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1. RESUMEN

Titulo del protocolo: factores predictores de mortalidad en tromboembolia pulmonar en pacientes atendidos en
la unidad de cuidados intensivos cardiovasculares de la UMAE Hospital de Cardiologia del CMN Siglo XXI

durante el periodo de enero 2013 a diciembre 2016.

Antecedentes: el tromboembolismo pulmonar representa uno de los principales motivos de ingreso a unidades
de cuidados intensivos. En México tiene una incidencia del 15% y una mortalidad del 20%. Es una enfermedad
de presentacion clinica variable, o que en ocasiones retrasa el diagnéstico y tratamiento. El objetivo del
tratamiento es intentar liberar la obstruccién al tracto de salida del ventriculo derecho con anticoagulacion y
fibrindlisis (especialmente en casos de inestabilidad). La disfunciéon ventricular aguda es la principal causa de
muerte en estos pacientes. En México existe escasa informacién respecto al pronostico (en cuanto a mortalidad
y estado funcional posterior) en estos pacientes. Poder conocer factores que predigan mortalidad auxiliaria a la

toma de decisiones y mejorar la evolucion de estos pacientes.

Objetivos: determinar la mortalidad e identificar factores predictores de la misma a largo plazo en los pacientes

con TEP atendidos en la UMAE Hospital de Cardiologia en el periodo de enero 2013 a diciembre 2016.

Materiales y métodos: se analizaron un total de 82 casos de TEP tratados en la UCICV del hospital de
cardiologia del CMN Siglo XXI del periodo comprendido entre enero del 2013 y diciembre del 2016. Se realizd
un estudio de prospectivo de casos cohorte y a partir de datos clinicos, bioquimicos, electrocardiograficos,

ecocardiograficos, y seguimiento por consulta o telefonico se buscaran predictores de mortalidad a largo plazo.

Recursos e infraestructura: los recursos para realizar el estudio fueron el expediente clinico de los pacientes
incluidos y se realizé seguimiento por consulta o telefénico para identificar casos de mortalidad y clase funcional.
Los datos obtenidos del expediente son clinicos, bioquimicos y ecocardiograficos (realizados con los equipos

de la unidad de cuidados intensivos del hospital).

Experiencia del grupo: la experiencia del grupo es amplia respecto al tratamiento de los pacientes con
tromboembolismo pulmonar. Sin embargo, no desconocen el pronéstico y las complicaciones de la enfermedad

a largo plazo.



Resultados: El andlisis estadistico bivariado arroj6 multiples variables con significancia estadistica
(principalmente hiperlactatemia y lesion renal aguda), sin embargo, posterior al analisis multivariado las
variables que predicen de forma independiente mortalidad contintan siendo la edad [OR 1.11(1.02-1.21)] y la

presion arterial sistdlica [OR 0.91(0.86-0.97)].

Conclusiones: la mortalidad por tromboembolismo pulmonar en nuestro hospital es similar a la reportada
mundialmente (20%). Los parametros clinicos son los de mayor importancia para determinar mortalidad. Los
hallazgos bioquimicos (lactato y creatinina) tiene significancia estadistica, pero pierden fuerza como predictores

independientes. Al menos la mitad de los pacientes sobrevivientes tiene deterioro funcional.
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2. ABREVIATURAS

IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social

HPTC: hipertensiéon pulmonar tromboembodlica crénica
PAS: presion arterial sistolica

PESI: Pulmonary Embolism Severity Index

PMAP: presion media de la arteria pulmonar

SEC: Sociedad Europea de Cardiologia

RVP: Resistencia vascular pulmonar

TEP: tromboembolismo pulmonar

TEV: tromboembolismo venoso

TVP: trombosis venosa profunda

UCICV: unidad de cuidados intensivos cardiovasculares



3. MARCO TEORICO

Definicion

Se considera al embolismo pulmonar como la obstruccion del flujo arterial pulmonar por diferentes compuestos
originados en otra localizacion (trombos, tumores, aire, lipidos). En este caso, nos enfocamos al embolismo de
origen trombotico hacia el sistema arterial pulmonar. Actualmente se considera dentro del tromboembolismo

venoso (TEV) en conjunto con la trombosis venos profunda (TVP).

Epidemiologia

Su epidemiologia es dificil de determinar, ya que parte de los casos se presentan asintomaticos o su diagnéstico
es incidental. En Europa representa la tercera enfermedad cardiovascular con una incidencia de 100-200 en
100,000 personas. Se estima que solo el 7% de los pacientes finados por tromboembolismo pulmonar se
diagnosticaron previo al deceso, esto secundario a la presentacién clinica variable que dificulta su diagnostico’.
En Canada se reporta una incidencia entre el 2002 y 2012 de 38 casos en 100,000 personas?. La incidencia
se modifica significativamente con la edad, siendo hasta 500 casos por 100,000 personas a partir de los 75

afioss.

La mortalidad es variable y esta directamente relacionada a la gravedad y al tratamiento. En TEP estable, se
describe mortalidad hasta 17%, por otro lado, en los casos inestables es del 65 al 95%; el recibir tratamiento

anticoagulante logra reducirla en un 75%*5.

Los datos generados en México coinciden con la epidemiologia mundial. En estudios realizados en necropsias
durante la década de 1980 y 1990 en el IMSS e INCICh, se encontré una incidencia del 15%, con una mortalidad
directa del 28% y solo en 18% de los pacientes se realizo el diagndstico previo al deceso®. En el hospital de
Cardiologia del CMN Siglo XXl ya se cuenta con experiencia con estos pacientes. Se reporté un registro de 127

pacientes en un periodo de 4 afios, con una mortalidad a 30 dias del 14%".



Otro punto importante es la asociacion TEP-TVP vy viceversa (debemos recordar que son parte del mismo
proceso fisiopatoldgico). En pacientes con TEP confirmada por imagen se ha encontrado TVP hasta el 82%;

por otra parte, 21% de pacientes con TVP clinica tienen hallazgos compatibles con TEP mediante gammagrafia.

Clasificacion

Es imposible englobar en una sola nomenclatura todos los casos de TEP, ya que sus caracteristicas clinicas
son muy variables. Es por eso, que la clasificacion se subdivide por tiempo de presentacion, gravedad,

localizacién anatomica.

A pesar de que esta descrito una clasificacion por temporalidad en aguda, subaguda o cronica, no existe una
definicion precisa del tiempo para cada una. Se habla de TEP agudo cuando el cuadro clinico se presenta en
dias; para el crénico se habla de sintomas a después de afios, sin embargo, estos no se presentan por el TEP

sino por el desarrollo de hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica.

