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TEP  Tromboembolia pulmonar  
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TVP  Trombosis venosa profunda  
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V/Q  Ventilación/perfusión  
VPN  Valor predictivo negativo  
VPP  Valor predictivo positivo  
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RESUMEN 
Introducción: La presentación clínica de la tromboembolia pulmonar  (TEP) es variable, se 

requiere de alta sospecha clínica para su diagnóstico y abordaje, el cual en ocasiones es 

complicado, por lo que actualmente están disponibles diversas reglas de pr edicción clínica que 

permiten estratificar a l os pacientes en pr obabilidades de di agnóstico, sin embargo, su validez 

deriva de estudios realizados en hospitales generales en donde el tipo y frecuencia de 

enfermedades es diferente a un hospital de referencia de enfermedades respiratorias. Actualmente 

no hay información científica suficiente sobre el desempeño de estas reglas de predicción, cuando 

se utilizan en escenarios diferentes de los que ellas han sido validadas.  

Objetivo: Evaluar la validez de los criterios de Wells, Ginebra y Ginebra revisado en pacientes con 

sospecha clínica de tromboembolia pulmonar de un hospital de referencia de enfermedades 

respiratorias 

Material y métodos: Diseño prospectivo, transversal de pacientes consecutivos que acudieron al 

servicio de urgencias del INER con sospecha clínica de TEP durante el periodo Octubre 2012 a 

Julio 2015. Se realizó una evaluación clínica, radiológica, gasométrica y medición de dí mero-D, 

posteriormente se calculó la probabilidad clínica de tromboembolia pulmonar de ac uerdo a l as 

reglas de predicción de Wells, Ginebra y Ginebra revisado. El diagnóstico de TEP se estableció o 

descartó de acuerdo al algoritmo propuesto en las guías internacionales vigentes. Las variables 

clínicas y paraclínicas se resumieron con estadística descriptiva y se compararon entre quienes 

tuvieron TEP y los que no; mediante tablas de contingencia 2x2 se obtuvo la sensibilidad, 

especificidad, valores predictivos positivos, negativos y razones de verosimilitud de cada índice de 

probabilidad en estudio de acuerdo a la presencia o ausencia de TEP y se determinó el área bajo 

la curva (ROC) de cada uno. 

Resultados: Se incluyeron 125 pacientes y se confirmó TEP en  80 de el los. La frecuencia de TEP 

en las categorías de pr obable e i mprobable de Wells fueron 80% y 20% respectivamente, los 

resultados en la probabilidad baja, intermedia y alta de ac uerdo a los criterios de Wells fueron 

8.75%, 65% y 26.25%, para los de Ginebra 20%, 72.5% y 7.5% y Ginebra revisado 3.75%, 71.25% 

y 20% respectivamente. El mejor desempeño para cada regla de predicción se obtiene con un 

punto de corte > 5 en Wells con ABC 0.73, >5 en Ginebra con ABC 0.53 y para Ginebra revisado 

>9 con ABC 0.66; se evaluó el dímero D con punto de corte > 1200 con ABC 0.76  

Conclusión En este estudio, la exactitud de l a reglas de pr edicción clínica, cuando hay 

sospecha de TEP, fue en términos generales variable y modesta, pero permite estimar el 

grado de p robabilidad pre- prueba, sobre las cuales esta escalas de p redicción pueden 

confirmar o descartar TEP. El desempeño conjunto de la escala Wells dicotómica que 

estratifica a los pacientes  en TEP probable e improbable y dímero D  > 1200 ng/ml  es la 

que mostró la mejor exactitud.   
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ANTECEDENTES 

 
La TEP es una en fermedad frecuente y en oc asiones fatal. En el Instituto Nacional de 

Enfermedades Respiratorias esta patología se encuentra dentro de l as primeras diez 

causas de mortalidad hospitalaria.  

Cuando hay una sospecha clínica incial de EP, los clínicos utilizan reglas de predicción 

clínica que permiten estratificar a l os pacientes en probabilidades de di agnóstico como 

probable o improbable, o bien probabilidad baja, moderada o alta.  Estas reglas de 

predicción clínica se han validado en el paciente hospitalizado y en el departamento de 

urgencias y per se no s ignifica que permitan establecer el diagnóstico de EP con toda 

precisión, su utilidad se sustenta en que son una guía para el clínico al establecer una 

probabilidad pre-prueba de EP y así orientar el abordaje diagnóstico apropiado para cada 

paciente (dímero d, angiotomografía, gamagrama pulmonar, etc). 

Los lineamientos actuales sobre el abordaje diagnóstico de un paciente con sospecha de 

EP incluyen la evaluación de la probabilidad pre-prueba en base a las reglas de 

predicción clínica de Wells, Ginebra y Ginebra revisado, sin embargo su validez deriva de 

estudios realizados en hospitales generales en donde el  tipo y frecuencia de 

enfermedades es diferente a un  hospital de referencia de enfermedades respiratorias. 
Actualmente no hay información científica suficiente sobre el desempeño de estas 

reglas de predicción, cuando se utilizan en escenarios diferentes de los que ellas 

han sido validadas.  
El tromboembolismo  pulmonar, TEP es la tercera causa más común  de  las 

enfermedades cardiovasculares, después del infarto al miocardio y de los eventos 

vasculares cerebrales.(1) 

En Estados Unidos se ha estimado 530,000 casos de t romboembolia pulmonar ocurren 

anualmente y 300 000 personas mueren cada año de tromboembolia pulmonar aguda. (2) 

Se ha estimado que en Europa la TEP no diagnosticada  causa mas de 200 000 muertes 

al año.(3) 

En México Sigler  analizó por 9 años  1,685 necropsias. Se  encontraron 252 casos con 

TEP (15%), y esta entidad fue causa directa de muerte en el 28% de los casos, contribuyó 

indirectamente en 62% y constituyó un hallazgo incidental en el 10% (4)   

Sandoval y cols por 9 años realizaron 1,032 necropsias de 3,751 defunciones. Se observó 

diagnóstico de TEP 231 casos y en 100 de ellos la TEP fue masiva; sin embargo, 

clínicamente, el diagnóstico sólo se sospechó en 18% de los pacientes. En esta revisión 
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se informó como la tercera causa de mortalidad (10%), superada sólo por condiciones 

clínicas con falla circulatoria irreversible. La mayor incidencia se observó en menores de 

10 años en el postoperatorio inmediato de cirugía por cardiopatía congénita.(5) 

En el INER  en un estudio realizado por Espinosa y Cols sobre el diagnóstico clínico de 

tromboembolia pulmonar de Octubre 2012 a Julio 2013.Se incluyeron 54 pacientes y se 

confirmó TEP en 29 de  ellos. La frecuencia de TEP en las categorías de pr obable e 

improbable de Wells fueron 21% y 71% respectivamente. (6) 

 De acuerdo al Departamento de Bioestadística del INER durante el periodo 2013 y 2014  

la tromboembolia pulmonar está dentro de l a Morbilidad el 15° lugar y de Mortalidad 

dentro de las primeras 10 causas, ambos años  siendo el lugar 8° en el 2013 y en el 2014 

en 6° lugar. 

En el INER  en  el transcurso de es tos dos años se reportó por Bioestadística como 

diagnostico principal de egreso 82 casos. 

. 

DEFINICIÓN 

Tromboembolia pulmonar  se refiere a la obstrucción de la arteria pulmonar o una de s us 

ramas por  un coagulo  que se originó en otra parte de su cuerpo y se puede clasificar por 

tiempo de presentación.  

Agudas - Los pacientes con  Tromboembolia  aguda  suelen desarrollar síntomas y signos 

inmediatamente después de la obstrucción de los vasos pulmonares. 

Subaguda - Algunos pacientes con  TEP  pueden t ambién presentar subaguda en 

cuestión de días o semanas después del evento inicial. 

Crónicas - Los pacientes con TEP crónica lentamente desarrollan síntomas de l a 

hipertensión pulmonar durante muchos años.  

La presencia o aus encia de l a estabilidad hemodinámicamente se clasifica en 

Tromboembolia pulmonar  inestable (masiva) y estable (submasiva). 

 

Tromboembolia pulmonar hemodinámicamente inestable es la que da lugar a hipotensión. 

La hipotensión se define como una pr esión arterial sistólica <90 mm Hg durante un 

período> 15 minutos o que requieran vasopresores o soporte inotrópico y no explicados 

por otras causas, como la sepsis, arritmias, disfunción ventricular izquierda de la isquemia 

aguda de miocardio o infarto, o hipovolemia.(2) 

Tromboembolia pulmonar hemodinámicamente estable, se define como que no c umple 

con la definición de la TEP hemodinámicamente inestable. Hay un espectro de gravedad 
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dentro de es ta población que van desde los pacientes que se presentan con pequeña 

tromboembolia pulmonar  as intomáticos a l os que presentan con hipotensión leve o 

limítrofe que estabiliza en respuesta a la terapia de fluidos, o los que se presentan con la 

disfunción del ventrículo derecho.(2) 

 

PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA 
 

La patogénesis de la tromboembolia pulmonar está relacionada con la tríada de Virchow 

consta de estasis venosa, lesión endotelial y un estado de hipercoagulabilidad. (7,8,9) 

Los factores de riesgos para tromboembolia pulmonar:  

 En el estudio PIOPED II se encontró que 94% de los pacientes tenían por lo menos 

alguno de los siguientes factores de riesgo: antecedente de trombosis venosa profunda, 

cirugía mayor en los 3 meses previos al evento, trauma de las extremidades inferiores o 

pelvis, inmovilidad secundaria a viaje de más de 4 hrs de duración en el último mes, 

parálisis, reposo en cama por más de 3 días durante el último mes, residencia en hospital, 

cáncer, estados con incremento de estrógenos como el embarazo o puerperio, terapia 

hormonal, instrumentación venosa central en l os 3 m eses previos, tabaquismo, 

comorbilidades como la EPOC, IC y EVC, obesidad o coagulopatías hereditarias tales 

como mutación del factor V de Leiden, deficiencia de antitrombina III, deficiencia de 

proteína C o S  y disfibrinogenemia. De los factores de r iesgo para TEP antes 

mencionados, el más frecuente fue la inmovilización mayor a 3 días durante el mes previo 

siendo la cirugía la principal condicionante de esta inmovilidad (10,11) 

 

Un estado protrombótico puede definirse como aquella situación en la que existe alguna 

alteración en l a homeostasis que condiciona hipercoagulabilidad, debido a l a activación 

patológica de la cascada de coagulación y que no presenta signos clínicos de trombosis o 

evidencia de depósitos de fibrina. Estos estados pre trombóticos pueden ser congénitos o 

adquiridos, los primeros se deben a al teraciones hereditarias claramente identificadas, 

mientras que en los segundos el mecanismo aún no es claro tal como en las 

enfermedades inflamatorias crónicas y la infección aguda. La enfermedades inflamatorias 

crónicas comprenden un grupo heterogéneo de padecimientos que afectan diversos 

órganos y se relacionan a factores genéticos, hormonales y ambientales, por mecanismos 

aún no bien identificados se asocian al acumulo de células y citocinas pro inflamatorias 
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con liberación de enzimas que ocasionan daño tisular local, el cual juega un papel central 

en el inicio de la coagulación inducida por inflamación.(12,13) 

 

 En este sentido, se ha calculado el riesgo relativo para TVP en diversas enfermedades, 

en lupus eritematoso sistémico es 4.3, artritis reumatoide 2, colitis ulcerativa 1.9, síndrome 

nefrótico 1.7, hipotiroidismo 1.6, enfermedad de C rohn 1.2, infección por virus de 

inmunodeficiencia humana 1.2, diabetes mellitus 1.1, cirrosis hepática alcohólica 0.5 y 

cirrosis hepática no al cohólica 0.7. Las enfermedades agudas también se asocian a un  

riesgo de tromboembolismo.(11). 

