendas y puede producir trombocitopenia (6,10 19,21)  La terapia con las
heparinas de bajo peso molecular se recomienda en la tromboprofilaxis, son efectivas para
preverur el tromboembohsmo pulmonar, en el tratamuento de trombosis venosa, en
pactentes con anging mestabie o con infarto al miocardio y otros desordenes médicos serios
(21) Las preparaciones con heparinas de bajo peso molecular se consideran mas efectivag
y seguras como [a hepanna no fraccionada, pero no son econdmicas, sin embargo el gasto
se compensa al reducir la estancia hospitalaria, ademas de que no requiere monttoreo de
laboratorio, ajustando la dosis por el peso del paciente y el efecto que se desea en el

tratamiento o en tromboprofilaxis (7,21)



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 2 500 autopstas realizadas en el Hospital General de México en el

periode comprendido de mayo de 1996 al mes de agosto de 1999

El archwvo clinico general del Hospital General de México, es depurado
constantemente, dejando vigentes los expedientes de los ultmos 3 afios, por lo que el
periodo de biisqueda se determund por la existencia de expedientes clinicos aun no
depurados, que correspondio al mes de mayo de 1996 y la fecha de termmo det estudio
se determiné por la existencra de protocolos de autops:a completos y revisados, que
correspondié al mes de agosto de 1999, los cuales se encuentran en Jos libros del

archive de Patologia del Hospital General de México

Para los fines de esta mvestigacion se seleccionaron todos los casos con
tromboemboha pulmonar del mes de mayo de 1996 al mes de agosto de 1999,
excluyendo los casos de tromboemboha pulmonar antigua sm evento agudo o reciente y
se excluveron también otras causas de embolismo puimonar  Se registraron un total de
196 casos de tromboembolia pulmonar que representa el 7 8% de casos detectados por

autopsia
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Se buscaron los expedientes clinicos de los casos seleccionados en los protocolos de
autopsia, recuperandose 133 expedientes clinicos, no se encontraron 66 expedientes
climcos, estos se reportaron extraviados o mnexistentes en el Archivo Climco General
Sin embargo los 133 casos de tromboemboha pulmonar con expediente climeo, son una
muestra adecuada y representativa, debido que no presentan diferencias significativas
con los casos de tromboembolta pulmonar sin expediente clinico que finalmente fueron
excluidos (63 casos), ademas se observo smmilitud en sexo y edad  Los resultados se

expresan en porcentajes y en tablas
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RESULTADOS

Se revisaron 2 500 protocolos de autopsias del Hospital General de México en el penodo
comprendido del mes de mayo de 1996 a! mes de agosto de 1999 Se detectaron 196 c¢asos
de tromboembolia pulmonar {I1EP) reciente, que corresponde al 7 8% de casos detectados
por autopsia en nuestra poblacién, 80 casos fueron del sexo masculino y 116 casos del
sexo femenmo  De los 196 casos en quienes se detecté TEP, en solo 23 casos (12%) la
TEP fue la principal causa de muerte por estudio de autopsia, en los 173 casos restantes la

TEP fie un factor que contribuy6 en la muerte de los pacientes, (Figura 1)

Del total de la poblacién con TEP reciente (196 casos) se wcluyeron para su estudio
Gnicamente los casos con expediente clinico completo los cuales suman un total de 133
casos, se excluyeron 63 casos los cuales no contaron con expediente clinico  La poblacidn
estudiada no mostré diferencias significativas con la poblacion excluida, presentando un

comportamiento simular y sin diferencia significativa en sexo y edad  (Tabla 1)

De los 133 casos revisados con TEP, 53 casos fueron del sexo masculino (39 8%) v 80
casos fueron del sexo femenino (60 2%) La edad mimnima de los pacientes fue de 17 afios
y la maxima de 95 afios En 72 de los casos los pacientes eran mayores de 60 afios (54%),
al agrupar os pacientes por décadas de la vida se observd que la TEP se presentd con
mayor frecuenciz en la 8%, 7* y 5* décadas de la vida (Figura 2}, el promedio de edad fie de
599 afios con una desviacién estandar (DE)} de 188 Ei promedio de dias de estancia

hospitalana de la poblacion estudiada fue de 14 7 dias, con DE 302
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SOSPECHA CLINICA DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR

De los 133 casos con TEP, solo en 21 casos (16%) se sospechd climcamente en esta
patologia durante su estancia hosprtalania o se considerd dentro de las causas de muerte de
los pacientes De estos 21 casos con sospecha clinica de 1EP, solo en 14 pacientes el
diagnostico clinico de TEP se realzd al momento de la defuncion  De los pacientes con
sospecha clintca de TEP solamente en 7 casos (5%), se admumstrd hepanna a dosts
terapéutica, debido que ia sospecha clinica se logrd antes de [a defuncion Al aplwar la
prueba de X2 con correccion de Yates, el sexo no influyd sobre el grado de sospecha

clinica para TEP

LOCALIZACION DE LOS EMBOI 0OS PULMONARES

De los 133 casos de TEP estudiados, se detectd en 30 casos (22 6%) tromboembolos que
afectaron exclusivamente los vasos pulmonares derechos, 16 de los casos correspondieron
al sexo femenino y 14 casos al sexo masculino  En 18 casos (13 5%) afectaron umcamente
los vasos pulmonares izquerdos, 11 pacientes fueron del sexo femenmno y 7 del sexo
masculino  La afeccion del tronco principal de la artena pulmonar y ramas principales se
detectd en 13 casos (9 8%) [0 pacientes fueron del sexo femenino y 3 casos del sexo
masculno  En 72 casos (54 1%) existieron miitiples tromboembolos que afectaron ambos
pulmones, sin la evidencia de tromboembolos en el tronce de la arteria pulmonar y/o en sus
ramas principales, 44 casos (61 1%) fueron del sexo fememno v 28 casos del sexo

masculino (38 9%) (Figura 3)
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PATOLOGIA ASOCIADA A TEP

