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I. Introducción 

 

La enfermedad tromboembolica venosa (ETV) comprende la trombosis venosa 

profunda (TVP) y la tromboembolia pulmonar (TEP), ocupa el tercer lugar mas 

frecuente de enfermedades cardiovasculares agudas a nivel mundial solo por detrás 

de infarto de miocardio y enfermedad cerebrovascular(1).  La mortalidad a 30 días 

en los pacientes con TEP es aproximadamente de 6.8%(2), aunque puede aumentar 

hasta 25% sin tratamiento(3). Se ha encontrado que aproximadamente un 2 a 4% 

de los pacientes con TEP aguda presentan trombo en cavidades cardíacas 

derechas y esta asociado a peores desenlaces(4). La mortalidad de los pacientes 

con TEP con trombo en cavidades derechas aumenta hasta tres o más veces 

comparado con los pacientes que no presentan trombo en cavidades derechas(5,6). 

Se desconoce la prevalencia de trombo en cavidades derechas en TEP en la 

población mexicana y a pesar de su  reconocida asociación con aumento en la 

mortalidad, no se ha descrito un tratamiento óptimo y la selección del mismo 

continua en discusión.  
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II. Marco teórico  

 

2.1 Definición y epidemiología: 

La enfermedad tromboembólica venosa  o tromboembolismo venoso es un trastorno 

que comprende la trombosis venosa profunda (TVP) y la tromboembolia pulmonar 

(TEP). La tromboembolia pulmonar ocurre cuando un trombo en una vena emboliza 

hacia la circulación de la vasculatura pulmonar y la obstruye, con mayor frecuencia 

se origina de una trombosis venosa profunda de las extremidades inferiores(2,3). 

Los trombos en cavidades derechas con trombos que embolizan de venas 

profundas y se encuentran alojados temporalmente en el atrio o ventrículo derecho 

en pacientes con TEP. Se pueden clasificar como masas libres y móviles (trombos 

tipo A) con una alta propensión a embolizar ó como trombos no móviles in situ 

(trombos tipo B)(6).  

 

La enfermedad tromboembolica venosa es la es la tercera causa mas común de 

enfermedad cardiovascular a nivel mundial después del infarto al miocardio y la 

enfermedad cerebrovascular(1) e incluye la TVP y la TEP. Se estima la incidencia 

anual de la TEP oscila de 39 a 115 casos por 100,000 habitantes y aumenta 

exponencialmente con la edad. En general el tromboembolismo venoso presenta 

una tendencia al alza con el aumento de edad, llegando a ser hasta 8 veces más 

frecuente en personas mayores de 80 años(7). La mortalidad del tromboembolismo 

venoso con tratamiento se encuentra entre 1 al 5%, pero puede incrementar hasta 

25% si no es tratada(3). En cuanto a la mortalidad en TEP, es la causa de 

aproximadamente 300,000 muertes al año en Estados Unidos. Su mortalidad no 

relacionada con cancer a los 30 días es aproximadamente 6.8 y al año es de 

15.5%(2). En un registro internacional del año 2016 encontraron que un 2.6% de los 

pacientes con TEP presentan trombo en cavidades cardíacas derechas (aurícula 

derecha o ventrículo derecho)(4). En el registro ICOPER se encontro una incidencia 

similar de trombo en cavidades derechas en TEP de 3.7%. La mortalidad en los 
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pacientes con trombo en cavidades derechas es casi el doble de los que no lo 

presentan a los los 14 y 3 meses (21% vs 11% a los 14 días y 29% vs 16% a los 3 

meses).(8) La mortalidad en los pacientes con trombo en cavidades derechas sin 

tratamiento puede ser extremadamente alta (80-100%)(6). En un meta-análisis se 

encontro que los pacientes con trombo en cavidades derechas presentan un riesgo 

de mortalidad a corto plazo 3 veces mayor(9). 

 

En la epidemiología en México en una serie realizada de 1,685 necropsias 

realizadas en el Hospital General del Centro Médico Nacional del IMSS, se 

encontraron 252 casos (15%) de TEP(10). En otra serie realizada en el Instituto 

Nacional de Cardiologia Ignacio Chávez, de 1,032 necropsias realizadas se 

encontraron 231 casos de TEP y en 100 de ellos la misma fue masiva(11). En el 

Hospital Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS del año 2010 al 2013 se 

registraron 127 pacientes con TEP, de los cuales 3 (0.024%) presentaban trombo 

en cavidades derechas(12,13). 

 

2.2 Fisiopatologia de la tromboembolia pulmonar: 

En la tromboembolia pulmonar un trombo originado en venas profundas 

(usualmente venas profundas de extremiaddes inferiores), se desaloja emboliza 

hacia las cavidades cardíacas derechas y las arterias pulmonares. Al llegar a la 

circulacion arterial pulmonar, el trombo puede fragmentarse y alojarse en arterias 

pulmonares perifericas ó, si es de gran tamaño, permaneer en la bifurcación de la 

arteria pulmonar, recibiendo asi el nombre de “trombo en silla de montar”. Cuando 

los trombos embolizan a las arterias mas pequeñas y arteriolas pueden provocar 

infartos pulmonares, cuando permanecen en la arteria pulmonar y sus ramas 

principales suelen provocar compromiso hemodinámico hemodinámico secundario 

a disfunción y falla ventricular derecha, las cuales son la principal causa de muerte 

en la TEP. En condiciones normales la vasculatura pulmonar presenta resistencias 

bajas y el ventrículo derecho que es de paredes delgadas y de contractilidad menor 
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en comparación con el ventrículo izquierdo, presenta una menor reserva de 

contractilidad a aumentos de presión o volumen, lo que lo hace vulnerable a los 

mismos. El embolismo del trombo produce una obstruccion mecanica de la 

vasculatura pulmonar y una vasoconstricción desencadenada por mediadores 

vasoactivos liberados por ceulas endoteliales y plaquetas(14). El repentino aumento 

en la presion de la arteria pulmonar provoca dilatación del ventrículo derecho, con 

incremento en el estiramiento del miocito que se refleja en el aumento de los niveles 

de péptidos natricureticos y troponina. Como medida de compensación, la 

contractilidad del ventrículo derecho incrementa secundario a un aumento de la 

actividad neurohormonal (sistema renina-angiotensina-aldosterona, vasopresina y 

péptido natriurético atrial) y dilatacion del ventriculo derecho como mecanismo de 

Frank-Starling. Si este aumento en la contractilidad no es capaz de compensar el 

aumento en las presiones de la arteria pulmonar, el gasto cardíaco se reduce, 

llevando una disminución en la presion arterial sistémica e hipoperfusión tisular que 

desencadena producción de catecolaminas y mayor aumento de la actividad del 

sistema neurohormonal. La dilatación ventricular derecha, según el mecanismo de 

Frank-Starling, aumenta la contractilidad del miocito al optimizar el grado de 

estiramiento de la fibra miocardica pero solo hasta cierto punto; una dilatación que 

sobrepase este grado de estiramiento llevara a falla ventricular(2,3). Otro 

mecanismo de disfunción del ventrículo derecho es la hipoxemia secundaria al 

aumento de espacio muerto en el tejido pulmonar, además por el incremento en la 

tensión parietal del ventrículo derecho el aporte de oxígeno al miocardio disminuye, 

lo cual tambien lleva a un incremento en la activación neurohormonal a este nivel. 