Las principales causas de exacerbaciones de la EPOC son debidas a un pr oceso 

infeccioso subyacente en el 70% de los casos, 10% a contaminantes ambientales y 30% 

son de etiología desconocida, algunos otros autores han reportado que la TEP puede ser 

la causa de 25 a 30% éste último tipo de exacerbaciones estadios moderados a graves de 

la enfermedad; cabe mencionar que durante las exacerbaciones agudas existe un mayor 

aumento del fibrinógeno.(12) 

 

 El EPOC  es un estado protrombótico y en el caso de agudizaciones se agregan otros 

factores para TEP como son la inmovilización, presencia de un proceso infeccioso agudo 

bronquial o neumonía, estasis venosa e insuficiencia cardiaca derecha y la probabilidad 

de TEP incrementa significativamente conforme al aumento de D ímero D durante las 

exacerbaciones de EPOC. (12) 

 

La fibrosis pulmonar intersticial también puede considerarse un es tado hipercoagulable 

mediante la activación de l a vía extrínseca por el factor tisular como en l os estados 

inflamatorios crónicos, además existe evidencia de niveles elevados de factor tisular y 

fibrina en tejido pulmonar de pac ientes con FPI, niveles elevados PAI-1 en modelos de 

fibrosis pulmonar, además de disminución de la activación de proteína C en el líquido de 

lavado bronquiolo alveolar (13,14).  

 

La Apnea Obstructiva del Sueño, se asocia a anormalidades en la coagulación que 

podrían promover el desarrollo de TEV; algunos pacientes con AOS presentan aumento 

del hematocrito, afectando la viscosidad de l a sangre y la agregación plaquetaria que 

puede condicionar disminución en el flujo sanguíneo, estasis y formación de coágulos con 

obstrucción de l os vasos sanguíneos; la activación plaquetaria puede generarse por 
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diversos factores como la trombina, colágeno y células proinflamatorias, además de 

estímulos físicos como la hipoxia que conduce a la liberación de  sustancias derivadas de 

plaquetas, las cuales poseen en su superficie fosfolípidos con carga negativa que 

permiten la unión y activación del factor tisular factor tisular y factores de coagulación; 

también se ha enc ontrado aumento en l os niveles de factores procoagulantes como el 

ligando CD40, la selectina-P soluble, proteína C-reactiva, fibrinógeno, dímero D, factor 

tisular activado, factor XIIa, trombina-antitrombina y aumento en PAI-1.(15,16) 

 

Dentro de la fisiología de la TEP, la mayoría de los émbolos se cree que surgen de las 

venas proximales de las extremidades inferiores (ilíaca, femoral y poplítea), ya que más 

del 50 por  ciento de los pacientes con trombosis venosa profunda vena proximal (TVP) 

tiene  tromboembolia pulmonar  concurrente en la presentación (17,18,19).  

 

 La TVP rara vez se emboliza al pulmón debido a que dos tercios de la pantorrilla trombos 

de vena se resuelven espontáneamente después de la detección. (20,21) Sin embargo, si 

no se trata, un t ercio de l a TVP venas de l a pantorrilla se extiende en l as venas 

proximales, donde tienen mayor potencial para embolizar. 

La mayoría de los trombos se desarrollan en los sitios de disminución del flujo en las 

venas de las extremidades inferiores, tales como cúspides de la válvula o bifurcaciones. 

Sin embargo, también pueden t ener su origen en las venas con mayor caudal venoso 

incluyendo el corazón derecho, la vena cava inferior, o l as venas de l a pelvis y en l as 

venas de las extremidades inferiores no incluyendo las venas de las extremidades renales 

y superior.(22) 

Dentro de l a fisiopatología de l a  T EP, aproximadamente el 10% de los pacientes, los 

trombos pequeños embolizan  distalmente en vasos segmentarios y subsegmentarios son  

resultantes en el infarto pulmonar.(23) . Estos pacientes son más propensos a tener dolor 

torácico pleurítico y hemoptisis, se considera  que sea debido a una i ntensa respuesta 

inflamatoria en el pulmón y la pleura visceral y parietal adyacentes. 
 

El deterioro de intercambio de gases a partir de embolismo pulmonar se debe a la 

obstrucción mecánica del lecho vascular alterando la relación de ventilación y la perfusión, 

también a la inflamación que resulta en la disfunción del surfactante  y  atelectasia 

resultando en el  cortocircuito intrapulmonar funcional. Ambos mecanismos causan 

hipoxemia (24,25). La i nflamación también se cree que es responsable de es timular el 



 
12 

impulso respiratorio resultando en hi pocapnia y alcalosis respiratoria. Hipercapnia y la 

acidosis son inusuales en TEP a menos de choque está presente. 

 

La hipotensión del TEP se debe a la disminución del volumen sistólico y el gasto cardíaco 

En los pacientes con TEP, la resistencia vascular pulmonar) se incrementa debido a l a 

obstrucción física del lecho vascular con trombos y vasoconstricción hipóxica dentro del 

lecho vascular pulmonar. El aumento de la resistencia vascular pulmonar, a su vez, 

impide la salida del ventrículo derecho y provoca la dilatación del ventrículo derecho y 

aplanamiento del tabique interventricular. Tanto el flujo disminuido desde el ventrículo 

derecho y la dilatación del ventrículo derecho a reducir la precarga del ventrículo izquierdo 

comprometiendo así el gasto cardiaco. 

 

CLÍNICA DE PRESENTACIÓN, EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO 
En la TEP dispone de una amplia variedad de c aracterísticas que presenta, que van 

desde la ausencia de síntomas hasta la muerte súbita. El síntoma de presentación más 

frecuente es la disnea seguida de dolor pleurítico, tos y síntomas de la trombosis venosa 

profunda. La hemoptisis es un síntoma inusual. (23) 

De acuerdo al estudio PIOPED II los síntomas más frecuentes en la población general, 

incluyendo a q uienes tenían enfermedad cardiopulmonar previa, fueron disnea 79% (de 

esfuerzo 69%), dolor pleurítico (47%), tos (43%), edema de pantorrilla o muslo (39%), 

dolor en la pantorrilla o en el muslo (42%) y los signos más comunes taquipnea mayor de 

20/min (57%), taquicardia (26%), alteraciones pulmonares principalmente estertores, 

disminución de los ruidos respiratorios ( 21% cada uno) y datos clínicos de TVP en muslo 

o pantorrilla. En términos generales los signos y síntomas fueron iguales en personas 

jóvenes y ancianos, sin embargo la disnea y taquipnea fueron menos frecuentes en 

ancianos sin enfermedad cardiopulmonar previa. En este estudio en 77% de los casos se 

demostró embolismo en las arterial proximales (lobares), 21% en arterias segmentarias y 

1% subsegmentarias; la disnea de reposo o de esfuerzo, ortopnea, taquipnea y PaCO2 

≤35mmHg fueron más frecuentes en pac ientes con TEP proximal. Aun cuando algunos 

autores consideran que la TEP puede i ncrementar los síntomas de enfermedades 

respiratorias como la disnea, tos, expectoración y dolor torácico, en este estudio no se 

encontraron diferencias  significativas al comparar los resultados del grupo de pacientes 

con TEP sin enfermedad cardiopulmonar previa y la población en general.(11) 
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Para la mayoría de los pacientes con sospecha de TEP que están hemodinámicamente 

estable, se sugiere un enfoque que combina la evaluación de l a probabilidad clínica, el 

dímero-D y de d iagnóstico por imagen definitiva incluye la angiografía por tomografía 

computarizada pulmonar y menos comúnmente, gammagrafía de perfusión ventilación. 

Para los pacientes que están hemodinámicamente inestables y  la ecocardiografía de 

cabecera se puede utilizar para obtener un diagnóstico presuntivo de TEP para justificar la 

administración de fibrinoliticos. (26) 

En 1998 Wells y cols desarrollaron un modelo clínico para el manejo seguro de pacientes 

con sospecha de TEP mediante una c ombinación sistemática de p untuaciones que 

incluye factores de riesgo para trombosis venosa, signos y síntomas y determinación de la 

posibilidad de un diagnóstico alternativo que permite categorizar la probabilidad pre-

prueba de TEP en baja (0-1 puntos), intermedia (2 a 6 puntos) o alta (≥7 puntos). En el 

trabajo original la prevalencia de TEP fue de 3.4 en el grupo de baja probabilidad, 27.8% 

en intermedia y 78.4% en el de alta. Actualmente la probabilidad puede ser dicotomizada 

en probable ≥ 4 puntos e improbable < 4 puntos. Este modelo ha sido validad en 

pacientes que acuden al servicio de urgencias y en hospitalizados (19,27,28) 

En el 2001 desarrollaron  un modelo de puntuación para evaluar la probabilidad clínica en 

el área de urgencias, actualmente conocido con reglas de predicción de Ginebra, basado 

en 8 v ariables: cirugía reciente, evento tromboembólico previo, edad av anzada, 

hipocapnia, hipoxemia, taquicardia, hallazgos radiográficos como atelectasias o elevación 

del hemidiafragma; con un punto de corte ≤ 4 se identifica a los pacientes de bajo riesgo, 

con prevalencia de TEP de 10%, 5-8 puntos riesgo intermedio y ≥9 alto riesgo con 

prevalencia de 44%  y 81% respectivamente. Considerando que en a lgunos hospitales 

puede existir limitación para realizar gasometría y radiografía de tórax. (29) 

 

El score de Ginebra revisado, lo proponen en 2006  cuenta con  8 variables pero esta son: 

edad mayor de 65 años , trombosis venos profunda o TEP previa, cirugía o fractura en el 

mes previo, neoplasia maligna activa, dolor en ex tremidades inferior, hemoptisis, 

frecuencia cardiaca de 75 – 95 o mayor de 95 l atidos/minuto, dolor a l a palpación 

profunda en miembro inferior y edema unilateral; durante la validación de éstas reglas de 

predicción en la categoría de baja probabilidad (0-3 puntos) la prevalencia fue de TEP fue 

8%, en la intermedia (4 a 10 puntos) 28% y 74% en la de alta probabilidad (≥11 puntos).(30) 
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En el trabajo realizado en INER en 2013 por Espinosa y cols. En ese estudio los criterios 

de Wells y Ginebra revisado tuvieron mejor desempeño, no así los criterios de Ginebra. 

Las reglas de predicción clínica de Wells y Ginebra revisado son útiles y válidas para 

evaluar la probabilidad de T EP en pac ientes que acuden al servicio de ur gencias del 

INER. (6) 

Radiografía  
En la evaluación diagnóstica de l a TEP es indispensable indagar los factores 

predisponentes ya que la probabilidad de es ta enfermedad aumenta de acuerdo a l a 

presencia de mayor número de dichos factores; si bien es de suma importancia considerar 

el cuadro clínico y los hallazgos radiográficos, estos no son sensibles ni específicos. La 

radiografía de t órax puede ser normal en 24%  de l as ocasiones y los hallazgos más 

frecuentes son cardiomegalia (27%), derrame pleural 23%, elevación del hemidifragma 

(20%), ensanchamiento de l a arteria pulmonar (19%) ,atelectasias (18%) e i nfiltrados 

pulmonares 17% 

En menos del 30% de los casos es posible advertir zonas de o ligoemia (signo de 

Westermark), opacidad periférica en forma de cuña (joroba de Hampton) o crecimiento de 

la arteria pulmonar derecha descendente (signo de Palla). (32) 

Dímero D  
El dímero D plasmático es un producto de degradación de la fibrina, por lo tanto es muy 

específico a manera de que su concentración normal hace que la TEP o TVP sean poco 

probables, sin embargo la fibrina también se produce en procesos inflamatorios, cáncer, 

necrosis, daño tisular, disección aórtica por lo que el valor predictivo negativo de esta 

prueba es alta y el valor predictivo positivo es bajo.(33) 

Dímero-D es muy sensible (más de 95%) en excluyendo la trombosis venosa profunda 

aguda o pulmonar embolia, por lo general por debajo de un umbral de 500 ng / ml. Por lo 

tanto, una concentración inferior a es te valor descarta tromboembolismo venoso agudo, 

por lo menos en los pacientes con probabilidad clínica baja o intermedia. 

