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INCIDENCIA DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR EN NECROPSIAS
EFECTUADAS EN EL HE CMNR DURANTE EL PERIODO 1977 — 2002
OBJETIVO: Describir hallazgos epidemiolégicos, clinicos, anatomopatologicos en pacientes

que fallecieron por tromboemboiia pulmonar.

METODOS: Se revisaron 7212 necropsias en el departamento de patologia del HE CMNR
de 1977 al 2002. Realizando un andlisis comparativo en cuanto a la edad, sexo, factores de
riesgo adquiridos, hallazgos clinicos, electrocardiograficos y anatomopatolégicos.
RESULTADOS: De 7212 necropsias revisadas se encontraron 192 (26.6%) con diagndstico
de TEP, el grupo mas afectado fue en mayores de 60 afios, con 66 pacientes (34.4%),mayor
en mujeres con 99 pacientes {51.6%), en hombres fue de 93 pacientes (48.4%).Factores de
riesgo asociados fueron obesidad en 74 pacientes (38.5%), tabaquismo en 64 pacientes
(33.3%), TVP en 52 pacientes (27.1%), antecedentes quirurgicos en 46 pacientes (24.0%),
diabetes mellitus 40 pacientes (20.8%). LL.os sintomas y signos fueron disnea (88.5%), dolor
(82.3%). taquipnea Yy taquicardia (89.6%). Las alteraciones electrocardiograficas se
encontraron en el 63% de los casos, las alteraciones anatomopatolégicas encontradas
fueron la presencia de dJdilatacion del ventriculo derecho, observacidon del trombo y
disminuciéon en la distensibilidad pulmonar con presencia de edema y hemorragia. La
sospecha clinica se realizé en 40 pacientes (20.8%) y el diagndstico final de TEP como
causa directa de muerte se realizé en el 76%, el resto fue un hallazgo concomitante.
CONCILUCIONES: El diagnastico de tromboembolia puimonar es mas frecuente en adultos
mayores que cursan con factores adquiridos que agravan la estasis venosa Yy disfuncién
endotelial.

PALABRAS CLAVE: Tromboembolia puimonar, trombosis venosa profunda, muerte.
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INCIDENCE OF PULMONARY TROMBOEMBOLISM IN NECROPSIES
CARRIED OUT IN THE HECMNR DURING PERIOD 1977- 2002

OBJECTIVE: To describe epidemiologic, dlinical, anatomopathologic findings in patients
who died by puimonary tromboembolism.

METHODS: 7212 necropsies were reviewed in the HECMNR pathology department from
1977 to the 2002. Making a comparative analysis of the age, sex, acquired risk factors,
clinical, electrocardiographic and anatomopathologic findings.

RESULTS: Of 7212 reviewed necropsies 192 (26.6%) had PTE diagnasis, the most
affected group was in patients older than 60 years, with 66 patients (34.4%), more frecuent
in women with 99 patients (51.6%), in men was of 93 patients (48.4%). Risk factors were
obesity in 74 patients (38.5%), tabaquism in 64 patients (33.3%), DVT in 52 patients (27.1%),
surgical antecedents in 46 patients (24.0%). diabetes mellitus 40 patients (20.8%). The
symptoms and signs were disnea (88.5%), chest pain (82.3%), taquipnea and tachycardia
(89.6%). The electrocardiographic findigns were present in 63% of the cases, the
anatomopathologic alterations were the presence of the right ventricle eniargement,
presence of trombus and diminution in the pulmonary distensibility with presence of edema
and hemorrhage. The clinical suspicion 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 pulmonary tromboembolism is more frequent in elderly
adults who have acquired factors that aggravate the venous estasis .

KEY WORDS: Pulmonary Tromboembaolism, deep venous trombosis, death.




ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La embolia pulmonar y la trombaosis venosa profunda; son causa de multiples internamientos
en nuestro hospital, asi como una complicacion en pacientes hospitalizados. El embolismo
pulmonar frecuentemente ocurre por trombosis venosa profunda de las extremidades
inferiores, proximales e incluye las venas popliteas. Conforme la poblacién envejezca, se
incrementara la prevalencia de la romboembolia venosa dado, que con el envejecimiento
aumenta de manera constante la incidencia de ambos trastormnos'.

