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INCIDENCIA DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR EN NECROPSIAS 

EFECTUADAS EN EL HE CMNR DURANTE EL PERIODO 1977 - 2002 

O~ETIVO: Describir hallazgos epidemiológicos, clínicos, anatomopatológicos en pacientes 

que fallecieron por tromboembolia pulmonar. 

METODOS: Se revisaron 7212 necropsias en el departamento de patología del HE CMNR 

de 1977 al 2002. Realizando un análisis comparativo en cuanto a la edad. sexo, factores de 

riesgo adquiridos, hallazgos clínicos. eleclrocardiográficos y anatomopatológicos. 

RESULTADOS: De 7212 necropsias revisadas se encontraron 192 (26.6%) con diagnóstico 

de TEP. el grupo más afectado fue en mayores de 60 años, con 66 pacientes (34.4%),mayor 

en mujeres con 99 pacientes (51.6%). en hombres fue de 93 pacientes (48.4%).Factor-es de 

riesgo asociados fueron obesidad en 74 pacientes (38.So/o). tabaquismo en 64 pacientes 

(33.3%), TVP en 52 pacientes (27.1o/o), antecedentes quirúrgicos en 46 pacientes (24.0o/o), 

diabetes mellitus 40 pacientes (20.8%). Los sintomas y signos fueron disnea (88.5%), dolor 

(82.3o/o), taquipnea y taquicardia (89.6%). Las alteraciones electrocardlográficas se 

encontraron en el 63% de los casos, las alteraciones anatomopatológtcas encontradas 

fueron la presencia de dilatación deJ ventriculo derecho, observación del trombo y 

disminución en ta distensibilidad pulmonar con presencia de edema y hemorragia. La 

sospecha cUnlca se realizó en 40 pacientes (20.8%) y el diagnóstico final de TEP como 

causa directa de muerte se realizó en el 76%, el resto fue un hallazgo concomitante. 

CONCLUCIONES: El diagnóstico de tromboembolia pulmonar es más frecuente en adultos 

mayores que cursan con factOf"es adquiridos que agravan la estasis venosa y disfunción 

endotelial. 

PALABRAS CLAVE; Tromboembolia pulmonar. trombosis venosa profunda, muerte. 
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INCIDENCE OF PULMONARY TROMBOEMBOLISM IN NECROPSIES 

CARRIED OUT IN THE HECMNR DURING PERIOD 1977- 2002 

OB..JECTIVE: To describe epidemiologic. clinical. anatomopathdogic findings in patients 

who died by pulmonary tromboembolism. 

METHODS: 7212 necropsias were reviewed in the HECMNR pathology department from 

1977 to the 2002. Making a comparatrve analysis of the age. sex, acquired risk factors. 

clinicaJ. electrocardiographic and anatomopathologic findings. 

RESULTS: Of 7212 reviewed necropsies 192 (26.6%) had PTE diagnosis, the most 

affected group was in patients older than 60 years, with 66 patients (34.4%). more frecuent 

in women with 99 patients (S1.6'Yo), in men was of 93 palients (48.4%). Risk factors were 

obesity in 74 patients (38.5%), tabaquism in 64 patients (33.3%), DVT in 52 patients (27.10/o), 

surglcaJ antecedents in 46 patients (24.0%). diabetes mellitus 40 patienls (20.8%). The 

symptoms and signs were disnea (88.5%), chesl pain (82.3ºA:>), taquipnea and tachycardia 

(89.6%). The electrocar-diographic findigns pr-esent in 63% of the cases. the 

anatomopathologic alterations were the presence of the r-ight ventricle enlargement. 

presence of trombus and diminution in the pulmonary distensibi1ity with pr-esence of edema 

and hemorrhage. The clinical suspidon was made in 40 patients (20.8%) and the final 

diagnosis of PTE as direct cause of death was made in 76%. in the remaining patients it 

was a concomitant finding. 

CONCLUSION: The diagnosis of pulmonaty tromboembolism is more frequent In elder1y 

adults who have acquired factors that aggravate the venous estasis . 