La sensibilidad del Dímero D se relaciona con el método utilizado para su determinación 

siendo mayor en el  análisis cuantitativo mediante ELISA (sensibilidad > 95% y 

especificidad de 40% aproximado) que mediante análisis de aglutinación de sangre entera 

y pruebas cuantitativas derivadas del látex (sensibilidad 85-90%), por lo tanto niveles 

bajos de dímero D pueden excluir el diagnóstico de TEP en pac ientes con probabilidad 

baja. 
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Varios estudios han demostrado que los niveles de d ímero D aumentan 

con la edad. Marc Righini, y cols realizan un estudio, donde   buscan ajustar el  dímero D 

de acuerdo  a l a  ed ad, combinada con scores de pr obabilidad para TEP y  f ue 

particularmente cierto en ancianos los pacientes, con un i ncremento de 5 v eces en 

proporción de negativos los resultados de la prueba de dímero D en pacientes de 75 años 

o más. Proponen la siguiente  ecuación edad  de pacientes mayores de 50 años x 100. (33) 

Un resultado positivo de dímero-D orienta a la necesidad de realizar pruebas diagnósticas 

complementarias. 

 

Angiografía pulmonar  
La angiografía pulmonar  empleada desde finales de la década de los sesentas, ha sido 

considerada como la prueba más exacta (prueba de r eferencia) en l a evaluación del 

embolismo pulmonar. Sin embargo, en l a actualidad la angiografía pulmonar es un 

método invasivo, infrautilizado, poco disponible, costoso y que posee un riesgo pequeño, 

pero bien definido. Sólo en 12%  a 14 % de los pacientes con una prueba de V/Q 

indeterminada, subsecuentemente se realiza una ang iografía pulmonar. Muchos 

pacientes con sospecha de T EP son tratados con anticoagulantes sólo con base en la 

sospecha clínica y a l os resultados paraclínicos inespecíficos. Su uso exclusivamente 

diagnóstico se limita a facilidades médicas que no c uentan con TCMD, o c uando los 

hallazgos clínicos son discordantes con los resultados TCMD. Los avances recientes en la 

tecnología de l a TC han demostrado que la angiografía invasiva es una pr ueba de 

referencia imperfecta, menos exacta de lo que previamente se pensaba, tanto a nivel de 

los vasos pulmonares centrales como a nivel subsegmentario en dond e además existe 

una variabilidad interobservador del 34%. En el estudio PIOPED II, la angiografía 

pulmonar invasiva tuvo mayor cantidad de falsos negativos que la TCMD.; otros signos 

directos aunque aún no validados de TEP son el flujo lento del contraste, hipoperfusión 

regional, flujo pulmonar venoso disminuido. (34) 

 

Las complicaciones fatales llegan a presentarse en 0.2- 0.5%, las mayores en 1% como 

son insuficiencia respiratoria que requiere asistencia mecánica ventilatoria invasiva, 

insuficiencia renal aguda con necesidad de terapia de remplazo de la función renal, 

hematomas que requieren hemotrasfusiones y las no fatales como angina, hipotensión, 

urticaria, hematomas, arritmias en 5% de los casos. (35,1) 
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Angiografía por Tomografía Computada de Multidetector 
La TC, inventada por Godfrey Hounsfield en 1972, ha tenido una evolución insospechada 

y un em pleo prácticamente ilimitado. Godwin y colaboradores, en 1980, fueron los 

primeros en describir imágenes de TEP por TC. Actualmente, esta técnica no invasiva se 

ha convertido en la prueba de elección de múltiples instituciones en la evaluación inicial 

de pacientes con sospecha de TEP.  

La angiotomografía computarizada helicoidal de 1D surgió como una técnica novedosa a 

principios de l a dé cada de los noventas. La principal ventaja que ofrecía, era la 

visualización directa del trombo/émbolo alojado en la(s) arteria(s) pulmonar(es). Con esta 

tecnología era posible identificar con cortes de 5 mm de grosor y posteriormente de 3 mm, 

defectos de llenado en las arterias centrales y segmentarias. Sin embargo, este grosor de 

corte limitaba la detección de trombos en vasos de menor calibre debido a la aparición de 

defectos de v olumen parcial. La sensibilidad oscilaba entre 53% y 93%, con una 

especificidad del 81% a 97% al compararla con la angiografía convencional. No permitía 

la evaluación de los vasos subsegmentarios, por lo que de acuerdo a los reportes iniciales 

no era considerada como el método de imagen inicial. A finales de los años noventa, 

fueron desarrollados equipos más rápidos (tiempo de r otación del gantry de 0. 75 

segundos) que a su vez permitían cortes de 2 m m de grosor. Se sugirió por primera vez 

que la TC pudiera reemplazar a las pruebas de V/Q como el método de imagen inicial en 

caso de sospecha de TEP. La sensibilidad y especificidad en la evaluación de defectos de 

llenado centrales y segmentarios mejoraron siendo similares a los reportados en las 

pruebas de V/Q. Sin embargo, dado que la visualización de las regiones subsegmentarias 

continuaba limitada con equipos helicoidales de un detector, hoy día este método no es 

considerado como prueba de referencia. (1, 36,37) 

PIOPED II es el estudio más grande e i mportante evaluar el uso de la TCMD en el  

diagnóstico de la TEP. 

 

El acuerdo interobservador para la angiotomografía es de moderado a casi excelente con 

valores de kappa de 0.59 a 0.94, para TEP en áreas subsegmentarias K=0.56-0.85.44 La 

sensibilidad y especificidad descrita para la TCMD (4 detectores) en el estudio PIOPED II 

fue de 83% y 96% respectivamente, en pacientes con probabilidad pre-prueba baja, 

intermedia y alta el VPN para TEP es de 96%, 89 % y 60% respectivamente, mientras que 

el VPP es 58% para la baja probabilidad, 92% intermedia y 96% en caso de al ta 

probabilidad, de tal forma que se sugiere realizar otros estudios diagnósticos (angiografía) 
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en caso de que exista discordancia entre el juicio clínico y la angiotomografía, aunque de 

acuerdo a las guías actuales de diagnóstico y tratamiento para TEP aguda se sugiere que 

si la calidad de la angiotomografía es adecuada y el resultado es negativo no es necesario 

realizar otros estudios ni establecer tratamiento (con nivel de evidencia A)  (1,36.37.38,39 

CUADRO 1 : Signos directos e indirectos en TEP aguda y crónica. 

Signos TEP AGUDA                                          TEP CRONICA 

Directos 1. Oclusión de l a luz arterial 

c/s ensanchamiento vascular. 

 2. Signo del anillo (defecto 

central con ángulos agudos)  

3. Signo de la vía del tren.  

4. Pérdida abrupta del vaso 

1. Oclusión de l a luz arterial cuyo 

diámetro es menor al de l os vasos 

circundantes.  

2. Defecto de llenado periférico con 

ángulos obtusos.  

3. Engrosamiento de la pared.  

4. Bandas o redes intravasculares. 

 5. Irregularidades de la íntima. 6. 

Defecto de llenado por más de tres 

meses 

Indirectos 1. Infarto/hemorragia 

pulmonar.  

2. Oligoemia segmentaria.  

3. Atelectasia.  

4. Derrame pleural. 

1. Flujo colateral. 

 2. Dilatación de l a arteria pulmonar 

principal. 

 3. Calcificación de la pared vascular.  

4. Perfusión en mosaico. 
Gammagrafía 
La gammagrafía pulmonar V/Q se basa en l a inyección de par tículas de al búmina 

marcada con tecnecio 99M que bloquean una pequeña fracción de los capilares 

pulmonares permitiendo la evaluación escintigráfica de la perfusión a nivel tisular, cuando 

existe oclusión de las arterial pulmonares el lecho capilar no recibe éstas partículas 

observándose como “un área fría”; en el estudio de ventilación se utilizan trazadores como 

Xenon-133, aerosoles o micropartículas marcadas con 99mTC con el objetivo de 

aumentar la especificidad mediante la identificación de hi poventilación como causa no 

embólica de hipoperfusión por vasoconstricción reactiva, por lo tanto podemos decir que 

en la TEP se espera que exista un desajuste V/Q. (39,40) 

 

La gammagrafía V/Q ha s ido reemplazada por la angiotomografia multidetector como 

prueba diagnóstica de elección. En el momento actual se suele reservar para pacientes 
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con alergia a c ontrastes yodados, para algunos casos con insuficiencia renal o par a 

mujeres embarazadas con sospecha de TEP. (39,40) 

En el estudio PIOPED el VPN de una  gammagrafía normal fue del 97% y el valor 

predictivo positivo de una g ammagrafía de alta probabilidad del 85-90%. Sin embargo, la 

gammagrafía fue diagnóstica (normal o de alta probabilidad) en tan solo el 30-50% de los 

pacientes. (39,40) 

Se recomienda la realización de pr uebas diagnósticas adicionales en pac ientes con 

sospecha de TEP y gammagrafía V/Q no concluyente. (39) 

La gammagrafía de ventilación-perfusión  tiene una mayor sensibilidad que la angiografía 

pulmonar TC para detectar pulmonar tromboembólica crónica. 40) 

Sin embargo,  gammagrafía V/Q  no permite determinación de la magnitud, ubicación o 

punto proximal de la enfermedad y por lo tanto no pueden predecir su operatividad 

quirúrgica. La gammagrafía  V/Q también no ayuda a identificar otras causas de la 

pulmonar hipertensión. (39) 

 

Ecografía venosa de extremidades inferiores 
La Ecografía venosa en ex tremidades inferiores  es  el método de elección para la 

detección de T VP concomitante en pac ientes con TEP. Los pacientes con trombosis 

venosa profunda proximal que implican las venas de las piernas se consideran de mayor 

riesgo para el desarrollo de embolia pulmonar. Estudios posteriores en los que los autores 

utilizan venografía detectado la presencia de trombosis venosa profunda de la parte baja 

extremidades en 70% a 90% de los pacientes con embolia pulmonar con la mayoría de 

los trombos que se encuentran en las venas proximales de la pierna. 