Por presencia de inestabilidad hemodinamica: esta clasificacion se realizé a partir de la gravedad clinica y la
mortalidad a 30 dias. Es la de mayor importancia ya que de ella parte la estrategia diagndstico-terapéutica y
desde luego el prondstico. La recomendacion en la guia de la Sociedad Europea de Cardiologia (SEC) define
al TEP de alto riesgo (inestable o masiva) con presion arterial sistélica (PAS) < 90mmHg o un descenso
>40mmHg de la PAS por mas de 15 minutos o hipotension que requiere de vasopresores (en ausencia de otra
causa de hipotension: sepsis, hipovolemia, isquemia miocardica). Por otro lado, el TEP que no presenta esta
caracteristica se define como riesgo intermedio, estable o submasiva. Dentro de esta ultima definicion también

se incluye a los pacientes con signos de disfuncion ventricular.

Por localizacién (anatdmica): la carga de trombo y la direccion de su embolismo establecen esta clasificacion.
Tomando en cuenta el flujo sanguineo la primera ubicacién es la bifurcacion de la arteria pulmonar, a este
embolismo se le conoce como “saddle” ya que aparenta una silla de montar, representa hasta un 6% de los
casos de TEP, 22% de los casos inestables con un 5% de mortalidad. La afeccion suele continuar hacia
porciones mas distales, y dependiendo de la cantidad de trombo se pueden ver comprometidos segmentos o
un lébulo completo. Un apartado especial es el trombo “en transito”, es aquel que se observa en cavidades

derechas. Su hallazgo dificil en el TEP agudo y se ha asociado con una mayor mortalidad (hasta el 40%)2°.
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Factores de riesgo

Se piensa que el tromboembolismo venoso (TEV) es consecuencia de factores crénicos adicionado a
temporales (también conocidos como modificables o reversibles). De hecho, la mayoria de las escalas utilizadas
para probabilidad diagndstica de TEP (Wells o Ginebra) o gravedad de la enfermedad (PESI) emplean estos
factores (Ej. Antecedente de cancer, trombosis venos profunda, cirugia, etc.). A pesar de estos factores
predisponentes, existe alrededor de un 20% de pacientes en los cuales no se identifica alguno, por lo que se le

cataloga como TEP idiopatico™®.

Edad: el desarrollo de TEV esta directamente relacionado a la edad. El riesgo de presentar un episodio de TEV
es mayor a partir de los 40 afios y este se duplica con cada década agregada, de hecho, una edad mayor a 75

anos se considera factor de riesgo independiente para TEV'.

Obesidad: tener obesidad confiere un riesgo de 2 a 3 veces para TEV'2,

Historia previa de tromboembolismo venoso: es considerado el principal factor de riesgo para recurrencia. En
un estudio de 1272 pacientes, hasta un 50% de pacientes ingresados por TVP tiene antecedente de embolismo

venoso's.

Cirugia: los primeros estudios observacionales de TEP identificaron al estado postoperatorio (principalmente en
cirugia ortopédica) como causa. El riesgo es mayor durante las primeras dos semanas, sin embargo, se
mantiene elevado hasta tres meses del procedimiento’. En una serie de 7959 pacientes sometidos a cirugia de
implante de prétesis de cadera (aun con profilaxis) se encontré una incidencia de TEP en 15.2%. La
presentacion clinica fue alrededor de la segunda y tercera semana post procedimiento en el 75% de los

pacientes'®. Por otro lado, en pacientes sin tromboprofilaxis la incidencia se eleva hasta el 60%.

En cuanto a cirugia no ortopédica, la cirugia de revascularizaciéon coronaria, oncoldgica y urolégica son las que

mayor riesgo representan principalmente en pacientes mayores a 40 afios. La incidencia se presenta del 16 al

55%.
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Trauma mayor: la incidencia en este grupo de pacientes es alta. En multiples estudios de pacientes con
politrauma llega a ser hasta el 70%. El mayor riesgo de TEP se presenta en fractura de cadera y extremidades
pélvicas presentandose en 56%, en comparacion a pacientes con trauma facial o toracico existe TEP hasta un

40%"°.

Cancer: en general el paciente con cancer tiene un riesgo relativo de 4.05 para TEP en comparacion al paciente
sin la enfermedad, que se ve aumentado con la administracién de quimioterapia hasta 6.53 veces. Las extirpes

con mayor riesgo son mama, pulmoén, ginecoldgico y colorrectal®.

Infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca descompensada: el TEV en infarto del miocardio esta
condicionado no solo por la enfermedad, también participan otros factores como el reposo prolongado,
obesidad. Se estima su incidencia alrededor del 20%. En cuanto a la insuficiencia cardiaca, aun con

tromboprofilaxis, se ha encontrado relacion con TEP hasta un 16%"7.

Embarazo y puerperio: el TEP es considerada una de las principales causas de muerte no obstétrica a nivel
mundial. Se presenta un caso en 100,000 embarazos. El mayor riesgo se presenta en las primeras dos semanas

del puerperio con 60 veces mas riesgo de TEP en comparacion a mujeres no embarazadas'81°,

Terapia hormonal: el riesgo relativo para TEP en pacientes sanas bajo terapia hormonal es de 3 a 4%°.

Viajes prolongados: se considera un factor predisponente débil, sin embargo, existe un riesgo relativo de 2.8,

que aumenta proporcionalmente con las horas de duracion?'.

Trombofilias: las principales identificadas en TEP son deficiencia de factor V de Leiden y mutacion en el gen

20210-A de protrombina.

En un estudio retrospectivo realizado por Ergan y cols. en el 2016 sobre factores de riesgo para mortalidad en
TEP encontraron que el género masculino, la necesidad de ventilacion mecanica y un score APACHE Il mayor
a 18 puntos se asocian a mayor mortalidad (con un OR de 4.75, 33.0 y 13.75 respectivamente)??. En el mismo
estudio también se encontré que los pacientes que requirieron vasopresor fue significativo entre sobrevivientes

y no sobrevivientes.
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Patogenia y respuesta fisiopatologica al TEP

La mayoria de los trombos provienen de las extremidades inferiores (venas iliaca, femoral y poplitea), el resto
de venas con mayor flujo (renales, pélvica e incluso cava inferior). La secuencia por la que los émbolos producen
disfuncién ventricular derecha a choque cardiogénico inicia con la hipertensidon pulmonar aguda (por aumento
de la resistencia vascular pulmonar) que se presenta por multiples mecanismos. El principal el aumento de la
RVP se da cuando se ocluye a partir de un 30% del lecho arterial pulmonar. Sin embargo, a partir de la oclusiéon
se genera una cascada inflamatoria (mediada principalmente por tromboxano A-2, serotonina) que en
asociacioén a la hipoxemia inducen mas vasoconstriccion arterial pulmonar que contribuye a mayor hipertension.
La obstruccion al flujo del ventriculo derecho produce sobrecarga y disfuncion sistdlica (el ventriculo es incapaz
de generar presiones sistélicas mayores a 40mmHg en forma aguda), ademas de desplazamiento del septum
interventricular que finalmente conducen a una baja precarga del ventriculo izquierdo, disminucién del gasto

cardiaco e hipotension?.