De todos los casos de TEP detectados por autopsia {196 casos), el cancer se detecto en 77
casos {39%) y de estos en 65 casos (33%) se reportaron como la principal causa de muerte
por estudio de autopsia (Figura 1 y Tabla 3) El adenocarcinoma (74%) predomind sobre
otras estirpes histologicas (26%) Las leucemias y Imfomas se presentaron en 8 casos
{(Tabla 4) De la poblacidon en estudio con TEP (n=133), presentaron 45 casos (33 8%)
neoplasias malignas, de estos 24 casos eran rmugeres y 21 casos eran hombres

El diagnéstico clinico final de neumonia ocurrtd en 40 casos, de los cuales solo en 14 casos
se confirmd la presencia de neumonia por estudio de autopsia (Tabla 5)  En 26 casos
(65%) se descartd el diagndstico clinico de neumonia por estudio de autopsia, de estos en
14 casos se detectd infartos pulmonares, dos casos con derrame pleural, dos casos con
edema pulmonar, dos casos con metastasis pulmonares, un caso con hemorragia pulmonar y
un caso con atelectasia basal biateral, en cuatro casos no exastid patotogia pulmonar
ademas de la TEP por estudio de autopsia

Por estudio de autopsta en la poblacién con TEP en estudio (n=]33), se detectaron 37 casos
de neumonia (28 %), en 15 casos ocurrid en el sexo fememno y 22 casos en el sexo
masculmo, la neumonia fue de focos multiples en 28 casos Se detectd ademis un caso
con absceso pulmonar y 17 casos con infarto pulmonar, de los cuales en 5 casos los infartos
pulmonares se encontraban abscedados (Tabla 7}

Se detectd infartos pulmonares en 59 casos {44 4%) en la poblacion estudiada con TEP, de
los cuales 45 casos fueron del sexo femenno y 29 casos del sexo masculino

En 4 casos de TEP se detectaron bronguiectasias (3%), dos casos correspondieron al sexo

masculino y dos casos al sexo femenino
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E! enfisema pulmonar se detectd en 19 casos (14 3%), de los cuales 9 casos eran del sexo
femenino y 10 casos del sexo masculino Presentaron diagndstico clinico de brongurtis
cronica 8 pacientes (6%), de estos 5 casos fueron del sexo masculino y 3 casos det sexo
femenino

Cinco casos {3 8%) con TEP presentaron neumopatia mtersticial, de estos 3 de los casos
eran mujeres No incluyendo los casos de neumopatia ntersticial, se detectd en 3 casos
fibrosis pulmonar (2 3%4), en todos los casos ocurnd en el sexo femenino

En 4 casos (3%) de TEP los pacientes contaban con el antecedente clinico de tuberculosis
pulmonar, que se corrobord por estudio de autopsiz en tres hombres y una mujer El
diagnostico de tuberculosis que se realizd por estudio de autopsia, se detecto en 6 pacientes
(4 5%) con TEP, predominando en el sexo femenino (5 casos)

La presencia de ateroesclerosis generalizada en los casos de TEP estudiados (n=133), se
detectd en 6 casos (4 5%), (Iabla 7), los cuales conespoﬁden a cinco hombres y una
mujer La principal causa de muerte reportada por estudio de autopsia, sin mcluir las
neoplasias vy la TEP fue la ateroesclerosis generalizada (Tabla 2)

Se detectd ateroesclerosis de la arteria pulmonar en 6 casos (4 5%) de la poblacién en
estudio con TEP, de los cuales cinco casos fueron del sexo masculino y un caso del sexo
fememno, (Tabla 7) Exuste 1elacion entre la ateroesclerosis pulmonar vy la hipertension de
ta arteria pulmonar (HAP), al aphcar la prueba exacta de Fisher donde se observe que eran
estadisticamente sigruficativa (p=0 0010, 2-colas)

En seis pacientes que presentaban ateroesclerosis de la artena pulmonar, cuatro casos
presentaron datos histopatoi6gicos de hipertension de la artena pulmonar (HAP) Los

casos de hipertension de la arteria pulmonar son 8 (6%), cuatio casos corresponden al sexo
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femenmno y cuatro del sexo masculino, (Tabla 7)  El diagnostico de hipertension de la
arteria pulmonar se determuné por hallazgos histopatologicos

De la poblacién en estudio con TEP, se detectdé por autopsia dilatacidon de cavidades
carchacas derechas en 41 casos (30 8%), 25 casos fueron del sexo fememno y 16 casos
del sexo masculino La insuficiencia cardiaca congestiva diagnosticada clinicamente se
corrobord en el estudio de autopsia por hallazgos que sugieren esta patologia, en 12 casos
(9%), de los cuales 7 casos fueron del sexo femenino vy S casos del sexo masculno Al
aplicarse X2 con correcaion de Yates, la mnsuficiencia cardiaca congestiva influyé en la
presencia de mfarto pulmonar {p=0 0109)

Se documentd en los expedientes clinicos la presencia de arritria cardiaca en 12 casos
(9%) con TEP, 5 casos del sexo femenmo y 7 casos del sexo mascultno En fa mayoria no
se espectfico el tipo de arntmia cardiaca, pero en algunos casos se especifico 1a presencia
de fibnlacién aurnicular, corroborado por electrocardicgrama

El diagndstico clinico final de mfarto agudo af miocardio (IAM) que se incluyé dentro de
las causas de muerte clinica ocurrid en 7 casos, pero por estudio de autopsta solamente en
un caso se puedo corroborar el diagndstico de IAM, ef cual correspondid a un infarto
transmural def ventriculo derecho y TEP masiva bilateral

