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. INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar (TEP) continda representando la tercera causa de muerte cardiovascular en
el mundo solo por detras del infarto del miocardio y el accidente cerebrovascular’.

Los lineamientos internacionales de tratamiento actualmente la consideran como una enfermedad
frecuentemente subdiagnosticada ya que los émbolos pequefios suelen ser bien tolerados y adaptados por
la circulacion pulmonar?. El manejo del tromboembolismo pulmonar ha estado en constante evolucion, con
la aplicacién de anticoagulacion, trombdlisis sistémica, trombdlisis in situ, dispositivos de extraccion
mecanica percutanea y extraccién quirargica.

La incidencia global de la enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) esta entre 1.2-2.7 por cada 1,000
habitantes. En la tromboembolia pulmonar la tasa de fatalidad varia ampliamente, pero se estima que
aproximadamente el 10% de todos los pacientes con TEP mueren en los primeros tres meses después del
diagndstico. Se ha reportado una tasa de mortalidad intrahospitalaria de 4% en adultos de 65 afios 0 mas.
La tasa de reingresos a los 30 dias es del 15% y la tasa de mortalidad a los 6 meses aumenta hasta el
20% en la poblacion de este grupo etario®. El centro para el control y prevencion de enfermedades de
Estados Unidos estima que existen entre 60,000-100,000 muertes por afo atribuibles a TEP, con una
incidencia anual estimada de 600,000 casos*. La sobrecarga aguda de presion del ventriculo derecho es
el determinante mas importante de la severidad y de los resultados clinicos tempranos de esta patologia®.
La mayoria de los fallecimientos en pacientes hospitalizados por TEP son debido al resultado de la

insuficiencia cardiaca derecha®.

IL. MARCO TEORICO
Definicion
La enfermedad tromboembdlica venosa es un trastorno clinico que comprende a la trombosis venosa
profunda y al embolismo pulmonar. La trombosis en el sistema venoso profundo puede estar asociado en
un porcentaje mayor al 10% con el desprendimiento del coagulo®.
El embolismo pulmonar consiste en la obstruccién parcial o total al flujo sanguineo en una o mas arterias
pulmonares, por compuestos originados en otra localizacion, sin embargo, frecuentemente (90-95%) estos

son provenientes del sistema venoso profundo de las extremidades inferiores’

Epidemiologia

La incidencia global de la ETEV se encuentra entre 53-162 casos por cada 100,000 habitantes. La
incidencia anual de la TEP comprende un rango de 39-115 casos por cada 100,000. Estudios longitudinales
han revelado una tendencia hacia el incremento en la incidencia anual de TEP. La incidencia de la
enfermedad tromboembdlica venosa se ha estimado 8 veces mas frecuente en individuos mayores de 80
afios en comparacion de aquellos en la quinta década de la vida3. Siendo la incidencia de la enfermedad
ETEV en hombres de 1.3 por cada 1000 personas /afio y en mujeres de 1.1 por cada 1000 personas afio®.
En comparacién con personas caucasicas, la incidencia es mayor en personas afroamericanas y mas baja

en personas asiaticas. En nifios se ha reportado una incidencia anual de enfermedad tromboembolica



venosa de entre 53-57 por cada 100,000 pacientes hospitalizados y de 1.4-4.9 por cada 100,000 de la
poblacion general®.

En seis paises de la union europea en 2004 se documentaron mas de 370,000 muertes relacionadas a
tromboembolismo venoso. De estas muertes el 34% presentaron muerte subita o en las primeras horas del
evento agudo antes de habérseles podido iniciar tratamiento, al 59% se les diagnostico TEP después del
fallecimiento y solo el 7 % se les logro diagnosticar TEP previo a que ocurriera la muerte®.

Se ha reportado que el 10% de todos los pacientes con TEP mueren en los primeros tres meses después
del diagnéstico con una tasa de mortalidad intrahospitalaria de 4% en pacientes mayores de 65 afios y una
tasa de reingreso a los 30 dias del 15%, con una mortalidad a los 6 meses del 20 % en poblacién de este
grupo etario®®.

El coste de los pacientes con enfermedad tromboembolica venosa recién diagnosticada se ha calculado
entre 7,000 y 10,000 millones de dolares anuales en Estados Unidos de América (EUA) y para la unién

europea (UE) de 1,500 a 13,200 millones de euros anuales®8.

En cuanto a la epidemiologia en México, en el Centro Medico Nacional del IMSS se realiz6 un estudio en
donde se revisaron 1,685 necropsias documentandose 252 casos con tromboembolia pulmonar, es decir
el 15%. La incidencia fue similar para ambos sexos y con un mayor niumero de casos en pacientes con
edad entre los 50 y 80 afios. La TEP fue causa directa de mortalidad en el 28% y contribuy6 a ella en el
62%, siendo un hallazgo incidental en el 10%°. Asi mismo se llevo a cabo un estudio en el Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacio Chavez (INC) en donde se realizaron 1032 necropsias de 3751 defunciones en
donde se documento diagnostico anatomopatoldgico de TEP en 231 casos. Clinicamente solo se sospechd
en el 18% y fue la tercera causa de mortalidad. Se observo una alta incidencia en menores de 10 afios
post-operados de cirugia cardiovascular por cardiopatia congénita™®.

En el Registro de Cooperacion Internacional de Embolia Pulmonar, la mortalidad a 3 afios fue de 17%, con
una participacion de México con 189 pacientes y en un seguimiento a tres meses con una mortalidad de
23%11,12

Clasificacion
La tromboembolia pulmonar se puede clasificar de diversas maneras, ya sea de acuerdo con la
predisposicidon del paciente, la localizacion anatémica del trombo en el lecho pulmonar, el tiempo de

instauracién o de acuerdo con la gravedad clinica.

En cuanto a la clasificacion anatémica se puede clasificar en lobar, segmentaria y subsegmentaria, con
base a la localizacion del trombo en el lecho arterial pulmonar, correspondientemente con los segmentos
anatdmicos de los pulmones. La tromboembolia pulmonar de tipo Saddle es aquella en la que el trombo

esta localizado en la arteria pulmonar principal o en su bifurcacion (se le conoce de esta manera debido a



que aparenta una silla de montar). Si bien este tipo de tromboembolia pulmonar suelen asociarse con alto
contenido de trombo y disfuncion del ventriculo derecho, no necesariamente se traduce en una
tromboembolia pulmonar masiva ni en un incremento en la mortalidad. Solo representa un 6% de los casos
de TEP y 22% de los casos de TEP masiva''4. Otra localizacién es cuando se documenta un trombo en
transito en las cavidades derechas, este tipo de tromboembolia pulmonar si se ha asociado a una mayor
tasa de mortalidad''4

La clasificacion de la tromboembolia pulmonar también se puede realizar mediante la presencia o ausencia
de factores de riesgo desencadenantes, los cuales, si estan presentes, se clasificara como secundaria o
provocada y cuando no se encuentra ningun tipo de asociacion a factores de riesgo ya sea transitorios o
persistentes se denominara como no provocada’. En el estudio International Cooperative Pulmonary
Embolism Registry (ICOPER) hasta el 20% de los pacientes con TEP no mostraron un factor de riesgo

identificable".

La clasificacion de acuerdo con la gravedad clinica tiene importante utilidad, debido a las implicaciones
pronosticas y terapéuticas de acuerdo al grupo de riesgo en el que se clasifique al paciente con TEP. La
clasificacion de acuerdo con la gravedad clinica mas amplia y clasicamente utilizada para la tromboembolia
pulmonar es la propuesta por la American Heart Association (AHA) la cual clasifica a la TEP en tres grupos
de acuerdo con el riesgo de mortalidad:

Masiva: la cual se caracteriza por la presencia de tension arterial sistélica (TAS) menor a 90 mmHg o caida
de mas de 40 mmHg por al menos 15 minutos, o la necesidad de administracién de aminas vasopresoras
para mantener una TAS >90 mmHg. Este tipo de TEP comprende el 5 % de los pacientes hospitalizados
con tromboembolia pulmonar y cuenta con una mortalidad promedio de 30% en el primer mes.
Submasiva: Se caracteriza por compromiso en el ventriculo derecho (VD) sin llegar a presentar hipotensién
o inestabilidad hemodinamica. El compromiso del VD comprende la disfuncién de este, identificada en la
angiotomografia pulmonar o mediante estudio ecocardiografico, o también a la presencia de lesion del VD
detectada por la elevacion de marcadores séricos de lesion miocardica. Este grupo de pacientes de
acuerdo con series internacionales comprende del 35-55% de los pacientes hospitalizados con TEP, con
una mortalidad que va desde el 3 % al 15% en un periodo de 7 a 90 dias".

TEP de bajo riesgo: No cumplen criterios de TEP masiva o submasiva y comprenden del 40 al 60 % de los
pacientes hospitalizados con una mortalidad estimada del 1% en el primer mes”.

Si bien la clasificacion previamente descrita ha sido la clasicamente utilizada, la guia internacional mas
reciente sobre el diagnéstico y manejo de la tromboembolia pulmonar aguda de la sociedad europea de
cardiologia de 2019 presenta ciertas diferencias en cuanto a la clasificacion de la TEP de acuerdo con su
gravedad clinica. Esta clasificacion actualmente es la mas empleada en el Instituto Nacional de Cardiologia
Ignacio Chavez. Se basa en la estratificacion inicial del riesgo de acuerdo con la severidad y al riesgo de
mortalidad en los primeros 30 dias, centrandose en la presencia o ausencia de inestabilidad
hemodinamica®. En el resto de los pacientes sin inestabilidad hemodinamica se continua con la

estratificacion de riesgo en donde se utilizan criterios clinicos, de imagen y con marcadores séricos



relacionados a la presencia de disfuncion del ventriculo derecho, presencia de comorbilidades u otra
condicién agravante que pueda afectar el pronostico. Agrupando entonces a los pacientes con TEP en los
siguientes 4 grupos:

Riesgo alto: pertenecen a este grupo los pacientes con TEP que manifiesten inestabilidad hemodinamica,
la cual se define como la presencia de al menos uno de los siguientes escenarios clinicos:

1) Presencia de paro cardiaco (necesidad de reanimacién cardiopulmonar)

2) TAS < 90 mmHg o la necesidad del uso de aminas vasopresoras para alcanzar una TAS >90 a
pesar de un estado con adecuadas presiones de llenado, en combinacién con datos de
hipoperfusion tisular

3) Hipotension persistente definida como una TAS <90mmHG o una caida de 240 mmHG durante
mas de 15 minutos, no causada por una nueva arritmia, hipovolemia o sepsis.