La sobreestimulacion neurohormonal puede inducir una respuesta inflamatoria e 

incremento en los marcadores de lesión miocardica (troponinas y NTproBNP). Otro 

mecanismo importante de falla ventricular derecha es la interdependencia 

ventricular, debido al aumento de la tensión parietal ventricular derecha, el tiempo 

de contracción del mismo incrementa y continuara mientras el ventriculo izquierdo 

se encuentra en diástole temprana, llevando a un desplazamiento hacia la izquierda 
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del septum interventricular, de esta forma comprometiendo el llenado ventricular 

izquierdo y el gasto cardíaco. Esta serie de eventos lleva al corazón a un ciclo de 

retroalimentación fatal en el que el incremento de la demanda de oxígeno y la 

disminución de aporte del mismo desecadenará inestabilidad hemodinámica y 

taquiarritmias que provocan la muerte en la trombolia pulmonar.(1–3)  

Los pacientes con trombo en cavidades derechas presentan mayor mortalidad y 

peor pronóstico debido al riesgo de que la embolización del trombo al tracto de 

salida del ventrículo derecho o arteria pulmonar, llevando a una falla ventricular 

derecha que evoluciona más rápidamente que con la serie de eventos descrita 

anteriormente(4,5,15). En un registro se encontró que los pacientes con TEP y 

trombo en cavidades derechas presentaban el doble de hipocinesia del ventrículo 

derecho, y con mas frecuencia elevacion de troponinas cardíacas elevadas y niveles 

de péptidos natriuréticos(4).  

 

2.3 Factores predisponentes: 

2.3.1 Factores primarios/genéticos: existen mutaciones genéticas que 

incrementan el riesgo de tromboembolismo venos. Incluyen mutaciones 

del factor V de Leiden, resistencia a la proteína C activada, mutación 

G20210A de la protrombina (factor II), deficiencia de proteína S y 

deficiencia de antitrombina, sinedo las más comúnes la deficiencia de 

Factor V y de proteína C y ocurren en aproximadamente el 2% de la 

poblacion. Se puede encontrar una de estas mutaciones en el 20-52% de 

los pacientes con diagnóstico de tromboembolismo venoso(3,16).  Cabe 

mencionar que en la población menor de 55 años, las mujeres tienen 

tasas mas altas de enfermedad tromboembolica venosa que los hombres, 

que se corresponde con el estado premenopausico y el efecto del 

estrogeno como un factor de riesgo para tromboemblismo venoso(7).  

2.3.2 Factores adquiridos/secundarios: en los factores de riesgo mayores 

adquiridos o secundarios se incluyen edad, cáncer, embarazo, estado 
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postoperatorio y hospitalizacion prolongada. Éstos estados resultan en 

estasis sanguínea y lesión endotelial, causando un estado de 

hipercoagulabilidad, como descrito en la tríada de Virchow. 

Aproximadamente 85% de los pacientes con tromboembolismo venoso 

tienen comorbilidades crónicas(3). La obesidad esta consistentemente 

asociada a incremento en el riesgo de tromboembolismo venoso, pero se 

desconoce si es debido a un estado de hipercoagulabilidad u otros 

mecanismos como mobilidad disminuida, compresion venosa o 

comorbilidades asociadas(2,17). 

 

2.4 Presentación clínica:  tiene síntomas y signos inespecíficos, su presentación 

de depende de facores como la extensión y localización de los trombos, 

puede variar entre un paciente sin síntomas hasta choque obstructivo o 

muerte súbita. Entre los síntomas de TEP se incluyen dolor torácico, disnea, 

palpitaciones, síncope y hemoptisis, así como síntomas de trombosis venosa 

profunda como edema de extremidades inferiores, dolor y cambios de 

coloración. Entre los signos clínicos se pueden encontrar taquicardia, 

taquipnea, presion venosa yugular elevada y en los casos más graves 

cianosis, e hipotensión o choque. Estos signos y síntomas son poco 

específicos y compartidos con otros síndromes como síndrome coronario 

agudo, sindromes aórticos agudos, neumotórax y neumonía(18).  En 

ocasiones se puede encontrar reforzamiento del componente pulmonar del 

segundo ruido cardíaco, soplo regurgitante tricuspídeo y datos de congestion 

venosa sistémica. En los pacientes con TEP y trombo en cavidades derechas 

se ha descrito que suelen presentar con más frecuencia inestabilidad 

hemodinámica, hipotensión, taquicardia, hipoxemia y síncope(4,8).  

 

2.5 Diagnóstico: el abordaje diagnóstico depende de la estabilidad 

hemodinámica del paciente. Debido a que los síntomas y signos en 
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tromboembolia pulmonar no son lo suficientemente sensibles ni específicos 

para diagnosticar o descartar TEP en la mayoría de los casos, carecen de 

precisión diagnóstica, por lo que el uso reglas de predicción de probabilidad 

clínica son de utilidad. La regla de predicción clínica PERC (Pulmonary 

Embolism Rule-Out Criteria) se utiliza para descartar TEP de forma segura 

en pacietnes con baja probabilidad clínica. Consiste en una combinacion de 

8 criterios (edad > de 50 años, frecuencia cardíaca >100 latidos por minuto, 

saturación de oxígeno <95%, episodio previo de tromboembolismo, cirugía o 

trauma recientes, hemoptisis, uso de estrógenos o edema unilateral de 

pantorrilla). La ausencia de cualquiera de estos criterios permite la exclusión 

segura del diagnóstico de TEP en estos pacientes y asi evitar realizar 

pruebas diagnósticas en estos pacientes; la presencia de uno o mas criterios 

obliga a realizar pruebas diagnósticas para descartar TEP(1,19–21).  Otras 

escalas son la Wells y Ginebra, que son sistemas de puntuación de 

probabilidad clínica. La escala de Wells consiste en 7 variables que tienen 

distinto puntaje, según su correlación con la presencia de TEP. Las variables 

son: síntomas o signos de TVP (3 puntos), diagnóstico más probable de TEP 

(3 puntos), frecuencia cardíaca mayor de 100 latidos por minuto (1.5 puntos), 

antecedente de evento previo de TEP o TVP (1.5 puntos), antecedente de 

cirugía o inmovilizacion en las 4 semanas previas (1.5 puntos), hemoptisis (1 

punto) y antecedente de cáncer activo o tratado en los últimos 6 meses (1 

punto). Al sumar y obtener el puntaje total de las variables presentes se 

puede clasificar como alta probabilidad con más de 4 puntos y baja 

probabilidad como menos de 4 puntos. Los pacientes con alta probabilidad 

para TEP se debe realizar directamente un estudio de imagen para confirmar 

el diagnóstico, mientras que en los que tienen baja probabilidad se pueden 

realizar niveles de dímero-D (normal <500 mcg/L) ajustados por edad (edad 

en mayores de 50 * 10). En caso de encontrarse los mismos normales se 

puede descartar la presencia de TEP por su alto valor predictivo negativo. Si 
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los valores de dímero-D se encuentran elevados se debe realizar un estudio 

de imagen para confirmar o descartar la presencia de TEP, ya que también 

puede elevarse por otras causas como infecciones, enfermedades 

inflamatorias, cáncer o embarazo(1–3). En los pacientes que se presentan 

con inestabilidad hemodinámica se debe realizar un abordaje diagnóstico 

agresivo, con un estudio de imagen para confirmar el diagnóstico de TEP y 

dar el tratamiento de reperfusión lo más rápidamente posible. 