Sin embargo del total de autopsias revisadas con TEP (n=196) se detectaron 2 JAM (1%),
en uno de ellos fue posible tener el expediente clinico el cual ya se coment6 previamente,
pero el otro caso con IAM no existio su expediente clinico por lo que no podemos hacer un
analisis del evento, en este caso el reporte de autopsia mdica que el IAM  se localizd en la

caza subdiafragmatica del ventriculo izquierdo y septum basal con extensién al ventriculo

derecho y la TEP se localizé en el pulmon derecho
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El antecedente climco de dimbetes mellitus, pudo corroborarse por cambios anatomo
patoldgicos, pero algunos otros casos de la poblacion en estudic con TEP presentaron
hallazgos anatémices que sugirieron la enfermedad por lo que fueron consignados dentio
de los diagndsticos por estudio de autopsia, sumando un total de 20 casos (15%) con
dabetes mellitus de la poblacién en estudic con TEP, de los cuales el 70% fueron mujeres
El antecedente de hipertension arterial sistémuca y cambios anatomo patologicos que
sugirteron la enfermedad ocurrié en 37 casos {27 8%), de los cuales 23 casos fueron
mujeres y 14 casos hombres

En los expedientes climcos, la obesidad se reportd en 9 pacientes (6 8%) en su mayoria
eran mujeres {8 casos), no se especificod en los expedientes n; en los protocolos de autopsta
el grado de obesidad La mayoria de los expedientes no especifican el peso corporal ni la
talla, porlo que no se puede analizar el impacto que tiene esta patologia en la TEP

El reporte o antecedente de tratamiento cronico con esteroides ocurrid en 7 pacientes
{5 3%), todos los casos correspondieron al sexo fememino  El tratamiento con esteroudes
fue indicado en 5 pacientes con patologia reumatologica, en el resto no estié una clara
especificacion del tratamiento con esteroides, en los expedientes clintcos

En 30 casos con TEP presentaron sepsis o datos de choque septico (22 6 %) de los cuales
17 casos son muyeres y 13 casos son hombres

De los casos en estudio con TEP, se detectd por autopsia 9 casos de pancreatitis aguda

(6 8%0), de los cuales 5 casos eran mujeres y 4 casos hombres (Tabla 7)
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PATOL OGIA VASCULAR PREVIA

El antecedente de trombosis arterial ocurnd en 12 casos {9%) con TEP de los cuales 8
casos se presentaron en mujeres y 4 casos en hombres El anlecedente de trombosis venosa
se presentd en 25 casos (18 8%) con IEP, 16 casos ocurnieron en mujeres v 9 casos en
hombres El antecedente de insuficiencia artertal se presentd en 4 casos (3%) con TEP, de
los cuales 3 casos eran mujeres La evidencia por estudio de autopsia de enfermedad
cerebral vascular de tipo 1squémico ocurnd en 21 casos {135 8%) con TEP, de los cuales 12
casos eran del sexo fememno y 9 casos del sexo masculino La ewvidencia de enfermedad
cerebral vascular de tipo hemorragico con TEP ocurnio en 11 casos (8 3%), de los cuales 7
casos fueron del sexo fememno y 4 casos del sexo masculino  Se reporta por estudio de
autopsia tres casos de ruptura de aneurisma como principal causa de muerte en dos casos el
aneurtsma se localizd en la artena cerebral media v el tercer caso de aneurisma ocurnd en
la aorta (Tabla 2) Se detectd por estudio de autopsia arteritis de Takayasu de la artenia

pulmonar en un caso con 1EP, que representa ef 0 8% de la poblacion estudiada  (Figura 4)

ANTECEDENIES QUIRURGICOS

Se comsiderd un procedimientd quirurgico reciente o cirugia mayor reclente, al
procedimiento quirurgico realizado dentro de las uitimas 3 semanas previas a la defuncion
El antecedente de cirugia abdomunal, ocurno en 13 casos (9 8%) con tromboembolia
pulmonar  Siete casos {5 3%) presentaron cirugia reciente a nivel del sistema nervioso
central Cuatro casos (3%) tenian antecedente de cirugia uroldgica o pélvica reciente

Un caso de cirugia de cuello rectente (0 8%) con mmovilizacion prolongada Siete casos
(5 3%) presentaban antecedente de cirugia ortopédica reciente Un caso de estos con
fractura del hueso fémur en una paciente del sexo femenino  {Figura 5)
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ENFERMEDES REUMATOLOGICAS

Se presentd tromboembolia pulmonar en 8 casos con enfermedad reumatologica (6%), de
los cuales 5 casos presentaban lupus entematoso generahzado o sistémico (62 5%), dos
casos con polimtositis {25%) y un caso (12 5%) con artntis reumatoide (Iabla 10)

Es importante sefialar que durante el periodo en estudio (1996 — 1999), se hosptaltzaron 90
casos de LES, 91 casos de artntihis reumatoide y 42 casos de polmmuositis sumando un
total de 223 casos No se cuenta con el nimero de pacientes que fallecieren en este penodo,
pero podemos comentar que el 3 6 % de los 223 pacientes que ingresaron en el periodo en

estucho, fallecieron por TEP

TRATAMIENTO CON HEPARINAS

Solamente 36 casos con TEP (27%), recihieron tratanuento con heparinas  De los cuales
33 pacientes recibieron tratamiento con heparina no fraccionada y umcamente tres
pacientes recibieron tratamienio con hepannas de bajo peso molecular ILos tratamientos
con heparmas se¢ emplearon con propésito tromboprofifactico en 24 casos y a dosis
terapletica en 12 casos, en este iltimo grupo se administrd a dosis terapéutica por que
existtd la sospecha clintca de TEP en siete casos, en dos casoes con msuficiencia artenal, en
dos casos de trombosis venosa profunda y en un caso con fibrilacidén auncular

Los pacientes que no recihieron tratamiento con nmngun tipo de heparina suman 97 casos,

esto representa el 72 9% de los casos  (Tabla 8)
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OTROS TRATAMIENTOS ANTITROMBOTICOS