Riesgo intermedio alto: pacientes sin inestabilidad hemodinamica, pero con datos de disfuncién del VD

(identificados mediante ecocardiograma o angiotomografia) en combinacién con la presencia de
marcadores de lesidon miocardica (documentada mediante la elevacion de los niveles séricos de troponinas
por arriba del umbral 99).

Riesgo intermedio bajo: pacientes sin criterios de inestabilidad hemodinamica, pero con la presencia de

datos de disfuncién del VD o la presencia de marcadores de lesién miocardica (es decir solo un criterio
positivo de los 2 empleados para clasificar a pacientes en el riesgo intermedio alto) o pacientes con
clasificacion clinica de severidad de acuerdo con la herramienta PESI o PESI simplificado 23 o =1
respectivamente.

Riesgo bajo: Se agrupan a los pacientes que no presentan inestabilidad hemodinamica y que no cumple

ninguno de los criterios previamente descritos para los otros grupos de riesgo®.

La severidad de la TEP en realidad es un espectro continuo y la separacion en estas categorias de riesgo
es una construccion artificial. El riesgo de mortalidad ademas de ser diferente entre los grupos, también
varia entre los pacientes de un mismo grupo, ademas el riesgo de muerte también se puede influir por otros
factores adicionales a los utilizados en los modelos de estratificacion de riesgo, por lo que en realidad es
recomendable ademas de utilizar la estratificacion de riesgo de mortalidad previamente descrita, realizar
una evaluacion continua del estado clinico del paciente y de su estratificacion de riesgo para determinar el

abordaje terapéutico.

Factores predisponentes

Aunque cada vez el conocimiento sobre los factores de riesgo para enfermedad tromboembolica venosa
va en aumento, no se logra identificar un factor provocante desde un tercio hasta casi la mitad de los
episodios de tromboembolismo y se terminado clasificando como no provocada. En el estudio International
Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER) hasta el 20% de los pacientes con TEP no mostraron

factor de riesgo identificable'. El resto de los episodios presenta un factor ya sea persistente o transitorio



que agrega o multiplica el riesgo de tromboembolia pulmonar ya sea debido a hipercoagulabilidad, estasis

o lesidn vascular'?15,

Existe una extensa lista de factores predisponentes, desde factores transitorios hasta factores genéticos.
La categorizacion de los factores de riesgo en permanente o temporal es de suma importancia para poder
evaluar el riesgo de recurrencia y por lo tanto decidir si es necesario tratamiento anticoagulante crénico.
Entre los factores provocantes mayores para la enfermedad tromboembdlica venosa, se han identificado
los siguientes: antecedente de un episodio previo de ETEV, trauma mayor, cirugia, fractura de miembros
inferiores, lesiéon de la medula espinal, asi como la presencia de cancer®. El riesgo es especialmente alto
en pacientes sometidos a cirugia ortopédica mayor. Los pacientes con tumores malignos corren cuatro
veces mas riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa en comparacion con la poblacion general.
Inclusive si se identifica una TEP no provocada, existe mayor riesgo que ulteriormente se documente un
tumor maligno oculto. Aproximadamente el 20% de todos los episodios de ETEV son relacionados con
cancer. Sin embargo, el riesgo es diferente de acuerdo con cada tipo de cancer, siendo los de mayor riesgo

los siguientes: cancer pancreatico, hematoldgico, pulmonar, gastrico y de SNC3815

Dentro de los factores de riesgo hereditarios los mas frecuentes son el tipo de sangre no O, deficiencia de
proteina C y proteina S, deficiencia de antitrombina, factor V de Leiden y mutaciones en los genes de la
protrombina. Los factores de riesgo hereditarios solo aumentan un poco la prediccion de recurrencia de la
enfermedad por lo que parece que investigar la presencia de trombofilias en los pacientes con un episodio

de ETEV tienen un papel limitado en la evaluacion individual'®.

Cada vez se reconoce mas que la enfermedad tromboembodlica venosa y la aterotrombosis tienen
similitudes en su epidemiologia y su fisiopatologia. Ademas, la enfermedad tromboembdlica venosa es
parte del continuo de enfermedades cardiovasculares, por lo que factores de riesgo tales como tabaquismo,
obesidad, hipercolesterolemia, hipertension y diabetes son factores de riesgo que se comparten con la
enfermedad ateroesclerotica. El riesgo de episodios cardiovasculares arteriales se duplica en pacientes

que presentaron un episodio de enfermedad tromboembdlica venosa38.

El riesgo para TEP en paciente bajo terapia hormonal es de 3-4 veces mayor'*. Asi mismo la embolia
pulmonar es la principal causa de mortalidad materna en EUA. En general el embrazo aumenta el riesgo
de ETEV hasta cinco veces y este aumento en el riesgo persiste durante al menos 12 semanas tras el
parto®. Otros factores de riesgo identificados son las infecciones, transfusién de hemoderivados y uso de
agentes estimulantes de la eritropoyesis®. En nifios un episodio de tromboembolia pulmonar en realidad es
muy raro que sea no provocado, generalmente se asocia a condiciones médicas y en ocasiones a la

presencia de accesos venosos centrales®.



Por la importancia reconocida de los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad tromboembolica
venosa, se considera de suma importancia la identificacion de dichos factores predisponentes, inclusive,
las herramientas para la identificacion de la probabilidad pre-prueba del diagnostico (Wells o Geneva)
utilizan la presencia o ausencia de estos factores de riesgo como puntaje para la prediccion. Ademas, la

identificacion de estos ayudara a normar la conducta terapéutica a largo plazo del evento agudo.

Fisiopatologia
Una alteracion endotelial, estasis e hipercoagulabilidad son los cimientos fisiopatologicos del origen de le

enfermedad tromboembdlica venosa.

El embolismo pulmonar interfiere con la circulaciéon pulmonar, asi como con el intercambio gaseoso, se
produce una sobrecarga de presion del ventriculo derecho y si esta es lo suficiente grave como para
provocar disfuncién de este, puede conducir a la insuficiencia cardiaca derecha con alto riesgo de muerte.
El comportamiento clinico y fisiopatolégico de la tromboembolia pulmonar se encuentran directamente

relacionados con el tamaiio y localizacion del trombo'216.

La presién de la arteria pulmonar aumenta si el area transversal del lecho pulmonar arterial se ocluye mas
del 30-50% debido al tromboembolismo. Ademas, favorecido también este incremento de presion por la
presencia de vasoconstriccion inducida por la liberacién de tromboxano A2 y serotonina, conduciendo asi
a una reduccién de la complianza arterial. Debido a este aumento en la resistencia pulmonar, ocurre
dilatacién del ventriculo derecho lo cual a su vez altera las propiedades contractiles del mismo. Debido a
que el aumento de la presion del ventriculo derecho, asi como el volumen de este, conducen a un
incremento en la tension parietal y el estiramiento de los miocitos.

Como mecanismos compensatorios al aumento de la poscarga del VD, se prolonga el tiempo de
contraccién y se produce una activacion neurohumoral con el consecuente aumento del inotropismo y
cronotropismo, tratando de mejorar asi el flujo a través del lecho vascular obstruido, sin embargo, este
grado de adaptacién es limitado.

Un ventriculo derecho no previamente condicionado a estos incrementos de postcarga es incapaz de
generar presiones medias de la arteria pulmonar mayores a 40 mmHg. Debido a la prolongacién del tiempo
de contraccion del VD, este periodo llega a alcanzar a la protodiastole del ventriculo izquierdo, conduciendo
a un desplazamiento del septum interventricular hacia el ventriculo izquierdo, ocasionando una
desincronizacion de ambos ventriculos, disminuyendo asi el llenado del ventriculo izquierdo en la
protodiastole y condicionando a una reducciéon del gasto cardiaco sistémico. Contribuyendo asi a la
aparicion de hipotension e inestabilidad hemodinamica.

Ademas, se ha documentado la presencia de respuesta inflamatoria sistémica importante lo cual puede
ademas ocasionar miocarditis que en algunos casos explica la aparicion de inestabilidad hemodinamica
que aparece de 24-48 horas después del episodio agudo de TEP. La demostracion de marcadores de

lesion miocéardica y su asociacion con pobres resultados clinicos indica que la isquemia que ocurre en el



ventriculo derecho tiene importantes implicaciones fisiopatologicas y pronosticas en la fase aguda de la
TEP.

La falla respiratoria que sucede en la TEP es predominantemente secundaria a las alteraciones
hemodinadmicas, la disminucion del gasto cardiaco resulta en una disminucion de la saturacion de la sangre
venosa mixta. Se presentan zonas pulmonares con disminucién del flujo sanguineo debido a la obstruccion,
esto en combinaciéon con zonas de sobreflujo en los vasos no obstruidos ocasiona una alteracién en la
relacion ventilacion/perfusion favoreciendo a la aparicion de hipoxemia. En 1/3 de estos pacientes se llega
a presentar cortocircuito de derecha a izquierda debido a la presencia de un foramen oval permeable por
la inversion en el gradiente de presion entre la auricula derecha y la auricula izquierda, contribuyendo aun
mas a la hipoxemia.

En situaciones en donde el trombo no produce afectaciones hemodinamicas, los émbolos distales
pequefios pueden crear areas de hemorragia alveolar que resultan en hemoptisis, pleuritis y derrame
pleural. Este cuadro de infarto pulmonar es relativamente infrecuente con aproximadamente 10% de los

casos Yy no suele presentar diferencias significativas en cuanto a la tasa mortalidad®'.

Como se logra entender tras la descripcion de los procesos fisiopatoldgicos de la tromboembolia pulmonar,
la falla aguda del ventriculo derecho es un determinante critico de la severidad y los resultados clinicos a
corto plazo. Esto hace de manera mandataria la deteccion y el tratamiento oportuno de la insuficiencia

cardiaca derecha para tratar de disminuir el riesgo de mortalidad en estos pacientes.

Presentacion clinica

El embolismo pulmonar suele tener una presentacion de naturaleza diversa, sin contar con signos y
sintomas clinicos especificos, pudiéndose presentar en un amplio rango de escenarios clinicos desde el
inicio subito de disnea, dolor precordial, sincope, mareo, hemoptisis, taquicardia y taquipnea hasta la
aparicion de muerte subita'®.

La disnea es el sintoma mas frecuente y la taquipnea es el signo mas prevalente®. Los sintomas mas
comunmente identificados como disnea, dolor toracico, taquicardia, taquipnea, sincope, asi como la
gravedad de estos puede variar ampliamente dependiendo de la magnitud del embolismo y de la presencia
de enfermedades concomitantes’. En pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa, los signos y
sintomas tienen relacién directa con el grado de obstruccion, el grado de hipertensién pulmonar y dilatacién
del ventriculo derecho.