En consecuencia, al TEP se presenta hipoxemia que se origina por al menos dos mecanismos. El principal es
la alteracién en la relacion ventilacion/perfusion (defecto V/Q) por la obstruccién vascular, cuando no es grave
tiene buena respuesta a la administracion de O2 suplementario. Otro mecanismo es la formacién de un

cortocircuito intrapulmonar que se genera por disfuncion del factor surfactante y atelectasias?*.

Cuando el embolismo es distal (segmentaria o subsegmentaria) a vasos de pequefio calibre (<3mm) se produce
hemorragia pulmonar, que de no reabsorberse condicionan infarto pulmonar. El infarto pulmonar es infrecuente
(aproximadamente 10% de los casos, ya que la afeccion del TEP es habitualmente multiple y los Iébulos
inferiores son los que con mayor frecuencia se afectan). No hay diferencia significativa en cuanto a la mortalidad

cuando la presentacion clinica es con infarto pulmonar?s,

Complicaciones crénicas

El riesgo de recurrencia temprana (primeros seis meses) es mayor en las primeras dos semas al evento y se

calcula entre 2 a 8% aun en tratamiento anticoagulante; respecto a la tardia se estima del 13% al afio y hasta

23% a los 5 afios. Desde luego que la recurrencia es mayor con el nimero de eventos de TEP o TVP.
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Hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica (HPTEC): representa la evolucion de la enfermedad

tromboembodlica. Los mecanismos descritos por los cuales de evoluciona a HPTEC con un desequilibrio entre

coagulacion-fibrindlisis, angiogénesis incompleta e inflamacioén crénica condicionada por el trombo. La HPTEC

se diagnostica con una presién arterial pulmonar media (PAPm) >25mmHg con una presion de enclavamiento

pulmonar <15mmHg y al menos un defecto de perfusion pulmonar segmentario (confirmado por angiografia,

angiotomografia o gamma grama V/Q). Su prevalencia es de 0.4 a 9.1%. Es el unico tipo de hipertension

pulmonar potencialmente curable con tromboembolectomia. Sin tratamiento el prondstico es malo, en especial

con PAPm >50mmHg o con clase funcional de la OMS Il o IV que confiere una sobrevida del 10% a 5 afios?®.

Figura # 1 Clase Funcional en la hipertensién pulmonar de la Organizacion Mundial de la Salud

Clase |

Clase Il

Clase Il

Clase IV

Cuadro clinico y diagnéstico

Pacientes sin limitacién en la actividad fisica

Pacientes con ligera limitacién (sin limitacion en
reposo, con actividad ordinaria tienen disnea, fatiga o

dolor toracico)

Pacientes con limitacion marcada (la actividad origina

disnea, fatiga, dolor toracico o presincope)

Pacientes incapaces de realizar cualquier actividad

sin sintomas.

La presentacidon clinica es altamente variable y poco especifica, es por eso que el afiadir los factores

predisponentes a un caso sospechoso mejora la probabilidad diagnéstica. Hasta un 30% de los pacientes

pueden no tener algun factor de riesgo evidente.
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Caracteristicas clinicas de los pacientes con posible embolia pulmonar en urgencias

Disnea 50% 51%
Dolor toracico pleural 39% 28%
Tos 23% 23%
Dolor toracico retroesternal 15% 17%
Fiebre 10% 10%
Hemoptisis 8% 4%
Sincope 6% 6%
Dolor de piernas unilateral 6% 5%
Signos de TVP (hinchazén de extremidades 24% 18%
unilateral)

TVP: trombosis venosa profunda.
Figura #2 Caracteristicas clinicas de pacientes con sospecha de TEP en urgencias?’

Probabilidad clinica

Durante la valoracién inicial de un paciente con sospecha de TEP lo primero a establecer es la presencia de
inestabilidad hemodinamica, en caso de encontrarse estable se utilizan una serie de “herramientas” predictoras
de probabilidad diagnodstica (basadas en factores de riesgo crénicos y temporales, parametros clinicos), que
clasifican al paciente en grupos y ayudan a seleccionar la mejor prueba que nos ayude a confirmar o rechazar
el diagndstico. Estas herramientas predictoras estan validadas y las mas utilizadas son la disefiada por Wells y
el score de Ginebra. Ambas clasifican al paciente en 2 o 3 grupos (dependiendo cual se utilice) en probable y
poco probable o probabilidad baja, intermedia o alta respectivamente. Hasta el 65% de los pacientes en el grupo

de probabilidad alta se confirma el diagnostico de TEP%,
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Reglas de prediccion clinica de embolia pulmonar

Regla de Wells Versi6n original®® Versi6n simplificada'™
EP o TVP previa 15 1
Ritmo cardiaco > 100 lpm 15 1
Cirugia o inmovilizacion en las tiltimas 4 semanas 15 1
Hemoptisis 1 1
Cdncer activo 1 1
Signos clinicos de TVP 3 1
Diagndstico alternativo menos probable que la EP 3 1
Probabilidad clinica
Puntuacion de tres niveles
Bajo 0-1 ND
Intermedio 2-6 ND
Alto >7 ND

Puntuacién de dos niveles

EP improbable 0-4 0-1

EP probable >5 >2
Puntuacion Geneva revisada Version original® Version simplificada'®
EP o TVP previa 3 1
Ritmo cardiaco

75-94 Ipm 3 1

295 Ipm 5 2
Cirugia o fractura en el iiltimo mes 2 1
Hemoptisis 2 1
Cdncer activo 2 1
Dolor de extremidad inferior unilateral 3 1
Dolor a la palpacion venosa profunda de extremidad inferior y edema unilateral 4 1
Edad > 65 aflos 1 1
Probabilidad clinica
Puntuacion de tres niveles

Bajo 0-3 0-1

Intermedio 4-10 2-4

Alto >11 25

Puntuacion de dos niveles

EP improbable 0-5 0-2

EP probable >6 >3

Figura #3 Reglas de prediccion clinica (Wells y Ginebra). Adaptado de la Guia de la SEC para tratamiento de

TEP 2014

Pacientes estables con probabilidad baja-intermedia

En este grupo se utiliza una herramienta con alto valor predictivo negativo que nos ayude a descartar el

diagnéstico.
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Dimero D: Se deben determinar niveles en plasma de dimero D. Se eleva con cualquier proceso trombético ya
se produce durante el proceso de coagulacion-fibrinolisis. Su sensibilidad es del 97% con especificidad hasta
el 46%, que disminuye con la edad, por lo que es positivo en >10% de los pacientes mayores de 80 afios. Por

lo tanto, en un paciente con probabilidad baja un resultado de dimero D negativo excluye el diagndstico?.

Pacientes estables con probabilidad alta

Una vez descarta la inestabilidad hemodinamica, el método de eleccién en pacientes con alta sospecha es la
angiotomografia. Tiene una sensibilidad del 83% y especificidad del 96%. Por lo tanto, un paciente con riesgo
bajo-intermedio una angiotomografia negativa tiene un valor predictivo negativo de 96 y 89% respectivamente.

Por otro lado, el valor predictivo positivo en pacientes con probabilidad alta es del 96%%°.

