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INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar (TEP) es la obstruccién de la arteria pulmonar por
un trombo que frecuentemente se origina y se desprende del territorio venoso.
Un episodio unico de TEP sin alteraciones respiratorias o hemodinamicas tiene
mayor sobrevida. Esta entidad puede llevar al individuo a severos grados de
hipoxemia, deterioro hemodinamico hipotension arterial sistémica y a la muerte
en la primera hora del evento (1). Puede ser resultado de un solo episodio o
por recurrencia (2). En los Estados Unidos, la TEP se ha estimado ocurrir en
promedio de 600,000 sujetos cada afio y ser la causa de 60,000 muertes. La
mortalidad en esta entidad es elevada. En el estudio ICOPER (International
Cooperative Pulmonary Embolism Registry) (3), 2 semanas después del
diagnostico fue de 11.4% y a los 3 meses 17.4%; la mortalidad al diagndstico
en quienes estuvieron hemodinamicamente inestables 58.3% y estables
15.1%. La recurrencia fue de 7.9% a los 3 meses y su mortalidad 33.7% a las 2
semanas y 46.8% a los 3 meses. Esta alta mortalidad se confirmé en el estudio
de Olmsted County, Minnesota, en donde el 29% falleci6 a los 7 dias del
diagnodstico. En nuestro medio (México) la frecuencia de TEP masiva ha sido
informada en 9.7%8 en sujetos con enfermedad cardiaca previa. La historia
natural de la TEP esta determinada por el tamafio del tromboémbolo y la
presencia o ausencia de enfermedad cardiopulmonar previa, la obstruccion
vascular pulmonar elevara subitamente la postcarga al ventriculo derecho (VD)
misma que lo llevara a la disfuncion. La disfuncion ventricular derecha (DVD)
ha sido definida como la elevacion de la presion tele diastolica del VD (D2VD) >

8 mmHg, y es posible observarla en la sobrecarga de presion, volumen e



isquemia del VD. (4). En TEP masiva la trombdlisis es el tratamiento de
eleccion, se ha reportado la mejoria de la funcién ventricular derecha con su
uso, sin embargo, no esta libre de complicaciones. En aquellos pacientes con
TEP masiva donde la trombdlisis esta contraindicada se han empleado otras
intervenciones terapéuticas, como la fragmentacion o succion del coagulo con

dispositivos diversos o mediante procedimiento quirurgico (5).

Il. MARCO TEORICO
La tromboembolia pulmonar (TEP) es la obstruccion de la arteria pulmonar por

un trombo que frecuentemente se origina y desprende del territorio venoso.

Las venas femorales son las fuente mayormente reconocida de embolismo
pulmonar. Se estima que entre el 50 y 80% son émbolos iliacos , femorales, y
de las venas popliteas. Después de viajar hacia el pulmon, los trombos
grandes se pueden atorar en la bifurcacion en la arteria pulmonar principal o en
las ramas lobares ocasionando compromiso hemodinamico. Trombos mas
pequefios continuan viajando distalmente y es mas probable que estos
produzcan dolor pleuritico, presumiblemente por iniciar una respuesta
inflamatoria que afecta a la pleura parietal. Sélo el 10% de los émbolos
pulmonares producen infartos pulmonares, usualmente en los pacientes con
enfermedad cardiopulmonar preexistente. La mayoria de los émbolos

pulmonares son multiples y los Iébulos inferiores son los mas afectados.

Las alteraciones en el intercambio gaseoso no solamente se explican por el
fendbmeno obstructivo del lecho vascular y las alteraciones en la relacion
ventilacion perfusién. Las alteraciones del intercambio gaseoso también se

deben a la liberacion de factores proinflamatorios que provocan disfuncion del



factor surfactante, atelectasias y corto circuito intrapulmonar.

La hipotensién se debe a la disminucién en el gasto cardiaco, la cual se genera
por el aumento en la resistencia vascular pulmonar disminuyendo el gasto
cardiaco derecho y disminuyendo la precarga del ventriculo izquierdo. Las
resistencias pulmonares aumentan por la obstruccion y la vasoconstriccion y
posteriormente por los efectos de los mediadores inflamatorios y la hipoxia. En
sujetos normales que experimenten una TEP la correlacion de la presion de la
arteria pulmonar con el tamafo del trombo por la contribucion variable de la
vasoconstriccion en algunos pacientes. Sin embargo cuando la obstruccion
vascular alcanza los 75% el ventriculo derecho debe generar una presion
sistdlica que excede los 50 mmHg y una media de presion sistolica
aproximadamente de 40 mmHg para preservar la perfusiéon. El ventriculo

derecho es incapaz de sostener esto y eventualmente falla.