 La Venografía había sido considerada como el estándar de oro prueba para el 

diagnóstico de trombosis venosa profunda, y es la prueba más fiable para la identificación 

de la trombosis aislada de las venas de las piernas. Sin embargo, con el advenimiento de 

la ecografía, su uso  de la venografia es en gran parte sólo de interés histórico.  (41) 

El criterio diagnóstico usado en el  ultrasonido en extremidades inferiores es la falta de 

compresibilidad de l a luz venosa. Es especialmente sensible y específica en pac ientes 

con síntomas de TVP y en el territorio femoropoplíteo, pero su rendimiento disminuye 

cuando la TVP es asintomática o s e localiza en el territorio sural. Aproximadamente el 

50% de l os pacientes con TEP aguda sintomática presentan TVP concomitante en el  

momento del diagnóstico, de l as cuales solo la mitad son sintomáticas. Actualmente su 

uso se reserva para pacientes con discordancia entre la probabilidad clínica y el resultado 
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de las pruebas de imagen torácicas, para pacientes con pruebas torácicas no 

concluyentes y para pacientes embarazadas como primera exploración en el algoritmo 

diagnóstico.(41) 

La ecografía de compresión se ha demostrado que tienen una sensibilidad y especificidad 

de aproximadamente el 97%.(41) 

 

Ecocardiografía transtorácica 
Tiene una sensibilidad de 60% a 70% para el diagnóstico de TEP. Su utilidad radica en la 

identificación de datos indirectos de TEP como son la dilatación ventricular, hipertensión 

arterial pulmonar y el gradiente sistólico de la válvula tricúspide que traducen sobrecarga 

del ventrículo derecho.  Los  datos que sugieren sobrecarga de V D son diámetro 

ventricular > 40 m m, disfunción sistólica de m oderada a s evera y gradiente sistólico 

tricuspídeo mayor a 50 mmHg. 

Los signos más importantes para el diagnóstico diferencial, aún en presencia de 

enfermedad cardiorrespiratoria previa y como pronóstico, son el signo de McConell y el 

signo de 60 –60. El primero consiste en hi pocinesia de l os tercios basal y medio de l a 

pared libre del VD comparados con su ápex. El signo 60–60 es un tiempo de aceleración 

de la tricúspide menor a 60 ms en presencia de un gradiente sistólico tricuspídeo mayor a 

30 pero menor a 60 mmHg. 

El ecocardiograma puede encontrar trombos o defectos de llenado en arterias centrales 

en algunos casos, sin embargo de forma general no es un estudio diagnóstico. Si no se 

encuentran datos de sobrecarga del VD o disfunción del mismo se descarta TEP como 

causa de la inestabilidad hemodinámica; por otra parte, permite descartar otras patologías 

que causen la clínica del paciente tales como tampona de, disfunción valvular e infarto del 

miocardio. 

En conclusión el ecocardiograma no es  útil como estudio diagnóstico pero tiene un 

importante papel en el  pronóstico de T EP, sin embargo en c aso de inestabilidad 

hemodinámica sí descarta TEP como causa de la misma en aus encia de s ignos de 

sobrecarga del VD. (42) 
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PRONÓSTICO Registros recientes y estudios de cohortes sugieren que el  10% de todos 

los pacientes con TEP aguda mueren dentro de l a 3 primeros meses después del 

diagnóstico. De todos los pacientes ingresados en hospitales, 1% muere de Embolismo 

Pulmonar  aguda y 10% de todos en el hospital muertes están relacionadas con el 

embolismo pulmonar. 
 
Modelos de pr onóstico que incorporen los hallazgos clínicos con o sin pruebas de 

laboratorio puede predecir la muerte y / o recurrencia. Entre los modelos de pronóstico, el 

Índice de Severidad de la embolia pulmonar (PESI) y el PESI simplificada 

 

. 
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JUSTIFICACIÓN 

La Tromboembolia pulmonar es una enf ermedad frecuente y en oc asiones fatal. En el 

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias esta patología se encuentra dentro de 

las primeras diez causas de mortalidad hospitalaria.  

Los lineamientos actuales sobre el abordaje diagnóstico de un paciente con sospecha de 

TEP incluyen la evaluación de l a probabilidad pre-prueba en bas e a las reglas de 

predicción clínica de Wells, Ginebra y Ginebra revisado, sin embargo su validez deriva de 

estudios realizados en hospitales generales en donde el  tipo y frecuencia de 

enfermedades es diferente a un hospital de referencia de enfermedades respiratorias, por 

lo que el desarrollo del presente estudio permitirá identificar el impacto de estas reglas de 

predicción en un es cenario distinto al que estas reglas fueron validadas, así mismo, es 

posible que indique la necesidad de desarrollar y evaluar en el futuro otros instrumentos.  

.  

.  
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OBJETIVO 

Evaluar la validez  del criterio de Wells, Ginebra y Ginebra revisado en pacientes con 

sospecha clínica de TEP de un hospital de referencia de enfermedades respiratorias. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Diseño del estudio, lugar y período del estudio  
Diseño prospectivo, transversal de pacientes consecutivos con diagnóstico clínico de 

tromboembolia pulmonar de O ctubre 2012 a J ulio 2015 en el Instituto Nacional de 

Enfermedades Respiratorias. 

Método de muestreo y tamaño de muestra 

El muestreo fue no probabilístico, por conveniencia y los pacientes se incluyeron de forma 

consecutiva.  

En un es tudio previo de tipo retrospectivo  r ealizado en e l INER(43), la sensibilidad 

aproximada de l as reglas de pr edicción clínica fue de 60% , de tal manera al utilizar la 

fórmula para el cálculo del número de sujetos necesarios para una prueba diagnóstica. 

 
N= número de sujetos necesarios  

Z alfa: valor de Z correspondiente al riesgo alfa fijado  

P: valor de la sensibilidad que se supone existe en la población  
i: precisión con que se desea estimar el parámetro. 
Se obtienen tamaños de muestra a sensibilidad del 60 y 50%, a diferentes niveles de 

precisión (i) con un nivel de confianza del 95% (1- alfa = 0.05) y Z alfa de 1.96. Como se 

describe en el cuadro 2. 

Cuadro 2. Tamaño de muestra a diferentes niveles de precisión, con sensibilidad de 50 y 60%. 
 

P I N 

0.60 0.100 92 

  0.070 188 

  0.060 256 

  0.050 369 

  0.040 576 

  0.020 2305 

  0.010 9220 

0.50 0.100 96 

  0.070 196 

  0.060 267 

  0.050 384 

  0.040 600 

  0.20 2401 

  0.010 9604 
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Sin embargo, en base a la información previa sobre el número de casos por año de TEP 

en el INER se consideró la factibilidad de r eclutar al menos a 50 pac ientes para el 

desarrollo de la presente tesis.  

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN  
Criterios de Inclusión  
1. Pacientes con diagnóstico clínico de tromboembolia pulmonar que ingresen al Instituto 

Nacional de Enfermedades Respiratorias. 

2. Adultos mayores de 18 años de cualquier género.  

 

Criterios de exclusión  
1. Embarazadas  

 

Criterios de eliminación  
1. Pacientes en cuyo abordaje de estudio existió falta de apego al algoritmo diagnóstico 

(Figura 1 y 2)  
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Se realizó angiografía pulmonar en l os casos de pr obabilidad clínica alta para 

tromboembolia pulmonar y angiotomografía pulmonar o gama-grama pulmonar 

ventilatorio/perfusorio no diagnósticos. (Figura 1). 

 
Este estudio se realizó en este Instituto por médicos hemodinamistas, mediante un 
equipo marca Siemens, modelo Artys izee.  
 
En caso de c ontraindicación para la angitomografía se realizó gammagrama 
pulmonar. 
 

 
Figura 2 
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PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN, INSTRUMENTOS A 
UTILIZAR Y MÉTODOS PARA EL CONTROL DE CALIDAD DE LOS DATOS  
 
Los pacientes que se reclutaron fueron todos aquellos que tuvieron cualquier grado de 

probabilidad clínica de t romboembolia pulmonar. Todos los pacientes fueron estudiados 

de la misma manera conforme al siguiente protocolo estandarizado que se describe a 

continuación:  

Evaluación Clínica: se realizó junto con la tutora de la tesis, quién tiene experiencia en los 

procedimientos de di agnóstico de tromboembolia pulmonar. La ev aluación incluyó una 

historia clínica detallada para identificar enfermedad/es concomitante/es, factores de 

riesgo para trombosis venosa profunda, síntomas, signos con especial atención en 

disnea, si fue gradual, súbita y si fue asociada a otros síntomas como ortopnea. 

  

La radiografía antero-posterior y postero anterior de tórax, fue evaluada en t odos los 

pacientes al ingreso al instituto, por médico radiólogo participante y por la alumna de 

especialidad, para la presencia o ausencia de las siguientes alteraciones del parénquima 

pulmonar (consolidación, atelectasias, oligohemia, imagen sugestiva de infarto pulmonar), 

presencia o ausencia de derrame pleural, amputación súbita de la vasculatura pulmonar, 

prominencia de la arteria pulmonar, cardiomegalia 

Se realizaron mediciones de gases arteriales e interpretación.  

Todos los datos clínicos, resultados de laboratorio clínico y estudios paraclínicos se 

registraron en una hoja de datos estandarizada y desarrollada para el protocolo (Formato 

de protocolo de recolección de datos (pág 61). 

 

En los pacientes se realizó angiotomografía pulmonar, mediante la técnica estandarizada. 

Se utilizó un tomógrafo helicoidal multicorte de 64 detectores Figura 1). 
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DEFINICIONES  

Caso de Tromboembolia pulmonar: Todo aquel caso que cumpla con al menos uno de 

los siguientes criterios  

• Angiotomografía pulmonar (multicorte) con al menos un defecto de perfusión.  

• Angiografía pulmonar con defecto de perfusión  

• Gammagrama Pulmonar Ventilatorio-Perfusorio de al ta e i ntermedia probabilidad para 

tromboembolia pulmonar  

 

Caso en el  que se excl uye el diagnóstico de TEP: Todo aquel que cumpla con uno de 

los siguientes criterios  

• Angiotomografía pulmonar (multicorte) negativa para TEP.  

• Angiotomografía pulmonar (multicorte) dudosa y angiografía pulmonar normal.  

• Angiografía pulmonar normal 

•Gamagrama Pulmonar Ventilatorio-Perfusorio de baja probabilidad y angiografía 

pulmonar normal.  

 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica: presencia de disnea, tos crónica o esputo 

y/o historia de exposición a factores de riesgo para la enfermedad, con espirometría con 

FEV1/FVC post broncodilatador <0.7, sin respuesta a broncodilatador. 

  

Asma: episodios recurrentes de s ibilancias, disnea, opresión torácica y/o tos, 

particularmente durante la noche o por  la mañana, con espirometría simple con 

FEV1/FVC < 0.7 e incremento ≥ 12% y ≥ 200ml en FEV1 o en FVC 

postbroncodilatador.55  

Síndrome de Apnea O bstructiva del  S ueño: aumento de l os episodios repetitivos de 

obstrucción total (apnea) o parcial (hipoapnea) de la vía aérea superior durante el dormir, 

que a menudo ocasionan disminución de l a saturación sanguínea de ox ígeno y 

normalmente terminan en un br eve despertar (alertamiento), con índice de apnea -

hipopnea > 5 mediante polisomnografía o score clínico de apnea del sueño (SACS) > 47, 

asociado a s íntomas, evaluado por un m édico especialista en t rastornos del dormir 

documentado en el expediente clínico.56,57  

Neumopatía i ntersticial: conjunto de a fecciones con manifestaciones clínicas, 

radiológicas, funcionales respiratorias similares, en las que las principales alteraciones 
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anatomopatológicas afectan a las estructuras alveolo intersticiales. Diagnóstico por 

consenso documentado en expediente clínico..  

OTRAS VARIABLES A ESTUDIAR  
Sociodemográficas  

Características clínicas: factores de r iesgo para tromboembolia pulmonar, comorbilidad, 

síntomas y signos, tiempo de evolución del padecimiento.  

Descripción de las alteraciones radiológicas en la proyección postero-anterior  

Obesidad (IMC >30 Kg/m2)  

Desnutrición (IMC < 18.5 Kg/m2 para mujeres y para hombres < 20 Kg/m2)  

Pruebas de laboratorio clínico rutinario para estos pacientes  

Tiempo entre el inicio del padecimiento y la decisión del tratamiento.  