En 3 casos de tromboembolia pulmonar (2 3%) se tenia el antecedente de tratamiento con
anticoagulante oral  En dos casos el paciente tomaba anrticoagulate oral por antecedente de
tromboembolia pulmonar vy en un caso por valvulopatia cardiaca  Sers casos {4 5%)
recibieron aspirina dentro de su tratanuento médico mtrahospitalane  En 26 casos (19 5%)
se indicé vendae de miembros pélvicos Solamente en 3 casos se indicd por escrito

mowvilizacion frecuente en cama o deambulacién (Tabla 9)
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DISCUSION

El Hospital General de México, es un Hospital Universitario donde se atiende a poblacion
ablerta, las caractensticas del hospital por los servicios que brinda de atencién médica
coriesponde a un tercer navel, sitio donde se llevd a ca-bo la revision de  casos de
tromboembolia pulmonar (TEP)} detectada en estudios postmortemn de pacientes que

recibieron atencidon médica en este hospital

Se desconoce la incidencia real en México de TEP, incluso la literatura médica menciona
que la incidencia en Estados Unidos no es precisa Del total de autopsias revisadas se
detecté TEP en el 8% de los casos  El 84% de nuestra poblacion en estudio con TEP
{n=133), no se detecto o sospechd clinicamente en esta patologia, por lo que en solo 21
casos {16%) se sospeché de TEP durante su estancia hospitalanz o se consideréd dentro de
las causas de muerte de los pacientes La TEP como prmmpz}l causa de muerte por estudio
de autopsia ocurrid en 23 casos (Figura 1}  En la literatura médica se menciona que
aproximadamente un 73% de los émbolos pulmonares detectados en autopsias, no se
detecta en la clinica, en este estudio no existe diferencia sigmficativa con lo que se
menciona en [a hieratura médica Algunos mencionan que la mcidencia de embohismo
pulmonar por autopsia es variable en reportes de series de casos (32) pero todos coinciden

en el subdiagnastico de fa TEP
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El estudio de Mckelvie, menciona que el emboltsmo pulmonar no es poco comun en
autopsias y muchos episodios son clinicamente sientes, pero el diagndstico pudo
sospecharse en pacientes con alto nesgo, con mexphcables episodios de disnea y
taquicardia (22) En este musmo estudio todos los casos de TEP tuvieron por lo menos un
factor de nesgo, ocurnendo en forma similar en nuestro estudio, en donde todos los casos
de TEP en estudio (n=133), tienen por lo menos un factor de nesgo para TEP  El

promedio de estancia hospitalaria fue de 14 7 dias

I os individuos de mayor riesgo para TEP son aquellos con antecedentes de fendémenos
trombéticos, intervencion quirirgica reciente, cancer, reposc; o mmovtlizactén prolongada
en cama, quemaduras graves, suficiencia cardiaca congestiva, sepsts, usuanas de
compuestos con estrogenos, v defectos hereditarios o adquundos de lz sangre que

predispene a trombosis, (20)  En nuestro estudio el 6% de la poblacion estudiada con TEP,

tenian antecedentes de TEP previa (Figura 4)

En vanas senies de estudios de necropsia y TEP se observa una prevalencia vanable entre
los factores de riesgo para el desarrollo de TEP, pero todos comnciden en mencionar la
cirugia, el cancer, la sepsis, el trauma, la enfermedad cardiovascular v la obesidad como
los principales factores de niesgo para TEP entre otros factores también importantes

(20,23,26,32,34,36)

En la poblacion estudiada con TEP, la edad y el sexo no mfluyeron sobre el grado de
sospecha clinica de TEP, tambten no existio una diferencia significativa para que se

afectara 2 la poblacion de un sexo determinado En la mayoria de los estudios no se
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observan diferencias en la distribucion en sexo, pero en otros estudios se menciona una

mayor preponderancia en mujeres para el tromboembolismo pulmonar {23,24)

La edad promedio de los pacientes fue de 59 9 afios Proporcionalmente no hay diferencias
significativas en el numero de pacientes menores de 60 afios (46%), con el grupo de
pacientes mayores de 60 afios (54%) La 8 década de la wida (20%) es la mayormente
afectada del grupo en estudio con TEP (n=133) Nuestros resultados son similares a la
mayoria de los estudios, pero algunos otros mencionan la 6° década de la vida como la mas
afectada En el estudio de Brantigan menciona que en general el embolismo pulmonar

ocurre mas frecuentemente después de los 40 afios de edad  (23,24,25,26,32) (Figura 2)

En este estudio no fue posble obtener de los protocolos de autopsia €l sitio de ongen del
tromboembohsme, pero se menciona que cerca del 50% se demuestra el sitio de ongen de
la TEP, siendo el sitio de ongen mas frecuente en la vena cava ifenor (27,32) Pocos
estudios refieren la locahzacion de los émbelos pulmonares, en el estudio de Maro
Morpurgo se describe con detalle la locahzacidon del embolismo pulmonar en mayor
porcentaje afectando ambos pulmones (27) Nosotros encontramos una distribucidn
similar, aunque nuestros resultados no pueden compararse debido que no en todos los casos
se reportd en forma tan precisa su locahzacion en los protocolos de autopsia y detndo que

nuestro estudio es retrospectivo no es posible detallar estos datos  (Figura 3)

En el estudio de Morrell y Dunnill, encontraron embolhismo pulmonar en pulmones
derechos en el 51 7% de sus casos (32) Exustiendo drferencia en comparacidn con

nuestros resultados que muestran que poco mas de la mitad de la poblacidn con TEP
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estudiada presenté una distnibucion bilateral (54 1%) de los émbolos pulmonares seguida
de una distnbucién unulateral, principalmente afectando [a vasculatura pulmonar derecha
(226%) y en menor frecuencia se afectd el tronco de la artena pulmonar y ramas

prncipales  (Figura 3)