A menudo se consulta a especialistas cardiovasculares para que diagnostiquen causas no
explicables de disnea, obnubilacién y dolor retrosternal, que son los tres sintomas iniciales
en tromboembolia pulimonar, por 1o tanto se debe tener gran pericia para reconocer factores
de riesgo asociados a tromboembolia pulmonar y establecer un diagnéstico oportuno. Tanto
la trombosis venosa profunda como ia embolia puimonar, clinicamente no son sospechadas
llevando a un diagnostico y tratamiento tardio. incrementandose en forma substancial al
morbilidad y mortalidad de los pacientes.

Desde 1956 Rudolf Virchow postulé que existen 3 factores que ocasionan coagulaciéon
intravascular: Traumatismo local de la pared del vaso, hipercoagulabilidad y estasis
sanguinea. Los estados de hipercoagulabilidad primaria incluyen: Deficiencia de proteina C,
proteina S, antitrombina Ill, anticuerpos contra fosfolipidos, mutacion en el factor V, e
incremento del factor VHI®?., El fenotipo de ia resistencia a la proteina C activada se
encuentra asociada a ta mutacién del factor V Leiden®. Dicha mutacion es producto de la
sustitucién de un solo nucledtido de guanina 1631 por adenina, que sustituye el aminoacido

arginina por giutamina en la posicion 506. El cambio mencionado elimina el sitio de

separacion de la proteina C en el factor V.
Los cuadros que agravan la estasis sanguinea o causan dafio endotlelial posiblemente
predispongan a trombosis venosa profunda y embolia puimonar, tales como cirugia,

inmovilizacion, traumatismo, obesidad, uso de anticonceptivos orales. el embarazo y




puerperio, antecedente de cancer, eventos vasculares cerecbrales y presencia de catéter en
vena central®™.

La estasis y la inmovilidad propias del estado postoperatorio incrementan un mayor ricsgo
de tromboemboiia pulmonar. Hay una posibilidad creciente de que surja tromboembolia
pulmonar después de que el paciente sale de! hospital, dado € énfasis que hoy se pane en
flevar al minimo la permanencia intrehospitalzaria, Entre 45000 cirugias de cadera y roditlz en
el estado de California el diagnéstico de tromboembolismo venoso fue hecho después de la
salida del hospital en 76% de los pacientes sometidos 2 cirugia de cadera y 47% de los
pacientes con cirugia de rodilla. El intervalo promedio para el diagndstico en caso de cirugia
de cadera fue de 17 dias y para la cirugia de rodilla de 7 dias™.

La cirugia de bypass de arterias coronarias se ha ascciado con un incremento del 4% de
tromboembolia pulmonar 7 y de un 20% del riesgo de trombosis venosa profunda®™®.
Después de un trauma mayor, la rombosis venosa profunda se encontré en un 58 % cuando

se efectud un venograma de contraste™.

La obesidad ( indice de Quetelet > 29. 0 ) constituye un factor crucial de riesgo de

embolia pulmonar, en comparacién con mujeres delgadas con un incremento del riesgo

relativo de 2.53"” £l uso de anticonceptivos orales de tercera generacion que contienen
desogestrel como componente progestacional conllevan un riesgo de casi el doble de
padecer trombaosis venosa en comparacién con otras pildoras. £l empleo de estrégenos en
Ia posmenopausia no se acompaiid de mayor riesgo de trombosis venosa®?

Es indiscutible que of embaraozo y el puerperia alteran el equilibrio fisiolégico entre la
coagulacidn y ia fibrindlisis, y de esta forma predisponen a la mujer 2 un estado de
hipercoagulabitidad, en particular en ef primer mes posparto.''® Bl cancer es otro factor de
riesgo adquirido para rombosis venosa, debido a que el tumor puede sintetizar y secretar

procoagulante aunado a otros factores de rfesgo como la cirugla e inmovilidad

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

complicacion frecuente en pacientes con eventos vasculares cerebrales en particular fa
extremidad paralizada.
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£l grado de obstruccidn de los vasos pulmonares, aunado a la liberacion de compuestos
vasocanstrictores, la hipoxemia y la vasoconstriccidon refleja de la arteria pulmonar traera
como consecuencia incremento en las resistencia de los vasos puimonares y finalmente un

