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1. INTRODUCCION.

La tromboembolia pulmonar ocurre en 1 a 2 personas por cada 1000 en los
Estados Unidos [1]. En los estudios publicados la prevalencia de embolismo
pulmonar en pacientes quienes se presentan con sospecha clinica varia de 9 a
mas del 30%. El embolismo pulmonar y la trombosis venosa profunda representan
el espectro de una sola enfermedad. La formacion del trombo en el sistema
venoso profundo de las extremidades inferiores que se propaga a venas
proximales (arriba de las venas popliteas), sitio del cual incrementa las
posibilidades de embolismo hacia la circulacion pulmonar. Cerca del 79% de los
pacientes con embolismo pulmonar tienen evidencia de trombosis venosa
profunda en extremidades inferiores; en el resto de pacientes en los cuales no se
detecta trombosis, es debido a que muy probablemente el trombo ya se
desprendio y embolizé [2]. Aproximadamente la tromboembolia pulmonar ocurre
en mas del 50% de los pacientes con trombosis venosa profunda proximal. Debido
a la circulacion pulmonar dual proveniente de las arterias pulmonares y
bronquiales, el infarto pulmonar no esta usualmente presente. En la embolia
pulmonar aguda, la obstruccibn anatémica es indudablemente la causa mas
importante de la fisiopatologia, sin embargo la liberacién de agentes vasoactivos y
broncoactivos como la serotonina en las plaguetas ocasiona alteraciones
deletéreas de la relacion ventilacion perfusion. Conforme incrementa la poscarga

ventricular derecha, la tension de la pared en el ventriculo derecho incrementa y



puede llevar a dilatacién, disfuncion e isquemia del ventriculo derecho. La principal

causa de mortalidad es debido a falla ventricular derecha [3].

Los factores de riesgo para la trombosis venosa se suelen dividir en hereditarios y

adquiridos. Siendo el paciente hospitalizado, en especial el paciente criticamente

enfermo el escenario principal en el que ocurre el tromboembolismo [3].

ADQUIRIDOS

Movilidad reducida
Edad avanzada
Cancer
Enfermedad médica aguda
Cirugia mayor
Trauma
Trauma medular
Embarazo y periodo posparto
Policitemia Vera
Sindrome de anticuerpo antifosfolipido
Anticonceptivos orales
Terapia de reemplazo hormonal
Heparinas
Quimioterapia
Obesidad
Cateterismo venoso central
Acute Pulmonary Embolism. N Engl J Med

2008;358:1037-52.

HEREDITARIOS

Deficiencia de antitrombina

Deficiencia de proteina C

Deficiencia de proteina S

Factor V de Leiden

Resistencia a la proteina C activada sin factor V de
Leiden

Mutacién del gen de la protrombina

Disfibrinogenemia

Deficiencia del plasminégeno




2. MARCO TEORICO.

La tromboembolia pulmonar puede presentarse desde una forma asintomatica,
descubierta de forma incidental hasta un embolismo masivo que puede ocasionar
una muerte inmediata. De forma tipica, los pacientes con tromboembolia pulmonar
demostrada se presentan con disnea o dolor toracico agudo y menos
frecuentemente con tos, hemoptisis o lipotimia [4]. Estos hallazgos frecuentemente
ocurren en asociacion con los factores de riesgo ya sean hereditarios o adquiridos.
Los hallazgos frecuentes a la exploracién fisica incluyen taquicardia, taquipnea y
un componente pulmonar acentuado del segundo ruido cardiaco. Otros hallazgos
como distension venosa yugular, S3 0 S4, y un soplo sistélico audible en el borde
esternal izquierdo, ademés de hepatomegalia estan presentes de forma

infrecuente y pueden reflejar compromiso del ventriculo derecho.