KEY WORDS: Pulmonary Tromboembolism. deep venous trombosis, death. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La embolia pulmonar y la trombosis venosa profunda; son causa de múltiples internamientos 

en nuestro hospital. así como una complicación en pacientes hospitalizados. El embolismo 

pulmonar frecuentemente ocurre por trombosis venosa profunda de las extremidades 

inferiores. proximaJes e incluye las venas poplíteas. Conforme la población envejezca, se 

incrementará la prevalencia de la tromboenlbolia venosa dado, que con el envejecimiento 

aumenta de manera constante la incidencia de ambos trastornos"'· 

A menudo se consulta a especialistas cardiovasculares para que diagnostiquen causas no 

explicables de disnea, obnubilación y dolor r-etrosternal. que son los tres síntomas iniciales 

en tromboembolia pulmonar. por lo tanto se debe tener- gran per-icia para reconocer factores 

de riesgo asociados a tromboembolia pulmonar y establecer un diagnóstico oportuno. Tanto 

Ja trombosis venosa profunda como la embolia pulmonar. cHnicamente no son sospechadas 

llevando a un diagnóstico y tratamiento tardío. incrementándose en fonna substancial al 

morbilidad y mortalidad de los pacientes. 

Desde 1956 Rudolf Vlrchow postuló que existen 3 factores que ocasionan coagulación 

intravascular. Traumatismo local de la pared del vaso, hipercoagulabilidad y estasis 

sanguinea. Los estados de hipercoagulabilidad primaria incluyen: Deficiencia de proteina c. 

proteína S, antitrombina 111. anticuerpos contra fosfolipidos, mutación en el factor V, e 

incremento del facto.- v111<2
J. El fenotipo de la resistencia a la proteína e activada se 

encuentra asociada a la mutación del factor V Leidenc31. Dicha mutación es producto de la 

sustitución de un SOio nucleótido de guanina 1691 por adenina. que sustituye el aminoácido 

arginina por glutamina en la posición 506. El cambio mencionado elimina el sitio de 

separación de la proteína e en el factorv< .. 1. 

Los cuadros que agravan la estasis sangufnea o causan daño endotelial posiblemente 

predispongan a trombosis venosa profunda y embolia pulmonar. tales como cirugia. 

inmovilización, lJ'aumatismo. obesidad, uso de anticonceplivos orales, et E!!"barazo y 
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puerperio. antecedente de cáncer. eventos vasculares cerebrales y presencia de c::itéter en 

vena centrales>. 

La estasis y la inmovilidad propias del est3do postoperatorio incremenbn un m:Jyor ri~go 

de tromboemboUa pulmonar. Hay una posibílid:sd creciente de que surja trombocrnbollD 

pulmonar después de que el paciente sale del hospitalª dado et énfasis que hoy se pone en 

llevar al mfnimo la permanencia intrahospital3rla. Entre 45000 clrugfas de cai:fera y rodilla en 

el estado de California el diagnóstico do tromboembolismo venoso fue hecho después de f3 

saHda def hospital en 76o/w de !es p:lciar.tes sometidos a cirugía de cadera y 47% de los 

pacientes con cirugfa de rodilla. El intervalo promedio para el diagnósttco en caso de ctrugia 

de cadera fue de 17 días y para la cirugia de rod.iUa de 7 dias<B>_ 

La cirugfa de bypass de arterias coronarias se ha asociado con un incremento del 4% de 

tromboembofia pulmonar C7J y de un 20% del riesgo de trombosis venosa profunda'ª'· 

Después de un trauma mayor, la trombosis venosa profunda se encontró en un 58 % cuando 

se efectuó un venograma de contrastef9>. 