 

2.5.1 Estudios de imagen:  

Actualmente el estudio de imagen de elección es la la angiotomografía 

pulmonar contrastada, que permite la visualización de arterias 

pulmonares y la detección de trombos en hasta segmentos 

subsegmentarios. Es el método más utilizado por su conveniencia y 

disponibilidad y ha desplazado a la angiografía pulmonar que 

anteriormente era el estudio de elección. El estudio PIOPED II demostró 

una sensibilidad de aproximadamente 83% con una especificidad del 

96%(22). Tiene un valor predictivo negativo de 96% para pacientes con 

probabilidad preprueba baja y 89% para pacientes con probabilidad 

intermedia. En pacientes con probabilidad preprueba alta su valor 

predictivo negativo es de 60%. Su valor predictivo positivo es de hasta 

96% en pacientes con probabilidad preprueba intermedia o alta y del 58% 

si la probabilidad es baja(1,23). La angiotomografía pulmonar contrastata 

también provee informacion pronóstica y para estratificacion de riesgo, 

incluyendo posición del septum interventricular, relacion ventrículo 

izquierdo/ventrículo derecho y reflujo de contraste a vena cava inferior; 

dichos hallazgos se correlacionan con hallazgos realizados por 

ecocardiografía que indican disfunción de ventrículo derecho(3). 
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La gammagrafía pulmonar de ventilación-perfusión o gammagrafía V/Q 

es un estudio diagnóstico alternativo en pacientes con contraindicación a 

la angiotomograƒía contrastada (alergia al medio de contraste, disfunción 

renal, gestantes) o pacientes en los que la angiotomografía pulmonar no 

fue concluyente y existe persiste la sospecha clínica. En TEP aguda 

muestra ventilación normal con segmentos hipoperfundidos. Tambien 

tiene alta sensibilidad y especificidad y es el estudio de elección para TEP 

crónica, una gammagrafía V/Q normal o de baja probabilidad puede 

descartar efectivamente TEP crónica(3).  

 

En cuanto al ecocardiograma transtorácico, su aplicación es de mayor 

utilidad para complementar la estratificación de riesgo que tiene un 

impacto en el manejo y tratamiento de los pacientes con TEP, aunque en 

los pacientes con inestabilidad hemodinámica que no permite realizar una 

angiotomografía pulmonar contrastada es de gran utilidad para realizar 

diagnóstico al pie de la cama del paciente. En los pacientes 

hemodinámicamente estables existen hallazgos ecocardiograficos que 

hacen sospechar de sobrecarga o disfunción de ventrículo derecho. Entre 

estos podemos encontrar: la disminucion de la movilidad de la pared libre 

del ventrículo derecho con movimiento normal del ápex (signo de 

McConnell) que es específico de TEP, la excursión sistólica del plano del 

anillo tricuspídeo (TAPSE en inglés) menor de 18 mm, velocidad de onda 

S tricuspídea menor de 9.5 cm/s, aumento del diámetro del ventrículo 

derecho, aplanamiento del septum interventricular, realacion del diámetro 

telediastólico del VD/VI > 1, el signo de 60/60, la vena cava inferior 

dilatada con ausencia de colapsabilidad en inspiración, la hipokinesia y la 

presion sistólica elevada del ventrículo derecho se han asociado con 

incremento en la mortalidad(1,3). El grosor de la pared libre del ventrículo 

derecho mayor de 5 mm puede ayudar a diferenciar de falla aguda o 
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crónica del ventrículo derecho. Se puede detectar por ecocardiografía la 

presencia de trombos en cavidades derechas en aproximadamente 4% 

de los pacientes con TEP y su hallazgo prácticamente confirma el 

diagnóstico en un paciente con sospecha de TEP(24,25).  

 

2.5.2 Otros métodos de estudio:  

El electrocardiograma (ECG) puede revelar datos sugestivos de TEP, 

principalmente taquicardia sinusal y con menor frecuencia sobrecarga de 

cavidades derechas (S1Q3T3 en el 15% de los casos), bloqueo de rama 

derecha del Haz de His o alteraciones no específicas del segmento ST y 

la onda T en las derivaciones precordiales(26).   

En los individuos con sospecha de TEP, la demostración de TVP por 

ultrasonografía de compresión en las venas de las extremidades 

inferiores hace diagnóstico de TEP, un ultrasonido negativo no descarta 

la posibilidad de TEP(1–3).  

 

2.6 Clasificación y estratificación de riesgo: 

La TEP se puede clasificar de varias formas, ya se por la localización anatómica del 

trombo en la vasculatura pulmonar, la gravedad clínica del paciente , la presencia 

de factores desencadenantes (como provocada o no provocada) o por su tiempo de 

evolución. Por su localización en la arteria pulmonar o sus ramas se puede puede 

clasificar como en silla de montar, de ramas principales, segmentaria, 

subsegmentaria o lobar. También se puede mencionar la presencia de trombo en 

cavidades derechas, lo cual esta asociado a una mayor mortalidad. La clasificación 

según el riesgo del paciente se basa en la presencia o ausencia de inestabilidad 

hemodinámica, disfunción de ventrículo derecho documentada por estudios de 

imagen y elevación de biomarcadores disfunción del VD (BNP, NT-proBNP o 

troponinas). Es la de mayor utilidad ya que influye en el tratamiento del paciente y 

por lo tanto tiene mayor relevancia en el los desenlaces y pronóstico del paciente.  
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Según la American Heart Asocciation (AHA) y el American College of Chest 

Physicians (ACCP) la TEP se puede clasificar como: 

• TEP masiva: asociada a hipotensión persistente definida como una presión 

sistólica menor de 90 mmHg por más de 15 minutos o que requiera soporte 

vasopresor o inotrópico, ausencia de pulsos ó bradicardia menor de 40 

latidos por minuto.  

• TEP submasiva: sin hipotension (presión arterial sistólica < 90 mmHg) pero 

con disfuncion de ventrículo derecho, identificada por estudios de imagen o 

biomarcadores elevados (BNP, NT-proBNP o troponinas). 

• TEP de bajo riesgo: sin inestabilidad hemodinámica ni datos de disfuncion de 

ventrículo derecho.  

 

La Sociedad Europea de Cardiología (ESC) propone la PESI (Pulmonary Embolism 

Severity Index), una escala de estratificación de riesgo que combina parámetros 

demográficos y clínicos para estratificar el riesgo del paciente con TEP . Se divide 

en 5 clases, la I y II se consideran de riesgo bajo y la III, IV y V de alto riesgo. En 

múltiples estudios se ha demostrado que los pacientes con riesgo bajo (PESI I) 

tienen una mortalidad < 1%, mientras que los pacientes con alto riesgo (PESI V) 

tienen una mortalidad de hasta 24% a los 30 días(1,27).  Además existe la versión 

simplificada PESIs, que es dicotómica y se divide en bajo y alto riesgo. La ESC 

clasifica a los pacientes con TEP según su riesgo por la presencia o ausencia de 

inestabilidad hemodinamica en 4 grupos: 

• Riesgo alto: se encuentran lo s acientes con inestabilidad hemodinámica que 

se define por: 

o Paro cardíaco o necesidad de reanimación cardiopulmonar. 

o Presión arterial sistólica menor de 90 mmHg o requerimiento de 

vasopresores o inotrópicos para conseguir una presión arterial 



 
 

 

 

15 

sistólica > 90 mmHg con adecuadas presiones de llenado y con datos 

de hipoperfusión tisular. 

o Hipotensión persistente definida como una presión arterial sistólica < 

90 mmHg o una disminución de > 40 mmHg durante más de 15 

minutos y no provocada por otras causas.  

• Riesgo intermedio alto: pacientes sin inestabilidad hemodinámica pero con 

datos de disfunción del ventrículo derecho detectados por estudios de 

imagen (ecocardiograma o angiotomografía contrastada) más la elevación 

de marcadores de lesión miocárdica (elevación de troponinas y BNP o NT-

proBNP). 