Los resultados de los analisis de los gases arteriales cominmente demuestran
hipoxemia e hipocapnia. Los resultados de la radiografia de torax son
inespecificos, y los hallazgos comunes incluyen un hemidiafragma elevado,
derrame pleural wunilateral, y atelectasias. A su vez, los hallazgos
electrocardiograficos son inespecificos y pueden mostrar inversion de la onda T en
las derivaciones precordiales, el patron S1Q3T3, o la presencia de un bloqueo de
rama derecha. Por lo tanto, aunque los hallazgos anteriormente mencionados se
observan de forma objetiva en pacientes diagnosticados con tromboembolia
pulmonar, estan presentes también en pacientes sin tromboembolia pulmonar y
son inespecificos cuando se consideran de forma individual [4,5]. Debido a que el

tratamiento anticoagulante disminuye la mortalidad de la tromboembolia pulmonar,



el umbral para considerar el diagndstico debe ser bajo [6]. Es decir, se debe
considerar en cualquier paciente que presente el complejo de signos y sintomas
anteriormente mencionados, particularmente aunado a los factores de riesgo

conocidos o cuando no haya una alternativa diagnostica clara.

Sin embargo, a pesar de la amplia gama de herramientas diagndsticas en la
actualidad, el diagnéstico de tromboembolia pulmonar continla siendo dificil,
ademas de infradiagnosticada. Las causas principales de no alcanzar dicho
diagnoéstico son debido a razones como: hasta en un 40% hay ausencia de
factores de riesgo, la triada clasica Unicamente se presenta en un 10%, hay datos
clinicos de trombosis venosa profunda de miembros inferiores en un 15%, el
infarto pulmonar mas fiebre simula una neumonia, la PaO2 y el gradiente alveolo-

arterial pueden ser normales hasta en el 20% de los casos, entre otras. [7].

Debido a que la evaluacion clinica por si sola ha comprobado ser insuficiente para
diagnosticar y excluir el embolismo pulmonar, ha sido virtualmente abandonada en
la evaluacion de los pacientes con sospecha de embolismo pulmonar. En la
actualidad se ha demostrado que la estratificacion clinica de los pacientes con
escalas validadas en base a subgrupos de pacientes con probabilidades
preprueba baja, moderada y alta para tromboembolia pulmonar, muestra
considerable correlacibn con la prevalencia encontrada (9%, 30% y 68%,
respectivamente) [8]. Las escalas mas ampliamente utilizadas son los criterios de
Wells y el score de Geneva. Ambos modelos han ayudado en la decision de
cuando obtener una angiotomografia u otro estudio no invasivo en base a la

probabilidad clinica [9,10].
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El abordaje diagndstico debe basarse de acuerdo a las condiciones
hemodinamicas del paciente, es decir si el paciente est4 estable o inestable. Lo
anterior es debido a la mortalidad incrementada en estudios aleatorizados a gran
escala. En el estudio (ICOPER, International Cooperative Pulmonary Embolism
Registry), la mortalidad a 90 dias para los pacientes con tromboembolismo agudo
pulmonar con una presion sistélica <90 mmHg en la presentacion fue de 52.4%
contra 14.7% en el resto de la cohorte. De forma similar, en el estudio MAPPET
(Germany-based Management Strategy and Prognosis of Pulmonay Embolism
Registry) de 1001 pacientes con tromboembolismo agudo pulmonar, la mortalidad
intrahospitalaria fue de 8% para los pacientes hemodinAmicamente estables
contra 25% para aquellos que presentaron choque cardiogénico y 65% para
aquellos que requirieron resuscitaciéon cardiopulmonar. Ademas varios scores
como el PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) y el Geneva identificaron a la
hipotensién (presion arterial <100 mmHg) como un predictor de prondstico
adverso. Por lo anterior, es menester iniciar el abordaje diagndstico de los
pacientes con sospecha de tromboembolia pulmonar en base a la presencia o no

de estabilidad hemodinamica [11].