La obesidad ( indice de QueteJet > 29. o ) constituye un factor crucial de riesgo de 

embolia pulmonar. en comparación con mujeres delgadas con un incremento del riesgo 

relativo de 2.53P0 > .El uso de anticonceptivos orales de tercera gene<ación que contienen 

desogestrel corno componente progeslacional conllevan un riesgo de casi el doble de 

padecer trombosis venosa en comparación con otras píldoras. El empleo de estrógenos en 

Ja posmenopausia no se acompañó de mayor riesgo de trombosis vcnosa<11 > 

Es indiscu:tiblc que et embarazo y e! puerperio alteran el equilibrio fisiológico entre la 

coagulación y la fibrinólisis. y de esta forma predisponen a fa mujer a un estado de 

hipercoagulabifidad, en particular en el prime.- mes posparto.112> El cáncer es otro factor de 

riesgo adquirido para trombosis venosa. debido a que el tumor puede sintetizar y secretar 

procoagutantc: aunado a otros factores de riesgo como la cin..tgia e inmovilidad 

concomitante<13> .La trombosis venosa profunda de extremidades inferiores es una 

complicación frecuente en pacientes con eventos vasculares cerebrales en partJcutar la 

extremidad paralizada. 

TESIS CON---¡ 
FALLA DE . UiüGEN { 

4 



El grado de obstrucción de los vasos pulmonares. aunado a la liberación de compuestos 

vasoconstrictores. fa hipoxemia y la vasoconstricci6n refleja de la arteria pulmonar traerá 

como consecuencia incremento en las resistencia de los vasos pulmonares y finalmente un 

aumento súbito en la poscarga def ventriculo derechof 1•>.con el incremento ulterior de la 

tensión parietal de esta cavidad, seguido de su dilatación y disfunción. AJ dilatarse esta 

última produce desplazamiento del septum interventricular hacia la izquierda. aunado a Ja 

disfunción contráctil def ventriculo derecho darán como consecuencia disminución del gasto 

cardlaco. disminución del riesgo coronario e isquemia del miocardio. La perpetuación do 

este circulo vicioso lleva al infarto d~ ventriculo derecho. colapso circulatorio y 

muerte<151.La gravedad de la tromboembolia pulmonar estarñ en relación directa con el 

grado de obstrucción del árbol arterial pulmonar. considerándose masiva cuando es 

mayor del 50%. moderada él grande cu.ando no recibe sangre más del 30 o/o del 

parénquima pulmonar y tromboembolia pulmonar leve a moderada cuando es menos de 

este porcentaje; infarto pulmonar caractert.zado por dolor torácico que no remite. 

acompañado frecuentemente de hemoptisis, el ocun-e frecuentemente de 3 a 7 dlas 

después del embolismo acompañado de fiebre, leucocitosis y radiografia de tórax sugestiVa 

de infarto pulmonar-'16>.Los síntomas y signos en lrornboembolia pulmonar en orden de 

frecuencia incluyen: disnea. dolor pleurítico. tos. edema de miembr"o péfvk:o. hemoptisis. y 

palpitaciones; asi como la presencia de taquipnea. estertores, taquicardia, cuarto ruido, 

segundo ruido pulmonar reforzado, trombosis venosa manifiesta y diaforesis0 J • La 

radiografia de tórax. es el primer estudio que se efectúa ante Ja sospecha de 

lrornboernbolia pulmonar. debiendo buscar siempre anormalidades sutiles corno distensión 

de la arteria pulmonar. oligoemia focal <17
J. o la presencia de una densidad cuneiforme 

periférica por arriba del diafragma(11!1J. La medición de la presión parcial de oxigeno en 

sangre arterial no permitió distinguir entre los que tenian embolia pulmonar y los que nó; 

por lo tanto Ja medición de gases en sangre arterial no es parte de la estrategia 

diagnóstica si se sospecha tromboembolia pulmonar-'19>_ 
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Casi todos los pacientes con tromboernbolia pulmonar desarrollan fibrinólisis endógena, que 

si bien no alcanza a evitar la embolia pulmonar degrada el coagulo de fibrina hasta 

forma dímero O.Sin embargo es inespecifica pero tiene una sensibilidad mayor del 90 % 