Sintomas como disnea subita sostenida, sincope, dolor toracico y colapso cardiovascular se han
correlacionado con una obstruccién angiografica mayor al 50%. La disnea grave, el sincope y la cianosis
predicen un embolismo pulmonar grave, en la cual el paciente a menudo carece de dolor toracico®. El dolor
toracico grave, pero con caracteristicas pleuriticas a menudo conlleva a que la embolia es pequefia y se
localiza distal en el sistema arterial pulmonar. El sincope regularmente es un sintoma infrecuente y suele
asociarse a inestabilidad hemodinamica, sin embargo, este puede estar como presentacion inicial aun en

ausencia de inestabilidad hemodinamica’.



Asi mismo la TEP puede cursar de forma asintomatica y ser diagnosticada de forma incidental durante el

estudio de otra enfermedad o tras la realizacion de necropsia’.

En un estudio realizado en el IMSS los principales sintomas encontrados fueron; disnea en el 98% de los
casos, palpitaciones en el 82%, en tercer lugar, se encontré dolor toracico (58%), seguido de descarga
neurovegetativa (38%). Se encontraron signos periféricos de trombosis venosa profunda en el 22% y a la
presentacion inicial el 16% de los pacientes presentaron sincope. Solo el 8 % presentaron hemoptisis?.

Son frecuentes en las primeras 24 horas signos como el tercer ruido cardiaco de lado derecho, componente
pulmonar del segundo ruido con intensidad acentuada, taquicardia, pulso filiforme y plétora yugular.
Después de este lapso y aunque se continuara con inestabilidad hemodinamica, estos signos son dificiles
de identificar. La presencia de hipotermia de extremidades, pulso arterial disminuido de amplitud y tension
arterial normal, sugieren alta impedancia arterial con el mantenimiento de la tension arterial debido a la
vasoconstriccion sistémica refleja. Estos son signos que ayudan a identificar datos de hipoperfusion y

ayudan a clasificar a este tipo de pacientes como de alto riesgo'?.

Evaluacion de la probabilidad clinica:

La combinacion de los signos y sintomas aunado a la presencia de factores predisponentes para ETEV,
permite la clasificacion de los pacientes con sospecha de embolismo pulmonar de acuerdo con su
probabilidad pre-prueba. Esta evaluacién de probabilidad pre-prueba se puede realizar mediante el juicio
clinico o mediante la utilizacién de las diversas herramientas de probabilidad pre-prueba. Si bien el uso del
juico clinico empirico ha confirmado preservar gran valor para este tipo de decisiones debido a la falta de
estandarizacion de este se recomienda utilizar las herramientas estandarizadas de prediccion clinica. (Las
utilizadas son Geneva y Wells).

Se ha buscado la simplificacion de este tipo de herramientas para favorecer su uso, sin perder la utilidad
clinica y evaluacién de probabilidad de estas herramientas. En los lineamientos internacionales mas
recientes tanto de la AHA como de la ESC, se recomienda utilizar cualquiera de sus dos versiones.

El porcentaje de paciente con embolismo pulmonar confirmado en el grupo de baja probabilidad utilizando
las herramientas anteriormente mencionadas es del 10%, del 30% en el grupo de probabilidad intermedia
y hasta el 65% en el grupo de probabilidad alta. Cuando se utiliza la versién simplificada de estas
herramientas, la proporcion de embolismo pulmonar confirmado en los pacientes en el grupo de TEP no
probable es del 12% y de 30% en el grupo de si probable. El puntaje Wells es uno de los mas validados y,
por lo tanto, el mas frecuentemente utilizado. En el estudio de investigacion prospectiva de diagnodstico de
embolia pulmonar (PIOPED) la prevalencia de TEP en el grupo de bajo riesgo fue de solo el 1.3%'". En el
abordaje inicial de los pacientes con sospecha de TEP, lo inicial debera ser establecer la presencia o
ausencia de inestabilidad hemodinamica, en caso de estar ausente se continuara con el establecimiento

de la probabilidad pre-prueba®.



Tanto el Wells como el Geneva incorporan la presencia de factores de riesgo para tromboembolismo
venoso, asi como signos y sintomas de embolismo pulmonar. Sin embargo, la decision clinica no suele ser
suficiente para excluir el diagnostico por lo que se suele utilizar en conjunto con demas métodos
diagnésticos, tales como el dimero D. En paciente en los que la probabilidad pre-prueba es baja o no
probable en la versién simplificada, el diagnostico puede ser excluido al encontrar niveles normales de
dimero D'S. En pacientes identificados como probabilidad intermedia o alta o probable con el método
simplificado, el valor predictivo negativo del dimero D se reduce importantemente por lo que estos pacientes
deberan ser referidos a la realizacion de estudios de imagen de manera directa®.

En pacientes en quienes se sospecha el diagnéstico de TEP pero que durante la presentacion inicial se
encuentra con inestabilidad hemodinamica, la primera prueba recomendada realizar sera la
angiotomografia pulmonar y si esta no se encuentra disponible o no es posible realizarse por la situacion
clinica del paciente se debera realizar un ecocardiograma para identificar parametros de falla del ventriculo

derecho o buscar diagndsticos alternativos que expliquen la instabilidad hemodinamica™.

Dimero D

El dimero D es un producto de degradacion de la fibrina, se utiliza como marcador de fibrindlisis y este se
espera se encuentre elevado en eventos tromboéticos agudos debido a la activacién simultanea de la
coagulacion y la fibrindlisis'®. Un valor normal en la mayoria de los laboratorios es menor a 500 ng/mL
determinado mediante la medicién cuantitativa con ELISA. En combinacién con una probabilidad pre-
prueba baja para embolismo pulmonar un dimero D normal tiene una alta sensibilidad que va del 80-100%
y con un valor predictivo negativo hasta del 100%. Por otro lado, el valor predictivo positivo es bajo y no es
util para confirmar el diagnostico de embolismo pulmonar'®

Puede estar elevado en diversas situaciones, como el embarazo, periodo posquirurgico, en ciertos tipos de
cancer, en pacientes hospitalizados, en infecciones severas o enfermedades inflamatorias. Siendo en estos
escenarios en donde se disminuye entonces la especificidad del mismo. Ademas, los niveles del dimero D
también se ven afectados por la edad por lo que actualmente se recomienda se ajuste a este parametro.
El uso del ajuste de acuerdo con la edad de los valores del dimero D se realiza mediante la formula

siguientes: edad en afios x 10 ug/Il. Este ajuste se realiza en pacientes mayores de 50 afios®.

El uso de los valores del dimero D también se puede ajustar de acuerdo con la probabilidad clinica mediante
el uso de la herramienta YEARS, en la cual se toman en cuenta tres situaciones clinicas del puntaje de
Wells (signos de trombosis venosa profunda, hemoptisis y si el diagnostico de embolismo es mas probable
que algun diagnostico alternativo). Se excluye TEP en pacientes sin ninguna de las situaciones anteriores
y con niveles de dimero D por debajo de 1000 ng/ml o en pacientes con uno o mas de las tres situaciones
anteriores, pero con niveles de dimero D por debajo de 500 ng/ml. Sin embargo, si tenian uno o mas de
los escenarios clinicos mas dimero D mayor a 500, o ningun escenario clinico, pero con dimero D mayor a

1000 se debera someter a angiotomografia pulmonar. Con este abordaje se evitdé el uso de la



angiotomografia pulmonar en 48% de los pacientes con sospecha de embolismo pulmonar en comparacion
del 34% si se utiliza el puntaje Wells y el punto de corte fijo de 500 del dimero D&.

Radiografia de térax

Su principal utilidad en el escenario del embolismo pulmonar es excluir otro tipo de condiciones
cardiopulmonares que pudieran explicar la clinica del paciente. Ademas, cuando esta es normal, se
aumenta la probabilidad diagnostica del gammagrama pulmonar con perfusiéon y podria evitar la fase
ventilatoria del mismo. Sin embargo, de manera aislada la radiografia de térax no ayuda en confirmar o
excluir el diagndstico de TEP. Los potenciales signos que se pudieran encontrar son: atelectasias,
elevacion del hemidiafragma, prominencia de los hilios y arterias pulmonares y derrame pleural®.

Dentro de los hallazgos mas sugerentes en la radiografia de térax para TEP se encuentra la oligohemia
focal (signo de Westermark), la cual sugiere una oclusién embolica central masiva®. La opacidad periférica
y triangular en la base pleural (joroba de Hampton) la cual generalmente indica un infarto pulmonar®'2. Una
sutil anomalia indicativa de embolismo pulmonar es la dilatacién de la arteria pulmonar derecha
descendente®. En presencia de una TEP masiva es infrecuente que la radiografia se encuentre normal,
pero se ha reportado que puede serlo asi en el 16-24% de los casos. La amputacion y dilatacion de la

rama derecha o izquierda asociada a elevacion del hemidiafragma se ha descrito en el 65% de los casos.

Electrocardiograma

El electrocardiograma ayuda a excluir el diagnostico de infarto agudo del miocardio y de pericarditis aguda.
Los pacientes con tromboembolismo pulmonar suelen tener frecuentemente alteraciones
electrocardiograficas, sin embargo, son muy inespecificas. El hallazgo mas frecuente sigue siendo la
taquicardia sinusal, los demas datos que sugieren el diagnostico son los datos de sobrecarga del ventriculo
derecho. El signo mas famoso de sobrecarga del ventriculo derecho es el S1Q3T3, sin embargo, se
encuentra Gnicamente en el 15% de los casos’. El signo mas frecuente de sobrecarga derecha es la
inversién de la onda T en las derivaciones v1-v4. Pero es importante recordar que los hallazgos de
sobrecarga del VD tampoco son especificos del embolismo pulmonar® '°.

Ademas, los hallazgos como taquicardia sinusal, el patrén S1Q3T3, bloqueo de rama derecha o
alteraciones en el segmento ST son considerados por la AHA como de utilidad pronostica y diagnésticos.

La ESC unicamente los recomienda como de utilidad diagnostica®.

Angiotomografia pulmonar

Es el método de imagen de eleccidon para el diagndstico en pacientes en quienes se sospeche TEP.
Permite una adecuada visualizacion de las arterias pulmonares, inclusive hasta segmentos
subsegmentarios. Cuenta con una sensibilidad del 83% de acuerdo con el estudio PIOPED Il y una
especificidad del 96%"".