De todos los casos de TEP detectados por necropsia {n=196) en 77 casos se detectd
neoplasias malignas En 65 casos fue fa principal causa de muerte por estudio de autopsia,
en todos los casos se trataban de neoplasias con estadios avanzados de la enfermedad,
(Figura 1 y Tabla 3) En 12 casos se detectd neoplasias malignas sin ser [a principal causa
de muerte por estudio de necropsia, incluso en dos de estos casos se detectd doble primaro,
la mayoria de estos casos fueron neoplasias incipientes y/o no fiteron detectados en vida, a
pesar de tratarse en algunos casos de enfermedades con estadios avanzados  Se detectaron
8 casos de leucemias y hofomas de estos solamente 7 casos fueron el principal diagnostico

de muerte por estudio de necropsia, (Tabla 4)

El 74% de las neoplasias fueron adenocarcinomas, esto correlaciona con lo mencionado en
la hiteratura médica De nuestra poblacién en estudio con TEP (n=133), son 45 casos con
chncer (33 8%) y como se menciond previamente es la prmoipal entermedad asociada

con la TEP

El cancer se identifica bien como un problema climco de alto niesgo para TEP En forma
clasica los pacientes con trombosis venosa o TEP sin una causa aparente puede ser ¢l
primer signo de cancer oculto  En los pacientes con diagndstico de cancer, ademas de las

consecuencias propias de esta entidad, la enfermedad tromboembdlica es la principal
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complicacidon  El céncer predispone al desarrollo de trombosis venosa o embolismo

pulinonar en forma mds severa (20,33) (Tabla 3)

Se realizd el diagnostico clinico de neumonia en 40 casos con TEP  Solamente en 14 casos
se confirmé el diagnostico por estudio de autopsia  En el 65% de los casos con diagnéstico
clinico de neumonia, no existid evidencia de neumonia o mfeccidn pulmonar por estudio de
autopsia, pero la localizacién de la TEP fue simular a la localizacion refenda en el

diagnéstico clinico de neumonia, en 7 casos {17 5%) (Tabla 5y 6)

Nuestro objetrvo no es evaluar los métodos diagnosticos de la TEP, pero debido que existe
dificultad en su diagndstico, por tener en ocastones una presentacion clinica similar con
otras entidades como la neumonia, resulta interesante mencionar un estudio donde se
evaluo los niveles plasmaticos de los dimeros D (DD), que se incrementaron en pacientes
con sospecha de TEP y el grado de elevacion se relaciono con los resultados obtemtdos por
estudio de centellografia no asi en los pacientes con neumonia, por [o que puede ser util en

el diagnostico diferencial de estas dos entidades (31)

Se realizo el diagndstico de neumonia por estudio de autopsia en 37 casos (28%), en la
mayoria de los casos (76%) la neumonia fue de focos maltiples {Tabla 7) En 18 casos
(49%) la localizactdn de la neumonia coincidio con la locahzacién anatomica de fa TEP,
ocurriende en 17 casos neumonia de focos miltiples cort TEP bilateral y un caso de
neumonia lobar bilateral con TEP bilateral {Tablas 8 vy 9) Presentaron mfarto pulmonar 17

casos, en 2 de estos casos los infartos pulmonares se encontraban abscedados (Tabla 10)
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Existe un estudio donde se intenta explicar ¢l desarrofio de infarto pulmonar, el estudio se
realizd en ratas y examind el efecto de la interrupcion del flujo arterial pulmonar y una
inadecuada ventilacion en el desarvollo de infarto pulmonar, este estudio demostrd que el
fliyo de la arteria pulmonar por si sola no es suficiente para inducir infarto pulmonar y
probablemente ocurre por el sinergismo causado por la deficiencia del suplemento de
oxigeno a la pared alveolar por una inadecuada ventilacidon y la mterrupeidn de flujo de [a

arteria pulmonar {29) Esto puede en parte explicar la presencia de nfarto pulmonar en

nuestros casos (Iabla 10)

Como hallazgo de autopsia se detectd en un 30 8% de los casos de TEP estudiados,
dilatacién de cavidades cardiacas derechas, en los protocolos de autopsia no se describe
claramente los hallazgos que sugieran una dilatacion aguda de las cavidades cardiacas o en
los expedientes clinicos que sugieran esta posibihidad en forma clara, pero es probable que
no todos los casos fueron eventos agudos, considerando que el 6% de los casos tenia
antecedente de TEP y el 9% de los casos presentaban datos climcos y hallazgos anatomo

patclogicos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), entre otras patologias

En nuestro estudio la ICC mfluyé en la presencia de infarto pulmonar (p=00109)
Resultados simulares se describen en el estudio de Katsumura donde se menciona que los
factores que predisponen el tromboembolismo pulmonar a mfarto no tienen gue estar
completamente sobreentendido, este estudio reveld que la falla cardiaca congestiva se

asocio significativamente con el desarrollo de infarto pulmonar (28)
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Como se menciond previamente se detectd por necropsia, en la poblacion en estudio
enfisema pulmonar en el 14 3% de los casos y bronguitis cromica como diagndstico clinico
en el 6% de los casos de TEP en estudio  En un estudio basado en los hallazgos de autopsia
de pacientes ancianos hospitahzados con ewidencia de bronquitis créomica o enfisema,
observaron que los hallazgos anatomo patologico de enfisema y bronquitis cronica son
clinicamente subdiagnosticados en ancianos, ademas concluyeron en este mismo estudio
que el enfisema fue significativamente de alto riesgo para el embolismo pulmonar fatal en
comparacion con [os pacientes que presentaban bronquitis crémcea, otro estudio apoya esta
relacion refiriendo alta prevalencra de enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) en
estudios de necropsia de pacientes con TEP (23,30), pero existen controversias con ofros

autores (26)

La apoplepa es un padectmiento climco relativamente frecuente, y ocupa el tercer lugar
como causa de muerte en los Estados Unidos {20}  Ksiazkiewiez refiere que las
complicaciones extracerebrales en la mayoria de los pacientes con enfermedad vascular
cerebral (EVC) isquémico, incrementa los nesgos de muerte e incapacidad neumonia,
mfarto al muocardio, embolisme pulmonar e infecciones de vias urinanas y estdn en
refacion con la sevendad del EVC 1squémico (35) En nuestro estudio el 15 8% de los

casos con TEP se detectd EVC 1squémico v de tipo hemorragico en el 8 3% de los casos