para Identificar pacientes con tromboembolia pulmonar corroborada por angiograftaC20l. El 

electrocardiograma es útil no solo para descartar infarto del miocardio, sino también para la 

identificación de datos de distensión o sobrecarga det ventriculo derechot:n>. La 

pletismografia de impedancia, constituye un método indirecto para evaluar la presencia de 

trombosis venosa profunda midiendo los cambios en la resistencia eléctrica causadas por 

la obstrucción del flujo venoso122>. Sin embargo su especificidad es baja y no idenüfic6 

hasta u n 35 % de trombosis venosa profunda de las piernas diagnosticadas con 

venografia contrastada. En condiciones normales, Ja vena presenta colapso total durante 

la presión suave de la piel suprayacente, hecho que se investiga con la ultrasonografla 

venosaC2:3'.Sin embargo la realización de la flebografia con medio radiopaco es el método 

normativo para el diagnóstico de la trombosis venosa profunda <2 •l. 

El ecocardiograma es una técnica rápida. práctica y sensible para identificar sobrecarga 

ventricular de<echa. hipocinesia def ventrículo det"echo e incluso fa observación del 

trombo(2:5) 

A pesar de sus limitaciones ef gammagrama pulmonar ventilación/perfusión constituye el 

estudio preferente para el diagnóstico de embolia pulmonar. Sin embargo el 

gammagrama de alta probabilidad se producen en menos del 50 % (41 %) de los 

pacientes con tromboembolia pulmonar. Por esta razón dado que la gammagraffa 

pulmonar tiene poca sensibilidad. el 59 % no serian identificados si se dependiera 

exclusivamente de la gammagrafia pulmonar de alta probabilidad para confirmar el 

diagnóstico de embolia pulmonar (26>_ 

La angiog~fia pulmonar- ~activa es la exploración más especifica con que se cuenta 

para la identrficación de tromboembolía pulmonar. Por lo tanto debe emprenderse como 

parte de una estrategia de diagnóstico integraL Además la angiografia pulmonar es útil 

1 TESIS .CON 1 
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en el tratamiento primario. ya sea para embolectom(a por catéter de aspiración o 

íragmentaclón mecánica del coaguto127 -"">. 

El tratamiento jmplica la tromboUsis, donde se han observado tos mejores resultados con rt-

PA más hcpafina, con disminución de Ja presión sistólica de la arteria pulmonar, 

disminución del área telediastóUca del ventriculo derecho y mejoria absoluta del riego 

pulmonar en comparación con la antfcoagulación con heparina sola (29)_ 

El tratamiento secundario implica la anticoagulación crónica que depende de la 

patOfogfa de base'"'°' _ 

'l'ESlS CON 
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RESULTADOS 

De el análisis retrospectivo de este estudio que comprende de 1977 al 2002 se 

revisaron 7212 necropsias de las cuales en 192 (26.6% ) necropsias. se concJuyo el 

diagnóstico de tromboembolia pulmonar. 

Las caracteristicas demográficas del universo de trabajo fueron las siguientes: en el 

sexo masculino hubo 93 casos (48.4%) y en el sexo femenino 99 (51.6%). El grupo de edad 

más afectado fue en mayores de 60 años con 66 casos (34.4%) seguido. por el grupo de 

edad comprendido entre 50 y 59 años con un total de 38 casos (19.8%). en pacientes de 40 

a 49 años se encontró un total de 33 casos (17.2o/a), el grupo comprendido entre los 30 a 39 

años se encontraron 17 casos (8.9%), 15 casos (7.8°.k) en menores de 9 años, 14 casos 

(7.3%) en el grupo comprendido entre los 20 y 29 años y finalmente 9 casos (4.7%) en el 

grupo comprendido entre 10 y 19 años. 