Necesidad de ventilación mecánica invasiva y no invasiva  

Desarrollo de estado de choque cardiogénico.  

Desarrollo de insuficiencia renal secundaria  

Mortalidad intrahospitalaria.  

Estudios de laboratorio clínico: biometría hemática, perfil hepático, electrólitos séricos.  

Diagnósticos de egreso en los pacientes en los que se descartó tromboembolia pulmonar. 

Estudios de diagnóstico específicos para TEP  
Dímero D: mediante un análisis inmunoenzimático cuantitativo (VIDAS CMV IgG) , 

mediante técnica ELFA (Enzime Linked Fluorescent Assay).  

Ultrasonido Doppler: realizado por un Médico Radiólogo adscrito, mediante un Ultrasonido 

Marca Aloka, modelo 5000.  

Ecocardiograma: realizado por un Médico Cardiólogo con especialización en 

Ecocardiografía y Hemodinamia mediante un Ecocardiógrafo marca Phillips, modelo IE 33 

con transductor S51 para adultos.  

Angiotomografía: se realizó en el servicio de Imagenología por médicos Imagenólogos 

con especialidad en I magenología torácica mediante un T omógrafo Multicorte de 64  

detectores, marca Siemmens, Modelo Somatom Volum 200m.  

Gamagrama Pulmonar: se realizó mediante un eq uipo marca Siemens, de t ipo Híbrido 

(SPECT CT), modelo Symbia True point.  

El Ecocardiograma y ultrasonido doppler se indicaron de forma individualizada según lo 

requierón los casos en estudio.  
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Medición de los índices de probabilidad pre-prueba para TEP:  
Esta se realizó mediante el uso de l os índices de Wells, Ginebra y Ginebra revisado 

(Cuadro 3,4 y 5). 

ESCALA DE WELLS PUNTOS 
Primera Posibilidad diagnostica de TEP 3 
Signos de Trombosis Venosa Profunda 3 

TEP o TVP Previas 1.5 
FC >100 1.5 

Inmovilización al menos 3 días previos o cirugía en los 4 
semanas previas 1.5 

Cáncer tratado en los 6 meses previos o en tratamiento 
paliativo 1 

Hemoptisis 1 
PROBABILIDAD CLINICA   

Baja 0-1 
Intermedia 2-6 

Alta >7 
Improbable <4 
Probable >4 

 

ESCALA DE GINEBRA PUNTOS 
Cirugía reciente  3 

TEP o TVP 2 
PaO₂(mm Hg)   

<48.7 4 
48.7 -59.9 3 
60-71.2 2 

71.3-82.4 1 
 

PaC0₂(mm Hg)   
< 36 2 

36-39 1 
Edad ( años)   

>80 años 2 
60-79 1 

FC> 100 lat/ min 1 
Atelectasias 1 

 
 
 

Elevación del Hemidiafragma 1 
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PROBABILIDAD CLINICA 
   

Baja 0-4 
Intermedia 5-8 

Alta >9 
 

ESCALA DE GINEBRA REVISADA PUNTOS 
Edad > 65 años 1 

TVP o TEP previos 3 
Cirugía o fractura en el mes previo 2 

Malignidad Activa 2 
Dolor en miembro pélvico inferior 3 

Hemoptisis 2 
Frecuencia cardiaca 

 75a 94 lpm 3 
>95 5 

Dolor  en el miembro pélvico inferior a la palpación o edema 
unilateral 

 PROBABILIDAD CLINICA 
 Baja 0-3 

Intermedia 4-10 
Alta >11 

 

En el presente proyecto participaron  médico radiólogo, cada uno del   turno vespertino, 

quienes supervisaron la realización correcta e i nterpretación de la radiografía de t órax, 

angiotomografía y ultrasonido Doppler de miembros inferiores.  

 

Validez de Mediciones  
Medición y evaluación: La ev aluación de l os métodos diagnósticos para tromboembolia 

pulmonar así como los índices de probabilidad pre-prueba para tromboembolia pulmonar 

se midieron de forma independiente y éstos últimos se midieron a ciegas con respecto al 

estándar de referencia (oro) para el diagnóstico de tromboembolia pulmonar.  

 

Representatividad  

Los índices de pr obabilidad pre-prueba para tromboembolia pulmonar fueron evaluados 

en pacientes con diferentes niveles de expresión de gravedad del cuadro clínico y fueron 

representativos de los pacientes a los que se otorga atención médica en el Instituto.  
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ANALISIS DE RESULTADOS. 
 
Las variables de estudio, tanto clínicas como paraclínicas se resumieron con estadística 

descriptiva, para variables continuas se utilizó la mediana e i ntervalo intercuartil, para 

variables categóricas frecuencia y porcentajes.  

 

Las variables se compararon entre el grupo en el que se documentó TEP y el que se 

descartó dicho diagnóstico. Las comparaciones entre grupos para variables numéricas se 

realizaron mediante estadística no paramétrica con la prueba U-Mann Whitney y para 

variables categóricas con la prueba de Ji2.  

 

Mediante tablas de c ontingencia 2x2 se midió la sensibilidad, especificidad, valores 

predictivos positivo y negativo, así como razones de verosimilitud de cada uno de los 

índices de probabilidad en estudio, en población total y por grupo, tomando como 

estándar de oro para el diagnóstico de Tromboembolia pulmonar. 

 

Se construyeron curvas ROC para identificar el mejor punto de corte para cada una de las 

escalas así como para el dímero D.  Los indicadores de prueba diagnóstica se evaluaron 

a los siguientes puntos de corte: Wells  a 5 y a 4 puntos, Ginebra 5 puntos, Ginebra 

revisado 9 punt os, dímero D 1200 uni dades, y de f orma conjunta Wells dicotómico y 

dímero D > 1200 ng/mL.  
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

Este estudio fue evaluado por el comité de investigación y el comité de ciencia y bioética 

de investigación del INER, aprobándose con el código C08-13.  

En el estudio solo se realizaron observaciones y recolección de resultados, no se realizó 

ningún procedimiento adicional a la atención rutinaria, la cual se basó en los lineamientos 

internacionales de diagnóstico y tratamiento para pacientes con tromboembolia pulmonar, 

por lo que solo fue necesario el consentimiento informado institucional.  

Todos los resultados fueron manejados para garantizar la protección de l os derechos 

individuales y mantener la confidencialidad. Los registros fueron guardados en un l ugar 

seguro. Debido a l a naturaleza de l os datos, el mantener la confidencialidad de la 

información clínica es una alta prioridad. Los cuestionarios fueron colocados en s itios 

accesibles solo a personal seleccionado. Los archivos computarizados tienen únicamente 

códigos de i dentificación, las claves solo son accesibles para los investigadores. Todos 

los reportes y publicaciones hacen referencia únicamente a datos agrupados 
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RESULTADOS. 

Durante el periodo Octubre 2012 a  Julio 2015 acudieron  al  servicio de ur gencias 131  

pacientes con  la sospecha clínica de tromboembolia pulmonar, 6 (%) fueron excluidos del 

estudio ya que no se pudo concluir o descartar el diagnóstico de TEP por incumplimiento 

algoritmo diagnóstico. Se incluyeron 125 pac ientes en total, con mayor predominio de 

mujeres  72 (57.60%) a comparación de hombres 53(42.40%); con el diagnostico de TEP 

80 (64%) y sin TEP 45 (36%), edad en p romedio de 57( ±17) años. La e stancia 

hospitalaria 15dias (±10) en pr omedio. Hubo la admisión en l a UCI de 15 pacientes en 

total  (12%)  y estos pacientes admitidos tenia confirmación TEP 15   (18.75%). El uso de 

ventilación mecánica fue de 26(26.8%).La mediana (IIC) del dímero D 3244 (1264 - 5227) 

Se encontró la muerte de 2 (1.60%) pacientes en total, del grupo con TEP fue 1 (1.25%) y 

del grupo sin TEP 1  (2.22%).El antecedente de t abaquismo activo se encontró en 

21(16.8%) de los casos, encontrándose mayor número en grupo con TEP 15 (18.75%). La 

mediana (IIC) de í ndice tabáquico de 6 pa quetes-año. Fueron  37 pacientes que 

estuvieron expuestos al humo de leña con una mediana (IIC) de índice de exposición de 

84 horas-año. (Cuadro 6)  

 
Cuadro 6 .Características generales de la población estudiada.* 

 
 Población total 

n = 125 

Con TEP 

n (%) 

80 (64) 

Sin TEP 

n (%) 

45 (36) 

Valor de p 

Sexo 

Masculino 

Femenino 

 

 

53  ( 42.40%) 

27 (57.60%) 

 

34  (42.50%) 

46 (57.50%) 

 

19 (42.22%) 

26 (57.78%) 

 

0.976 

Edad** 54 (17) 

 

54 (17) 55 (17) 0.6102 

Días de 
hospitalización** 

 

15 (10) 

 

 

17 (10) 

 

 

12 (9) 

 

 

0.0059 

Ingreso a la UCI 15 (12%) 15 (18.75%) 0 0.002 
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Muerte 2 (1.60 %) 1 (1.25) 1 (2.22%)  0.678 

Tabaquismo activo  

 21 (16.80%) 

 

15 18.75%) 

 

6 (13.33%) 

 

0.437 

Índice tabáquico 

(paquetes año)*** 

6 (1-20) 

 

7 (1-15) 

 

3 (1-26) 

 

 

0.6886 

Exposición a humo de 
leña 

 

37 (29.60%) 

 

16 (20%) 

 

21 (46.67%) 

 

0.002 

     

Índice de exposición a 
humo de leña (horas 
año)*** 

84 (32- 190) 84 (36-210) 

 

83 (23-170) 

 

0.6149 

Ventilación mecánica 26 (20.80%) 12 (15%) 14 (31.11%) 0.033 

Dímero D 

Total*** 

3244 (1264 - 
5227) 

 

3830 (1910-6567) 

 

1242 (548 - 3579) 

 

 

0.0000 

*Los resultados están frecuencias y porcentajes 

**Promedio (DE) 

***Mediana (Intervalo intercuartil IIC), (valor mínimo máximo) 

En 87 ( 71.2%) pacientes tuvieron factores de r iesgo para tromboembolismo  v enoso, 

siendo la  mayor parte en pacientes con grupo con TEP 59 (73.75%)  y el grupo sin TEP 

30 (66.67%). Siendo más frecuente de l os riesgos : el  ant ecedente de v arices 30 

(24%)con el grupo de TEP fue mayor 26 (  32.5%)  s in TEP 4 (  8.89%), otro factor 

frecuente fue la  inmovilidad más de tres días 27 pacientes ( 21.6%), en el primer grupo 

19 (23.75%), el segundo grupo 8 ( 17.78 %) , cirugía 14( 11.20%)  pac ientes en t otal y 

epor grupos  quedaron  TEP (10 %)vs sin TEP  (13.3%) ,  infección 13 ( 10.4%), de 

acuerdo a l os grupos fue  7. 5 % vs   15.56 % , previo trombolismo venoso 11 ( 8.8%),  

Cáncer 10 (5,6%), anticonceptivos orales 4 ( 3,2%), quedando igual en E VC, viaje, 

postparto, cada uno de ellos con 3 pacientes (2.4%).( Cuadro 7)  
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Cuadro 7.Factores de riesgo para tromboembolismo venoso 

 Población total 

 n = 125 

Con TEP 

n (%) 

80 (64) 

Sin TEP 

n (%) 

45 (36) 