aumento subito en Ia poscarga def  ventricuio derecho*,con ol incremento ulterior de l1a

tensién parietal de esta cavidad, seguido de su dilatacion y disfuncion. Al dilatarse esta
uitima produce desplazamiento del septum interventricular hacia la izquicrda, aunado a la
disfuncién contractil del ventriculo derecho dardn como consecuencia disminucién del gasto
cardiaco, disminucidn de! riesgo coronario e isquemia del miocardio. La perpetuacion de
este circulo vicioso Heva al infarto del ventriculo derecho, colapso circulatorio y
muerte!'®.La gravedad de la tromboembolia pulmonar estara en relacion directa con el
grado de obstruccion del arbol arterial pulmonar, considerandose masiva cuando es
mayor del 50%, moderada a grande cuando no recibe sangre mas de! 30 % del
parénquima pulmonar y tromboembolia pulmonar leve a moderada cuando es menos de
este porcentaje; infarto pulmonar caracterizado por dolor tordcico que no remite,
acompanado frecuentemente de hemoptisis, el ocurre frecuentemente de 3 a 7 dias
después del embolismo acompaiiado de fiebre, leucocitosis y radiografia de tdrax sugestiva
de infarto pulmonar®™.Los sintomas y signos en tromboembolia pulmonar en orden de
frecuencia incluyen: disnea, dolor pleuritico, tos, edema de miembro péivico, hemoptisis, y
palpitaciones; asi como la presencia de taquipnea, estertores, taquicardia, cuarto ruido,
segundo ruido pulmonar reforzado, ttombosis venosa manifiesta y diaforesis'” . La
radiografia de torax, es e primer estudio que se efectia ante la sospecha de
tromboembolia puimonar, debiendo buscar siempre anormalidades sutiles corno distensién
de la arteria pulmonar, oligoemia focal 7, o la presencia de una densidad cuneiforme
periférica por arriba del diafragma’’®. La medicion de la presion parcial de oxigeno en
sangre arterial no penmitio distinguir entre 10s que tenian embolia pulmonar y los que no;
por lo tanto la medicidn de gases en sangre arterial no es parte de la estrategia

diagnostica si se sospecha tromboembolia pulmonar''®.

——
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Casi todos los pacientes con trornboembolia pulmonar desarrollan fibrindlisis endédgena, que
si bien no alcanza a evitar la embolia pulmonar degrada el coagulo de fibrina hasta
forma dimero D.Sin embargo es inespecifica pero tiene una sensibilidad mayor del 90 %
para identificar pacientes con tromboembalia pulmonar corroborada por angiografia™, Ei
electrocardiograma es util no solo para descartar infarto det miocardio, sino también para la

identificacién de datos de distension o sobrecarga del ventriculo derecho®. 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 obstruccion detl flujo venoso™. Sin embargo su especificidad es baja y no identificé

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

venografia contrastada. En condiciones normales, la vena presenta colapso total durante
Ia presion suave de la pie! suprayacente, hecho que se investiga con la ultrasonografia

venosa™ Sin embargo la realizacidn de la fiebografia con medio radiopaco es el método

normativo para el diagnéstico de la trombosis venosa profunda 2%,

El ecocardiograma es una técnica rapida, practica y sensible para identificar sobrecarga

ventricular derecha, hipocinesia de! ventriculo derecho e incluso I|a observacion del

trombo
A pesar de sus limitaciones el gammagrama pulmonar ventilacidon/perfusion constituye el
estudio preferente para el diagnostico de embolia pulmonar. Sin embargo el

gammagrama de alta probabilidad se producen en menos dei 50 % (41 %) de los
pacientes con tromboembolia pulmonar. Por esta razdn dado que Jla gammagrafia
puimonar tiene poca sensibilidad, el 59 % no serian identificados si se dependiera

exclusivamente de !a gammagrafia puimonar de alta probabilidad para confirmar el

diagnéstico de embolia putmonar @,

La angiografia pulmonar selectiva es la exploracion mas especifica con que se cuenta
para la identificacion de tromboembotia puilmonar. Por lo tanto debe emprenderse como
parte de una estrategia de diagndstico integral. Ademas la angiografia pulmonar es Gtil
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b. por & de aspiracién o

en ef tratamiento primario, ya sea para
fra ion anica det coagulo™@ 29,
E! tratamiento implica la trombolisis, donde se han obsarvado 10s mejores resultados con ri-
presién sistélica de la arteria pulmonar,