• Riesgo intermedio bajo: pacientes sin criterios de inestabilida 

dhemodinámica pero con datos de disfuncion del ventrículo derecho 

detectados por imagen ó elevación de marcadores de lesión miocárdica ó 

pacientes con PESI ³3 ó PESI simplificado ³1. 

• Riesgo bajo: pacientes sin inestabilidad hemodinámica y que no cumplen 

ninguno de los otros criterios descritos de riesgo intermedio.   

 

Cabe resaltar que en ninguna de estas clasificaciones toma en cuenta la presencia 

de trombo en cavidades derechas, sin embargo está asociada a alta mortalidad 

temprana, principalmente en pacientes con disfuncion venticular derecha. Por lo 

tanto estos pacientes deben de considerarse de alto riesgo aún cuando se 

encuentran hemodinámicamente estables(4,5,8,9,15,28).  

 

2.7 Tratamiento 

2.7.1 Soporte respiratorio y hemodinámico:  

La hipoxemia es una de las manifestaciones de la TEP aguda, es 

secundaria a la discordancia entre áreas ventiladas y no perfundidas del 

parénquima pulmonar. La administración de oxígeno suplementario esta 

indicada en todos los pacientes con saturación arterial de oxígeno < 90%. 
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En los pacientes con mayor requerimiento de oxígeno suplementario o 

inestabilidad se deben considerar otras recursos incluyendo oxígeno 

suplmentario de alto flujo y ventilación mecánica invasiva o no invasiva.  

 

En los pacientes con falla ventricular derecha (de alto riesgo), la presencia 

de hipotensión, hace necesario el uso de vasopresores junto con o previo 

al tratamiento de reperfusión, que puede ser farmacológico (fibrinólisis), 

intervencionista o quirúrgico. El uso de dobutamina se puede considerar 

en pacientes normotensos pero con bajo gasto cardíaco, aunque esto 

puede agravar la discordancia en la relación ventilación/perfusión(1). 

 

2.7.2 Anticoagulación: 

Está indicada en todos los pacientes con TEP e incluso en los pacientes 

con probabilidad clínica pre-prueba intermedia o alta se debe iniciar 

mientras se confirma el diagnóstico. En la presentación aguda se prefiere 

heparina de bajo peso molecular, heparina no fraccionada (HNF) o 

fondaparinux. El uso de heparina no fraccionada se suele preferir en 

pacientes con inestabilidad hemodinámica ya sea incipiente o 

establecida, en quienes se administrará tratamiento de reperfusion, 

también en pacientes con disfunción renal con tasa de filtrado glomerular 

£ 30 ml/min/1.37m2. Para la anticoagulacion a largo plazo se deberá 

continuar con antagonistas de la vitamina K o con anticoagulantes orales 

directos, individualizando cada paciente y su cuadro clínico(1).  

 

2.7.3 Terapia de reperfusión:  

En los pacientes con estratificación de riesgo alto, está indicada una 

estrategia de reperfusión primaria ya sea por fibrinólisis, intervencionismo 

o quirúrgico (trombectomía). En la mayoría de pacientes el tratamiento de 

reperfusión administrado es la fibrinólisis, el tratamiento quirúrgico o 
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intervencionista se suele utilizar en pacientes con contraindicaciones para 

la trombolisis (asociado a las medidas farmacológicas y no 

farmacológicas para estabilización hemodinámica y con la 

anticoagulación necesaria). La fibrinólisis alivia la obstrucción en la 

vasculatura arterial pulmonar, logrando una disminución en la presión de 

la arteria pulmonar, resistencias vasculares pulmonares y dilatación del 

ventrículo derecho en comparación con únicamente anticoagulación. Se 

ha encontrado que el mayor beneficio de la fibrinólisis se obtiene en las 

primeras 48 horas del inicio de los síntomas, pero se puede administrar 

hasta 14 días después(29).  En pacientes conTEP de alto riesgo (con 

choque cardiogénico) la tasa de sangrado mayor es de 9.9% y de 

hemorragia intracraneal de 1.7% aproximadamente. En el estudio 

PEITHO se encontró que la fibrinólisis en pacientes con riesgo intermedio 

alto estaba asociado a una disminución de riesgo de descompensación 

hemodinámica pero asociado tambión con un aumento en el riesgo de 

sangrado mayor y hemorragia intracraneal, sin disminución en la 

mortalidad, por lo que se recomienda el tratamiento 

fibrinolítico únicamente en los paciente con alto riesgo(30). Los 

regímenes y fármacos trombolíticos aprobados para fibrinólisis en TEP 

son: 

• rTPA: 0.6 mg/kg en 15 min + 100 mg en 2 h.  

• Urocinasa: tres millones de UI en 2 h.  

• Esteptocinasa: 1.5 millones UI en 2 h.  

• Heparina no fraccionada: 18 U/kg/h en 24 h (la administración de 

heparina no fraccionada se puede continuar administrando durante 

la infusión de alteplasa pero se debe descontinuar durante la 

infusión de estreptoquinasa o uroquinasa(1). 
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Las contraindicaciones para fibrinólisis son las siguientes(1):  

Absolutas Relativas 
Historia de evento cerebrovascular 

hemorrágico o de origen desconocido. 

Accidente isquémico transitorio en los 

últimos 6 meses 

Evento cerebrovascular isquémico en 

los 6 meses previos 

Anticoagulación oral 

Trauma mayor, cirugía o trauma 

craneoencefálico en las últimas 3 

semanas 

Embarazo o primera semana post-parto 

Diátesis hemorragica Sitios de puncón no compresibles 

Sangrado activo Resucitación traumática 

 Presión arterial sistólica > 180 mmHg 

 Enfermedad hepática avanzada 

 Endocarditis infecciosa 

 Úlcera péptica activa 

 

La embolectomia quirúrgica se recomienda en pacientes de alto riego en 

quienes la trombolisis sistémica esta contraindicada o fue fallida. 

Usualmente se realiza con bypass cardiopulmonar, sin pinzamiento 

aórtico ni parada cardíaca inducida, seguida por una incisión de las dos 

arterias pulmoares princiapales con la remoción o succión de los trombos. 

En un registro de 174,322 pacientes que recibieron tratamiento de 

reperfusión con trombolisis o trombectomía quirúrgica, no se encontró 

diferencia significativa en la mortalidad a 30 días (15% vs 13%), aunque  

la trombolisis se asoció a un riesgo mayor de stroke y reintervención a 30 

días y recurrencia de  TEP y rehospitalización a 5 años(31).  En un estudio 

de 328 pacientes con TEP y trombo en cavidades derechas se encontró 

que los pacientes que fueron tratados con trombectomía quirúrgica 

tuvieron una mortalidad a corto plazo de 18.3%, comparado con los que 
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recibieron únicamente anticoagulación (18.3%) o fibrinólisis (13.7%) y los 

que no recibieron ningún tratamiento tuvieron una mortalidadde 90.9%. 

En el mismo estudio se encontró que la probabilidad de supervivencia de 

los pacientes hemodinámicamente inestables era de 47.7% sEolo con 

anticoagulación, 70.45% con trombectomía quirúrgica y 81.5% con 

fibrinólisis(6).  

 

III. Justificación 

La enfermedad tromboembólica venosa es la tercera causa de mortalidad 

cardiovascular a nivel mundial. En registros internacionales, se ha encontrado que 

de los pacientes que presentan TEP, aproximadamente un 2 a 4% presentan 

trombos en cavidades derechas, sin embargo en ninguno de estos registros se 

cuenta con participación de México. Existe documentación limitada sobre la 

significancia pronóstica de la presencia de trombos en cavidades derechas en TEP, 

pero en la literatura disponible éstos pacientes se han caracterizado por tener al 

momento del diagnóstico: más comorbilidades, mayor inestabilidad hemodinámica, 

peor pronóstico y mayor mortalidad, comparado con los pacientes con TEP que no 

presentan trombo en cavidades derechas(4,6,8,9). Las opciones terapéuticas en 

estos pacientes son anticoagulación, fibrinólisis o trombectomía quirúrgica. A pesar 

de que las guías actuales señalan que esta entidad se debe considerar una 

condición potencialmente mortal, su manejo óptimo persiste a discusión y no existe 

un consenso o recomendación puntal sobre su tratamiento ideal. 