En pacientes con probabilidad pre-prueba baja o intermedia una tomografia negativa para embolismo

pulmonar tiene un valor predictivo negativo alto de 96% para la probabilidad baja y 89% para la probabilidad



intermedia. Pero es de solo el 60% el valor predictivo negativo cuando la probabilidad pre-prueba es alta.
Cuenta con un valor predictivo positivo de 92-96% en pacientes con probabilidad intermedia o alta y del
58% si la probabilidad es baja. Si existe controversia por una probabilidad pre-prueba alta, pero con
hallazgos negativos en la angiotomografia pulmonar, se debera continuar con abordaje para excluir el
diagnostico. Las mayores limitaciones de este método diagndstico es la necesidad del uso de contraste y
la exposicion a radiacion ionizante®.

Ademas de la utilidad diagnostica la AngioTC ayuda a determinar la accesibilidad quirargica o del catéter
percutaneo al trombo®. También puede identificar otras enfermedades pulmonares que pudieran explicar
la clinica del paciente, asi como aportar informacioén de utilidad pronostica. Ha mejorado la visualizacion de
defectos a nivel subsegmentario con el consiguiente incremento en el diagndstico de embolismo pulmonar
periférico, sin embargo, se continua la discusion de la relevancia clinica de diagnosticar estos embolismos

pulmonares distales.

En la angiotomografia pulmonar se logra ver las cuatro camaras cardiacas e imagenes de las arterias
pulmonares, asi mismo se pueden identificar signos de disfuncion del ventriculo derecho, como la relacion
del diametro del ventriculo derecho e izquierdo, la relacion del volumen del VD y el VI, la flexion del septum
interventricular y el reflujo del medio de contraste hacia la vena cava inferior. La relacion de la dimension
ventricular derecha e izquierda mayor a 0.9 se correlaciona con disfuncion del ventriculo derecho detectado

por ecocardiografia®.
Por lo anterior la angiotomografia pulmonar continta siendo el estudio de eleccion para el diagnéstico de
TEP debido a su alta sensibilidad y especificidad, operador independiente, tiempo corto de adquisicion y

de interpretacion sencilla’?".

Gammagrama ventilacién perfusiéon

Es un estudio que se ha utilizado ampliamente para el diagndéstico en pacientes con sospecha de
embolismo pulmonar. Se ha encontrado que presenta radiacion significativamente menor en comparacion
con la angiotomografia pulmonar y su mayor ambito de utilizacion continla siendo en pacientes mujeres,
embarazo, alergia a contraste, insuficiencia renal avanzada y mieloma. Debido a esto es un estudio que se
suele preferir en pacientes no hospitalizados con baja probabilidad clinica y una radiografia de térax
normal®22,

El propdsito de la fase ventilatoria es aumentar la especificidad, debido a que en el embolismo pulmonar
agudo en la ventilacién se espera sea normal con segmentos hipoperfundidos es decir areas de “mismatch”
Los resultados de este estudio diagnostico frecuentemente se clasificaban de acuerdo con los criterios
utilizados en el estudio PIOPED, sin embargo, estos criterios fueron sujetos a debate, por lo que, para
facilitar su interpretacion, se propuso una clasificacion en tres categorias: 1: normal con lo cual se excluia
el diagnostico de TEP, 2: resultado con alta probabilidad en la cual se consideraba diagndstico y 3:

resultado no diagnostico. Realizar solo la fase de perfusion puede ser aceptable en pacientes con



radiografias de térax normal, por lo que cualquier alteracion en la perfusion se considerara una alteracion
en la relacion ventilacion/ perfusion.

De acuerdo con el estudio PIOPED el gammagrama anormal cuenta con una sensibilidad del 98% y una
especificidad del 10%"". Un resultado normal tiene un valor predictivo negativo del 97% y un resultado de
alta probabilidad un valor predictivo positivo del 85-90%, sin embargo, un alto porcentaje de los estudios
cuentan con resultados no diagndsticos en hasta el 50% de las ocasiones”®.Lo cual es una limitacion
importante porque conlleva a continuar con mas pruebas diagnosticas,

Si bien sus ventajas son considerables, como el hecho de no contar con contraindicaciones, relativamente
bajo costo, también cuenta con importantes limitaciones, que hacen que el abordaje se siga prefiriendo
realizarlo con angiotomografia pulmonar, tales limitaciones como la poca disponibilidad en todos los
centros, alta variabilidad interobservador, estudios no diagndsticos en 50 % de los casos, y no poder otorgar

diagnésticos alternativos una vez que el embolismo pulmonar se excluyo.

Angiografia pulmonar

La angiografia pulmonar fue el estandar de oro para el diagndstico o la exclusiéon de la TEP aguda, pero
actualmente es poco frecuente realizada debido a la existencia de otros métodos diagnosticos menos
invasivos y con similar precision diagnostica. En la angiografia pulmonar el diagnostico se basa en la
evidencia directa de un trombo en el lecho arterial pulmonar identificado en dos proyecciones. Trombos tan
pequefios como de 1-2 mm en las arterias subsegmentarias pueden ser observadas mediante la
sustraccion digital. Este estudio tiene una mortalidad del 0.5%, complicaciones mayores no fatales de 1%

y complicaciones menores de 5%8

Angiografia mediante resonancia magnética

A pesar de continuar en amplia evaluacion esta técnica aun no se considera lista para el uso en la practica
clinica debido a su baja sensibilidad y su alta proporcién de resultados inconclusos y ademas de su poca

disponibilidad en los escenarios de emergencia®.

Ecocardiograma

El ecocardiograma es util para identificar la sobrecarga de presion del ventriculo derecho y su disfuncion
ocasionada por el embolismo pulmonar, sin embargo, este estudio aislado no puede excluir la presencia
de embolismo pulmonar, debido a que tiene un valor predictivo negativo del 40-50%. Ademas, los datos de
sobrecarga del ventriculo derecho y su disfuncidon se pueden encontrar aun en ausencia de embolismo
pulmonar, ocasionado por algun otro tipo de enfermedad cardiovascular o pulmonar®.

La dilatacién del ventriculo derecho se llega a encontrar en hasta en 225% de los casos de TEP. Otros
parametros mas especificos para la TEP son la combinacién de un tiempo de aceleracion pulmonar menor
a 60 ms con un gradiente de la valvula tricuspidea menor a 60mmHg (signo 60/60) o disminucién en la
contractilidad de la pared libre del ventriculo derecho en region basal en comparacién con el apex (signo

de MxConnel. Estos hallazgos solo se encuentran en el 12-20% de los pacientes con embolismo pulmonar.



El trombo en cavidades derechas solo se logra identificar ya sea con ecocardiograma transtoracico,
transesofagico o angiotomografia en menos del 4% de pacientes no seleccionados con diagnostico de TEP.
Un trombo movil en cavidades derechas confirma el diagnostico de embolismo pulmonar y se asocia con
mayor mortalidad temprana especialmente si presenta ademas datos de disfuncion del ventriculo derecho.
En el 10% de los pacientes con TEP el ecocardiograma logra identificar hallazgos incidentales tales como

disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo o valvulopatias'®23,

De acuerdo a un meta analisis realizado en el 2017 varios signos ecocardiografico suelen ser Utiles para
sugerir el diagnéstico de TEP, sin embargo ninguno es util para descartarlo, se identificd que la dilatacion
del ventriculo derecho es el parametro ecocardiografico con mayor sensibilidad de hasta el 83%, el signo
60/60 con una sensibilidad de 24% y especificidad de 84%, McConnell con una sensibilidad de 22% y
especificidad de 97%, trombo en cavidades derechas con una sensibilidad de 5 % y especificidad de 99%.
Todos estos parametros de sensibilidad y especificidad con valores diferentes si el estudio se realizaba por
profesionales ecocardiografistas en el laboratorio de ecocardiografia o en el area de emergencias o
inclusive si se realizaban a pie de cama por un médico entrenado?®.

El ecocardiograma no es obligatorio de manera rutinaria en pacientes hemodinamicamente estables,
aunque puede ser Util para el diagnéstico diferencial de la disnea. Sin embargo, esto es diferente en los
pacientes con sospecha de TEP de alto riesgo en donde si en el ecocardiograma no se identifican signos
de sobrecarga del ventriculo derecho o disfuncién, practicamente se puede excluir el diagnostico de
embolismo pulmonar como causa de dicha inestabilidad hemodinamica®. El ecocardiograma en este
escenario puede encontrar diagndsticos alternativos que pudieran explicar dicha inestabilidad tales como;
derrame pericardico, valvulopatia aguda, disfuncion del ventriculo izquierdo, diseccion aortica o
hipovolemia. Por el contrario, en pacientes con sospecha de TEP de alto riesgo en donde si se logran
identificar signos de sobrecarga de presion del ventriculo derecho y especificamente hallazgos mas
especificos de embolismo pulmonar, se puede justificar el inicio del tratamiento de reperfusion de

emergencia inclusive si no se cuenta con angiotomografia inmediata®.

Tratamiento

La administracién de oxigeno suplementario esta indicada en pacientes con saturacion de oxigeno menor
a 90%. Cuando la hipoxemia severa es refractaria esta puede deberse a la presencia de un foramen oval
permeable o una comunicacion interauricular. La intubacion debe realizarse unicamente si el paciente no
es capaz de tolerar o no es suficiente para el control de la ventilacion con métodos terapéuticos no
invasivos.

Durante la ventilacion mecanica se deben tomar medidas para limitar los efector adversos hemodinamicos
de la ventilacion, con precaucion en el uso de PEEP. Se sugiere un volumen tidal de 6 ml por kilo predicho
en busqueda de lograr una presion meseta por debajo de 30 cm H20%24,

La falla aguda del ventriculo derecho es la principal causa de muerte en pacientes con tromboembolia

pulmonar de alto riesgo. Si la presion venosa central es baja se puede intentar un reto hidrico con <500 ml



para intentar aumentar el indice cardiaco, sin embargo, debe realizarse con precaucion, ya que la
sobrecarga de liquidos puede dilatar aun mas el ventriculo derecho y causar consecuentemente mayor
reduccion del gasto cardiaco®'?

En pacientes de alto riesgo el uso de vasopresores es a menudo necesario en paralelo con la terapia de
reperfusion. Adicionalmente se puede considerar el uso de dobutamina en pacientes con embolia pulmonar
que tengan bajo gasto cardiaco y tensién arterial normal, aunque esto en ocasiones puede agravar la

alteracioén en la relacién ventilacion/perfusioné.

Reanimacién cardiopulmonar

La embolia pulmonar forma parte del diagnéstico diferencial de paro cardiaco con ritmo no desfibrilable, se
debe considerar el uso de terapia trombolitica y una vez que esta se administra, la resucitacion
cardiopulmonar debera continuarse por al menos 60-90 minutos antes de terminar los intentos de

reanimacion®.