Pacientes inestables

En pacientes inestable y con sospecha de TEP la primera prueba a realizar es la angiotomografia de arterias
pulmonares, si no esta disponible la prueba a realizar es un ecocardiograma. El objetivo principal de la
ecocardiografia es identificar parametros de disfuncion sistélica del ventriculo derecho, trombos en transito y
descartar otras patologias causantes de choque (por ej. tamponade, diseccion de aorta). Los hallazgos
ecocardiograficos de disfunciéon del VD se encuentran en el 25-30% de los casos de TEP. Tiene un valor
predictivo negativo del 50%, por lo que un resultado normal no excluye el diagnéstico de TEP. Por otro lado, en
pacientes con TEP estable el ecocardiograma aporta informacion prondstica (mayor mortalidad a corto plazo en
pacientes con disfuncién del VD identificada)3'-3%33, Los signos que se buscan intencionadamente son:
dilatacion del VD, aumento de la relacién VD/VI, hipocinesia de la pared libre del VD, velocidad aumentada del

jet de insuficiencia tricuspidea, TAPSE disminuida.

Electrocardiograma: aunque no se encuentra dentro del algoritmo diagnéstico establecido por la SEC, es una
herramienta util y que se realizar de rutina. Aumenta la probabilidad del diagnéstico sdlo cuando se presentan
“signos” sugestivos de sobrecarga sistélica ventricular derecha. Los principales a buscar son inversiéon de onda
T de V1-V4, patron QR en V1, patron S1Q3T3 y bloqueo de rama derecha, sin embargo, estos llegan a
presentarse solo en casos graves®*. En las guias de tratamiento de TEP del 2014 de la SEC se reportan los
sintomas mas comunes durante la valoracién en el servicio de urgencias. Los hallazgos electrocardiograficos

con mayor valor pronéstico para mortalidad se revisaron en un meta analisis del 2016. Los de mayor OR (de
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4.72 a 3.24) fueron: patron gR en V1, elevacion del segmento ST en V1, bloqueo completo e incompleto de

rama derecha y desviacion del eje eléctrico a la derecha®.

En resumen, se inicia el abordaje del paciente con sospecha de TEP en busqueda de inestabilidad
hemodinamica. En caso de presentarla, se debe realizar angiotomografia y de no haber disponibilidad
ecocardiograma. En pacientes estables depende de la probabilidad clinica en base a escalas de Wells o
Ginebra. En riesgo bajo-intermedio se debe realizar dimero D y riesgo alto angiotomografia. Posterior al

diagnostico se debe iniciar tratamiento.

Sospecha de embolia pulmonar con shock o hipotension

l

Angio-TC disponible inmediatamente

3

No? Si
Ecocardiografia
Sobrecarga del VD®

¢ ¢ Angio-TC

No , disponible )
Si y paciente > Angio-TC
: estabilizado
; | !

Ninguna otra prueba disponible® Positiva Negativa
0 paciente inestable
\ /
Buscar otras causas de inestabilidad bemmeeees > W BN EEagiee (27 Buscar otras causas

la embolia pulmonar:

hemodinamica e o
reperfusion primaria

de inestabilidad hemodinamica

Figura #4 Algoritmo diagndstico en paciente con inestabilidad hemodinamica. Adaptado de la Guia de la SEC

para tratamiento de TEP 2014’
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Sospecha de PE sin shock ni hipotension

Valorar la probabilidad clinica de EP
Juicio clinico o regla de prediccion?

v v

Probabilidad clinica baja/intermedia o EP improbable Probabilidad clinica alta o EP probable
Dimero D
; !
Negativo Positivo
} Y
Angilo-TC Angio-TC
I
Sin EP EP confirmada® Sin EP EP confirmada®
v v v v
No se trata® o se
No se trata® Se trata investiga més" Se trata®

Figura #5 Algoritmo diagndstico en paciente con estabilidad hemodinamica. Adaptado de la Guia de la SEC

para tratamiento de TEP 2014

Una vez realizado el diagnostico de certeza, se recomienda estratificar al paciente segun el PESI (original o

simplificado) para establecer prondstico.
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indice de gravedad de la embolia pulmonar, original y simplificado

Pardmetro Versi6n original?** Version simplificada®
Edad Edad en afios 1 punto (si edad > 80 afios)
Sexo masculino +10 puntos —

Cancer +30 puntos 1 punto
Insuficiencia cardiaca crénica +10 puntos 1 punto
Enfermedad pulmonar crénica +10 puntos

Pulso > 110 Ipm +20 puntos 1 punto
Presion arterial sistélica < 100 mmHg +30 puntos 1 punto
Frecuencia respiratoria > 30 rpm +20 puntos =
Temperatura < 36 °C +20 puntos -

Estado mental alterado +60 puntos -
Saturacién arterial de oxihemoglobina < 90% +20 puntos 1 punto

Estratos de riesgo*

Clase I: < 65 puntos; riesgo de muerte a 30 dias 0 puntos: riesgo de muerte a 30 dias del 1,0%
muy bajo (0-1,6%) (1C95%, 0,0%-2,1%)

Clase II: 66-85 puntos; riesgo de muerte bajo

(1,7-3,5%)

Clase I1I: 86-105 puntos; riesgo de muerte moderado > 1 punto: riesgo de muerte a 30 dias del 10,9%
(3.2-71%) (1C95%, 8,5%-13,2%)

Clase IV: 106-125 puntos; riesgo de muerte alto

(4,0-11,4%)

Clase V: > 125 puntos; riesgo de muerte muy alto
(10,0-24,5%)

1C95%: intervalo de confianza del 95%; IGEP: indice de gravedad de la embolia pulmonar.
*Segtin la suma de puntos.

Figura #6 Escala PESI original y simplificado. Adaptado de la Guia de la SEC para tratamiento de TEP 2014

Tratamiento:

Posterior al diagnostico las primeras medidas a realizar son generales, en especial si existe inestabilidad
hemodinamica. En caso de hipotension, inicialmente se puede administrar solucién cristaloide con un maximo
de 500cc para aumentar el indice cardiaco. No se recomienda una administracion mayor ya que puede agravar
la disfunciéon ventricular. En caso de persistencia de inestabilidad hemodinamica, es recomendable el uso de
vasopresores (principalmente noradrenalina). Por otro lado, la utilidad de la dobutamina se reserva para
aumentar el indice cardiaco. Siempre se debe tener en cuenta que en estos casos lo principal a realizar es la

reperfusion (farmacolégica 0 mecanica).

La ventilacién mecanica puede ser necesaria en caso de hipoxemia refractaria a oxigenos suplementario o

hipercapnia. Su uso depende de la condicion de gravedad del paciente.

Anticoagulacién: representa el pilar del tratamiento, ya que previene recurrencia del tromboembolismo y

disminuye la mortalidad. En el periodo “agudo” durante la hospitalizacién se recomienda de forma parenteral y
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durante un periodo de 5 a 10 dias. Siempre se debe de utilizar de forma simultanea la anticoagulacion oral. La

duracién de la anticoagulacién debe ser al menos de 3 meses posterior al evento agudo.