Sospecha de Embolismo Pulmonar
Disneanueva o que empeora, dolor toracico o hipotension sostenida sin otra
causaobvia

{

| Estratificacion en base a la probabilidad clinica |
I
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En los pacientes estables hemodinamicamente, el diagnéstico de tromboembolia
pulmonar sigue una secuencia que incluye probabilidad clinica de acuerdo a
escalas validadas, realizacion de dimero-D, y (si es necesario) la realizacién de
tomografia computada multicorte o0 gamagrama pulmonar de ventilacion-perfusion.
Las escalas de probabilidad clinica orientan el trabajo diagnéstico, facilitando la
interpretacion de las pruebas diagndsticas. En los pacientes hemodinamicamente
estables con una probabilidad clinica baja o intermedia, un resultado normal de

dimero-D, medido por un ensayo inmunoabsorbente ligado a enzima altamente



sensible, descarta de forma segura el diagnéstico de tromboembolia pulmonar
[12]. Sin embargo, debemos de considerar que la especificidad del dimero-D se
reduce en pacientes con cancer, mujeres embarazadas, pacientes hospitalizados
y pacientes ancianos [13]. En ausencia de los factores mencionados y con un
resultado negativo del dimero-D, se puede omitir el tratamiento anticoagulante, ya
que el riesgo estimado de tromboembolismo en los siguientes tres meses es de

0.14% [12].

En los pacientes hemodinAmicamente estables con una probabilidad clinica
elevada, se les debe realizar una tomografia computada multicorte. En los
pacientes con hallazgos tomogréficos negativos que no recibieron tratamiento
anticoagulante, la incidencia de eventos tromboembdlicos es de aproximadamente
1.5% a 3 meses [3]; la incidencia es de 1.5% en pacientes con niveles elevados de
dimero-D y cerca de 0.5% en pacientes con niveles normales de dimero-D. En
pacientes con una probabilidad clinica elevada de embolismo pulmonar y
hallazgos negativos en la TC, el valor de las pruebas adicionales es controversial.
La realizacion de ultrasonografia de miembros inferiores demuestra trombosis

venosa profunda en menos del 1% de dichos pacientes.

En casos en los que no se pueda realizar una tomografia computada multicorte,
debido a la falta de disponibilidad o en pacientes con falla renal o alergia al medio
de contraste, el gamagrama pulmonar de ventilacion perfusion es una alternativa.
Un resultado normal en el gamagrama de ventilacion-perfusion practicamente
descarta el diagndstico, con un valor predictivo negativo de 97%. Un gamagrama
pulmonar de ventilacién-perfusion que muestra datos compatibles con una alta

10



probabilidad de tromboembolia pulmonar tiene un valor predictivo positivo de 85-
90%. Sin embargo, el gamagrama de ventilacion-perfusion es diagndstico en solo
30-50% de los pacientes con sospecha de tromboembolia pulmonar [14]. Otra
forma disponible de diagnosticar tromboembolia pulmonar es con la evidencia de
trombosis venosa profunda por ultrasonografia aunado a sospecha clinica de

tromboembolia pulmonar, mientras tengan adecuada estabilidad clinica.

En los pacientes hemodinAmicamente inestables, es decir aquellos que se
presentan con hipotensién o en choque, la tomografia computada multicorte tiene
una sensibilidad de 97% para la deteccion de émbolos en las arterias pulmonares
principales. Si la tomografia computada multicorte no esta disponible, se debe
realizar un ecocardiograma para confirmar la presencia de disfuncion del
ventriculo derecho. En la mayoria de los pacientes con embolismo pulmonar
hemodinamicamente inestable, el ecocardiograma transesofagico puede confirmar
el diagnostico mostrando la presencia de émbolos en las arterias pulmonares
principales. En aquellos pacientes que se presentan en estado demasiado critico
como para ser trasladados con fines diagnosticos a la sala de rayos X, el
tratamiento trombolitico debe ser considerado si hay signos inequivocos de
sobrecarga del ventriculo derecho en el ecocardiograma portatil. La tomografia
computada multicorte debe realizarse una vez que el paciente ha sido estabilizado
y se pueda trasladar de forma segura, sobre todo si persisten dudas acerca del

manejo clinico.
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En nuestro instituto y a nivel mundial la angiotomografia ha reemplazado al