Anticoagulacion
En pacientes en quienes la probabilidad clinica pre-prueba es intermedia o alta se debe iniciar la

anticoagulacion mientras se continua el abordaje diagnéstico. La anticoagulacién en el contexto agudo se
sigue prefiriendo se realice con heparina de bajo peso molecular, fondaparinux o heparina no fraccionada.
Se prefieren las dos primeras sobre la heparina no fraccionada por tener menor riesgo de inducir sangrado
mayor y trombocitopenia inducida por heparina. El uso de la heparina no fraccionada es actualmente
utilizado en pacientes con inestabilidad hemodindmica o con descompensacion hemodinamica inminente
en quien se requerira tratamiento de reperfusion. También se recomienda si la tasa de aclaramiento de
creatinina es <30 ml/min/1.73m2. Se recomienda la terapia trombolitica de rescate en los pacientes que
presentan deterioro hemodinamico y se encontraban con terapia anticoagulante®.

En cuanto a la anticoagulacion a largo plazo se debera continuar con antagonista de vitamina K o con los
anticoagulantes orales directos, esto con base a la situacion y escenario clinico y preferencias del paciente

y del médico.

Terapia de reperfusion

Trombodlisis sistémica

La terapia trombolitica alivia mejor la obstruccidn pulmonar y disminuye la presién en la arteria pulmonar y
la resistencia del lecho vascular pulmonar, esto acompanandose de una reduccién en la dilatacion del
ventriculo derecho. El mayor beneficio se observa cuando se inicia en las primeras 48 horas del inicio de
los sintomas, pero puede aun ser util en los 6-14 dias ulteriores. La trombdlisis no exitosa se ha reportado
hasta en el 8% de los pacientes con tromboembolia pulmonar de alto riesgo. Se ha reportado una tasa de
sangrado severo del 9.9% y 1.7% para hemorragia intracraneal®.

El impacto del uso de la terapia trombolitica en pacientes con riesgo intermedio fue evaluado por el

Pulmonary Embolism Trmobolysis (PEITHO), en donde si bien se asoci6 la trombolisis a una disminucion



del riesgo de descompensacién hemodindmica o colapso también se relaciono con un aumento en el riesgo
de sangrado severo extracraneal y hemorragia intracraneal. Ademas de no observarse disminucion en la
mortalidad®. Por lo que de acuerdo con las guias internacionales mas recientes se sigue recomendando el
tratamiento fibrinolitico sistémico Unicamente para los pacientes con tromboembolismo pulmonar de alto

riesgo®.

Tratamiento percutaneo dirigido con catéter

En la terapia de reperfusiéon mecanica se contempla el uso de la trombo fragmentacion, la trombo aspiracion
y el abordaje farmaco-mecanico, en el cual se combina la trombo fragmentacién con la administracion in
situ de dosis baja de fibrinoliticos. En la guia de la ESC este tipo de tratamientos cuenta con una indicacion

lla para pacientes de alto riesgo en quienes la trombolisis sistémica esta contraindicada o ha fallado®

Embolectomia quirurgica

Se han reportado resultados favorables en pacientes de alto riesgo o en casos seleccionados de riesgo
intermedio. Se han realizado ensayos en donde se evalud la trombdlisis sistémica y la embolectomia
quirdargica como terapia de primera linea. No se encontraron diferencias en cuanto a la mortalidad a 30
dias, la trombolisis si se asocié a mayor riesgo de sangrado y accidente cerebrovascular, asi como mayor
tasa de embolismo pulmonar recurrente y readmision?®. Actualmente la embolectomia quirdrgica cuenta
con recomendacion /C en las guias de la sociedad europea de cardiologia para pacientes de alto riesgo en

quienes la trombolisis sistémica esta contraindicada o no resulto exitosa®.

lil. JUSTIFICACION
La tromboembolia pulmonar continta representando la tercera causa de muerte cardiovascular en el mundo
solo por detras del infarto del miocardio y el accidente cerebrovascular. La incidencia anual de la TEP
comprende un rango de 39-115 por cada 100,000 personas. En cuanto a la epidemiologia en México el
estudio realizado en el IMSS en 1,685 necropsias se documento el 15% de casos con tromboembolia
pulmonar®. En el estudio realizado en el Instituto Nacional de Cardiologia en donde se realizaron 1,032
necropsias de 3,751 de defuncion concluyo el diagnostico anatomopatologico en el 231 de los casos'. En
un estudio previo realizado en el 2016 en el Instituto Nacional de Cardiologia sobre un periodo de 10 afios
se identificaron a 239 pacientes con diagnostico final de TEP que se hospitalizaron en la unidad de cuidados
coronarios, encontrandose asi una prevalencia de 1.7%, siendo esta mayor a la reportada en series
internacionales, pero similar a la reportada en otros estudios nacionales’. Tras dicho estudio ha surgido
nueva evidencia, con la consecuente actualizacion en los lineamientos internacionales del diagnostico y
manejo de la TEP, presentando cambios importantes en varios aspectos con lineamientos previos. Por lo
que actualmente en el Instituto Nacional de Cardiologia no se cuenta con informacion de experiencia clinica
en el abordaje del tromboembolismo pulmonar de acuerdo con la nueva clasificacion de riesgo y la tasa de
mortalidad de acuerdo con los grupos de riesgo con base a los nuevos lineamientos internacionales mas

recientes.



V. Objetivos
General

Identificar a los pacientes con diagnostico final de tromboembolia pulmonar que se ingresaron en la unidad
de cuidados coronarios del instituto nacional de cardiologia Ignacio Chavez en el periodo de 2006-2020 y
lograr describir las caracteristicas demograficas, clinicas y desenlaces en estos pacientes. Identificando la
tasa de mortalidad de acuerdo con las clasificaciones actuales con base al grupo de riesgo de la
tromboembolia pulmonar.
Especificos:

e Conocer prevalencia de tromboembolia pulmonar en pacientes ingresados a la unidad de cuidados

coronarios del instituto nacional de cardiologia en el periodo de 2006 a 2020.

e Describir caracteristicas demograficas de los pacientes con diagnostico final de TEP

¢ Identificar factores de riesgo para episodio tromboembolico venoso y los factores de riesgo

cardiovascular clasicos en pacientes con diagnostico final de TEP

o Describir la presentacion clinica inicial de los pacientes con diagnostico de TEP

¢ Identificar la frecuencia de la utilizacion de los diferentes métodos diagnésticos

e Conocer el tipo de tratamiento empleado al momento del diagnostico de acuerdo con el grupo de
riesgo con base a las clasificaciones actuales

o Describir las complicaciones y la mortalidad en los pacientes con diagnostico final de TEP

V. MATERIAL Y METODOS
Se actualizo el registro realizado por Aguilar-Espino en el 2016 en forma retrospectiva a pacientes mayores
de 18 afios de ambos sexos con diagnostico final de tromboembolia pulmonar, ingresados a la unidad de
cuidados coronarios en el periodo de 2006-2020 en el instituto Nacional de cardiologia “Ignacio Chavez”.
Las variables se obtuvieron con la base de datos de la unidad de cuidados coronarios del instituto, asi
como las variables obtenidas por el estudio realizado por Aguilar-Espino. La obtencién de los datos de los
afos faltantes se obtuvo del expediente clinico. Los datos para el calculo de los modelos de predicciéon
clinica y la escala de riesgo PESI, se tomaron de los datos derivados de la exploracion fisica asentados en
el expediente clinico. Los datos referentes a los estudios de gabinete se obtuvieron mediante la busqueda
en el registro electrénico de los estudios de imagen. El seguimiento para la identificacion de complicaciones

y resultados se limito a la etapa hospitalaria.



Criterios de no inclusién

e Pacientes con ingreso a la unidad coronaria en quienes tuvieran sospecha inicial de tromboembolia

pulmonar y que durante el abordaje y pruebas diagnosticas se concluyera un diagnostico diferente.

e Pacientes valorados en el servicio de urgencias con sospecha inicial de tromboembolia pulmonar

y que no hayan ingresado a la unidad de cuidados coronarios y se hayan trasladado al servicio de

cardioneumologia para continuar ahi su abordaje.

Criterios de exclusion

e Pacientes con diagnostico de tromboembolia pulmonar aguda en quienes en el expediente no se

encontrara con la informacion completa necesaria para conocer el abordaje, caracteristicas

clinicas, el tratamiento administrado y resultados clinico.

Variables

Variable

Tromboembolia
Pulmonar (TEP)

Genero

Edad

IMC

Medida de
composicion
corporal (kg(m2)
Factores de
riesgo
cardiovascular

Factor de riesgo
asociados clasica

estadisticamente
a la presencia de
enfermedad
tromboembolica
venosa

Escala de Wells

Definicion operacional

Diagnostico de TEP: pacientes con demostracion de
obstruccién total o parcial de lecho arterial pulmonar
mediante cualquiera de los métodos invasivos o no
invasivos (V/Q, TAC, RM o angiografia)
Masculino/femenino

Edad en afios documentado en el expediente clinico

<18.5 peso bajo

18.5-24.5 normal

25-29.9 sobrepeso

>30 obesidad

Presencia de algunos de los siguientes

. Diabetes mellitus

. Hipertension arterial sistémica

e  Tabaquismo

. Dislipidemia

. Sexo masculino
Presencia de alguno de los siguientes:

. Trombosis venosa profunda
Antecedente de TEP previa
Sindromes anti fosfolipidos
Cirugia en el ultimo mes
Cancer activo o reciente.
Lupus eritematoso sistémico
Endocarditis
Inmovilizacién de miembros inferiores por
fractura

Estado actual de puerperio o embrazo
Antecedente de viaje reciente
Antecedente de trauma reciente
Escala clasica

Bajo: 0-1

Intermedio: 2-6

Hospitalizacién por mas de 3 dias reciente

Tipo de
variable
Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Escala de

medicion
Nominal
dicotémica

Nominal
dicotémica
Discreta
Media y
desviacién
estandar
Politomica

Nominal
dicotémica

Nominal
dicotémica

Politomica

Valor

Si-No

Si-No

Numérica

Ordinal

Si-No

Si-No

Ordinal



Herramienta de
prediccion clinica
pre-prueba para
el diagnostico de
TEP

Dimero D como
variable
cualitativa
(Producto de
degradacién de la
fibrina)

Dimero D como
variable
cuantitativa
(Producto de
degradacién de la
fibrina)
Troponinall
Marcador sérico
de lesion
miocardica

NT- pro BNP
Como marcador
de disfuncion
cardiaca

PESI

(indice de
gravedad de la
TEP con poder
pronostico de
mortalidad a los
30 dias)

TEP de riesgo
alto

TEP de riesgo
intermedio alto

TEP de riesgo
intermedio bajo

TEP de riesgo
bajo

Parametros
ecocardiograficos
de disfuncién del
ventriculo
derecho

PSAP

(presion sistolica
de la arteria
pulmonar)

TAPSE

Alto >7

Escala simplificada
TEP improbable 0-4
TEP probable >5

Método cualitativo: positivo: >0.5 y negativo: < 0.5

Método cuantitativo: positivo > 500 y negativo <500 ug/L
Ajustado para la edad en mayores de 50 afios mediante la
formula10 ug/L por edad en afios

Cifra de dimero D sérica obtenida por el laboratorio al
momento del abordaje diagnostico

Cifra de troponina | sérica obtenida por laboratorio al
momento del diagnostico

Cifra de NT pro BNP sérica obtenida por el laboratorio al
momento el abordaje diagnostico.