PA mas heparina, con disminucién de la
disminucion del area telediastdlica del ventriculo derecho y mejoria absoluta del riego
pulmonar en comparacién con la anticoagulacidn con heparina sola @2,

El tratamiento secundario implica la anticoagulacidn crénica que daepende de la

patologia de base®™ .




RESULTADOS
De el andlisis retrospectivo de este estudio que comprende de 1977 al 2002 se
revisaron 7212 necropsias de las cuales en 192 (26.6% ) necropsias, se concluyo el
diagndstico de tromboembolia pulmonar.
Las caracteristicas demograficas 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
mas afectado fue en mayores de 60 anos con 66 casas {(34.4%) seguido, por &l grupo de
edad comprendido entre 50 y 59 anos con un total de 38 casos (19.8%). en pacientes de 40
a 49 afios se encontrd un total de 33 casos (17.2%), el grupo comprendido entre los 30 a 39
afos se encontraron 17 casos (B.9%), 15 casos (7.8%) en menores de 9 afos, 14 casos
{7.3%) en el grupo comprendido entre {os 20 y 29 afos y finalmente 9 casos (4.7%) en el
grupo comprendido entre 10 y 19 afos.
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 quirurgicos se reporto en 46 pacientes (24%), hipertension arterial
sistémica en 43 pacientes (22.4%), diabetes mellitus en 40 pacientes (20.8%) y el
antecedente ginecoobstétrico en solo 6 pacientes (3.1%). Algunos pacientes tenian mas
de un factor de riesgo.
En 43 pacientes (22.4%) se encontro ta presencia de hipertension arterial sistémica.
tas manifestaciones clinicas 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 toracico en 158 pacientes (82.3%) y la presencia de insuficiencia cardiaca
derecha en 155 pacientes (80.7%).
Los hallazgos electrocardiograficos con datos de sobrecarga ventricular derecha se
encontrd en 121 necropsias que comresponde a un 63%. La radiologia fue normal en un
50 % delos casos, el hallazgo radiologico mas frecuente fue la presencia de
deframe pleural en 55 pacientes (28.6) y en 41 (21.4%) de los pacientes se encontré

neumonia concomitante.
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Lt fueron princip: ite cancer en

Dentro de las enfermedades concomitantes |
31 pacientes (16.1%), neumonia en 27 pacientes (14.1%), sepsis en 15 pacientes (7.8%).

La sospecha clinica de TEP se efectud en 40 pacientes (20.8%) y en 152 pacientes

{79.2%) no se realizo el diagndstico clinico. .
Los hallargos anatomopatolégicos encontrados fueron cardiomegalia del ventriculo derecho

y la observacion del trombo en areria pulmonar. La presencia de aterosclerosis

concomitante se encontréd en 81 autopsias (42.2%).
La causa directa de muerte por tromboembolia puimonar fue en 146 pacientes (76%) y

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

TESIS
| FALLA DE




DISCUSION

Una vez que se analizaron jos datos obtenidos en este estudio se encontrd lo

siguiente:

Que conforme la poblacion envejece se incrementa la incidencia de tromboembolia
pulmonar, siendo el grupo Mas afectado el de mayores de 60 anos y es factible que se deba
al aumento en !la prevalencia de trombosis venosa profunda en este grupo de edad. no
habiendo variacién a lo ya reportado en la literatura mundiatl'®>®.