gamagrama pulmonar de ventilacion pulmonar para el diagnostico de

tromboembolia pulmonar debido a su amplia disponibilidad y rapidez de los
resultados (PIOPED II). En contraste al gamagrama pulmonar, la angiotomografia
no sélo permite la visualizacion directa del trombo en el lecho vascular arterial,
sino también ofrece la posibilidad de un diagndstico alternativo en muchos
pacientes que muestran datos negativos de tromboembolia por este método. En la
actualidad es la modalidad de eleccién para el diagnéstico de tromboembolia
pulmonar debido a su alta sensibilidad y especificidad (90 y 95%,
respectivamente). A su vez, hay evidencia que demuestra que un resultado
negativo por angiotomografia, descarta de forma segura el diagnostico de
tromboembolia pulmonar, sin la necesidad de realizar otros estudios. [15]. La
llegada de la tomografia computada multicorte ha permitido la adquisicion de datos
volumétricos de una forma mas rapida, asi como una mejor resolucion espacial,
qgue resulta en la visualizacibn de mas del 90% de las arterias pulmonares
subsegmentarias y por ende de las ramas principales [16]. Ademas ha permitido la
realizacion de un examen del sistema venoso de los miembros inferiores, en un
mismo tiempo y con una sola dosis de contraste. Cuando se agrego la venografia
computada de miembros inferiores a la angiotomografia, la sensibilidad

incrementd de 83 a 90% [17].

La tromboembolia pulmonar aguda requiere tratamiento anticoagulante de corta
accion de forma inicial seguido por antagonistas de la vitamina K por al menos 3
meses; en pacientes con alto riesgo de recurrencia, se requiere tratamiento

12



durante mayor tiempo. Lo anterior se recomienda en los pacientes con cancer
activo, embolismo pulmonar no provocado, o tromboembolismo venoso recurrente
[13]. En los pacientes que presentan una alta probabilidad clinica de
tromboembolia pulmonar, se debe iniciar tratamiento anticoagulante mientras se
confirma el diagnostico [18]. La mayoria de los pacientes con tromboembolia
pulmonar son candidatos para tratamiento inicial con heparina de bajo peso
molecular subcutanea, heparina no fraccionada intravenosa o fondaparinux
subcutdneo. Los regimenes terapéuticos mas comunmente utilizados son
enoxaparina a una dosis de 1 mg/kg dos veces al dia. Fondaparinux una vez al dia
a una dosis de 5 mg para pacientes con un peso menor de 50 kg, 7.5 mg para los
pacientes con un peso de 50-100 kg y 10 mg para los pacientes con un peso
mayor de 100 kg. La heparina no fraccionada intravenosa se inicia con un bolo de
80 Ul por kg, seguido por 18 Ul por kg por hora en infusiébn continua, se debe
ajustar el tiempo de tromboplastina activada a 1.5-2.5 veces el valor normal,
acorde a nomogramas validados [19]. Por lo anterior, los esquemas que contienen
heparina de bajo peso molecular y fondaparinux son preferidos sobre a los
esquemas con heparina no fraccionada debido a su facil utilizacién. Un meta-
andlisis de 12 estudios mostr6 que el tratamiento con heparina de bajo peso
molecular ajustada al peso tuvo una eficacia y un perfil similar al de la heparina no
fraccionada intravenosa [20]. Al igual que la heparina de bajo peso molecular, el
fondaparinux ha demostrado ser igual de eficaz y seguro que la heparina no

fraccionada intravenosa [21].