El factor de riesgo predominante fue la obesidad en 74 pacientes con un 38.5%. tabaquismo 

en 64 pacientes (33%). trombosis venosa profunda en 52 pacientes (27.1%). La presencia 

de antecedentes quirú,-gicos se reporto en 46 pacientes (24%). hipertensión arterial 

sistémica en 43 pacientes (22.4%). diabetes mellitus en 40 pacientes (20.8%) y el 

antecedente ginecoobstétr"ico en solo 6 pacientes (3.1%). Algunos pacientes tenían más 

de un factor de riesgo. 

En 43 pacientes (22.4%) se encontró la presencia de hipertensión arteriaJ sistémica. 

Las manifestaciones clínicas de tromboembolia pulmonar fueron la presencia de taquicardia 

en 172 casos (89.6%), disnea en 170 pacientes con un 88.5%, cianosis en 157 pacientes 

(81.8%). dolor torácico en 158 pacientes (82.3%) y la presencia de insuficiencia cardiaca 

derecha en 155 pacientes (80.7%). 

Los hallazgos electrocardiográficos con datos de sobrecarga ventricular derecha se 

encontró en 121 necr-opsias que corresponde a un 63%. La radiología fue normal en un 

50 o/o de los casos, el hallazgo radtológico más frecuente fue la presencia de 

derrame pleural en 55 pacientes (28.6) y en 41 (21.4%) de los pacientes se encontró 

neumonía conconiitante. 

~ _,()T 
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Dentro de las enfennedades concomitantes hallad.as fueron principalmente cáncer en 

31 pacientes{16.1%), neumonia en 27 pacientes (14.1%), sepsis en 15 pacientes (7.8%). 

La sospecha clínica de TEP se efectuó en 40 Pacientes (20.8%) y en 152 pacientes 

(79.2%) no se realizo el diagnóstico cifníco. 

Los hallazgos anatornopatológicos encontrados fueron cardiomegalia del ventriculo derecho 

y la observación del trombo arteria pulmonar. La presencia de aterosclerosis 

concomitante se encontró en 81 autoPsias (42.2%). 

La causa directa de muerte por tromboembotia pulmonar fue en 146 pacientes (76%) y 

en 46 pacientes (24%) fue un hallazgo concomitante. 
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DISCUSION 

Una vez que se analizaron los datos obtenidos en este estudio se encontró lo 

siguiente: 

Que conforme Ja Población envejece se incrementa la incidencia de tromboembolla 

pulmonar. siendo el grupo más afectado el de mayores de 60 años y es factible que se deba 

al aumento en la prevalencia de trombosis venosa profunda en este grupo de edad, no 

habiendo variación a lo ya reportado en la literatura mundia1tz.5
J. 

Dentro de los factores que agravan la estasis venosa o que ocasionan daño endotelial y que 

predispongan a la parición de trombosis venosa y finalmente un cuadro de tromboembolia 

pulmonar; encontramos el antecedente quirúrgico que conlleva a un estado de inmovilidad 

prolongada en un 24% de los casos. la obesidad en el 38.5º/o, tabaquismo en el 33.3% de 

Jos casos, presencia de diabetes mellitus en el 20.Bo/o de los casos y finalmente el embarazo 

y puerperio que predisponen a la mujer a un estado de hipercoagulabilidad en particular en 

el primer mes posparto fue hallado en el 3.1% al alterar el equilibrio fisiológico entre la 

coagulación y la fibrinólisis, datos que se r-eportan en la literatura mundial(9
·
1 º·., 1

•
12>. 

La presencia de cancer es un factor de riesgo adquir-ido de trombosis venosa debido que el 

tumor puede sintetizar y secretar sustancias procoagulantes y en nuestro estudio se 

identificaron a 31 pacientes (16.1%), hecho demostrado en la literatura mundial<13
). 

Los síntomas y signos de tromboembolia pulmonar predominantemente fueron disnea, dolor. 

cianosis, taquipnea y taquicardia; En un por-centaje mayor a fo reportado en la literatura<1
•
31 J y 

esto debido probablemente a la gravedad de los casos que llevaron a estos pacientes a la 

muerte. 