En el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez se brinda atención médica a 

una cantidad representativa de pacientes de la Ciudad de México y su zona 

conurbada, sin embargo se desconoce la prevalencia de trombo en cavidades 

derechas de los pacientes con TEP en la institución. Es necesario conocer la 

prevalencia de esta entidad y la mortalidad que tuvieron los pacientes con el 

tratamiento administrado para poder compararla y  valorar cuál es la mejor opción 

de tratamiento para éstos pacientes.  
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IV. Objetivos 

 
Objetivo general: 

• Establecer la prevalencia de trombo en cavidades derechas en los 

pacientes con TEP  atendidos en el Instituto Nacional de 

Cardiología Ignacio Chávez del 1 de diciembre del año 2005 a el 

31 de diciembre del año 2021.  

 

Objetivos específicos: 

• Describir el tratamiento que recibieron los pacientes con TEP y 

trombo en cavidades derechas (anticoagulación, fibrinólisis, 

trombectomía quirúrgica u otro). 

• Describir la mortalidad intrahospitalaria y el tiempo de 

hospitalización que presentaron los pacientes con TEP y trombo 

en cavidades derechas. 

 

V. Material y métodos 

 

5.1 Diseño de investigación 

Se realizó un estudio obsevacional,  retrospectivo, longitudinal, retrolectivo, 

que incluyó a los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias y unidad 

coronaria con diagnóstico de tromboembolia pulmonar, con o sin trombo en 

cavidades derechas, al Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez del 

1 de diciembre del año 2005 al 31 de diciembre del año 2021. 

 

5.2 Población y muestra 

Se integró la población con pacientes mayores de 18 años de edad, de 

ambos sexos, que ingresaron con diagnóstico de tromboembolia pulmonar, 

con o sin trombo en cavidades derechas, al servicio de urgencias y unidad 
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coronaria del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, del 1 de 

diciembre del año 2005 al 31 de diciembre del año 2021. La muestra incluyó 

al total de pacientes que ingresaron con diagnóstico de tromboembolia 

pulmonar aguda que fue confirmada mediante angiotomografía 

computarizada pulmonar. La presencia de trombo en cavidades derechas (en 

aurícula o ventrículo derecho) fue confirmada por angiotomografía 

computarizada pulmonar o por ecocardiograma transtorácico.  

 

5.3     Criterios de inclusión 

Pacientes de ambos sexos, mayores de 18 años de edad, a quienes se les 

diagnosticó tromboembolia pulmonar, con o sin trombo en cavidades 

derechas, mediante angiotomografía computarizada pulmonar o 

ecocardiograma transtorácico. 

 

5.4     Criterios de exclusión 

• Pacientes con datos incompletos en el expediente clínico. 

• Pacientes que ingresaron con sospecha de tromboembolia pulmonar 

pero que finalmente se descartó el diagnóstico mediante 

angiotomografía computarizada pulmonar. 

• Pacientes en los que no se confirmó el diagnóstico de tromboembolia 

pulmonar mediante angiotomografía computarizada pulmonar. 

 

5.5 Procedimientos  

Se realizó una revisión de los expedientes electrónicos de los pacientes que 

ingresaron diagnóstico de tromboembolia pulmonar al servicio de urgencias 

y unidad coronaria del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” del 

1 de diciembre del año 2005 al 31 de diciembre del año 2021, de donde se 

recopilaron las variables demográficas, antecedentes, factores de riesgo 

para tromboembolismo venoso,  características clínicas al ingreso, hallazgos 
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de laboratorio, tratamiento administrado, mortalidad intrahospitalaria y tiempo 

de hospitalización de los pacientes. Se definió inestabilidad hemodinámica 

como la presencia de tensión arterial sistólica menor de 90 mmHg a pesar de 

maniobras de reanimación o requerimiento de vasopesores o inotrópicos 

para mantener la presión arterial sistólica por arriba de 90 mmHg. Taquipnea 

se definió como una frecuencia respiratoria mayor de 25 respiraciones por 

minuto y taquicardia como una frecuencia cardíaca mayor de 100 

latidos/pulsaciones por minuto. Para el antecedente de cardiopatía isquémica 

se tomaron en cuenta los pacientes con infarto de miocardio mayor a 1 mes, 

angioplastía coronaria transluminal percutánea (ACTP) mayor a 1 mes y 

cirugia de revascularización coronaria previa. Se definió trombo en cavidades 

derechas como la presencia de una masa hiperecogénica de aspecto 

serpenteante y movimiento caótico, en aurícula y/o ventrículo derecho 

 
5.6 Variables: 

 
 Variable Tipo de variable y 

escala  
Unidades 

Variables demográficas   
     Edad Cuantitativa continua Años 
     Sexo Cualitativa dicotómica 0 = Mujer, 1= 

Hombre 
     IMC Cuantitativa continua Kg/m2  
     IMC> 30 Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
Antecedentes   
     Diabetes Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
Hipertensión arterial sistémica Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 

     Tabaquismo activo Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Tabaquismo previo Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Neumopatía crónica  Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Cardiopatía isquémica 
          Infarto > 1 mes 

Cualitativa dicotómica 
Cualitativa dicotómica 
Cualitativa dicotómica 

 
0 = No, 1 = Si 
0 = No, 1 = Si 
0 = No, 1 = Si 



 
 

 

 

23 

          Angioplastía coronaria 
transluminal percutánea (ACTP) 
> 1 mes 
          Cirugía de revasculariza-
ción coronaria previa (CABG) 

 

     Insuficiencia cardíaca (FEVI 
< 40%) 

Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 

     Anticoagulación previa 
(acenocumarol o NOAC) 

Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 

Factores de riesgo para 
tromboembolismo venoso 

  

     Antecedente previo de       
tromboembolismo venoso 

Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 

     Cáncer Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Cirugía reciente Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Traumatismo reciente Cualitativa dicotómica Cualitativa 

dicotómica 
     Inmobilización ³ 4 días Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
Síntomas y signos clínicos en 
la presentación 

  

     Síncope Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Dolor torácico Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Taquipnea (Fr>25 rpm) Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Taquicardia (Fc>100 lpm) Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
     Inestabilidad hemodinámica 
(tensión arterial sistólica < 90 
mmHg o uso de vapresores) 

Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 

     Saturación arterial de 
oxígeno 

Cuantitativa continua Porcentaje % 

     Trombosis venosa profunda 
(concominante) 

Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 

     Depuración de creatinina Cuantitativa continua mili litros/minuto 
Hallazgos de laboratorio   
     Troponina I promedio Cuantitativa 

dicotómica 
0 = No, 1 = Si 

     BNP promedio Cuantitativa 
dicotómica  

0 = No, 1 = Si 

Tratamiento administrado  Cualitativa categórica      0 = Ninguno 
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      1 
=Anticoagulación 
con HNF 
     2 = 
Anticoagulación 
con HBPM 
     3 = Fibrinólisis 
sistémica 
     4 = Fibrinólisis in 
situ 
     5 = 
Trombectomía 
     6 = 
Fragmentación de 
trombo 
     7 = Filtro de 
vena cava 

Complicaciones con fibrinólisis Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
Muerte intrahospitalaria Cualitativa dicotómica 0 = No, 1 = Si 
Tiempo promedio de 
hospitalización 

Cuantitativa continua Días 

 

 

5.7 Análisis estadístico: 

Se utilizó el programa IBM SPSS statics 27.0. Las variables nominales y 

dicotómicas se reportaron en frecuencias y porcentajes. Las variables 

cuantitativas con distribución normal se reportaron en medias y desviación 

estándar.  Aquellas con evaluación no paramétrica, se reportaron en medianas 

y valores mínimo y máximo.  