Respecto a la anticoagulacién con heparina no fraccionada (HNF), si se opta por infusion IV se debe tener como
objetivo un TTPa entre 60 a 80 segundos con una titulacién cada 6 horas inicialmente y posteriormente cada
24 horas una vez logrado el objetivo terapéutico. Estd descrita la administracién subcutanea con una dosis
inicial en bolo de 333 U/kg, consecutivamente dos administraciones al dia de 250 U/kg. Con este régimen se
ha observado la misma efectividad y tasa de sangrado en comparacion a HBPM. El uso de HNF se reserva

generalmente para disfuncién renal con tasa de filtrado glomerular menor a 30mL/min.

Actualmente en la mayoria de los casos se utilizan heparinas de bajo peso molecular (HBPM). Habitualmente
en nuestro medio se usa enoxaparina con dosis de 1mg/kg cada 12 horas o una aplicacién de 1.5mg/kg de

forma subcutanea.

El uso simultaneo de HNF o HBPM se debe mantener hasta obtener dos determinaciones consecutivas de INR

entre 2 a 3 con diferencia de 24 horas (siempre y cuando se utilicen antagonistas de vitamina K)3".

El uso de los anticoagulantes no vitamina K o nuevos anticoagulantes orales (dabigatran, rivaroxaban,
edoxaban, apixaban) han demostrado su utilidad en estudios de no inferioridad versus cumarinicos, previniendo
el tromboembolismo venoso con un riesgo relativo de 0.9 y al parecer, tienen menor tasa de sangrados (0.61

de RR para sangrado mayor y 0.36 para intracraneal) lo que los convierte en una favorable opcion.

Terapia de reperfusion: esta indicada en casos de inestabilidad hemodinamica. La modalidad mas empleada
es la fibrindlisis que también se usa en el TEP de riesgo intermedio-alto (se ha encontrado mejoria en los
parametros ecocardiograficos (disminucion del diametro basal del ventriculo derecho y de la relacion VD/VI),
sin embargo, no hay informacion en cuanto desenlaces clinicos®. Esta claramente demostrada la utilidad de la

fibrindlisis. En un meta analisis se observo una reduccion de la mortalidad con un OR de 0.5940.

En cambio, la reperfusién mecanica (trombo embolectomia quirdrgica o terapia directa guiada por catéter) se
reserva para la fibrindlisis fallida o cuando existen contraindicaciones para la misma. Recientemente, las
terapias combinadas (farmaco-mecanicas) han demostrado mejoria hemodinamica (resolviendo la hipotension,
disminuyendo la presion pulmonar)*!. Lamentablemente, no hay experiencia en muestro medio con estas

terapias.
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4. JUSTIFICACION

El tromboembolismo pulmonar representa una de las principales causas de mortalidad cardiovascular a nivel
mundial. Es la segunda causa de ingreso de pacientes a la UCICV (después de los sindromes coronarios

agudos). La incidencia descrita en México es similar a la de otros paises.

Hasta el momento la unica herramienta validada globalmente para establecer un prondstico de mortalidad y
eventos cardiovasculares adversos en tromboembolismo pulmonar es la calculadora de riesgo PESI (pulmonary
severity index). A pesar de su aplicacion, no facilita la toma de decisién para la aplicacién de terapia de
reperfusion. Por lo tanto, tratar de identificar predictores de mortalidad en la poblacién con TEP de la UCICV,
ayudaria a estructurar un mejor abordaje diagndstico-terapéutico desde la atencion previa al ingreso a esta

unidad médica.

En la mayoria de los casos atendidos en esta unidad el diagnéstico se basa fundamentalmente en hallazgos
ecocardiograficos. Actualmente no hay parametros bien establecidos para decidir fibrindlisis en pacientes de
riesgo intermedio-alto en la unidad. Si se lograra identificar predictores de mortalidad podriamos establecer

nuestros propios algoritmos de atencion.

Por otro lado, no existe informacion respecto a atenciéon y mortalidad en tromboembolismo pulmonar en terapias

intensivas a nivel nacional.

Finalmente, este trabajo puede contribuir a investigaciones posteriormente, en especial, para valorar pronéstico

funcional y desarrollo de complicaciones créonicas (fundamentalmente hipertension pulmonar tromboembdlica

crénica), que hasta el momento son problemas que también se desconocen en nuestra poblacion.
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los pacientes atendidos del periodo de enero del 2013 a diciembre del 2016 en la unidad de cuidados

intensivos cardiovasculares de la UMAE Hospital de Cardiologia del siglo XXI por tromboembolismo pulmonar:

1. ¢Cual es la incidencia de muerte a largo plazo en los pacientes?

2. ¢ Cuales son los factores clinicos y paraclinicos asociados a mortalidad a largo plazo?

3. ¢Cual es la clase funcional (OMS) a largo plazo de los pacientes sobrevivientes?

6. OBJETIVOS

General

1. Determinar la mortalidad e identificar factores predictores de la misma a largo plazo en los pacientes

con TEP atendidos en la UMAE Hospital de Cardiologia en el periodo de enero 2013 a diciembre 2016

Especifico

2. Describir la clase funcional a largo plazo de los pacientes con TEP atendidos en la UMAE Hospital de

Cardiologia en el periodo de enero 2013 a diciembre 2016
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7. HIPOTESIS DE TRABAJO

1) La mortalidad a largo plazo en pacientes con TEP atendidos en la UMAE Hospital de Cardiologia en

el periodo de enero 2013 a diciembre 2016 sera del 20%.

2) Existiran diversos parametros clinicos y paraclinicos que se asocien con mortalidad a largo plazo en
pacientes con TEP atendidos en la UMAE Hospital de Cardiologia en el periodo de enero 2013 a
diciembre 2016:

a. La presencia de choque al ingreso se asociara con muerte en pacientes con TEP

b. La presencia de TAPSE y onda S tricuspidea bajos se asociara con mayor riesgo de
mortalidad en pacientes con TEP

c. Laelevacion de troponina se asociara con muerte en pacientes con TEP

d. La elevacion de natriopéptidos se asociara con muerte en pacientes con TEP

3) La clase funcional a largo plazo de los pacientes con TEP atendidos en la UMAE Hospital de

Cardiologia en el periodo de enero 2013 a diciembre 2016 se encontrara deteriorada.
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8. MATERIAL Y METODOS

Se registraron pacientes con diagndstico de ingreso tromboembolia pulmonar que ingresaron a la unidad de
cuidados intensivos cardiovasculares en el periodo comprendido de enero del 2013 a diciembre del 2016.
Se realizé revision del expediente clinico para obtener antecedentes, datos clinicos, bioquimicos,
electrocardiograficos, ecocardiograficos y tratamiento.
Se dio seguimiento de al menos un afio a todos los pacientes, por via telefénica o mediante consulta y por
expediente clinico. Finalmente se registraron y corroboraron los eventos de muerte y clase funcional de los
sobrevivientes.