Las manifestaciones electrocardiográficas secundarias a la dilatación y sobrecarga 

ventricular derecha fueron principalmente bloqueo incompleto de rama derecha, 

desplazamiento de ta zona de transición a VS e inver-sión de la onda T en las derivaciones 

;---;~:;:;:. ;;;:c;;:-r~=--=,,.,,:-:. n:'."..-~:-:. J:--~=r. 

L -·~¡r ,., 
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0111. AVF y V1 a V4 se hallaron en 63% de los casos. acorde con lo reportado en la literatura 

mundiafC2,>. 

En el 50% de los casos se encontró una radlografia.norrnal y la presencia de un derrame 

pleural en el 28.6% de los casos. 

Los hallazgos anatomopatológicos observados fueron la dilatación del ventriculo des-echo. la 

observación del trombo en el tronco de la arteria pulmonar o en sus ramas principales. 

disminución en la distensibilidad pulmonar con presencia de edema y hemorragia en ellos; 

hechos ya reportados en la lileraturaC1 ª>. 

La ateroesderosis de aorta, arterias coronarias e macas se encontró como un hallazgo 

concomitante en el 42.2% de k>s casos y está en relación directa al proceso de 

envejecimiento y a la disfunción endotelial causada por factores de riesgo tales como 

diabetes meflitus, tabaquismo e hipertensión arterial sistémica. 

Finalmente, la sospecha ciintca de tromboembolia pulmonar se realizó en solo 20.8% de los 

casos, y en el resto de los casos (79.2%) el diagnóstico se realizó mediante estudio 

anatomopatológico, cifra menor a la reportada en la literatura. En el 76°.k de los casos la 

causa directa de muerte fue tromboembolia pulmonar y en el 24% restante fue un hallazgo 

concomitante. 

Esto nos lleva a Ja conclusión de que se debe tener- mayor pericia en la estratificación de 

riesgos de los pacientes sobre cuadros adquiridos que puedan desencadenar trombosis 

venosa o disfunción endoteliat. para incrementar la sospecha diagnóstica en cuanto a los 

datos clinicos, electroca.rdiogr.ificos. radiológicos, ecocardiográficos y de medicina nuclear 

para poder ofrecer un tratamiento oportuno y disminuir la morbimortalidad de esta patologia~ 

'T'H'~TIJ f""()l\T 
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CONCLUSIONES 

La tromboernbolia pulmonar está en relación directa a Ja edad. siendo el grupo més 

afectado los mayores de 60 años. 

E>dsten factores adquiridos que agravan la estasis venosa o pt"oducen disfunción 

endotefial y favorecen un estado de hipercoagulabilidad que conlleva a la presencia 

de tromboembolia pulmonar tales como la obesidad, trombosis venosa profunda, 

tabaquismo, antecedentes quirúrgicos, inmovilización prolongada, diabetes mellitus, 

hipertensión arterial sistémica y presencia de cáncer. 

Los síntomas y signos predominantes fueron disnea. dolor y cianosis; taquipnea y 

taquicardia, respectivamente. 

Los hallazgos efectrocardiográficos fueron bloqueo incompleto de rama derecha, 

desplazamiento de la zona de transición a VS e inversión de la onda T en 

derivaciones 0111 y AVF. V1 a V4. 

La radiografia fue norTTial en el 50% de los casos. 

Los hallazgos anatomopatológicos fueron dilatación del ventrículo derecho. 

observación del trombo en arteria pulmonar o ramas principales, disminución de la 

dlstensibilidad de los pulmones y la presencia de edema o hemorragia en ellos. 

El diagnóstico de tromboembolia pulmonar en nuestro hospital se realiza en la gran 

mayoría de los casos mediante estudio anatomopatológico. 

La sospecha clínica de tromboemboUa pulmonar es minima, debido a la falta de 

pericla para reconocer el diagnóstico. 

La mortalidad en la tromboembolia pulmonar es elevada debido al diagnóstico 

inoportuno y retrazo en el tratamiento. 
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