De los 133 casos de TEP, solo 32 casos presentaron antecedentes de procedimientos
quirargicos recientes, la TEP se observd con mayor frecuencia en pacientes sometidos a
cirugia abdominal, segwida de la crrugia ortopédica y a nivel del sistema nervioso central

(SNC), con menor frecuencia se observo en la cirugia uroldgica o pelvica y un solo caso
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de TEP se reporta en un paciente sometido a cirugia de cuello, donde uno de los factores

que contnibuyd para el desarrollo de TEP fue la inmovilidad, entre otros  (Figura 5}

En una serie de 116 necropsias con TEP, se observod que 1a mayoria de las muertes (85 3%)
ocurrid en hospitales, de estos el 44 8% fueron pacientes quiriergicos {23) En un estudio de
prevalencia del embolisme pulmonar agudo por estudic de necropsia mencionan que la

prevalencia en pacientes que se sometteron a cirugia general fue de 1 6% (34)

En otro estudio se menciona que el embolismo pulmonar agudo es poco comun en
pacientes sin factores de riesgo aparentes para el tromboembolismo venoso, pero en los
pacientes con neurocirugia se incrementa el nesge postoperatorio para el embolismo
pulmonar agudo, [a obesidad en pacientes quirurgicos es un factor de riesgo mayor

independiente en casos de muerte subita en la TEP aguda, (36) (Figura 5)

Como ya se menciond, un factor de niesgo para TEP es la sepsis, en los casos con TEP
estudiados el 25 5% presentaban datos clinicos de sepsis o choque séptico  La hipertensidn
artenal y la diabetes mellitus se detectaron en un 278% y  15% de los casos
respectivamente, estas Gltimas son patologias crémcas en donde existe dafio endotehal que

entre otras situaciones clinicas pudieron favorecer el desariollo de TEP

Solamente ocho casos de IEP presentaban enfermedades reumatologicas, en donde
encabeza la lista el Lupus eritematoso sistemico o generalizado (5 casos), y en orden
decreciente le siguen la polimositis y la artritis reumatoide ™ Aunque no se documentd en

los expedientes clinicos las alteraciones en ias proteinas sanguineas, que se conocen
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predisponen al desarrollo de trombosis  sin embargo es muy posible que estuvieran

presentes, ademas de otros factores que favorecteren el desarrollo de TEP

El embolismo pulmonar es una causz prevenible de muerte intrahospitalarta por lo que es
importante la profilaxis, para reducir la mortalidad y la morbilidad de esta patologia Aun
a pesar de conocer los beneficios que brinda una adecuada tromboprofilaxis, esta no se
lleva a cabo en forma habitual EI embolismo pulmonar es la_ causa de muerte en § al 16%
en las autopsias  Se menciona un rango de mortalidad asociada con el uso de heparna en 1

en 1000 y con la terapra con warfanina durante 6 meses de 5 en 1000, (37)

De los 133 casos de TEP estudiados, un porcentaje alto no recibid nmgun tipe de
tratamiento antitrombotico (53 4%) Sin embargo los pacientes que recibieron tratamientos
con heparinas u otros tratanentos antitrombéticos fo realizaron de acuerdo a o indicado
por los consensos intermacionales Se admimustic hepannas en 36 casos (27%) de nuestra

poblacién en estudio, a dosis profildcticas en 24 casos y a dosis terapeuticas en 12 casos

Para nosotros resulta de gran importancia sefialar, que a pesar del trataruento con heparinas
36 casos fallecieron por TEP aguda Ia heparina que con mayor frecuencia se empleo en

nuestros casos fue la heparina no fraccionada {Tabla 11)

El tratamiento con heparma no fraccionada se admmistré en 33 casos, de los cuales en 22
casos el manejo fue con dosis profilactica v en 11 casos a dosis terapéutica  El tiatamiento
con heparina de bajo peso molecular se adnunistié en 3 casos, de los cuales en 2 de los

casos el manejo fue con dosis profilactica y en un solo caso a dosis terapéutica (Tabla 11)
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Otros tratamientos antitrombéticos incluyeron  anticoagulante oral, acido acetit salicilico,
vendaje o compresién graduada de miembros pelvicos y movilizacion frecuente en cama o

deambulacién {Tabla 12}

En conclusién la frecuencia de tromboembolia pulmonar (TEP) es sumular a la reportada por
estudios de autopsia en la literatura médica mundial consultada En la poblacion estudiada
con TEP el antecedente mas importante por frecuencia fue el cincer, segumdo por la
neumonia, entre otras patologias Todas las demas condiciones clinicas antes menctonadas

en los resultados correlacionan con la lteratura médica internacional

Aun sigue siendo subdiagnosticada 1a TEP, en nuestra poblacion el 84% de los casos la
TEP pasd madvertida y fue un hallazgo de autopsia A pesar del tratamiento con heparinas
en el que se empled las dosis recomendadas por los consensos internacionales, se desarroild
TEP en 36 casos (27%), pero no es objeto de este trabajo, anahzar con detalle el impacto

que tienen las hepannas en el tratamiento profilictico o terapéutico en la TEP (Tabla 11)




ANEXOS



TABLA 1

Frecuencia de TEP en autopsias

Autopsias 2 500
Se encontré TEP 196
Se estudiaron 133
Se excluyeron 63*%

*Sin expediente clinico completo
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TABLA 2 [ROMBOEMBOLIA PULMONAR (a=196)

PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE POR ESTUDIO DE AUTOPSIA

No incluye necplastas malignas m tromboembelia pulmonar

PATOLOGIA Numero de vasos PATOLOGIA Nomere de casos
Ateroesclerosis generalizada 10 Candidiasis sistermea
Cardigpatias 19 Celuhtis por mordedura bumana
Hipertension artenal sisterica & Cisticercosts aracnoidea
de larga evetucion
Dhabetes mellitus de farga 3 Cohtss ulcerativa cronica
evolucion nespecifica
Curugia abdem:nal & Fmbaraze 23 SDG 3 obesidad