A. Disefio del estudio

A partir de la informacién obtenida se disefi¢ un estudio:

Por la intervencién del investigador: observacional.
Por el numero de mediciones en el tiempo: longitudinal.
Por la direccion de la investigacion: prospectivo

Por la recoleccion de la informacién: ambilectivo.

Con un disefio muestral:
No aleatorio, de casos consecutivos.
Tamafio de la muestra: de acuerdo al estudio realizado por Ergan en 2016 con una cohorte de 56
pacientes de TEP y mortalidad del 23%, se requiere una muestra de al menos 40 casos que incluya

20 casos de mortalidad. Se recolectara la mayor cantidad de pacientes posible.

B. Criterios de inclusion para el estudio fueron:

e Pacientes de cualquier género mayores de 18 afios

e Diagnostico de ingreso y egreso de tromboembolia pulmonar: sospecha clinica confirmada mediante

estudios de imagen (angiotomografia pulmonar o ecocardiografia)
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C. Criterios de exclusion:
e Expediente clinico incompleto
e Imposibilidad para realizar seguimiento telefénico

No hay criterios de eliminacién
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9. VARIABLES

Variables dependientes:

A. Mortalidad

1. Definicién conceptual: todas las defunciones reportadas en una poblacién determinada.

2. Definiciéon operacional: cantidad de defunciones a un afio de seguimiento en los pacientes incluidos en
la cohorte.

3. Tipo de variable: cualitativa nominal

4. Escala de medicién: presente o ausente

B. Clase funcional

1. Definicién conceptual: clasificacion descriptiva y ordinal (en cuatro categorias) de sintomas
condicionados por insuficiencia cardiaca. La clasificacion sindromatica de la OMS parte de la
clasificacion original de la NYHA para insuficiencia cardiaca, adaptada a pacientes con hipertension
pulmonar como etiologia del deterioro clinico.

2. Definicidon operacional: se determin6 a partir de la escala funcional (en 4 categorias) de sintomas
descrita por la OMS.

3. Tipo de variable: cualitativa ordinal

4. Escala de medicion: clase funcional I, Il, Il o IV

Variables independientes:

A. Hipotension persistente

1. Definicion conceptual: persistencia de cifras de tension arterial sistélica <90mmHg o caida de la
presion sistélica >40mmHg por mas de 15 minutos.

2. Definicién operacional: persistencia de cifras de tension arterial sistélica <90mmHg o caida de la
presion sistélica >40mmHg por mas de 15 minutos.

3. Tipo de variable: cualitativa nominal

4. Escala de medicion: presente o ausente
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Estado de choque cardiogénico

Definicion conceptual: estado patoldgico condicionado por disfuncion cardiaca aguda que se
manifiesta por inadecuada perfusion tisular ya sea clinica (alteracion del estado de alerta,
oligoanuria) o bioquimicamente (hiperlactatemia).

Definicion operacional: hipotension persistente por disfuncion cardiaca (segun definido
previamente) mas manifestaciones clinicas y bioquimicas de hipoperfusion (alteracion del estado
de alerta, oligoanuria, hiperlactatemia).

Tipo de variable: cualitativa nominal

Escala de medicion: presente o ausente

Parametros ecocardiograficos de disfuncion sistolica del ventriculo derecho

Definiciéon conceptual: hallazgos mediante ecocardiografia que traducen disfuncién sistolica del
ventriculo derecho (TASPE, onda S tricuspidea, cambio de &rea fraccional disminuidas; indice de
TEI, presion sistélica de la arteria pulmonar elevados; dilatacién del ventriculo derecho, aumento
de relacion de didametros de la base VD/VI; alteraciones de la movilidad del ventriculo derecho,
signo de McConnell).

Definicion operacional: hallazgos mediante ecocardiografia que traducen disfuncion sistélica del
ventriculo derecho (TASPE, onda S tricuspidea, cambio de area fraccional disminuidas; indice de
TEI, presion sistélica de la arteria pulmonar elevados; dilatacion del ventriculo derecho, aumento
de relacion de didmetros de la base VD/VI; alteraciones de la movilidad del ventriculo derecho,
signo de McConnell).

Tipo de variable: cualitativa nominal

Escala de medicién: presente o ausente

Elevacion de troponina

Definicion conceptual: elevacion de elevacion de troponina (T o 1) sobre el limite de referencia
normal que traduce dafo miocardico.

Definicion operacional: elevacion de elevacion de troponina (T o |) al menos 3 veces el valor de
referencia normal.

Tipo de variable: cuantitativa discreta

Escala de medicion: para troponina | pg/mL; para troponina T ng/mL
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E. Elevacion de natriopéptidos Parametro bioquimico de dafio miocardico (elevacion de
natriopéptidos)

1. Definicién conceptual: elevacién de elevacion de NT proBNP o BNP sobre el limite de referencia
normal que traduce disfuncion miocardica.

2. Definicién operacional: elevacion de elevacién de NT proBNP o BNP al menos 3 veces el valor de
referencia normal.

3. Tipo de variable: cuantitativa discreta

4. Escala de medicion: pg/mL para ambos natriopéptidos

Descripcion general del estudio

Se realizd un estudio observacional, longitudinal, con recoleccién de datos de forma ambilectiva a partir del
expediente clinico y seguimiento telefénico o en consulta de casos consecutivos con muestreo no aleatorio de
pacientes con diagnostico de ingreso y egreso de TEP a la UCICV del a UMAE Hospital de Cardiologia del CMN

Siglo XXI en el periodo comprendido de enero del 2013 a diciembre del 2016.

La recoleccion de datos se realizé con previo consentimiento informado del paciente o familiar responsable.

Disefio del analisis estadistico
Las variables cualitativas se describieron con frecuencias absolutas y relativas.
Las variables cuantitativas se analizaron en base a su distribucion y con la prueba Kolmogorov-Smirnov:

e Aquellas con distribucion semejante a la normal se resumieron en media + desviacién estandar.

e Las variables con distribucion libre se resumieron con mediana y rango intercuartilico.
El analisis bivariado para contraste de variables cualitativas se hara con X2 o prueba exacta de Fisher. Las
variables cuantitativas se analizaran con t de student para grupos idnependientes, o en su caso con la alternativa
no paramétrica (U de Mann Whitney).
Se realiza6 analisis multivariado con regresion logistica con criterio de entrada al modelo p< 0.2 y salida con
p>0.05. Se analizara bondad de ajuste con test de Hosmer-Lemeshow.

Se utilizd el programa estadistico SPSS v20.0 considerando una p<0.05 como significativo.
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10. ASPECTOS ETICOS

Este protocolo de estudio se sometié a evaluacién del comité local de Investigacién y Etica de Investigacion en
salud. El estudio y los procedimientos propuestos se apegan al Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud y a las normas éticas de la declaracion de Helsinki de 1975 de acuerdo

a los siguientes apartados:

A. Riesgo de investigacion: el estudio no representa riesgo alguno a los pacientes incluidos.

B. Posibles beneficios: los resultados obtenidos aportardan conocimiento respecto al diagnéstico y
tratamiento de la enfermedad. Asi como posible disefio de estudios posteriores a partir de esta cohorte.