13



Los pacientes hemodinamicamente inestables son candidatos a tratamiento mas
agresivo, como la trombolisis mecanica o farmacol6gica. Esta opcion terapéutica
esta justificada por la alta tasa de muerte entre dichos pacientes y por la
resolucion més répida de la obstruccion tromboembdlica con trombolisis que con
tratamiento anticoagulante. La mortalidad puede ser de hasta 60% en pacientes
no tratados y se puede reducir a menos de 30% con un tratamiento oportuno. El
metaanalisis mas reciente mostré que la trombolisis intravenosa se asocid con
reduccion en la mortalidad en los paciente hemodinamicamente inestables con
tromboembolia pulmonar [22]. Sin embargo, la aparicion de sangrados mayores
fue mas comun con trombolisis intravenosa que con tratamiento anticoagulante.
Las contraindicaciones mayores al tratamiento trombolitico incluyen enfermedad
intracraneal, hipertension no controlada, y cirugia mayor reciente o trauma dentro
de las pasadas 3 semanas [23]. La trombectomia mecanica percutanea y la
embolectomia quirdrgica debe considerarse Unicamente en pacientes de alto
riesgo con alguna contraindicacion absoluta al tratamiento trombolitico y en
aquellos pacientes en los cuales el tratamiento trombolitico no haya mejorado el
estado hemodinamico [24]. El uso de filtros de vena cava debe ser reservado para
los pacientes con contraindicaciones al tratamiento anticoagulante. Para evitar la
extension del trombo y la recurrencia, los pacientes mencionados deben recibir un
curso convencional de tratamiento anticoagulante una vez que el riesgo de

sangrado se haya eliminado [25].
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Tromboembaolia Pulmonar
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Se deben de iniciar los antagonistas de la vitamina K tan pronto como sea posible,
preferiblemente en el primer dia de tratamiento, y la heparina debe descontinuarse
cuando el INR (international normalized ratio) haya estado 2.0 o mayor por al

menos 24 hrs. La duracién de la anticoagulacién a largo plazo debe ser en base al
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riesgo de recurrencia posterior a la suspension del tratamiento con antagonistas
de la vitamina K, el riesgo de sangrado durante el tratamiento, y la preferencia del
paciente. En los pacientes con embolismo pulmonar secundario a un factor de
riesgo temporal (reversible), el tratamiento con antagonistas de la vitamina K debe
ser administrado por 3 meses. Los pacientes con embolismo pulmonar no
provocado, pacientes con cancer, y aquellos pacientes con embolismo pulmonar
no provocado recurrente son candidatos para anticoagulacion por tiempo
indefinido. En los pacientes con cancer y en las mujeres embarazadas, se prefiere
la anticoagulacion con heparinas de bajo peso molecular sobre el tratamiento con
antagonistas de la vitamina K [26]. Se estan desarrollando nuevos agentes
anticoagulantes con un efecto anticoagulante mas predecible y menores
interacciones farmacoldgicas, comparados con la warfarina. Uno de estos
agentes, el dabigatran, que es un inhibidor de la antitrombina via oral, ha mostrado
ser igual de efectivo y seguro como la warfarina para el tratamiento de
tromboembolismo venoso [27]. Despues de un evento de tromboembolia
pulmonar, los pacientes deben ser monitorizados por el probable desarrollo de
hipertension pulmonar tromboembdlica crénica. La incidencia de hipertension
pulmonar tromboembdlica crénica 2 afios posteriores al evento agudo varia de

0.8% a 3.8% [28,29].
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

PROBLEMA GENERAL.

La tromboembolia pulmonar es una entidad frecuente en nuestra poblacion de
pacientes, debido a la presencia de multiples comorbilidades que predisponen a
esta patologia (estados hipercoagulables, neoplasias activas, estancias

hospitalarias prolongadas, entre otros).

Por lo anterior es necesario conocer las caracteristicas demograficas y factores de
riesgo propios de nuestra poblacién de pacientes. Con lo anterior tendremos un
mejor conocimiento para el desarrollo de medidas preventivas y diagndsticas con

una mayor precision.

Desconocemos ademas los detalles respecto a la localizacion y la extension
tomografica de los pacientes con tromboembolia diagnosticados por este método

en nuestra poblacion de pacientes.

Desconocemos el rendimiento diagnostico de esta herramienta (angioTC) en

nuestra poblacién de pacientes comparado con la poblacion mundial.

PROBLEMAS ESPECIFICOS.

e (Cuales son las caracteristicas demograficas de nuestra poblacion de
pacientes con TEP?
e ;Qué porcentaje de pacientes con tromboembolia pulmonar presentan

trombosis venosa profunda de extremidades inferiores?

17



e ¢Qué porcentaje de pacientes con diagnostico de tromboembolia pulmonar
por tomografia multicorte tienen hallazgos incidentales agregados?

e (Cual es el patron mas caracteristico respecto a la localizacion y la
extension tomogréfica de tromboembolia pulmonar diagnosticada por

angiotomografia en los pacientes del INNSZ?