Se analizó la prevalencia de trombo en cavidades derechas en pacientes con 

diagnóstico de tromboembolia pulmonar. Se realizó análisis comparativo de 

variables dicotómicas y nominales mediante la prueba de X2 ó prueba exacta de 

Fisher (esta última si la casilla de observados es menor a 5). 
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En caso de comparación de medias entre dos grupos, se realizó de acuerdo a 

su distribución de normalidad (Shapiro Wilks o Kolmogorof Smirnoff) y se realizó 

la prueba de T de Student o U de Mann Whitney. La significancia estadística se 

consideró cuando la p < 0.05. 

 

VI. Consideraciones éticas 

Se realizó la recolección de datos mediante la revisión de expedientes clínicos 

de forma retrospectiva. No se realizó ningún tipo de intervención en el abordaje 

ni tratamiento. La información adquirida de los expedientes clínicos se realizó de 

forma anónima identificando los pacientes por número de registro y así 

mantendiendo la confidencialidad. No se requirió de consentimiento informado 

ya que solo se realizó revision de expedientes clínicos. 

 

VII. Resultados: 

En el período de 1 de diciembre del año 2005 al 31 de diciembre del año 2021 

se identificaron 537 expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico de 

ingreso al servicio de urgencias y unidad coronaria de tromboembolia pulmonar. 

Se excluyeron 100 pacientes, 25 por presentar un expediente con datos 

incompletos y 75 por haberse descartado el diagnóstico de tromboembolia 

pulmonar mediante angiotomografía pulmonar, por lo que el total de la población 

estudiada fue de  437 pacientes. La edad media de la población total fue de 53 

± 17.997 años, siendo el menor de 18 y el mayor de 92 años. 209 pacientes 

fueron de género masculino (47.8%) y 228 de género femenino (52.2%). Los 

antecedentes se muestran en la tabla 1, siendo la hipertension arterial sistémica 

y el tabaquismo previo los antecedentes más prevalentes en la población 

general. Se identificó diabetes en el 13% e insuficiencia cardíaca en el 17.3% de 

la población. 
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Tabla 1. Características demográficas y 
antecedentes de la población general  

n = 437 
Variables demográficas  
Edad en años (DE) 53.36 (±  

17.997) 
Género  
     Masculino, n (%) 209 (47.8%) 
     Femenino, n (%) 228 (52.2%) 
IMC, kg/m2(DE) 29.99 (± 7.45) 
IMC > 30, n (%) 175 (40.0%) 
Antecedentes  
     Diabetes, n (%) 57 (13.0%) 
     Hipertensión arterial, n 
(%) 

170 (38.9%) 

     Tabaquismo activo, n (%) 46 (10.5%) 
     Tabaquismo previo, n (%) 108 (24.7%) 
     Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, n (%)  

23 (5.3%) 

     Cardiopatía isquémica  
          Infarto previo > 1 mes, 
n (%) 

22 (5.0%) 

          Angioplastia previa > 1 
mes, n (%) 

9 (2.1%) 

          Cirugía de revasculari-
zación coronaria previa, n 
(%) 

4 (19.0%) 

     Insuficiencia cardíaca, n 
(%)  

83 (17.3%) 

     Anticoagulación previa 
          Acenocumarol, n (%) 
          NOAC, n (%) 

55 (20.8%) 
42 (9.6%) 
9 (2.1%) 

Trombo en cavidades 
derechas 

32 (7.32%) 
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Se encontró una prevalencia de trombo en cavidades derechas en los pacientes con 

tromboembolia pulmonar de 7.32% (n=32), se ilutra en la gráfica 1. Al analizar las 

características de los pacientes con presencia de trombo en cavidades derechas 

comparados con los que no presentaron trombo en cavidades derechas, se 

encontró que los pacientes con trombo en cavidades derechas son más jóvenes (40 

vs 55 años, p=0.001) y se presenta más en el género masculino (p=0.174), sin 

embargo no hubo diferencia en cuanto al índice de masa corporal en ambos grupos 

(p=0.481). Los pacientes con trombo en cavidades derechas mostraron una 

tendencia a presentar un índice de masa corporal mayor de 30 kg/m2, en 

comparación con los que no tenían trombo en cavidades derechas (ver tabla 2). 

 

 

 

 
 

 

 

n=405, 92.68%

n=32, 7.32%

GRÁFICA 1. PREVALENCIA DE TROMBO EN 
CAVIDADES DERECHAS EN PACIENTES CON TEP

Sin trombo Con trombo■ ■ 
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Tabla 2. Características demográficas de los pacientes con 
diagnóstico de tromboembolia pulmonar según la presencia de 

trombo en cavidades derechas  
Sin trombo 

(405) 
Con trombo 

(32) 

 

 
n (%) n (%) Valor p 

Variables 
demográficas 

   

Edad media (DE) 55 40 0.001 
Género    
     Masculino  190 (46.9%) 19 (59.4%) 0.174 
     Femenino 215 (53.1%) 13 (40.6%) 0.174 
IMC medio (DE) 28.09 28.80 0.481 
IMC > 30 161 (39.8%) 14 (43.8%) 0.657 

 

 

En cuanto a los antecedentes no hubo diferencias en diabetes, hipertensión arterial 

sistémica ni tabaquismo activo, entre ambos grupos (tabla 3). Los pacientes con 

tromboembolia pulmonar y trombo en cavidades derechas presentaron antecedente 

de tabaquismo previo con más frecuencia (37.5% vs 23.7%, p= 0.08). De los 

pacientes con cardiopatía isquémica, se observó que un porcentaje mayor de 

pacientes con trombo presentaron infarto de miocardo mayor de 1 mes de evolución 

(9.4% vs 5.4%, p=0.243). No se encontraron diferencias en cuanto a los 

antecedentes de angioplastía coronaria de tiempo mayor de un mes ni cirugía de 

revascularización coronaria previa; tampoco con los antecedentes de enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica o anticoagulación previa. Se encontró una diferencia 

estadísticamente significativa el antecedente de insuficiencia cardíaca, los 

pacientes con trombo en cavidades derechas tenían más del doble de prevalencia 

(40.62% vs 17.28 con p=0.001) que los pacientes que no tenían trombo. 