Clase I: <65 puntos
Clase Il: 66-85 puntos
Clase Ill: 86-105 puntos
Clase IV: 106-125 puntos
Clase V: >125 puntos

Presencia de inestabilidad hemodinamica la cual se definié
como la presencia de alguno de los siguientes:
. Paro cardiaco con necesidad de reanimacion
cardiopulmonar
. Presencia de tensién arterial sistélica <90 mmHg
o necesidad de administrar vasopresor para
logras una tensién arterial sistélica por arriba de
90 mmHg. Mas datos de hipoperfusién organica
. Caida de la tension arterial sistélica mas de 40
mmHg durante mas de 15 minutos que no sea
causada por arritmias, hipovolemia o sepsis.
Presencia de datos imagenologicos de disfuncién del
ventriculo derecho, mas la presencia de troponinas por
arriba de el percentil 99. En ausencia de inestabilidad
hemodinamica
Presencia de datos imagenologicos de disfuncion del
ventriculo derecho o la presencia de elevacion de
troponinas por arriba del percentil 99.
En ausencia de inestabilidad hemodinamica
O PESI = clase 3
Ausencia de inestabilidad hemodinamica, PESI < clase 3,
ausencia de datos imagenologicos de disfuncién del
ventriculo derecho y no elevacion del nivel de troponinas
por arriba del percentil 99.
Ausencia o presencia de datos imagenologicos de

disfuncion del ventriculo derecho mediante ecocardiograma

o tomografia computarizada)

TAPSE anormal, FACVD anormal, Onda S tricuspidea
anormal., Aumento de la relacidon de diametros basales
VD/VI)

Estimada mediante ecocardiografia con la siguiente
formula

PSAP= 4 x (velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea)
+ presion estimada de la auricula derecha.

Normal <40 mmHg

Excursién sistolica del plano del anillo tricuspideo,
mediante medicion con ecocardiograma transtoracico en

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Nominal
dicotémica

intervalo

intervalo

intervalo

politomica

Nominal
dicotémica

Nominal
dicotémica

Nominal
dicotémica

Nominal
dicotémica

Nominal

dicotémica

Nominal
Dicotomica

Nominal
dicotomia

Si-No

Ug/ml

pg/ml

pg/ml

Ordinal

Si-No

Si-No

Si-No

Si-No

Si-No

Normal
Anormal

Normal
Anormal



modo M del anillo lateral tricuspideo en vista apical de 4 Nominal
camaras dicotomia
Anormal si menor a 17 mm
FACVD Cambio del area fraccional de ventriculo derecho Cualitativa Nominal Normal
Fraccion de Area al final de la diastole — area al final de la sistole/ area Nominal dicotomia Anormal
acortamiento del al final de la diastole x 100 dicotomia
ventriculo Anormal si <35%
derecho
Trombolisis Administraciéon de farmacos fibrinoliticos (alteplasa, Cualitativa Nominal Si-No
sistémica estreptoquinasa, tenecteplasa) en pacientes con dicotomica
obstruccién parcial o completa del lecho arterial pulmonar
Trombo- Realizacién de tratamiento percuténeo intervencionista Cualitativa Nominal Si-No
fragmentacién para la resolucion de la obstruccion del lecho arterial dicotomica
pulmonar
Trombolisis in Paciente a los cuales se les haya aplicado un fibrinolitico Cualitativa Nominal Si-No
situ de forma local en el sitio de una oclusion vascular, dicotémica
mediante intervencionismo
Anticoagulacién Cuando el paciente haya recibido una terapéutica a base Cualitativa Nominal Si-No
de anticoagulacién ya sea con HNF o HBPM dicotomica
Muerte Muerte Cualitativa Nominal Si-No
dicotémica

Analisis Estadistico:

Se realizara estadistica descriptiva, con medidas de tendencia central y de dispersion con base a la
distribucién de cada una de las variables analizadas. Las variables cualitativas se documentaron como
frecuencias. Las variables cuantitativas se analizaron con base a su distribucion. Aquellas con distribucion
normal se mostraron como promedios y media + desviacién estandar y para aquellas con distribuciéon no
normal se utilizaron medianas con rango intercuartilar 25%-75%. Para las variables cuantitativas continuas:
se utilizo la prueba T de Student o de Wilcoxon. Para las variables nominales: se utilizo la prueba X2 o la
prueba exacta de Ficher.

La frecuencia se presento como proporciones con un intervalo de confianza del 95%. El Analisis estadistico
se realizo con el programa SPSS 15. Se presentaran en tablas de distribucion de frecuencia para la

descripcion de las variables.

VL. CONSIDERACIONES ETICAS
En este estudio de investigacion se realizara la recoleccion de los datos mediante la revision de los
expedientes clinicos de forma retrospectiva, sin realizar ningun tipo de intervencion ni en el abordaje ni en
la terapéutica utilizada. La informacién obtenida de los expedientes se realizara de manera anénima y
manteniendo la confidencialidad, al identificar a los pacientes por numero de registro. Se siguieron los
lineamientos éticos establecidos en la normatividad vigente. Con base a que el proyecto se cataloga como
sin riesgo y solo se realizara recoleccion de datos de los expedientes clinicos, no se requerira carta de

consentimiento informado.

VIL. RESULTADOS
En el periodo del 2006 al 2020 se identificaron 23,118 ingresos a la unidad de cuidados coronarios. En este
estudio se incluyeron y analizaron 368 pacientes los cuales tuvieron un diagnostico final de tromboembolia

pulmonar. Se clasificaron de acuerdo con la guia mas reciente de tromboembolia pulmonar de la sociedad



europea de cardiologia del afio 2019 en 4 grupos de acuerdo al riesgo de mortalidad: se clasificaron a 43

pacientes como riesgo bajo, 225 de riesgo intermedio bajo, 55 riesgo intermedio alto y 45 riesgo alto.

Riesgo
intermedio alto
n° 55

Riesgo
intermedio bajo
n° 225

Riesgo alto

Riesgo bajo

n° 43 n° 45

Figura 1. Poblacién total de estudio y de acuerdo al grupo de riesgo.

Caracteristicas demograficas
En la poblacion total de estudio la mediana de edad fue de 52 afios, de acuerdo con la clasificacion de

riesgo la mediana de edad para los de riesgo bajo, riesgo intermedio bajo, riesgo intermedio alto y riesgo
alto fue de 42, 54, 52 y 50 afos respectivamente. 173 pacientes (47.01%) fueron hombres y 195 (52.9%)
fueron mujeres.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de la poblacion total y con base al grupo de riesgo.

Caracteristicas Total Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
bajo alto
(n=225) (n=55)
Mediana de edad 52 42 54 52 50
en afios (39-66) (29-56) (40-67.5) (41-70) (44-70)

(percentil 25-
percentil 75)
Genero n (%)

Hombre 173 16 (37.2%) 107 30 20
(47.01%) (47.5%) (54.5%) (44-4%)
Mujeres 195 (52.9%) 27 118 25 25

(62.7%) (52.4%) (45.4%) (55.5%)



Factores de riesgo para enfermedad tromboembolica venosa

En 164 pacientes (44.5%) no se logro identificar algun factor de riesgo asociado a la presencia de
enfermedad tromboembolica venosa. En los 204 pacientes restantes (55.5%) se identifico al menos uno de
estos factores de riesgo. La presencia de trombosis venosa profunda fue el factor de riesgo mas prevalente,
identificandose en 53 pacientes (14.5%) seguido de cirugia en el ultimo mes en 26 pacientes (7.1%) y
cancer en 23 pacientes (6.2%). El factor de riesgo menos prevalente identificado fue el antecedente de

viaje en solo el 2.1%. En este estudio los casos de TEP en el embarazo y puerperio fue de tan solo el 2.7%.

Factores de riesgo

Frecuencia de factores de riesgo

TEP previa (2.7%) Viaje (2.1%)
Embarazo o puerperio (2.7%) 10 s
10

Hosp >3 dias (6%)

22 TVP (14.5%)

53

164 sin factores de riesg  1¢p previa (2.7%)
45% 10

204 con factores de riesgo

3% Trauma (0.54%)

2

nmovilizacién (5.7%)
21

Cirugia (7.1%)

Endocarditis (2.7%)
185 (2.4%)
9

Cancer (6.2%)
23

Figura 2 y 3. Frecuencia de factores de riesgo de enfermedad tromboembolica venosa

Factores de riesgo cardiovascular

La frecuencia de los factores de riesgo cardiovascular estudiados se muestran en la tabla 2, siendo la
hipertension arterial sistémica el factor de riesgo cardiovascular modificable mas prevalente en la poblacion
total de los pacientes con TEP. La mediana de indice de masa corporal (IMC) en la poblacién total fue de

28.3 kg/m2. La diabetes mellitus se identifico en el 12.5% de los pacientes.

Tabla 2. Frecuencia de factores de riesgo cardiovascular.

75)

Caracteristica Total Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
bajo alto
(n=225) (n=55)
Hombres 173 (47.01%) 16 107 30 20
(37.2%) (47.5%) (54.5%) (44.4%)
DM 46 (12.5%) 4 (9.3%) 34 (15.1%) 3 (5.5%) 5(11.1%)
HAS 144 (39.1%) 14(32.6%) 90 (40%) 22 (40%) 18 (40%)
Tabaquismo 41 (11.1%) 5(11.6%) 23 (10.2%) 5(9,1%) 8 (17.8%)
Dislipidemia 49 (13.3%) 6 (14%) 30 (13.3%) 10 (18.2%) 3 (6.7%)
Mediana de 28.37 25.4 28.5 30.0 29.2
IMC (24.8-32.8) (24-30) (25.2-33.0) (24.8-33.2) (24.9-34.3)
Percentil 25-



Presentacion clinica

El sintoma mas prevalente fue la disnea en el 79.3% de los pacientes, seguida por la presencia de

palpitaciones en el 78%. El sincope durante la presentacion inicial solo se identifico en el 10.3%.