4. _JUSTIFICACION.

Magnitud del problema. A pesar de la alta prevalencia, la tromboembolia pulmonar
es dificil de diagnosticar, con solamente 43 a 53 pacientes por 100,000 siendo
diagnosticados de forma acertada, y mas de 70% de los pacientes con
tromboembolia pulmonar no sospechada diagnosticados por autopsia. La
tromboembolia pulmonar es la causa mas comun de muerte prevenible
intrahospitalaria. La mayoria de los pacientes hospitalizados tienen al menos un
factor de riesgo para trombosis venosa y aproximadamente 40% presentan tres o
mas factores de riesgo. Hay ademas evidencia de que en mas de 7 millones de
pacientes que se egresaron de 944 hospitales en Estados Unidos, la trombosis
venosa ocupo el segundo lugar como complicacién médica, la segunda causa de

exceso de dias hospitalarios y la tercera causa del exceso de mortalidad y costos.

[1].

Trascendencia: El estudio de la poblaciéon del INCMNSZ con diagnoéstico de

tromboembolia pulmonar, permitira conocer los datos demogréaficos, forma de
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presentacion imagenoldgica mas comun asi como los diagnésticos alternativos y
hallazgos incidentales. Lo cual corroborara que el adecuado uso de la TC
multicorte como herramienta diagnostica es efectiva comparado con lo reportado

en la literatura universal.

5. CONSECUENCIAS DE LA INVESTIGACION.

A partir de la realizacidon de esta investigacioén, no se generaron ningun tipo de

repercusiones en el ambito legal, econdmico ni ético.

6. HIPOTESIS.

Hipotesis general. La poblacion de pacientes del INCMNSZ durante el periodo
2010-2012 diagnosticada con tromboembolia pulmonar por tomografia multicorte,

es similar a la reportada en la literatura mundial en los paises de primer mundo.

19



7. OBJETIVOS DEL ESTUDIO.

Objetivo general.

1. Realizar una revision bibliografica complete acerca de la tromboembolia
pulmonar.

2. Conocer los datos demograficos, presentaciones imagenolégicas y
hallazgos incidentales de 172 tomografias multicorte realizadas por
sospecha del diagndstico de tromboembolia pulmonar en los pacientes del

INCMNSZ.

Objetivos especificos:

1. Conocer la frecuencia de hallazgos incidentales en los pacientes con
tromboembolia pulmonar diagnosticada por angiotomografia.

2. Conocer los detalles respecto a la localizacion y la extension tomografica de
los pacientes con tromboembolia diagnosticados por este método.

3. Conocer la frecuencia de trombosis venosa profunda en los pacientes con

diagnéstico de tromboembolia pulmonar por angiotomografia.
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8. AREA DE ESTUDIO

Clinica. Area de radiologia (archivo electronico).

9. MATERIAL Y METODOS.

a) Disefio: se trata de un estudio descriptico, recolectivo y retrospectivo.

b) Poblacion: pacientes a los cuales se les realiz6 TC multicorte por sospecha
de tromboembolia pulmonar en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y

Nutricién “Salvador Zubiran” durante el periodo 2010-2012.
c) Grupo de estudio: se revisaran los resultados de todas las angiotomografias
de arterias pulmonares interpretadas por un médico radiélogo adscrito

durante el periodo 2008-2011.

d) Lugar de elaboracion: Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion

“Salvador Zubiran” (INCMNS2Z).
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e) Criterios de inclusién:

1. Tomografias multicorte de arterias pulmonares realizadas por sospecha
de tromboembolia pulmonar durante el periodo 2010-2012 en el
INCMNSZ.

2. Tomografias multicorte de arterias pulmonares con adecuada
realizacion e interpretadas por un médico radidlogo adscrito del
INCMNSZ.

f) Criterios de exclusion:
1. Tomografias no interpretadas por un médico radiélogo adscrito.