Gl I
Enfermedades reumatologicas [ Empiema
Tauberculonis 6 £xf De Von Recklnhausen
Enfisema pulmenpar 5 Enfermedad de Parkanson
Cirugia en Sistema Nervioso 4 Ententss cromca estencsanle
Central
Neumoma 4 Cpendimites granular del
acueducty
Neumopatia mitersticial difuusa 3 Fibrotoray
Ruplura de aneunsma 3 Hematoma subdural
Cirosis 2 Hemorragia pulmonar
Eafermedad cerebro vascular 2 Insuficiencia respiratona aguda
tipo isquemico
Fractura d¢ femur 2 Leucoencefalitis perivenosa
(secueias)
Postoperado de reseccion 3 Matacoplaquia del iieo
transuretral de prostata
Amtlordosis sisterruca H Miehtis viral aguda
Arteritis de Takayasu tipo [V L Postoperade de cirugia de cuetle
Bocio lperplasico difuso 1 Smdrome de Ac
(Enf de Graves Baszdow ) Antefosfolipido pnmano
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Tabla 3

TROMEBOEMBOLIA PULMONAR (n=196)

EL CANCER COMO PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE POR ESTUDIO DE AUTOPSIA

Mumere de casos

NEOPLASIA NEOQPLASIA

Adenocarcinoma gastrico 3 Adenocarcinoma mullenano mivdo
mahgno de ntere

Adenocarcmoma de la union 1 Carcinosarcoma malienano

esolagogasinca (Tumor molienano mixto)

Adenccarcinoma de celulas en anillo de 1 Sarcoma del estroma endomestrial

sello géstrico

Carcinema gatrice difuso 1 Caranoma queratiniZante cpidermorde
de cervix utenno

Adenocarcinoma intestinal i Adenocarcinoma puimonar

Carcinoma de c1ego 1 Adenocarcinema bzen diterenciado de
bronquio

Aderocarcinoma de colen ascendente 2 Adenocarcinoma broncogenico

Adenoma tubule velloso en recto 1 Carcinoma broncogenico de celulas

(Car¢inoma i situ) pegueiias

Adenccarcinoma de vesicula biliar 6 Carcinoma rendl de celutas claras

Adenocarcinoma de ampuia de vater i Astrocitoma fibnlar

Adenccarcinoma de vias bilares 1 Carunomd epidermode de pene

extrahepaticas

Carcinoma canalicular infiltrante de 4 Hepatocarcinema

mama

Carcinoma ductal mfiltzante de marma 2 Catcnoma lobulitiar wiltrante

Carcinema de glandula mamarnia 1 Carcinoma vesical de celulas
transicionales

Carcinory papiiar de matma 1 Carcinome poco diterenciado en
hpofaninge y seno pimiforme

Carcinoma endotroide de ovario 2z Tumor germinal de testiculo derecho

belateral

Carcinoma epidermoide bilateral de
ovano

Tumor de Krukenberg {ovario)

Adenocarcimoma de cetulas er anllo de
scllo de ovano

Carcierna de prostata

Carcinoma de glandulas schaceas

Carcinoma epidermoide queratimizante
moderadamente diferenciade en piel

Numero de casos
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Tabla 4

TROMBOEMBOLIA PULMONAR (n=196)

NEOPLASIAS HEMATOLOGICAS

Como primera causa de muerte por estudio de autopsia

PATOLOGIA Nuamero de casos
Linfoma no Hodgkin 3
Leucemia mieloblastica aguda M4 1
I eucemia mieloblastica M3 1
I eucemua granulocitica cidonica 1
E eucemia linfocitica ¢rdmca I
L infoma difuso de células grandes T cuténeo y nasofaringeo™ I

“Este tipo de infoma no es ia principal causa de muerte por estudio de necropsia
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TABLA 5

TROMBOEMBOLIA PULMONAR
(n=133)

DIAGNOSTICO CLINICO DE NEUMONIA N’ DE CASOS
DIAGNOSTICO CLINICO 40
Neumonia 36
IEP + neumonia 4
HALLAZGOS POR AUTOPSIA*

Neumonia 14
Absceso pulmonar 2

Infarto hemoriagico abscedado

IEP = Tromboembola pulmonar

*Hallazgos de infeccion pulmonar por estudio de a

clinico de neumenia,

35

utopsia en pacientes con diagnostico

todos los casos presentaron 1EP
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TABLA 6 TLOCATIZACION BE LA TEP

CASOS CLINICOS CON DIAGNOSTICO FINAL DE NEUMONIA
DESCARTADA POR ESTUDIO PE AUTOPSIA

LDCALIZACION DE LA TEP N® DE CASOS
NEUMONiA*
TEP* 2
TEFP bilateral 2
TEP derecha 1

TEP en lobulo medio 1
LEP en lobulo mfenor derecho 1
TEP 1zquerda (rama principal) 1
NEUMONIA BASAL DERECHA

TEP balateral 4
TEP en lobulo supenior derecho 1
[ EP en lobulo mfenor 1zquierdo 1
NEUMONIA DE FOCOS MUT IIPLES

ILP tulateral 3
TEP en lobulo infenor derecho 1

NEUMONIA BASAL BILATERAL

L]

ITP bilateral
IEP* 1
NEUMONIA BASAL IZQUIERDA

TEP biateral 2
NEUMONIA 1ZQUIERDA

TEP en lobulo supertor 1izquierdo 1
TEP hulateral I
NEUMONIA LOBAR DERECHA

TEP en lobulo supenor 1zquierdo 1

*No se especifica locahzacion
TEP= fromboembolia pulmonar
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TABLA 7

TROMBOEMBOLIA PULMONAR

(n=133)
NEUMONIA
DIAGNOSTICO POR AUTOPSIA N’DE CASOS
Neumonia* 37
Infarto pulmonar** 17
Absceso pulmonar** 1