Valor de p 

Al menos un factor 
de riesgo 

89 (71.20%) 59 (73.75%) 30 (66.67%) 0.401 

Mas de tres días de 
inmovilidad 

 27 (21.60%) 19 (23.75%) 8 (17.78%) 0.436 

Historia TEV 11 (8.80%) 9 (11.25%) 2 (4.44%) 0.197 

Varices 30 (24%) 26 (32.50%) 4 (8.89%) 0.003 

Cirugía 14 (11.20%) 8 (10%) 6 (13.33%) 0.571 

EVC 3 (2.40%) 2 (2.50) 1 (2.22%) 0.922 

Viaje  3 (2.40%) 1 (1.25%) 2 (4.44%) 0.263 

Infección 13 10.40%) 6 (7.50%) 7 (15.56%) 0.157 

Cáncer 10 (5.56%) 7 (8.75%) 3 (6.67%) 0.680 

Postparto 3 (2.40%)  2 (2.50%) 1  (2.22%) 0.922 

Anticonceptivos 
orales 

 

4 (3.20%) 

4 (5%) 0 0.127 

 

Los signos y síntomas de l os pacientes con tromboembolia pulmonar que con mayor 

frecuencia presentaron fue:  Disnea 105 (84% ), siendo mayor la frecuencia en pacientes 

con TEP 67 ( 83.75%), sin TEP  38 (  84.4%) , el signo con mayor frecuencia fue la 

presencia de des aturación  88 ( 70.4%) con TEP 67.5% y sin  T EP  75. 56%, ,  t os 71 

(56.80%), dolor torácico 59 (  47.20 %)pacientes, de ac uerdo a l os grupos fue 57.5%  

versus 28.89% , expectoración 45 (45 %), 32.5% vs 42.22%), taquicardia mayor de 110  

latidos por minuto  36 (28.8 %)28,75 % versus 28.89% , trombosis venosa profunda 33 

(26.4%) con TEP 33.75 % , sin TEP( 13.33% , disnea súbita 30 (  24 %)23.75% versus 

24.44%,  hemoptisis 25 (20%) 22.5% con pacientes con diagnóstico de TEP versus 

15.56% sin TEP, febrícula  o fiebre se presentó en total   23 (18.40%)pacientes,  18.75 

tuvieron TEP versus  17.78 %sin TEP, taquipnea ( mayor 30 respiraciones por minuto )18 
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( 14.4%)y en cada grupo fue  11.25% vs 20%, sibilancias 13 (10.4 %) total, pero ya por 

subgrupos con TEP y  s in TEP 8.75% vs 13.64 %, palpitaciones 7 (  5.6%) con mayor 

frecuencia en paciente con TEP  7.5% versus sin TEP 2.22 % y el menor frecuencia 

hemoptoicos 4 (3.2%). La media  ICC de la evolución para el   padecimiento actual es de 

13 días. (Cuadro 8) 

Cuadro 8 : Signos y síntomas de los pacientes con tromboembolia pulmonar 

 Población total  

n = 125 

Con TEP 

n (%) 

80 (64) 

Sin TEP 

n (%) 

45 (36) 

Valor de p 

Evolución del 
padecimiento actual 
(días)*** 

n = 115 

 

13 (4-30) 

 

 

15 (5-30) 

 

 

7 (3-21) 

 

 

0.0638 

Disnea  105 (84%) 67 (83.75%) 38 (84.44%) 0.919 

Disnea súbita 30 (24%) 19 (23.75%) 11 (24.44%) 0.930 

Dolor torácico 59 (47.20%) 46 (57.50%) 13 (28.89%) 0.002 

Hemoptoicos 4 (3.23%) 4 (5.06%) ---- 0.125 

Hemoptisis 25 (20%) 18 (22.5%) 7 (15.56%) 0.351 

Sibilancias 13 (10.40%) 7 (8.75%) 6 (13.64%) 0.395 

Tos 71 (56.80%) 41 (51.25%) 30 (66.67%) 0.095 

Expectoración 45 (45%) 26 (32.50%) 19 (42.22%) 0.277 

Taquipnea (FR > 30 
lpm) 

18 (14.40%) 9 (11.25%) 9 (20%) 0.181 

Taquicardia (FC > 110 
lpm) 

36 (28.80%) 23 (28.75%) 13 (28.89%) 0.987 

Febrícula o Fiebre 

T > 38.5oC  

 

23 (18.40%) 

 

15 (18.75%) 

 

8 (17.78%) 

 

0.305 

Desaturación# 88 (70.40%) 54 (67.50%) 34(75.56%) 0.344 

Palpitaciones 7 (5.60%) 6 (7.50 %) 1 (2.22%) 0.218 
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Al menos en 65  ( 52% ) pacientes  tiene una comorbilidad, la más  frecuente es la 

cardiopatía 46 (36.8%), obesidad 36 (28.8%), hipertensión arterial sistémica 35 (28%), 

diabetes 19 ( 15.2%), cáncer 10 ( 5.56%).  Las enfermedades respiratorias como 

comorbilidad la más frecuente fue SAOS  19 (15.2%), siendo mas frecuente en el grupo 

sin TEP 24.4% versus sin TEP  10%, enfermedad intersticial 14 (11.2%) en grupo TEP 5% 

,el grupo sin TEP 22.22% , asma 6 (4.6%)  siendo mayor frecuencia en grupo sin TEP 8-

89% y con TEP 2.50% . (Cuadro 9) 

Cuadro 9 Principales comorbilidades asociadas 

 Población 
total n = 125 

Con TEP 

n     (%) 

80   (64) 

Sin TEP 

n    (%) 

45  (36) 

Valor de p 

Comorbilidad 65 (52%) 35 (43.75%) 30 (66.67%) 0.014 

Cardiopatía 46 (36.80%) 28 (35%) 18 (40%) 0.578 

Hipertensión arterial 
sistémica 

 

35 (28%) 

 

15 (18.75%) 

 

20 (44.44%) 

 

0.002 

Diabetes 19 (15.20%) 14 (17.50%) 5 (11.11%) 0.340 

Obesidad 36 (28.80%) 24 (30%) 12 (26.67%) 0.693 

Intersticial 14 (11.20%) 4 (5%) 10 (22.22%) 0.003 

EPOC 8 (6.40%) 4 (5%) 4 (8.89%) 0.394 

SAOS 19 (15.20) 8 (10%) 11 (24.44%) 0.031 

Asma 6 (4.8%) 2 (2.50%) 4 (8.89%) 0.109 

Cáncer 10 (5.56%) 7 (8.75%) 3 (6.67%) 0.680 

 

Al aplicar las reglas de pr edicción clínica de Wells los puntos de c riterios para la 

probabilidad de esta escala en la población total fue en promedio de 4.5 y en el grupo con 

TEP fue de 5.1  y sin TEP 3.48. Al establecer tres categorías de probabilidad para TEP se 

observó que en el grupo con éste diagnóstico el 26.25% tenía alta probabilidad, 65% 

intermedia, baja 8.75%, mientras que en el  grupo sin TEP el 71.11% tenía probabilidad 

intermedia y 8.89 % alta y baja probabilidad 20%(p.025) ; al realizar una c ategoría 
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dicotómica el 80% tuvo probabilidad de T EP en el  grupo en que se confirmó el 

diagnóstico, mientras que en el grupo sin TEP el 66.67 % había sido categorizado como 

improbable y 33.3 % como probable (p.000) . (cuadro 10) 

Respecto a l os criterios de pr obabilidad de G inebra puntos en p romedio en gr upo con 

TEP fue 5.53 y al grupo sin TEP 5.27. En el grupo de TEP el 72.5% tuvo probabilidad 

intermedia, Baja 20% de probabilidad y  7. 5% alta. En el grupo sin TEP el 68.89 % 

intermedia mientras que ninguno tuvo alta probabilidad y en baja  probabilidad 31.11 %    

(p0.086). Finalmente, al aplicar los criterios de probabilidad de G inebra Revisado, los 

puntos en pr omedio en 7. 8 en g rupo con TEP y en e l sin TEP fue 6.2. Al aplicar la 

probabilidad para  TEP en el grupo con el diagnostico confirmatorio, el 3.75% tenía baja 

probabilidad, 71.25 % intermedia y  25 % alta, en el  grupo sin TEP el 15.5 % baja 

probabilidad, 73.33 % intermedia y 5 % alta (p0.020.) (Cuadro 10) 

Cuadro 10 

Probabilidad de Embolismo Pulmonar de acuerdo a los criterios de Wells, Ginebra y 
Ginebra revisado 

 Población total 
n = 125 

Con TEP 

n (%) 

80 (64) 

Sin TEP 

n (%) 

45 (36) 

Valor de p 

Puntos criterios 
de Probabilidad 

de Wells* 

4.5 (2.12) 5.1 (1.99) 3.48 (1.97) 0.0000 

Criterios de Probabilidad de Wells 

Baja 16 (12.80%) 7 (8.75%) 9 (20%)  

0.025 Intermedia 84 (67.20%) 52 (65%) 32 (71.11 %) 

Alta 25 (20 %) 21 (26.25 %) 4 (8.89 %) 

Criterios de Probabilidad de Wells dicotómica 

Improbable 46 (36.80%) 16 (20%) 30 (66.67%) 0.000 

Probable 79 (63.20%) 64 (80%) 15 (33.33%)  

Criterios de Probabilidad de Ginebra  

Puntos Ginebra* 5.43 (1.85) 5.53 (1.92) 5.27 (1.72) 0.4549 
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Probabilidad     

Baja  39 (24%) 16 (20%) 14 (31.11%) 0.086 

Intermedia 89 (71.20%) 58 (72.5%) 31 (68.89%)  

Alta  6 (4.80%) 6 (7.5%) -----------  

Criterios de Probabilidad de Ginebra Revisado 

Puntos*  7.24 (3.13) 7.8 (3.11%) 6.24 (2.92%) 0.0071 

Probabilidad     

Baja 10 (8%) 3 (3.75) 7 (15.56%)  

0.020 Intermedia 90 (72%) 57 (71.25%) 33 (73.33%) 

Alta 25 (20%) 20 (25%) 5 (11.11%) 

 

 

 

Los hallazgos radiográficos más frecuentes en la población total fueron las opacidades  

parenquimatosas  65 (52%),  55%  en grupo de TEP versus 46.67 % en el  sin TEP), 

cardiomegalia 46 ( 36.8 %) pacientes total y por grupo 35 %  vs 40 %, amputación de la 

vasculatura  pulmonar 42 (33.6%)  40% versus 22.22 %, prominencia pulmonar  40 (32%) 

31.25 % en pacientes con TEP versus en 33.33% en pacientes sin TEP,  Derrame pleural 

31 ( 24.80 %) , 27.5 % vs 20%. Atelectasia 24 (19.20 %), 20% versus 17.78 %,elevación 

de diafragma se presentó en 19 ( 15.20%)  de mayor predominio en el primer grupo 20 % 

a comparación 6.6%  el grupo sin TEP. Oligohemia 10 (8%), 11.25% vs   2.22 %. 
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Cuadro 11Características radiográficas de pacientes con embolismo pulmonar 

 Población 
total n = 125 

n    (%) 

Con TEP 

n   (%) 

80 (64) 

Sin TEP 

n   (%) 

45 (36) 

Valor de p 

Sin alteración 6 (4.80%) 3 (3.75%) 3 (3.67%) 0.464 

Elevación 
hemidiafragma 

 

19 (15.20%) 

16 (20%) 3(6.67%) 0.046 

Derrame pleural  

31 (24.80%) 

22 (27.50%) 9 (20%) 0.351 

Oligohemia  

10 (8%) 