2. Tomografias no diagnosticas debido a mala técnica del estudio.

g) Tamafio de la muestra: Se incluird a todos los pacientes que cuenten con

los criterios de inclusiobn mencionados durante el periodo 2010 al 2012.

h) Procedimientos: La informacion se obtuvo del expediente electrénico

radiologico de los pacientes del INCMNSZ.

i) Estrategia de la recoleccion: La informacion de las distintas variables se
obtendra de la revision del expediente electronico radiolégico. Esta

informacion se capturara en una base de datos tipo Excel.

Analisis: SPSS version 17.0 para Windows (Chicago, IL).
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10. RESULTADOS.

Se incluyeron en el estudio un total de 171 angiotomografias de las cuales 43
resultaron positivas para tromboembolia pulmonar, esto fue 25% de las
tomografias analizadas. El 79% (136 pacientes) correspondieron al sexo femenino
y el 21 % (35 pacientes) correspondieron al sexo masculino. La coexistencia de
tromboembolia pulmonar mas trombosis venosa profunda fue del 8.2%. Sin
embargo el 28% de los pacientes tuvieron un evento trombdético, esto fue debido a
gque 5 pacientes mostraron trombosis venosa profunda sin tromboembolia

pulmonar.

El segmento mas comunmente afectado fue la rama segmentaria, representando
88% del total, seguido por la rama subsegmentaria con 25.5% y la rama principal
con una frecuencia de 23%. Lo anterior debido a que hubo afeccion en mas de
una rama en el 34% de los pacientes. La combinacién mas frecuente fue afeccion
de la rama principal mas rama segmentaria en el 13.9%, seguido por afeccién de
la rama segmentaria mas rama subsegmentaria en el 18.6% y finalmente la
combinacion de afeccion de las ramas principal, segmentaria y subsegmentaria en

2.3% de los pacientes.
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FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Edad > 65 afios 354

Cancer 18

Estado hipercoagulable 10.4

DESCRIPCION TOMOGRAFICA DE LOS DIVERSOS SEGMENTOS DEL

LECHO VASCULAR PULMONAR CON TROMBOSIS

Rama principal 23

Rama subsegmentaria 25.5

Afeccion > 1 rama 34
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11. DISCUSION Y CONCLUSIONES.

HALLAZGOS INCIDENTALES
La tromboembolia pulmonar es una entidad

HALLAZGO FRECUENCIA %

muy frecuente en nuestra poblacion de 59 345
ABS HEPA 1 B

pacientes. La tasa de positividad reportada a ABS PELY 1 B
ADE SUFR 1 B

nivel mundial es del 17% respecto a las ATELECT 1 B
ATELECTA 43 25.1

series con mayor numero de pacientes. En BRONGUIE 2 1.2
COLE AGL 1 B

nuestro hospital debido al uso de scores COLECCAB ! .
DERR PLE 1 B

redictores aunado a una prevalencia DERRAMED 1 e
P P DERRAMEP 1 B
, DERRAMPL 1 6

moderada a alta de tromboembolia DERRAPER ] 6
o DERRAPLE 1 B

pulmonar, tenemos una efectividad del 25%, EDEMA P 1 P
_ ' EMFISEMA 3 1.8

que es incluso mayor a las series reportadas FIBROSIS 5 24
FRAC CAD 1 B

en la literatura universal. Lo anterior HEMATOMA 1 6
HEMOTORA 1 B

comprueba que el uso de puntajes ya MEUMONIA 7 15.8
NEUMOTOR 2 12

establecidos como el score de Wells NOD TIRO 1 B
NODULO g 53

incrementa el rendimiento diagndstico en NODULOS 2 1.2
QUIS PAN 1 B

poblaciones con riesgo elevado de TB ! .
Total 171 100.0

tromboembolia pulmonar como nuestra

poblacion de pacientes.

Respecto a los hallazgos incidentales el mas comun fue atelectasia en el 25% de

los casos. El 15.8% fue neumonia y el 5% presentaron nodulos pulmonares. Otros
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hallazgos incidentales fueron de <3% como fibrosis pulmonar, enfisema,

neumotorax y tuberculosis.
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