Dentro de los factores que agravan la estasis venosa 0 que ocasionan dano endotelial y que
predispongan a la paricion de trombosis venosa y finalmente un cuadro de tromboembolia
puimonar; encontramos ef antecedente quirlrgico que conlleva a un estado de inmovilidad
prolongada en un 24% de 108 casos, la cobesidad en el 38.5%, tabaquismo en el 33.3% de
los casos, presencia de diabetes meilitus en el 20.8% 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 fisioldgico entre la
coagulacion y la fibrindlisis, datos que se reportan en la literatura mundial®%-7172),

La presencia de cancer es un factor de riesgo adquirido de trombosis venosa debido que el
tumor puede sintetizar y secretar sustancias procoagulanles y en nuestro estudio se
identificaron a 31 pacientes (16.1%), hecho demostrado en Ia literatura mundiai* |

Los sintomas y signos de tremboembolia putmonar predominantemente fueron disnea, dolor,
cianosis, taquipnea y taquicardia; En un porcentaje mayor a lo reportado en la literatura®' " y

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

muerte.

Las manifestaciones electrocardiograficas secundarias a
incompleto de rama derecha,

la dilatacion y sobrecarga

ventricular derecha fueron principaimente bioqueo
desplazamiento de fa zona de transicion a V5 e inversion de la onda T en las derivaciones

10




DI, AVF y V1 a V4 se hallaron en 63% de los casos, acorde con jo reportado en la literatura
mundial®",
En el 50% de los casos se encontrd una radiografia. normal y la presencia de un derrame

pleural en el 28.6% de los casos.
Los h s anatom gicos observados fueron la dilatacion del ventriculo derecho, la

observacion del trombo en el tronco de la arteria pulmonar 0 en sus ramas principales,
disminucién en la distensibilidad pulmonar con presencia de edema y hemorragia en ellos;
hechos ya reportados en la jiteratura™®.

La ateroescierosis de aorta, arterias coronarias e iliacas se enconir® como un hallazgo
concomitante en el 42.2% de jos casos y esta en relacidn directa al proceso de
envejecimiento y a la disfuncidon endotelial causada por factores de riesgo tales como
diabetes mellitus, tabaquismo e hipertension arterial sistémica.

Finalmente, la sospecha clinica de tromboembolia pulmonar se realizé en solo 20.8% de los
casos, y en el resto de los casos (79.2%) el diagnéstico se realizd mediante estudio
anatomopatoldgico, cifra menor a la reportada en la literatura. En el 76% de los casos la
causa directa de muerte fue tromboembolia puimonar y en el 24% restante fue un haillazgo
concomitante.

Esto nos lleva a la conclusién de que se debe tener mayor pericia en la estratificacién de
riesgos de los pacientes sobre cuadros adquiridas que puedan desencadenar trombosis
venosa o disfuncion endotelial, para incrementar la sospecha diagndstica en cuanto a los

datos dinicos, electrocardiograficos, radiologicos, ecocardiograficos y de medicina nuclear

para poder ofrecer un tratamiento oportunc y disminuir la morbimor i de esta ¢
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CONCLUSIONES
La tromboembolia pulmonar esta en relacién directa a la edad, siendo el grupo mas
afectado los mayores de 60 afios.
Existen factores adquiridos que agravan la estasis venosa o producen disfuncién
endotelial y favorecen un estado de hipercoagulabilidad que conlleva a ia presencia
de tromboembolia puimonar tales como la obesidad, trombosis venosa profunda,
tabaquismo, antecedentes quirirgicos, inmovilizacion prolongada, diabetes mellitus,
hipertension arterial sistémica y presencia de cancer.
Los sintomas y signos predominantes fueron disnea, dolor y cianosis; taquipnea y
taquicardia, respectivamente.
Los hallazgos electrocardiograficos fueron bloqueo incompieto de rama derecha,

desplazamiento de la zona de transicion a V5 e inversion de la onda T en

derivaciones DIl y AVF, V1 a V4.

La radiografia fue normal en el 50% de 10s casos.

Los hallazgos anatomopatologicos fueron dilataciéon del ventriculo derecho,
observacion detl trombo en arteria pulmonar o ramas principales, disminucion de la
distensibilidad de los pulmones y la presencia de edema o hemorragia en ellos.

El diagndstico de tromboembolia pulmonar en nuestro hospital se realiza en la gran
mayoria de los casos mediante estudio anatomopatolégico.

La sospecha clinica de tromboembolia pulmonar es minima, debido a la falta de
pericia para reconocer el diagndstico.

La mortalidad en la tromboembolia pulmonar es elevada debido al diagndstico

inoportunc y retrazo en el tratamianto.
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