La gráfica 2 ilustra los antecedentes de los pacientes con tromboembolia pulmonar 

según la presencia o ausencia de trombo en cavidades derechas.  
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Tabla 3. Antecedentes de los pacientes de los pacientes con diagnóstico 
de tromboembolia pulmonar según la presencia de trombo en cavidades 

derechas  
Sin trombo (405) Con trombo (32) 

 
 

n (%) n (%) Valor p 
Antecedentes    
     Diabetes 53 (13.1%) 4 (12.5%) 0.924 
     Hipertensión arterial 161 (39.8%) 9 (28.1%) 0.194 
     Tabaquismo activo 43 (10.6% 3 (9.4%) 0.826 
     Tabaquismo previo 96 (23.7%) 12 (37.5%) 0.082 
     Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica  

22 (5.4%) 1 (3.1%) 0.574 

     Cardiopatía isquémica    
          Infarto previo > 1 mes 19 (4.7%) 3 (9.4%) 0.243 
          Angioplastia previa > 
1 mes 

9 (2.0%) 1 (3.1%) 0.659 

          Cirugía de 
revascularización coronaria 
previa 

3 (0.7%) 1 (3.1%) 0.173 

     Insuficiencia cardíaca  70 (17.3%) 13 (40.6%) 0.001 
     Anticoagulación previa 
          Acenocumarol 
          NOAC 

46 (11.4%) 
37 (9.1%) 
9 (2.3%) 

5 (15.6%) 
5 (15.6%) 

0 (0%) 

 
0.231 
0.396 
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Entre los factores de riesgo para tromboembolismo venoso (tabla 4), no se 

encontraron  diferencias en cuanto a  antecedente de tromboembolismo venoso 

previo, cáncer, cirugía reciente, ni traumatismo.  Se notó que los pacientes con 

trombo presentaban con más frecuencia antecedente de inmobilización que los 

pacientes sin trombo (18.75% vs 8.39%, p=0.051). La gráfica 3 ilustra los factores 

de riesgo para TEV de los pacientes con tromboembolia pulmonar según la 

presencia o ausencia de trombo en cavidades derechas.  
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Tabla 4. Factores de riesgo para tromboemblismo venoso de los pacientes 
con diagnóstico de tromboembolia pulmonar según la presencia de trombo 

en cavidades derechas  
Sin trombo (405) Con trombo (32) 

 
 

n (%) n (%) Valor p 
Factores de riesgo para 
tromboembolismo venoso 

   

     Antecedente previo de 
tromboembolismo venoso 

58 (14.4%) 4 (12.5%) 0.772 

     Cáncer 28 (6.9%) 2 (6.3%)  0.884 
     Cirugía reciente 26 (6.4%) 2 (6.3%) 0.967 
     Traumatismo reciente 18 (4.5%) 1 (3.1%) 0.723 
     Inmobilización ³ 4 días 34 (8.4%) 6 (18.8%) 0.051 

 

 

 

 
 

En las características clínicas de los pacientes al ingreso (tabla 5), no se encontró 

ninguna diferencia significativa en cuanto a la presencia de síncope, dolor torácico, 

taquipnea, taquicardia, inestabilidad hemodinámica, saturación arterial de oxígeno 

o trombosis venosa profunda concominante. Se observó una mayor tasa de 
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depuración de creatinina en los pacientes con TEP y trombo en cavidades derechas, 

en comparación con los pacientes sin trombo ( 102.6 vs 78.3 ml/min), siendo esta 

diferencia estadísticamente significativa (p=0.01). Los niveles de troponina I y BNP 

al ingreso no tuvieron una diferencia estadísticamente significativa. La gráfica 4 

ilustra las características clínicas al ingreso de los pacientes con tromboembolia 

pulmonar según la presencia o ausencia de trombo en cavidades derechas.  

 

 

Tabla 5. Características clínicas al ingreso de los pacientes con 
diagnóstico de tromboembolia pulmonar según la presencia de trombo en 

cavidades derechas  
Sin trombo (405) Con trombo (32) 

 
 

n (%) n (%) Valor p 
Características clínicas al 
ingreso 

   

     Síncope 35 (10.8%) 3 (11.5%) 0.903 
     Dolor torácico 101 (31.1%) 9 (34.6%) 0.708 
     Taquipnea (Fr>25 rpm) 100 (24.7%) 10 (31.3%) 0.411 
     Taquicardia (Fc>100 
lpm) 

173 (42.7%) 14 (43.8%) 0.909 

     Inestabilidad 
hemodinámica (tensión 
arterial sistólica < 90mmHg 
o uso de vapresores) 

24 (5.9%) 3 (9.4%) 0.435 

     Saturación arterial de 
oxígeno promedio 

88% 88.5% 0.494 

     Trombosis venosa 
profunda (concominante) 

150 (37.1%) 11 (34.4%) 0.756 

     Depuración de creatinina 
promedio (ml/min) 

78.3 102.5 0.010 

Hallazgos de laboratorio    
     Troponina I 0.21 0.17 0.912 
     BNP  3807.00 5451.00 0.229 
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Sobre el tratamiento administrado (tabla 6 y gráfica 5), una cantidad mayor de  

pacientes con tromboembolia pulmonar sin trombo en cavidades derechas recibió 

anticoagulación con heparina no fraccionada que los pacientes con trombo (71.8% 

vs 43.8%) y los pacientes con trombo recibieron heparina no fraccionada o de bajo 

peso molecular en la misma proporción (43.8% y 43.8%). En los pacientes sin 

trombo en cavidades derechas se administró fibrinólisis con más frecuencia que en 

los pacientes sin trombo, tanto sistémica  (21.5% vs 15.6%) como in situ (11.8% vs 

3.1%), pero sin una diferencia estadísticamente significativa (p=0.322). Los 

pacientes con trombo en cavidades derechas fueron llevados a trombectomía 

quirúrgica con más frecuencia (15.6% vs 1.5%, p=0.001). No hubo diferencia en la 

fragmentación de trombo entre los dos grupos y no se colocó filtro de vena cava en 

ninguno de los pacientes con trombo en cavidades derechas. Solamente se 

presentaron complicaciones de fibrinólisis en 4 pacientes de toda la población, 2 

sangrados intracraneales y 2 sangrados mayores de tubo digestivo. 
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Tabla 6. Tratamiento de los pacientes con diagnóstico de 
tromboembolia pulmonar según la presencia de trombo en 

cavidades derechas  
Sin 

trombo 
(405) 

Con 
trombo 

(32) 

Valor p 

 
n (%) n (%) 

 

Tratamiento    
     Anticoagulación con 
HNF 

290 
(71.8%) 

14 (43.8%) 0.04 

     Anticoagulación con 
HBPM 

93 (23.0%) 14 (43.8%) 0.04 

     Sin anticoagulación 21 (5.2%) 4 (12.5%) 0.04 
     Fibrinólisis 
sistémica 

87 (21.5%) 5 (15.6%) 0.322 

     Fibrinólisis in situ 48 (11.8%) 1 (3.1%) 0.322 
     Trombectomía 
quirúrgica 

6 (1.5%) 5 (15.6%) 0.001 

     Fragmentación de 
trombo 

54 (13.4%) 1 (3.1%) 0.093 

     Filtro de vena cava 44( 10.9%) 0 (0.0%) 0.049 
Complicaciones con 
fibrinólisis 

3 (0.7%) 1 (3.1%) 0.027 
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El fibrinolítico administrado más administrado en total fue alteplasa, siendo también 

el más frecuentemente utilizado en el grupo de pacientes con tromboembolia 

pulmonar sin trombo en cavidades derechas. En los pacientes con trombo en 

cavidades derechas únicamente se administró alteplasa en 3 pacientes (9.4% del 

grupo) y RTPA en 3 pacientes (9.4%).  

 

Tabla 7. Tipo de fibrinolítico administrado en los 
pacientes con diagnóstico de tromboembolia 
pulmonar según la presencia de trombo en 

cavidades derechas  
Sin 

trombo 
(405) 

Con 
trombo 

(32) 

Valor p 

 
n (%) n (%) 

 

Fibrinolítico    
     RTPA 10 (2.5%) 3 (9.4%) 0.03 
     Alteplasa 95 (23.5%) 3 (9.4%) 0.03 
     
Tenekteplase 

28 (6.9%) 0 (0.0%) 0.03 

   
Estreptoquina
sa 

2 (0.5%) 0 (0.0%) 0.03 
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Por último, se observó mayor mortalidad intrahospitalaria en los pacientes con 

trombo en cavidades derechas que en los pacientes sin trombo (25% vs 14.3%), sin 

embargo no presentó una diferencia estadísticamente significativa (p=0.104) ni 

tampoco el tiempo promedio de hospitalización en ambos grupos. 