C. Posibles riesgos: ninguno ya que la unica intervencion es observacional.

D. Consentimiento informado: autorizacién por parte del paciente o familiar para incluir su informacién en
el estudio

E. Confidencialidad: los investigadores se comprometen a proteger la informacién recolectada.
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11. RESULTADOS

Se incluyeron un total de 82 pacientes, 48 (58%) fueron mujeres. Durante el seguimiento se registraron 16

defunciones (19%). Las comorbilidades mas comunes fueron hipertension arterial sistémica (43%), dislipidemia

(29%) y diabetes mellitus 2 (26%). Dentro de los factores de riesgo el tabaquismo fue el principal (39%), seguido

de obesidad (37%) y trombosis venos profunda aguda (35%). El puerperio y/o embarazo represento el 47%%

de los casos de mujeres con edad menor a 40 afos. Por otro lado, se revisaron parametros clinicos al ingreso

y en base a ellos se calcularon scores de probabilidad (Wells y Ginebra) y gravedad (PESI). Ademas, se

puntualiza el tratamiento, sus complicaciones y el desenlace secundario. Se describen a continuacion:

Tabla #1. Caracteristicas generales, factores predisponentes, parametros clinicos y scores

Edad
Género

e Hombre

e  Mujer
Hipertension arterial
sistémica
Diabetes Mellitus 2
Dislipidemia
Embarazo
Puerperio
Tabaquismo
Cirugia reciente
Obesidad
Enfermedad renal
cronica
Trombosis venosa
profunda aguda
Tromboembolismo
pulmonar previo
Inmovilizacion
Frecuencia cardiaca
Presion arterial sistolica
Presion arterial diastolica
Frecuencia respiratoria

Oxemia

Necesidad de vasopresor
Necesidad de ventilacién
mecanica

Oligoanuria

Deterioro neurolégico
Wells

Ginebra

PESI
e Clase 1
e Clase 2
e C(Clase 3
e Clase 4
e Claseb

Muertos
n=16

69(59-79)

9(56%)
7(43%)
9(56%)

7(43.8%)
4(25%)
0(0%)
0(0%)
7(43.8%)
2(12.5%)
6(37.5%)
0(0%)

4(25%)
1(6.3%)

2(125%)
99(90-115)
80(70-90)
60(42-70)
26(22-29)
82%(70-88)
13(81%)
8(50%)

2(12%)
4(25%)
5.5(4.5-6)
6(6-8)
152(115-171)
1(6.3%)
0(0%)
2(12.5%)
3(18.8%)
10(62.5%)

Vivos
n=66

49(33-62)

25(38%)
41(62%)
27(41%)

15(22.7%)
20(30.3%)
5(7.6%)
4(6.1%)
25(37.9%)
9(13.6%)
25(37.9%)
4(6.1%)

25(37.9%)
7(10.6%)

13(19.7%)
107(90-120)
110(100-130)
70(60-80)
22(20-28)
88%(83-93)
10(15%)
3(4.5%)

2(3%)
1(1.5%)
6(4.5-7.5)
7(5-9)
94(74-114)
14(22.1%)
12(18.6%)
16(24.2%)
12(18.2%)
12(18.2%)

P

<0.001

0.18

0.50

0.08
0.46
0.42
0.46
0.66
0.63
0.97
0.41

0.25

0.51

0.39
0.56
<0.001
0.014
0.10
0.07
<0.001
<0.001

0.26
0.002
0.27
0.67
<0.001

0.005
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Inestable 14(87.5%) 10(15.2%) 0.001

Riesgo SEC

e Intermedio bajo 0(0%) 49(74.2%)

e Intermedio alto 2(12.5%) 7(10.6%) <0.001

o Alto 14/87.5%) 10(15.2%)

Tomografia computada 10(66%) 62(93.9%) -
Fibrindlisis 13(81.3%) 44(66.7%) 0.2
Contraindicacién  para 1(6.3%) 9(13.6%) 0.37
fibrindlisis

Farmaco

e Tenecteplase 11(68.8%) 37(56.1%)

e Alteplase 1(6.3%) 4(6.1%) 0.62

e Estreptoquinasa 1(6.3%) 3(4.5%)

Mecanico 4(25%) 5(7.6%) 0.06
Sangrado

e Intracraneal 1(6.3%) 1(1.5%)

e Otro 1(6.3%) 3(4.5%) 0.51
HBPM 14(87.5%) 62(93.9%) 0.33
Duracién de NA 6(3-6) -
anticoagulacion oral
(meses)

Clase Funcional OMS

e 1 29(43.9%)

¢« 2 NA 33(50%) -

e 3 4(6.1%)

. 4 -

Hallazgos electrocardiograficos:

Se reviso el electrocardiograma inicial de todos los pacientes. Los hallazgos fueron indistintos y no tuvieron

significado estadistico a pesar de la presentacion clinica. En la tabla #2 se muestran los patrones eléctricos.

Tabla #2. Parametros electrocardiograficos al ingreso

Muertos Vivos P
n=16 n=66

Frecuencia >100 11(68%) 57(86%) 0.09
T negativa de V1-V3 13(81%) 45(68%) 0.23
S1QsTs 5(31%) 37(56%) 0.07
Bloqueo de rama 6(37%) 12(18%) 0.09
derecha

QR en Vi 4(25%) 10(15%) 0.27

Hallazgos ecocardiograficos:

Se realiz6 estudio a todos los pacientes a su ingreso al hospital (en urgencias o la unidad coronaria) y un control

posterior al tratamiento de reperfusion (promedio de 7 dias después). La mayoria de los pacientes presento
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signos de disfuncidn sistolica del ventriculo derecho (independientemente del desenlace). En las tablas #3 y 4

se muestran los resultados de los parametros medidos.

Tabla #3. Parametros ecocardiograficos basales

Muertos Vivos P
n=16 n=66

Diametro basal VD 48(45-51) 45(38-48) 0.03
TAPSE 11(9-13) 14(11-18) 0.004
Onda S tricuspidea 8(7-9) 9(8-11) 0.06
Insuficiencia tricuspidea

e Moderada 9(56%) 13(19.7%) 0.02

e Grave 5(31%) 10(15.2%)
PSAP 55(48-66) 60(50-78) 0.2
FEVI 57(50-63) 60(58-70) 0.01

Tabla #4. Parametros ecocardiograficos posterior a reperfusion

Muertos Vivos P
n=16 n=66
Diametro basal VD 44(37-49) 39(36-44) 0.47
TAPSE 15(10-17) 18(15-20) 0.07
Onda S tricuspidea 10(8-11) 11(9-12) 0.22
PSAP 54(40-75) 47(38-56) 0.28

Hallazgos bioquimicos:

Se incluyeron marcadores de dafio y disfuncion miocérdico, ademés de parametros de dafio renal e

hipoperfusion tisular. Se muestran en la siguiente tabla.