9 (11.25%) 1 (2.22) 0.074 

Atelectasia 24 (19.20%) 16 (20%) 8 (17.78%) 0.762 

Consolidación que 
sugiere infarto 

 

2 (1.60%) 

 

1 (1.25%) 

1 (2.22%) 0.678 

Prominencia 
arteria pulmonar 

 

40 (32%) 

25 (31.25%) 15 (33.33%) 0.811 

Amputación de la 
vasculatura 
pulmonar 

42 (33.6%) 32 (40%) 10 (22.22%) 0.012 

Opacidades 
parenquimatosas 

 

65 (52%) 

44 (55%) 21 (46.67%) 0.371 

Cardiomegalia 46 (36.80%) 28 (35%) 18 (40%) 0.578 
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Se confirmó TEP en 80 casos, mediante angiotomografía pulmonar en 66 pacientes 

(82.5%), arteriografía pulmonar 8 ( 10%), gammagrama V/Q 2 ( 2.5%) al igual que por 

ECOTT 1 (1.25%); con probabilidad clínica alta 3(3.75%) ; se excluyó este diagnóstico en 

45 pacientes, 30 ( 66.67%) por angiotomografía , arteriografía pulmonar 1 ( 2.22%) por 

dímero D bajo (< 500ng/ml) 12(26.67%) paciente  (cuadro 12) 

 

Cuadro 12 

Estudios confirmatorios o para descartar el diagnóstico de tromboembolia 
pulmonar 

 

Estudio 
confirmatorio de 
TEP 

Con TEP 
n   (%) 
80 (64) 

Sin TEP 
n  (%) 
45 (36) 

Angiotomografía 

pulmonar 

66 (82.50) 30 (66.67) 

Arterioagrafía 

pulmonar 

8 (10) 1 (2.22) 

Gamagrama pulmonar 

ventilatorio/perfusorio 

2 (2.50) 2 (4.44) 

Ecocardiograma 

transtorácico 

1 (1.25)  

------- 

Probabilidad clínica 

alta 

3 (3.75) --------- 

Dímero D < 500  12 (26.67) 
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De acuerdo a los indicadores de diagnóstico para los índices de probabilidad clínica pre-

prueba se observa que los criterios de Wells a un punto de corte mayor a 5 se obtiene un 

área bajo la curva de 0. 73 (95% IC , 0.63-0.82) con 48 %  de sensibilidad (95 IC 39%-

56%), 82% especificidad (95% IC 76% -89%), VPP de 83% (95%IC, 76-89%) y VPN 47% 

(95% IC, 38-56%) con 60 % de l os pacientes correctamente clasificados y razón de 

verosimilitud positiva 2.67.  (Cuadro 13) Figura 3  

Fígura 3 .Curva ROC para la escala de predicción clínica de Wells 

 

 

 

En escala de pr edicción de Wells dicotómico  c on 4 punt os de c orte se clasifican 

correctamente 64%, sensibilidad de 68% (IC 95%) 59 %-76%, especificidad 69% (IC95%) 

62%-77%,VPP 79%, (95 % IC72%-77 %),VPN 54% ( 95% IC 46%-63%) y razón de 

verosimilitud positiva 2.19 y la verosimilitud negativa 0.46).ABC no aplica. 
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Se observa con los criterios de Ginebra ya que a un punto de corte mayor de 5 se obtiene 
un ABC de 0.53 (95% IC, 0.43-0.64), 76% de sensibilidad (95% IC, 69%-84%), 36% 
especificidad (95% IC, 27%-44%), VPP de 68% (95% IC, 60%-76%), VPN 46% (95% IC, 
37%-54%) clasificando correctamente al 62% de los pacientes. (Cuadro 13, figura 4).  

 

Figura 4. 

Curva ROC para la escala de predicción clínica de Ginebra 

 

 

Con los criterios de G inebra Revisado fue la menor   des empeño a un  punto de c orte 

mayor de 9 se obtiene ABC de 0.66 (95% IC, 0.56-0.76), 36% de sensibilidad (95% IC, 

28-45%), 84% de especificidad (95% IC, 78-91%), VPP de 81% (95% IC, 74-87%), VPN 

de 43% (95% IC, 34%-51%), razón de v erosimilitud positiva 2.33,razón de verosiltud 

negativa 0.75, calificando correctamente al 54% de los pacientes.(figura 5) 
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Figura 5  C urva de ROC par a l a escal a de pr edicción de Ginebra revisada

 

 

 El mayor rendimiento se observó con el dímero D a un punto de corte superior a 1200 

ng/ml, con ABC de 076  (0.67-0.86), 96% de sensibilidad (93- 99%), 50 % especificidad 

(41 - 59%), VPP de 76% (95% IC, 68 - 84 %), VPN de 88% (95% IC, 82-94 %) y razón de 

verosimilitud positiva de 1.92 clasificando al 79 % de los pacientes de forma correcta. 

(Figura 6) 

 

Figura 6 . Curva de ROC para niveles séricos de Dímero D. 
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Se realiza la comparación de los indicadores de diagnóstico para los índices  de 

probabilidad clínica  pre prueba para TEP  del Wells a un punto de corte de 4 puntos y 

niveles séricos de Dímero D mayor de 1200 ng/ ml , se clasifico correctamente a los 

pacientes 62%, con sensibilidad 67% ( 59%-76%),especificidad 84% (77 % -91%), con 

VPP 88 ( 95 % IC 82%-93%), Valor predictivo negativo 61 %(85% IC 52%-70%),razón de 

verosimiltud  positiva 4.19 y la razón verosimiltud  negativa 0.39. ABC no aplica  . (Cuadro 

13) 

Cuadro 13 .Indicadores de diagnóstico para los índices de probabilidad clínica pre-
prueba para tromboembolia pulmonar. 

 Wells Wells 
dicotómico 

Ginebra Ginebra 
revisado 

Dímero D Wells >4 
y DD > 
1200 

Punto de corte > 5 > 4 > 5 > 9 > 1200  
Sensibilidad 
(IC 95%) 

48% 
(39% - 
56%) 

68% 
(59%-76%) 

76% 
(69% - 84%) 

36% 
(28% - 45% 

96% 
(93% - 
99%) 

67 (59%-
76%) 

Especificidad 
( IC 95%) 

82% 
(76% - 
89%) 

69 
(62%-77%) 

36% 
(27% - 44%) 

84% 
(78% - 91%) 

50% 
(41% -  
59%) 

84 (77%-
91%) 

Valor 
predictivo 
positivo 
(IC 95%) 

83% 
(76% - 
89%) 

79 
(72%-87%) 

68% 
(60% - 76%) 

81% 
(74% - 87%) 

76% 
(68% - 
84%) 

88 (82%-
93%) 

Valor 
predictivo 
negativo 
(IC 95%) 

47% 
(38% - 
56%) 

54 
(46-63%) 

46% 
(37% - 54%) 

43% 
(34% - 51%) 

88% 
(82% - 
94%) 

61 (52%-
70%) 

Razón de 
verosimilitud 
positiva 

2.67 2.19 1.18 2.33 1.92 4.19 

Razón de 
verosimilitud 
negativa 

0.64  0.46 0.67 0.75 0.08 0.39 

Correctamente 
clasificados 

60% 64% 62% 54% 79% 62% 

Área bajo la 
curva (ROC) 
(IC 95%) 

0.73  
( 0.63 -  
0.82) 

NA 0.53  
(0.43 -  
0.64) 
 

0.66  
( 0.56 -  
0.76) 

0.76 
( 0.67 - 
0.86 ) 

NA 
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DISCUSIÓN 

Durante el periodo Octubre 2012 a J ulio 2015 se incluyeron de forma consecutiva a 125   

pacientes que acudieron al servicio de urgencias del INER con sospecha diagnóstica de 

TEP, emitiendo de acuerdo al caso probabilidad baja, intermedia, alta, probable o 

improbable. EL índice de predicción clínica de Wells  y Wells dicotómico tuvierón  mejor 

desempeño que las reglas de predicción clínica de Ginebra y Ginebra revisado al evaluar 

la probabilidad de TEP.  Pero al combinar la escala de Wells a corte mayor de 4 punt os 

con niveles séricos de Dímero D incrementó la sensibilidad  y especificidad y fue la que 

mayor  razón de verosimiltud tuvó. 

Los pacientes incluidos en este estudio son representativos de aquellos a quienes se les 

otorga atención médica en el  INER e incluyerón diferentes grados de gravedad  e n la 

enfermedad; se dividierón en dos  grupos de acuerdo a l a presencia o no de TEP, éste 

diagnóstico se confirmó en el 64% de los casos en total, 82.5% mediante 

angiotomografía, 10% por angiografía pulmonar, 2% por gammagrama V/Q y 1 % por 

ecocardiograma transtorácico. El diagnóstico se descartó en 45  pacientes, 66.67 % por 

angiotomografía y  26.67 % por dímero D < 500 ng/ml. 

Respecto a las características generales de la muestra la edad promedio fue de 54 años, 

el género femenino fue el que más predomino tanto en gr upo con TEP y sin TEP. Los 

pacientes que mayor días requirierón de hospitalización fue el grupo con TEP con 

promedio de 17 dí as, en es te mismo grupo de TEP requirieron estancia en t erapia 

intensiva con 18.75%. En el grupo sin TEP no hubo i ngresos en uni dad de c uidados 

intensivos. A diferencia de otros estudios la mortalidad fue más baja (1.6% versus 11 a 

25%) probablemente en relación a l a n peq ueña; el factor de r iesgo para TEV más 

frecuente fue la presencia de várices y  la no la inmovilización por más de 3 días en el 

mes previo siendo más frecuente en el grupo de TEP . En este estudio la presencia de 

comorbilidades en la población total estudiada  fue  52%.En el grupo de sin TEP en su 

población fue 66.67% tenía una c omorbilidad .Dentro de las comorbilidades en l a 

población total,  l as más frecuentes es la  cardiopatía (36.8%), obesidad (28.8%), 

hipertensión arterial sistémica (28%). Las enfermedades respiratorias con mayor 

frecuencia fue el SAOS 15,2 %  y enfermedades intersticial 11.2 % ;  frecuencia mayor a 

lo reportado en base a los resultados del estudio PIOPED II en donde el 69% de los 

pacientes con TEP y el 58% sin TEP no tenían historia previa de enfermedades. 
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Los pacientes que  acudieron al servicio de ur gencias tenían en promedio 13  d ías de 

evolución; los síntomas más frecuentes fueron disnea 84% , tos 56.8%, dolor torácico  

47.2 %expectoración 45% y los signos más comunes desaturación en 77% de los casos 

seguido de taquicardia 28.8%,  fiebre o febrícula 18.4% y taquipnea 14.4 %;  dentro de los 

signos de trombosis venos profunda se presento26.4% y predominando en gr upo con 

TEP 33.75% a comparación del grupo sin TEP 13.3 % .  

Los hallazgos radiográficos en l a población total  en o rden de frecuencia fueron  

opacidades parenquimatosas,  c ardiomegalia, amputación de la vasculatura pulmonar, 

prominencia de l a arteria pulmonar, derrame pleural  y atelectasia. Mientras que la 

elevación del hemidiafragma,  oligohemia, opacidades parenquimatosas  y amputación de 

la vasculatura pulmonar fueron significativamente más frecuentes en el  grupo con TEP. 

Los resultados son semejantes a lo reportado por el estudio PIOPED II,() estando de 

acuerdo en que el cuadro clínico y radiológico resulta inespecífico en nuestra población 

estudiada. 

Los estudios PIOPED y PISAPED subrayan la importancia de la evaluación de la 

probabilidad clínica para el diagnóstico de TEP.  