 

Tabla 8. Mortalidad y tiempo de hospitalización de los pacientes 
con diagnóstico de tromboembolia pulmonar según la presencia 

de trombo en cavidades derechas  
Sin trombo 

(405) 
Con trombo 

(32) 
 

 
n (%) n (%) Valor 

p 
Mortalidad 
intrahospitalaria 

58 (14.3%) 8 (25.0%) 0.104 

Tiempo promedio de 
hospitalización  

9 días 11 días 0.156 

 

 

VIII. Discusión 

Se ha descrito la presencia de trombo en cavidades derechas en tromboembolia 

pulmonar es relativamente infrecuente, en registros de pacientes con 

tromboembolia pulmonar como el ICOPER y el RIETE, se ha encontrado que la 

prevalencia de trombo en cavidades derechas en tromboembolia pulmonar es 

del 2 al 4%(8,28), respectivamente. En este estudio se estableció que la 

prevalencia de trombo en cavidades derechas en los pacientes con 

tromboembolia pulmonar que ingresaron a el departamento de urgencias y 

unidad coronaria del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez fue de 

7.32%, siendo esto un porcentaje similar aunque discretamente mayor a lo 

reportado en la literatura. Una menor edad se ha descrito como un potencial 

factor de riesgo para  presentar trombo en cavidades derechas en pacientes con 

TEP. En este estudio los pacientes con trombo en cavidades derechas y TEP  

fueron más jóvenes que lo descrito en la literatura, con una mediana de edad de 
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40 años (p=0.001), comparado con los registros ICOPER y RIETE en la que los 

pacientes con trombo en cavidades derechas y TEP presentaron una media de 

edad de 63 y 66 años respectivamente; en otro estudio más reciente se encontró 

una media de edad de 63 años(5). En cuanto a género e índice de masa corporal, 

no se encontraron diferencias estadísticamente signficativas.  

Entre los antecedentes, se encontró que los pacientes con TEP trombo en 

cavidades derechas presentaban más del doble de prevalencia de insuficiencia 

cardíaca que aquellos con TEP sin trombo en tránsito (40.62% vs 17.28 con 

p=0.001), esto se correlaciona con lo encontrado en el registro RIETE, en el que 

la prevalencia de insuficiencia cardíaca en pacientes con TEP en trombo en 

cavidades derechas fue de 26% vs 13% en los pacientes con TEP sin trombo 

(p=0.024)(8). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

los demás antecedentes estudiados entre ambos grupos.  

Se ha descrito que el cancer y la inmobilización son los principales factores de 

riesgo para tromboembolismo venoso encontrados en pacientes con TEP y 

trombo en cavidades derechas,(4) en este estudio se observó que los pacientes 

con trombo presentaban con más frecuencia inmobilización que los pacientes 

sin trombo (18.75% vs 8.39%), pero si una diferencia estadísticamente 

significativa (p=0.051). No se observaron diferencias en cuanto a los 

antecedentes de cáncer, cirugía reciente, traumatismo reciente y 

tromboembolismo venoso previo.  

En las características clínicas en la presentación de pacientes con TEP se 

considera que la inestabilidad hemodinámica y los baja saturación arterial de 

oxígeno son factores predictivos de presencia de trombo en cavidades derechas 

(4,8,9), sin embargo en este estudio no se encontró diferencia en las mismas, 

tampoco en cuanto a la presencia de síncope, dolor torácico, taquipnea, 

taquicardia o trombosis venosa profunda concominante. Tampoco se observo 

diferencia en cuanto a los niveles de troponina I ni BNP al ingreso. Sí se observó 

una mayor tasa de depuración de creatinina en los pacientes con TEP y trombo 
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en cavidades derechas, en comparación con los pacientes sin trombo ( 102.6 vs 

78.3 ml/min, =0.01), lo que en este estudio puede ser explicado por la edad 

media menor encontrada en los pacientes con TEP y trombo en cavidades 

derechas comparado con los pacientes sin trombo. 

El tratamiento ideal para los pacientes con TEP con trombo en cavidades 

derechas no se encuentra bien definido, se ha considerado que la trombectomía 

quirúrgica es la terapia más apropiada para éstos pacientes, sin embargo esta 

asociada  a una mortalidad importante desde 11% hasta 64%(6) y está limitada 

por la disponibilidad de cirujanos con experiencia para realizar el procedimiento: 

es el tratamiento que se recomienda para los pacientes que se presentan con 

inestabilidad hemodinámica y contraindicaciones para fibrinólisis. En este 

estudio se encontró que el 15.6% de los pacientes con TEP y trombo en 

cavidades derechas fue llevado a trombectomía quirúrgica (p=0.001). También 

se observó que una cantidad mayor de  pacientes con TEP  sin trombo en 

cavidades derechas recibió anticoagulación con heparina no fraccionada que los 

pacientes con trombo (71.8% vs 43.8%, p=0.04), se administró mas fibrinólisis 

en los pacientes sin trombo (p= 0.322), el fibrinolítico más utilizado fue alteplasa 

(p= 0.03) y se realizó más fragmentación de trombo con catéter en los pacientes 

sin trombo en cavidades derechas (p= 0.093). 

Por último, acerca de la mortalidad intrahospitalaria que presentan los pacientes 

con TEP con trombo en cavidades derechas, se ha descrito que es 

aproximadamente de dos a tres veces más alta que en los pacientes que no la 

presentaban(8,9). En este estudio se encontró que los pacientes con TEP y 

trombo en  cavidades derechas tenían más del 10% de mortalidad 

intrahospitalaria que los pacientes sin trombo en cavidades derechas (25% vs 

14.3%, p= 0.104). No se encontró una diferencia significativa en el tiempo medio 

de hospitalización. 
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IX. Conclusiones 

En este estudio se estableció que la prevalencia de trombo en cavidades 

derechas en los pacientes con TEP  fue de 7.32%. El 15.6% de los 

pacientes con trombo en cavidades derechas fue llevado a trombectomía 

quirúrgica, recibieron anticoagulación con heparina no fraccionada y de 

bajo peso molecular en la misma proporcion (43.8% y 43.8%) y recibieron 

menos fibrinólisis que los pacientes sin trombo en cavidades derechas 

(15.6% vs 21.5% para fibrinólisis sistémica y 3.1% vs 11.8% para 

fibrinólisis in situ). La mortalidad intrahospitalaria de los pacientes con 

TEP con trombo en cavidades derechas fue mayor en este estudio 

comparado con los pacientes sin trombo (25% vs 14.3%, p= 0.104). Los 

factores más significativametne asociados a presencia de trombo en 

cavidades derechas en TEP en este estudio fueron edad menor y 

antecedente de insuficiencia cardíaca. El tratamiento ideal en estos 

pacientes aún continuá sujeto a controversia pero la presencia de estos 

factores debe levantar la sospecha para identificar oportunamente la 

presencia de trombo en cavidades derechas en TEP y administrar un 

tratamiento oportuno, dada su asociación con mayor mortalidad 

intrahospitalaria.  

 

X. Limitaciones  

La principal limitación de este estudio es relacionado a su diseño, por su 

naturaleza retrospectiva y a que no se realizó un análisis de la relación 

entre los tratamientos administrados y la mortalidad, no fue posible 

determinar si presentaban una asociación causal entre las mismas. Otra 

limitación del estudio fue la exclusión de expedientes clínicos por 

encontrarse incompletos y que se realizó en un solo centro.  
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