Tabla #5. Parametros bioquimicos

Muertos Vivos P
n=16 n=66

BNP 5011(1160-18725) 637(364-3760) <0.001
Troponina

o | 0.6(0.27.0.8) 0.08(0.05-0.21) 0.001

e T 180(40-180) 18(11-120) 0.07
Dimero D 3910(3210-9000) 2920(2261-4795) 0.05
Glucosa 155(134-328) 107(93-143) 0.001
Creatinina 2(1.34-2.84) 0.9(0.7-1.3) <0.001
Lesién renal aguda

e AKIN1 3(18.8%) 17(25.8%)

e AKIN2 6(37.5%) 3(4.5%) <0.001

e AKIN3 6(37.5%) 2(3%)
Lactato 5(3.1-8) 1.4(0.9-1.95) <0.001
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12. DISCUSION

La intencién de este estudio fue identificar predictores de mortalidad en pacientes de la unidad de cuidados
intensivos de nuestro hospital. Los resultados no difieren mucho a otras publicaciones. Por ejemplo, en el
estudio realizado por Ergan en 2016 se identificé un puntaje de APACHE Il mayor a 18, necesidad de ventilacion

mecanica y de vasopresor con significancia para mortalidad.

En nuestro estudio, posterior al analisis bivariado, multiples variables demostraron significancia estadistica
principalmente clinicas (edad, presion arterial sistélica y necesidad de ventilacion mecanica o vasopresor) que
estan directamente relacionados con la clase SEC y PESI y. Asi mismo, la elevacién de troponina, BNP,
creatinina (en asociacion a lesion renal aguda), lactato e incluso glucosa resultaron significantes. Por otro lado,
los factores de riesgo cardiovascular, ademas de los hallazgos electro y ecocardiograficos no lo hicieron, por lo

tanto, su utilidad radica en probabilidad diagnéstica y terapéutica.

Posteriormente se realizé analisis multivariado para determinar exactitud diagnéstica para mortalidad con curvas

COR de las variables con significancia estadistica.

Grafica # 1. Curva COR de las variables con significancia estadistica
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De lo anterior, se arrojan los resultados mas relevantes en la siguiente tabla.

Tabla #6. Resumen de curva COR para variables significativas

Variable Sensibilidad Especificidad Area bajo la curva
Lactato >2mmol 87% 80% 0.88
PESI >101 84% 60% 0.79
Creatinina >1.24mg 7% 68% 0.8
BNP >915pg 76% 58% 0.71

De la variable de lesién renal aguda se realizé una curva de supervivencia de Kaplan-Meier, y se observé una

supervivencia acumulada del 0.2 a 4 dias si presenta AKIN 2 0 3.

Grafica #2 . Curva de supervivencia Kaplan-Meier de lesién renal aguda
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Finalmente, posterior a realizar regresion logistica la variable de lesién renal aguda, creatinina y lactato pierden

fuerza como predictores independientes de mortalidad, persistiendo solamente edad y presién arterial sistolica.

Tabla #7. Regresion logistica

Variable B coeficiente P Wald OR -IC 95%
Constante 0.11 0.001
Edad 0.1 0.1 1.11 (1.02-1.21)
Presion arterial sistélica -0.08 0.003 0.91 (0.86-0.97)
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13. CONCLUSIONES
La mortalidad y complicaciones por tromboembolismo pulmonar en nuestro hospital es similar a la reportada en
otras partes del mundo (19.5% vs 20%). La utilidad diagnostica y pronéstica para mortalidad del ecocardiograma
es limitada, sin embargo, es Uutil para la toma de decision en cuanto a la terapia de reperfusién. En nuestro

hospital representa la principal herramienta diagnéstica-terapéutica.

En cuanto a los parametros clinicos al ingreso y prediccion de mortalidad, aun representan los de mayor
relevancia, incluso como predictores independientes (cada afio de edad se confiere un riesgo mayor de 0.11
para mortalidad; por otro lado, por cada mmHg mas de presion arterial sistélica se reduce el riesgo -0.08).
Dentro de otros parametros, en este estudio se observo que la lesion renal aguda (sobre todo AKIN 2 y 3) y un
nivel de lactato elevado por encima de 2mmol también son significativos para mortalidad, sin embargo, pierden

fuerza como predictores independientes.

Aun queda en duda el beneficio a corto plazo de la terapia de reperfusion en pacientes con riesgo intermedio
bajo y hasta el momento, es mayor el riesgo hemorragico que el beneficio. Sin embargo, en este grupo de
pacientes se deberd hacer un seguimiento mas prolongado para evaluar el desarrollo de complicaciones
(principalmente hipertension pulmonar tromboembodlica cronica), que repercuten en la clase funcional (al menos
50% de los sobrevivientes se encuentran deteriorados funcionalmente). Por lo anterior, con este estudio se

podrian tomar casos para estudios posteriores en cuanto a complicaciones crénicas.
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15. ANEXOS

a. Hoja de recoleccion de datos
Hoja de recoleccion de datos protocolo TEP

Numero de caso:
Nombre:
NSS:
Edad:
Género:
Antecedentes
Hipertension arterial Tabaquismo: TVP previo:
sistémica:
Diabetes Mellitus 2: Cirugia reciente (1 TEP previo:

mes):
Dislipidemia: Obesidad: Inmovilizacion:
Embarazo/puerperio: Enfermedad renal

cronica:
Parametros clinicos al ingreso
Frecuencia cardiaca: Frecuencia Oligoanuria (uresis

respiratoria:

<0.5mL/kg/h en las 6 horas
al ingreso):

Tension arterial:

Oxemia:

Deterioro neuroldgico
(somnolencia/estupor):

Necesidad de vasopresor:

Necesidad de
ventilacién mecanica:

Clasificaciones:

Well: Riesgo (segun ESC):
Ginebra: Estable/inestable:
PESI:

Ecocardiograma ingreso

Ecocardiograma seguimiento

Diametro basal VD: McConnell: Diametro basal VD:
TAPSE: Insuficiencia TAPSE:
tricuspidea:
S tricuspidea: Insuficiencia mitral: S tricuspidea:
TEI: PSAP: TEI:
CAF: FEVI: CAF:
PSAP:
Electrocardiograma Gabinete:
Bloqueo de rama TAC (si/no):
Frecuencia >100: derecha:
T negativa de V1-V3 QR en V1:
Patrén S1Q3T3:
Laboratorio
BNP/NT pro BNP: Glucosa (ingreso):
Troponina (T/l): Creatinina (ingreso):
Dimero D: Lactato (ingreso)
Na (ingreso): Lesién renal aguda:
Tratamiento Desenlace:

Fibrindlisis: Sangrado: Muerte (si/no):
Farmaco: HBPM o HNF: Tiempo al evento:
Mecanico: Clase funcional:

Tiempo al tratamiento:
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