*En solo 14 casos de neumonia diagnosticada por estudio de autopsia, presentaron
diagnostico clinico final de neumnonia

**De los 37 casos de neumonia diagnosticada por autopsia se detectaron 17 casos de
infartos pulmonares y un ¢aso de absceso pulmonar
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TABLA §

TROMBOEMBOLIA PULMONAR
(n=133)

DIAGNOSTICO DE NEUMONIA POR ESTUDIO DE AUTOPSIA

N’ DE CASOS (n=37)

LOCALIZACION DE LA NEUMONIA
28

Neumeonia de focos multiples
Neumonia*
Neumonia bilateral 2
Neumonia brlateral en l6bulos superiores 1
Neumonia derecha
I

Neumonia lobar derecha

Neumonia en lobulo infenor derecho

*No se especifico su locahizacion

38



TABLA 9

LOCALIZACION DE LA TEP

DIAGNOSTICO DE NEUMONIA FOR ESTUDIO DE AUTOFPSIA

LOCALIZACION DE LA TEP

N°® DE CASOS (n=37)

NEUMONIA DE FOCOS MULTIPLES

TEP bilateral

TEP derecha

TIEP en lobulo infenor 1zquerdo

TEP en ldbule inferior derecho

TEP*

NEUMONIA*

TEP masiva

TEP bilateral

TEP derecha

NEUMONIA BILATERAL

TEP 1zquierda

TEP bulateral

NEUMONIA BILATERAL LOBULOS SUPERIGRES
IEP en idbulo infenor derecho

NEUMONIA DERECHA

TEP bilateral

NEUMONIA 1OBAR DERECHA

TEP bilateral

NEUMONIA EN LOBULO INFERIOR DERECHO

TEP 1zqmerda

17

*No se especifica localizacion
TEP = Tromboembpoha pulmonar
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TABLA 10

LOCALIZACION DEL INFARTO PULMONAR

CASOS CON DIAGNQOSIICO DE NEUMONIA POR ESTUDEO DE AUTOPSIA

LOCALIZACION DEL INFARIO PULMONAR N’ DE CASOS (u=17)

NEUMONIA DE FOCOS MUL TIPLES

Infarto pulmonar bilateral 6
Infarto en Iobulo infenor derecho 2
Infarto en lobulo derecho* I

Infarto en l6bule medio y 16bulo supcnior 1zquerde 1
Infarto en lobulo inferior 1zquierdo v [6bulo superior derecho 1

Infatte en lobulo 1zquierdo* 1

Infarto en 16bulo mfenor izquierde 1
Sm wfarto pulmonar i3
NEUMONIA®

Infarto en lobulo inferior derecho 2
Sm infarto pultionar l

NEUMONIA BILATERAL EN I OBULOS SUPERIORES

Infarto pulmonar* 1

NEUMONIA LOBAR DERECHA

Infarto en lobulo infenor 1zquierdo 1

*No se especifica su localizacidn
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TABLA 11

Tromboembolia pulmonar (TEP) n=133

TRATAMIENTO CON HEPARINAS (n=36)

11PO DE No CASOS 1IPO DE
TRATAMIENTO HEPARINA

22 Heparina no

fraccionada

Profilactico (n=24)

2 Heparina de bajo
peso molecular
TRATAMIENTO
CON HEPARINAS
(n=36)*
11 Heparina no
fraccionada
Terapéutico (n=12}
1 Heparina de bajo

peso molecular

*Resulta de gran importancia que ha pesar del tratamiento con anticoagulante a dosis
recomendadas por los gonsensos internacionales, 36 pacientes (27%) fallecieron por TEP
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TABLA 12

Tromboembolia pulmenar (IEP) n=133

OTROS, TRATAMIENTOS ANTITROMBOTICOS (n=38)

TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO* No. CASOS
Vendaje de miembros pélvicos (compresion graduada) 26
Aspirma 6
Anticoagulante oral 3
Movilizacién en cama y deambulacion k!

*atos obtemdos de los expedientes clinicos -
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Figura 1.

TROMBOEMBOLIA PULMONAR (n=196}

Principal causa de muerte por estudio de autopsia

OTEP (n=23)
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TEP = Tromboembalia pulmonar

43



Figura 2.

TROMBOEMBOLIA PULMONAR {n=133)

Distribucion de Ia TEP por décadas de la vida

La 8" década de la vida es la mayormente afectada en ios casos con TEP en nuestro estudio
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Figura 3.

TROMBOEMBOLIA PULMONAR (N=133)

LOCALIZACION DE EMBOLOS EN LA

VASCULATURA PULMONAR

LOTronco de la AP
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Pulmén
1zquierdo 13%
{n=18}

B Pulmén

EP derecha B TEP izquierda (I TEP tronco de la arteria pulmonar £ TEP bilateral ‘

T

Ch

Tromboemboha pulmonar

TEP=

AP = Arterta pulmonar

*En 54 casos con 1EP se detectd infarto pulmonar
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Fig
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR (n=133)

Patologia vascular previa (n=82)

0%

Antecedente
TEP

Trombosis
arterial
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Trombosis  Insuficlencla EVC EvVC Arteritis de
venosa arterial isquemico  heémorragico  TaKayasu

TEP = Tromboembolia pulmonar
EVC = Enfermedad cerebro vascular
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Figura S.

TROMBOEMBOLIA PULMONAR (n=133)

Antecedentes quirurgicos recientes (n=32}*

O Cirugia M Cirugia de cuello
uroidgica o {n=1)
pélvica (n=4) 3%

1 Cirugia
13% abdominal
. i (n=13) 40%
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O Cirugia
ortopédica
(n=7) 22% & Cirugia SNC
{n=7} 22%

*Cirugia reciente, corresponde a procedimientos quirirgicos reahzados dentre de las
uitimas 3 semanas

**Cirugia de cuello traqueo-plastia con técruca de Gnllo-Pearson, por estenosis subgidtica
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