Tabla 3. Presentacion clinica al ingreso de la poblacion total y con base al grupo de riesgo

Manifestacion Total Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
clinica (n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
presente al bajo alto
ingreso o (n=225) (n=55)
previo al
ingreso.

Dolor toracico 103 (28%) 14 (32.5%) 59 (26.2%) 17 (31%) 13 (29%)
Disnea 356 (96.7%) 40 (93%) 220 (97.7%) 52 (94.5%) 44 (98%)
Sincope 38 (10.3%) 1(2.32%) 16 (7.1 %) 12 (21.8%) 9 (20%)

Palpitaciones 287 (78%) 27 (62.7%) 182 (80.8%) 42 (76.3%) 36 (80%)

Hemoptisis 27 3 (7%) 18 (8%) 4 (7.2%) 2 (4.4%)

La mediana de la tension arterial sistdlica para los pacientes del grupo de riesgo bajo fue de 120 mmHg,
mientras que para pacientes catalogados como riesgo alto fue de 87 mmHg. La mediana para la frecuencia
cardiaca en el grupo de riesgo bajo fue de 92 latidos por minuto (Ipm) y de 110 Ipm para los del grupo de
riesgo alto.

Tabla 4. Signos vitales en los grupos de riesgo.
Caracteristica Riesgo bajo Riesgo

Riesgo Riesgo alto
Mediana (n=43) intermedio intermedio (n=45)
(percentil 25- bajo alto
75) (n=225) (n=55)
TAS 120 (110- 120(110-134) 119 (110- 87 (66.2-
135) 138.7) 100.7)
TAD 80 (70-90) 76 (70-86) 75 (70-90) 60 (48.5-78(
TAM 91.6 (83.1- 90 (83.3- 91 (83.3- 70 (56.6-
105.4) 101.6) 99.6) 84.3)
FC 92 (80-110) 100 (84.2- 102 (92.5- 110 (83.3-
110) 115) 120)
FR 22 (18.7- 22 (18-25) 22 (18.25.5) 28 (22-35)

24.2)

Hallazgos de laboratorio

En 276 (75%) pacientes se realizo determinacion sérica de dimero D resultando positiva en 259 (98.8%).

Tabla 5. Determinacion de dimero D en la poblacion total de acuerdo al grupo de riesgo

Total Riesgo bajo Riesgo

Riesgo Riesgo
(n=368) (n=43) intermedio intermedio alto
bajo alto (n=45)
(n=225) (n=55)
Determinacion 276 (75%) 39 (90.6%) 165 (73.3%) 35 (63.3) 37
de dimero D (82.2%)
Positiva 259 (93.8%) 35 (89.7) 156 ((94.5%) 33 (94.2%) 35

(94.5%)



La mediana de los niveles séricos de hemoglobina en los pacientes de riesgo bajo fue de 13.3 g/dL mientras
que para los de riesgo alto fue de 14.2 g/dL. En cuanto al NT-Pro BNP se encontro una mediana de 3615
pg/ml para los pacientes de riesgo intermedio bajo, de 3778 pg/ml para los de riesgo intermedio alto y de

6,606 para los de riesgo alto.

Tabla 6. Caracteristicas de laboratorio y paraclinico

Caracteristica Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
Mediana (n=43) intermedio bajo intermedio alto (n=45)
(percentil 25-75) (n=225) (n=55)
Hemoglobina 13.3 (11-15) 14.4 (12.2-15.8) 14.3 (12.6-16.1) 14.2 (11.6-16)
Leucocitos x103/mil 9.3 (7-10.8) 9.9 (8.1-13.05) 11.1 (8.4-14.02) 10.9 (9.1-17.4)
Glucosa 104 (90-118) 110 (97-132) 127 (110-145) 128 (98-164)
Creatinina 0.9 (0.71.2) 1.04 (0.8-1.3) 1.2 (0.91-1.4) 1.3 (1.1-2.5)
Albumina. 3.3(2.8-3.7) 3.3 (2.9-3.6) 3.3 (2.9-4.95) 3 (2.65-3.49)
Proteina C reactiva 42 371 56 445
(10-90) (14-115.4) (17.06-103) (18.2-133.8)
NT-pro-BNP 201 3615.5 (1039.25- 3778 6606
(45-288) 10004.3) (1612-8779) (2637-23936)
Troponina 0.07 (0.01-0.1) 0.1 (0.06-0.23) 1.59 (0.65-5.75) 0.34 (0.1-1.25)

La mediana de los niveles sericos de creatinina fue de 0.9 mg/dL para los pacientes de riesgo bajo, mientras
que para los de riesgo alto fue de 1.3 mg/dL. Se estimo la tasa de filtrado glomerular (eTFG) mediante la
formula de Cockroft-Gaul, obteniendose una mediana de eTFG de 96.6 ml/min para los pacientes de riesgo

bajo y de 60.8 ml/min para los pacientes de riesgo alto.

Tabla 7. Depuracion de creatinina estimada con formula de Crocofk-Gault en la poblacion
total y de acuerdo al grupo de riesgo.

Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=43) intermedio bajo intermedio alto  (n=45)
(n=225) (n=55)
eTFG ml/min 96.6 83.6 82.5 60.8
(percentil 25-75)  (77.3-120.4) (56.1-117.6) (47.5-115.3) (39.5-86.6)

Diagnéstico

La angiotomografia pulmonar fue el principal metodo diagnostico utlizado, se realizo en 333 pacientes
(91%). El ecocardiograma empleado como herramienta diagnostica se utilizo tan solo en el 6.8% ya sea
mediante la visualizacin de trombo en cavidades derechas o en pacientes de riesgo alto en donde no se
podia realizar la angiotomografia. El cateterismo derecho asi como el gammagrama ventilacion-perfusion

solo se utilizaron en una ocasién cada uno como herramientas diagnosticas.



Tabla 8. Metodos diagnosticos utilizados en la poblacion total y con base a grupo de

riesgo.
Metodo Total Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
diagnostico (n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
N2 (%) bajo alto
(n=225) (n=55)
Tomografia 333 (91) 37 (86%) 213 (94.7%) 48 (87.3%) 35 (77.8%)
computada
Ecocardiograma 25 (6.8%) 1(2.3%) 11 (4.9%) 5(9.1%) 8(17.8)
transtoracico
Resonancia 6 (1.6%) 3 (7%) 0 (0) 1(1.8%) 2 (4.4%)
magnetica
cardiaca
SPECT 1 (0.3%) 0 0 1(1.8%) 0
Cateterismo 1 (0.3%) 0 1 (0.4%) 0 0
derecho.

Si bien el ecocardiograma como herramienta diagnostica solo se utilizo en el 6.8% de los casos, durante la
estancia hospitalaria se les realizo ecocardiograma transtoracico a 360 de los pacientes (97.8%), y
ecocardiograma transesofagico a solo 5 de los pacientes de la poblacién total (1.4%) como parte de su

abordaje.

Tabla 9. Frecuencia de realizacion de ecocardiograma en la poblacion total y de acuerdo
al grupo de riesgo.

Total Riesgo bajo  Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
bajo alto
(n=225) (n=55)
ETT (%) 360 (97.8%) 43 (100 %) 219 (97.3%) 55 (100%) 43 (95.6%)
ETE (%) 5 (1.4%) 1(2.3%) 4 (1.7%) 0 0

En la tabla 10 se describen los parametros obtenidos por ecocardiograma, en donde se observa una
mediana de la fraccion de acortamiento del ventriculo derecho de 45% para los pacientes de riesgo bajo y
de 23% para los de riesgo alto. En un total de 40 pacientes (10.8%) se documento trombo en cavidades

derechas.

Tabla 10. Hallazgos ecocardiografico en poblacion total y de acuerdo al grupo de riesgo.

Hallazgo Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto (n=45)
ecocardiografico (n=43) intermedio intermedio
bajo alto
(n=225) (n=55)
FEVI mediana 60 (55-64) 58 (51-64) 60 (50-64) 58 (50-65.75
(percentil 25-75)
FACVD 45 (41-48) 30 (22-38) 24 (19.5-30) 23 (16.7-31.5)

Mediana (percentil
25-75)



TAPSE
Mediana (percentil
25-75)
PSAP
Mediana (percentil
25-75)

Trombo 5
intracavitario

20 (18-22.2)

45 (33-66.5)

Tratamiento

15 (12.2-18) 13 (11-15) 14 (10-17.5)
55 (43-71.5) 54 (40-67.5) 55 (40.5-74.25)
23 7 5

119 pacientes de la poblaciéon total (32.3%) recibieron como tratamiento especifico Unicamente

anticoagulacion parenteral, mediante heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular. Se aplico

trombolisis sistémica a 91 pacientes (24.7%) de los cuales la mayoria pertenecian al grupo de riesgo alto

(20 pacientes), sin embargo, dicha terapéutica también fue empleada en el resto de los grupos, con la

aplicacién a 7 pacientes del grupo de riesgo bajo, 46 pacientes de riesgo intermedio bajo y 18 pacientes

de riesgo intermedio alto. EIl farmaco trombolitico mas utilizado fue alteplasa, el cual se administro a 73

pacientes. En segundo lugar se utilizo tenecteplase (15 pacientes). Se les realiz6 tratamiento percutaneo

a 62 pacientes (16.8%) de los cuales a 19 pacientes solo se les realizo trombo fragmentacién mecanica y

a 41 pacientes se les realizo trombo fragmentacion mas trombdlisis in situ. Se coloco en 71 pacientes

(19.2%) filtro de vena cava. 20 pacientes (5.4%) no recibieron tratamiento.