En la  puntuación  del   modelo de predicción Ginebra Revisado  es  estandarizado y se 

basa exclusivamente en la información clínica. Se permite a los médicos para clasificar a 

los pacientes en 3 categorías correspondientes a una prevalencia cada vez mayor de 

embolia pulmonar. En la muestra de validación, la prevalencia de la embolia pulmonar fue 

del 8%, 29% y 74% en las bajas, intermedias y altas categorías de probabilidad clínica, 

respectivamente.(30) .El  score de  Ginebra revisado es una puntuación dicotomizada, la 

cual agrupa en  T EP poco probable que se combina con un d ímero D negativo, se 

encontró la exclusión de TEP  en  los 330 pacientes , en contraste  con el 42% del grupo 

Probable TEP ( 153/368). (30,45) 

En 1998, Wells et al, ideó un s istema de pun tuación que pacientes estratificados con 

sospecha de TEP en baja probabilidad, intermedia y la categoría de alta probabilidad, 

utilizando una escala de 7 puntos . Los mismos investigadores más tarde propusieron  

una versión dicotomizada de l a puntuación de Wells (TEP probable o poco probable) y 

también introdujo el concepto de que crucialmente una prueba de dímero D negativo en 

pacientes de baja probabilidad, potencialmente excluyó con seguridad TEP. En estudio 

prospectivo  realizado 2001:930 pacientes que se encontraba en el  servicio de urgencias 



 
48 

con sospecha de TEP, Wells et al, encontraron que sólo 1 de  437 pac ientes con baja 

probabilidad de T EP y  el dímero D negativo tuvieron TEP, durante  3 meses se dio 

seguimiento. La importancia de es to es la prevalencia general de 9%  de TEP y que el 

algoritmo de puntuación de Wells no  coincide conforme a la clínica hasta en el 10% de 

los  pac ientes a pes ar de eso la práctica de l a proyección de imagen se reserva para 

pacientes con alta probabilidad o pacientes no de alta probabilidad con los D-dímeros 

positivos.(3,44) 

Sin embargo, se dispone de poc a información sobre el desempeño de estas reglas de 

predicción clínica cuando se utilizan en un escenario distinto de que derivaron. En estudio 

realizado 2009 pac ientes con EPOC y TEP presentan con más frecuencia una 

probabilidad clínica baja y un mayor retraso en el diagnóstico de la TEP que los pacientes 

sin EPOC. La EPOC se asocia de manera significativa a m ortalidad por TEP en l os 3 

meses posteriores al diagnóstico. (46) 

 Tillie-Leblond y cols hizo estudio  en 211 pacientes  los fumadores activos o  i nactivos  

con EPOC, que fueron ingresados en el hospital por una exacerbación grave de or igen 

desconocido y que no r equieren ventilación mecánica invasiva. Y encontró  49 de 197  

pacientes, cumplieron con los criterios de diagnóstico para el TEP. Un total de 9,2%  .La 

puntuación de Ginebra y la puntuación de Ginebra modificados deben ser evaluados de 

forma prospectiva en pacientes con EPOC  reportaron que las reglas de predicción clínica 

de Ginebra no son adecuadas para estratificar el riesgo de TEP en pacientes con EPOC, 

ya que la existe una prevalencia sustantiva de TEP en aquellos clasificados como de baja 

probabilidad; en es e estudio en bas e a un anál isis exploratorio se propone que el 

rendimiento de éste modelo podría mejorar si se sustituye el rubro de cirugía previa por el 

de malignidad ya que es más probable encontrar este factor de riesgo para TEV en esta 

población, que podría ser una c onsideración aplicable a nuestro medio, sin embargo 

hacen falta realizar estudios para comprobarlo. (47) 

En  este estudio al validar las reglas de predicción clínica encontramos, a diferencia de lo 

descrito en l os trabajos iniciales, que la proporción de pac ientes en la categoría 

dicotómica de acuerdo al modelo de Wells fueron 63.20% probable y 36.8 % improbable y 

para las categorías baja 12.8%, intermedia 67.20%  y alta probabilidad 20% fueron 

respectivamente  en Wells.  (Figura 3) 
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En Ginebra  baja 24%, intermedia 71.2%, alta 4.8%.  Ginebra revisado: baja 8%, 

intermedia 72%, Alta 20 %;  Se observó un alta frecuencia de TEP en las categorías de 

baja probabilidad o improbable de Wells, al  igual que en la de  Ginebra y baja frecuencia 

en el rubro de alta en la de Ginebra y Ginebra revisado. (Figura 4) 

Observamos que mediante los criterios de Ginebra a un pun to de corte de mayor  5 

permitió clasificar correctamente al mayor número de pac ientes (62%) con ABC 0.53, 

sensibilidad 76% y especificidad 36 % , VPP 68% y VPN 46%; para las reglas de 

predicción clínica de Wells un punto de corte  mayor 5 puntos pudó clasificar pacientes en 

forma correcta 60%, con ABC 0.73, sensibilidad 48%, especificidad 82%, con valor 

predictivo positivo 83%, valor predictivo negativo 47%. (figura 4) 

 

 

 

 

Ginebra revisado un punt o de corte >9 clasificó correctamente al 54% de los pacientes 

con ABC 0.66, sensibilidad 36%, especificidad 84% y VPP 81% y VVN 43%. por lo que 

podemos decir que el desempeño global de la escalas para la probabilidad clínica de TEP 

en INER es la de  Wells con un punto de corte de 5 el área bajo la curva 0.73.  El menor 

desempeño se observó con la escala de Ginebra ya que con punto de corte >5 el ABC fue 

0.53. 

 

 

El desempeño de l os criterios de Wells ha s ido validado en bas e a l os resultados 

obtenidos en el  estudio PIOPED II, sin embargo  l as características generales de l a 

población, cuadro clínico, signos, síntomas y hallazgos radiológicos de nuestra población 

son semejantes (excepto por comorbilidades), por lo que quizá la discrepancia en e l 

desempeño en nues tra población pueda deber se a q ue la mayor puntuación en es te 
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modelo se le otorga al juicio clínico, que es una medida subjetiva y que no puede 

estandarizarse; este punto cobra importancia ya que se está aplicando en un contexto en 

donde las principales causas de a tención médica de ur gencia son asma, EPOC, 

enfermedad pulmonar intersticial y cáncer pulmonar las cuales durante sus 

exacerbaciones o deterioro son diagnóstico diferencial de TEP. 

Dentro de l as limitaciones es la altura de l a Ciudad de M éxico, donde se encuentra el 

INER que  es ta 2238 metros sobre  el  nivel del mar y los valores normales para las 

personas aclimatadas   que observamos PaO2 65.9mmHg, pCO2 32.7mmHg, SO2 92%  

y donde se hizo el score son  parámetros gasométricos  que fueron determinados a una 

altitud media de 373msn (Ginebra, Suiza).(48) 

 El  dímero D  es un producto de la degradación de fibrina y un marcador de la formación 

de trombos. Sin embargo el Dímero D puede ser elevado en varias condiciones distintas 

de tromboembolismo venoso incluyendo insuficiencia renal, cáncer, cardiopatía 

isquémica, procesos inflamatorios y el embarazo. 

En consecuencia, la especificidad y el valor predictivo positivo para la detección de la 

enfermedad tromboembólica venosa es baja,  utilizado el umbral  positivo para el  dímero 

D es 500 ng / ml, que se correlaciona con una especificidad de aproximadamente sólo el 

40%(aunque el límite recomendado puede variar de acuerdo con el ensayo utilizado). 

Trabajos recientes han examinado si la variación del dímero D, el corte puede mejorar su 

especificidad sin comprometer su alta sensibilidad. Algunos investigadores han buscado 

en si los algoritmos de probabilidad pre test podrían hacerse  más sofisticado utilizando 

diferentes valores de corte  para la probabilidad  embolismo pulmonar. Este estudio, se 

calculó que la duplicación del umbral de D-dímero a 1,000 ng / ml para los pacientes que 

fueron categorizados como  T EP poco probable sobre  la escala de  Wells  habr ía 

aumentado la tasa de falsos negativos para el embolismo pulmonar del 3,8% al 5,4%.(3) 

El estudio Adjust-PE,  informó recientemente los resultados de una   pr ospectiva 

investigación > 3000 servicios de urgencias, con una tasa de prevalencia del TEP 19%. 

En este estudio, una corte dímero D ajustada por edad (calculado mediante la fórmula: 

edad x 10 ng /ml) se utilizó para los pacientes mayores de 50 años  en lugar de una c ifra 

fija de 500  ng / ml. Se encontró que la tasa de fallos de di agnóstico adicional de es ta 
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intervención era sólo el 0,3%, sin embargo, al mismo tiempo que se produjo un 

23%reducción de la necesidad de nuevas imágenes.(49) 

En el INER es un centro de referencia nacional de patologias respiratorias, dentro de las 

frecuentes en la población estudiada neumopatias intersticiales, apnea del sueño, EPOC, 

asma y  son considerados estados protrombóticos a excepción del asma.  

 

El dímero D  que se  cuantifico en la población  total  fue con niveles séricos en  promedio 

de 3244 ng/ml, siendo mayores en el  grupo con TEP de 3830 ng/ml en promedio con 

máximo de 6567 n g/ml y el menor de este grupo 1910 ng/ml. En cambio en el grupo sin 

TEP el promedio de los niveles séricos de Dímero D fue 1242 n/ml. Con el máximo en ese 

grupo de 3579 ng/ml y el mínimo de 548 ng/ml. (p0.0000). 

 En este trabajo, se observó que el dímero D el punto de c orte mayor de 1200  ng/ml, 

clasificó correctamente al 79%, ABC 0.76, sensibilidad 96%, especificidad 50% , valor 

predictivo  positivo 76 %, valor predictivo negativo 88%. 

 

Finalmente, es importante mencionar que de continuar este estudio hasta marzo 2016 

será factible reclutar 150-200 pacientes y esos resultados serán de utilidad para proponer 

una regla de predicción clínica en el INER. 

 
LIMITANTES DEL ESTUDIO  
Una de l as limitantes de es te estudio es que se cuenta con n peq ueña, además se 

tuvieron que excluir a p acientes por incumplimiento del algoritmo durante su abordaje 

diagnóstico; finalmente, la categorización del riesgo mediante las reglas de pr edicción 

clínica fueron realizadas por un solo clínico, de forma que la variabilidad interobservador 

no fue evaluada. 
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CONCLUSIONES 

 

En este estudio, la exactitud de la reglas de predicción clínica, cuando hay sospecha de 

TEP, fue en términos generales variable y modesta, pero permite estimar el grado de 

probabilidad pre- prueba, sobre las cuales esta escalas de predicción pueden confirmar o 

descartar TEP. El desempeño conjunto de la escala Wells dicotómica que estratifica a los 

pacientes  en TEP probable e improbable y dímero D  > 1200 ng/ml  es la que mostró la 

mejor exactitud.   
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ANEXOS 
 
 

IMÁGENES DE ANGIOTOMOGRAFIA DE PACIENTES CON TROMBOEMBOLIA 
PULMONAR (TOMADAS DEL INER). 

 

 

DEFECTO DE LLENADO EN ARTERIAS SEGMETARIA Y SUBSEGMENTARIA. 

 

DEFECTO DE LLENADO EN ARTERIA PRINCIPAL. Y SEGMENTARIAS. 
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DEFECTO DE LLENADO DE ARTERIA PULMONAR DERECHA Y SEGMENTARIA IZQUIERDA. 
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Gamagrafia ventilación perfusión positiva para TEP 
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