Tabla 11. Frecuencia de los metodos terapeuticos utilizados en la poblacion total y con base
a grupo de riesgo

Metodo Total Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=368) bajo intermedio  intermedio (n=45)
(n=43) bajo alto
(n=225) (n=55)
Solo anticoagulacion 119 (32.3%) 20 88 (39.1%) 1 (1.8%) 10 (22.2%)

parenteral (46.5%)

Tratamiento percutaneo 62 (16.8%) 4 (9.3%) 36 (16%) 17 (30.9%) 5 (11.1%)

Filtro de vena cava 71 (19.2%) 11 44 (19.5%) 14 (25.4%%) 2 (4.4%)
(25.5%)

Trombolisis sistemica 91 (24.7%) 7 46 (20.4%) 18 (32.7%) 20 (44.4%)
(16.2%)

Tratamiento quirurgico 5 (1.35%) 0 3 (1.3%) 2 (3.6%) 0
No recibio tratamiento 20 (5.4%) 1(2.3%) 8 (3.5%) 3 (5.4%) 8 (17.7%)

Tabla 12. Frecuencia de los farmacos tromboliticos utilizado

Farmaco Total Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
bajo alto
(n=225) (n=55)
TNK 15 (4.07%) 0 9 (4%) 5 (9.09%) 1(2.2%)
Alteplasa 73 (19.8%) 6 (14%) 35 (15.5%) 13 (23.6%) 19 (42 %)
Estreptoquinasa 4 (1.08%) 1(2.3%) 3 (1.3%) 0 0



Tabla 13. Frecuencia de tratamiento percutaneo en poblacion total y con base a grupo de

riesgo
Metodo Total Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=62) bajo intermedio  intermedio (n=5)
(n=4) bajo alto
(n=36) (n=17)
Trombofragmentacion 19 (30.6%) 2(50%) 13 (36.1%) 5(29.4%) 3 (60%)

Trombofragmentacion 41(66.1 %) 2(50%) 23 (63.8%) 12 (70.5%) 2 (40%)
mas trombolisis in situ

Complicaciones hemorragicas

En el grupo de pacientes que recibieron trombolisis sistémica se presentaron 7 episodios de sangrado
intracraneal (1.9%) y 11 pacientes presentaron episodio de sangrado mayor no intracraneal (2.98%). Los
episodios de sangrado mayor tanto intracraneal como extracraneal en pacientes que recibieron trombolisis

sistémica se presentaron en los 4 grupos de riesgo.

Tabla 14. Frecuencia de complicaciones hemorragicas en pacientes que recibieron
trombolisis sistemica en la poblacion total y con base a grupo de riesgo.

Complicacion Total Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=368) (n=43) intermedio intermedio (n=45)
bajo alto
(n=225) (n=55)
Sangrado 7 (1.90%) 2 (4.65%) 4 (1.7%) 1 (1.8%) 1(2.2%)
intracraneal
Sangrado 11 (2.98%) 1(2.32%) 4 (1.7%) 2 (3.63%) 4 (8.8%)
mayor no
intracraneal

Ventilacion mecanica y mortalidad hospitalaria

49 pacientes (13.3%) de la poblacion total requirieron ventilacion mecanica invasiva durante la
hospitalizacion. 29 (60%) pertencian al grupo de riesgo alto. Se registraron 51 defunciones, de las cuales
27 de ellas se presentaron en los pacientes del grupo de riesgo alto. 3 defunciones se pesentaron en el
grupo de riesgo bajo, 19 en el grupo de riesgo intermedio bajo y 2 en el grupo de riesgo intermedio alto.

Tabla 15. Curso clinico en la poblacion total y con base a grupo de riesgo

Curso clinico Riesgo bajo Riesgo Riesgo Riesgo alto
(n=43) intermedio intermedio (n=45)
bajo alto
(n=225) (n=55)
Mediana de dias de 5 5 4 3
estancia en UCC (4-7) (3-6) (3-6) (1.5-7.5)

(percentil 25-
percentil75)

Mortalidad 3 (7%) 19 (8.4%) 2 (3.6%) 27 (60%)
intrahospitalaria.
Ventilacion 1(2.3%) 15 (6.6%) 4 (7.2%) 29 (64.4%)

mecanica



VIIL. DISCUSION

En este estudio se documentaron las caracteristicas de la poblacién de pacientes que se ingresaron a la
unidad de cuidados coronarios del instituto nacional de cardiologia Ignacio Chavez con una diagnostico
final de tromboembolia pulmonar en el periodo de 2006-2020. Se actualizo el estudio realizado por Aguilar-
Espino en el 2016 y se re-agrupo a los pacientes de acuerdo con las nuevas clasificaciones de riesgo
propuesta por los lineamientos internacionales mas recientes. Se describieron parametros de
caracteristicas clinicas, de hallazgos de laboratorio y de estudios de gabinete, asi como el curso clinico y
desenlaces de los pacientes.

El instituto Nacional de cardiologia es un centro de referencia de tercer nivel para el abordaje y tratamiento
de la tromboembolia pulmonar, con amplia experiencia y disponibilidad de casi todas las modalidades de

tratamiento de esta enfermedad.

Se documento una prevalencia de 1.6% en pacientes ingresados a la unidad coronaria, la cual es mayor a
la reportada en otros estudios internacionales de pacientes hospitalizados?®. La mediana de edad en este
estudio fue de 52 afos, a pesar de la estimacion internacional de que esta enfermedad sea hasta 8 veces
mas frecuente en personas mayores de 80 afios®. En el estudio ICOPER la edad media fue de 62.3 afios'".
Se encontré que el 52.9% de los casos se presento en mujeres y 47% en hombres, con una frecuencia
similar a la reportada en el estudio ICOPER en donde el 55% fueron mujeres y 45% hombres''. En tan
solo el 55.5% de los pacientes se logro identificar al menos un factor de riesgo, esto con una diferencia en
cuanto a lo reportado en el estudio ICOPER en donde solo en el 20% de los casos no se lograba identificar
un factor de riesgo''. El factor de riesgo mas prevalente fue la presencia de trombosis venosa profunda en
el 14.5% de los casos, con diferencia a lo reportado por Ramirez-Arias en donde se identifico trombosis
venosa profunda en el 21% de los casos y en el estudio realizado por Lima-Carrasco en donde se identifico
TVP en el 31%2'6. En nuestro estudio el segundo factor de riesgo mas prevalente fue el antecedente de
cirugia en el ultimo mes, presentandose en el 7.1% de los pacientes a diferencia del 5% reportado por
Ramirez-Arias®. Los episodios asociados a la presencia de cancer tuvieron una frecuencia similar a lo
reportado por Ramirez-Arias y por nosotros con un 6% y 6.2 % respectivamente?. Los casos asociados al
embarazo también tuvieron una frecuencia similar con el 2%.

El factor de riesgo cardiovascular mas prevalente en nuestro estudio fue la presencia de hipertension
arterial sistémica la cual se presento en el 39.1% de los casos, presentando asi una frecuencia similar a la
reportada por otros estudios nacionales 216

El sintoma mas prevalente durante la presentacion inicial fue la de disnea en el 96.7% de los pacientes,
similar a lo reportado por Ramirez-Arias con el 98% y por Lima-Carrasco con el 90%?2'6. El sincope como
presentacion inicial solo se identifico en 10.3%.

La angiotomografia pulmonar se mantuvo como el método de diagnostico mas utilizado en esta patologia,
siendo ya muy escasa la utilizacion de gammagrafia ventilacion/perfusin y angiografia pulmonares invasiva

como métodos diagndsticos en los episodios agudos de troboembolismo pulmonar.



En cuanto a la estratificacion de riesgo, con la actualizacién de la clasificacion, utilizando ahora la propuesta
por los lineamientos internacionales mas recientes, en donde se propone la agrupacién en 4 grupos de
acuerdo al riesgo de mortalidad de los pacientes, se observo un predominio de ingreso a la unidad de
cuidados coronarios de pacientes con diagnostico de tromboembolia pulmonar que pertenecen al grupo de
riesgo intermedio bajo, seguidos por los de riesgo intermedio alto, en tercer lugar los de riesgo alto y al
ultimo pacientes del grupo de riesgo bajo. Asi mismo se logro identificar diferencias en cuanto al abordaje
terapéutico propuesto por los lineamientos internacionales mas recientes. Si bien la administracién de
trombolisis sistémica actualmente se recomienda unicamente para pacientes en el grupo de riesgo alto, en
nuestro estudio se identifico un porcentaje importante de aplicacién de esta medida terapéutica en el resto
de los 3 grupos de riesgo, aplicandose inclusive hasta en el 16.2% de los pacientes de riesgo bajo, esto
pudiera explicar las diferencias en cuanto a la mortalidad de acuerdo al grupo de riesgo reportada en
nuestro estudio comparada con datos internacionales y nacionales 2#816, Es también importante mencionar
que en nuestro estudio se identifico la aplicacion al menos una terapia de reperfusion (trombolisis sistémica,
tratamiento guiado por catéter o cirugia) en 158 pacientes de la poblacion total. Siendo el grupo de riesgo
intermedio alto el que tiene mayor porcentaje (67%) de la aplicacion de estas terapias, lo cual también
pudiera ser una razén que explicara porque en este grupo de pacientes se muestra la menor mortalidad en
nuestro estudio. Ademas también hay que considerar que la mayor mortalidad reportada en los pacientes
del grupo de riesgo bajo pudo estar favorecida por la aplicacion de intervenciones terapéuticas que
actualmente no se recomiendan para los pacientes con estas caracteristicas, tales como la aplicacién de
trombolisis sistémica. El 7% de los pacientes del grupo de riesgo bajo presentaron un episodio de sangrado
mayor intracraneal o no intracraneal asociados al uso de tromboliticos, cuando la tasa reportada de

hemorragia intracraneal es de tan solo el 1.7%?2

IX. CONCLUSIONES
En nuestro estudio se identificaron diferencias de caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes
con diagnostico de TEP a la reportadas internacionalmente, pero con hallazgos similares a las reportadas
por series nacionales. Es importante identificar la relevancia de esta enfermedad, asi como el potencial
riesgo de no diagnosticarla y no iniciar tratamiento oportunamente. Si bien cada vez es mas generalizada
y aceptada la estandarizacion de los abordajes diagnésticos y terapéuticos de esta enfermedad, en nuestro
medio se identifico un apego incompleto a las recomendaciones especificas de los lineamientos
internacionales en cuanto a la terapéutica de esta enfermedad. Esto pudiera favorecer las diferencias en
la frecuencia de desenlaces clinicos reportadas por este estudio en comparaciéon con las reportadas por
otras series internacionales y nacionales. Sin dejar de lado, las consideraciones clinicas asociadas con las
caracteristicas propias de nuestra poblacion. Estos hallazgos suponen una importante area de oportunidad
para la generacién de hipdétesis y la subsecuente realizacion de ensayos clinicos en nuestro medio para
conocer con mayor claridad la causa estas diferencias clinicas. Ademas de una mejora en la estrategia de

implementacion y apego a la evidencia cientifica en cuando a los abordajes diagnosticos y terapéuticos.



X.

LIMITACIONES

La principal limitaciéon de este estudio es relacionada al disefio de este, con una muestra con sesgos de

seleccion. Solo se incluyeron a pacientes ingresados a la unidad de cuidados coronarios y no se tomaron

en cuenta los pacientes que se trasladaron al servicio de cardioneumologia, por lo que esto pudo haber

influido en los resultados de este estudio.
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