Los pacientes con enfermedad pulmonar de base experimentan mayor
deterioro del gasto cardiaco, comparado con los pacientes normales.
Adicionalmente la falla ventricular derecha por embolismo pulmonar es mas

frecuente en pacientes con enfermedad coronaria preexistente.

El embolismo pulmonar debe sospecharse en todos los pacientes que se
presenten con disnea o empeoramiento de esta, dolor precordial, hipotension
sostenida sin una causa alterna que pudiera ser la responsable. Sin embargo el
diagndstico se confirma con pruebas objetivas en solo el 20% de los pacientes
(6). Este porcentaje es aun menor en algunos paises, como Estados Unidos
donde el abordaje diagnostico especifico para TEP se realizad de una manera

mas baja. El abordaje diagndstico debe realizarse a la medida de la



presentacion clinica del padecimiento, teniendo como base el estado
hemodinamico del paciente.

En pacientes hemodinamicamente estables el diagnostico de TEP sigue un
protocolo diagnostico secuencial que consiste primeramente en determinar la
probabilidad clinica de tener TEP, dimero D y si es necesario tomografia de
térax multicorte o Gamagrama ventilacién perfusion ( V/Q ) (7). El uso de
dimero D esta limitado en pacientes con alta probabilidad de tener TEP. La
especificidad de un dimero D elevado esta reducida en los pacientes con
cancer, embarazadas, pacientes hospitalizados y pacientes de edad avanzada
(8). Solicitar dimero D en los pacientes hospitalizados no es una practica
adecuada. La evaluacion de la probabilidad diagndstica en base a la
presentacion clinica y a los factores de riesgo clasifica a los pacientes con
sospecha de TEP, en algunas categorias de probabilidad pre prueba que le
confieren un riesgo. La probabilidad clinica dirige el abordaje diagnéstico y
facilita la interpretacion de las pruebas diagnosticas.

En pacientes hemodinamicamente estables con probabilidad baja o intermedia
de embolismo pulmonar en quienes se demuestra un dimero D normal se evita
mayor investigacion diagndstica. En este grupo de pacientes si no se
administra tratamiento anticoagulante, el riesgo estimado a 3 meses de
tromboembolismo es de 0.14% ( 95% de intervalo de confianza, 0.05 a 0.41)
(9). Entre pacientes que acuden a un servicio de urgencias con sospecha de
TEP en quienes el dimero D es normal se evita mayor investigacion
diagnostica en cerca del 50% de estos.

En pacientes hemodinamicamente estables con una alta probabilidad de

embolismo pulmonar y aquellos con dimero D positivo debe realizarse



Tomografia de térax multicorte. En pacientes en los que la tomografia de torax
fue negativa que no recibiran tratamiento anticoagulante, la incidencia de
eventos tromboembolicos es de 1.5% aproximadamente a los 3 meses (10). De
estos la incidencia en aquellos con dimero D positivo es de 1.5% y con dimero
D normal es del 0.5%.

En pacientes con alta probabilidad clinica de tener TEP que cuentan con una
tomografia multicorte negativa, el adicionar mas estudios es controversial. El
ultrasonido venoso de miembros inferiores muestra trombosis venosa profunda
en menos del 1% en este grupo de pacientes. En el estudio PIOPED Il (
Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis lll) la angiografia
por resonancia magnética mostré tener una sensibilidad insuficiente y un alto
porcentaje de técnicas de imagen inadecuadas cuando esta se usa para el
diagndstico de embolismo pulmonar (11). En los casos en los que la
tomografia multicorte no esta disponible o en pacientes con falla renal o con
alergia al medio de contraste, el gamagrama pulmonar ventilacion perfusion es
la alternativa adecuada. Un gamagrama con hallazgos que sugieren alta
probabilidad de embolismo pulmonar tiene un valor predictivo positivo de 85 a
90%. Sin embargo el gamagrama es diagnostico solo en un 30 a 50% de los
pacientes con sospecha de embolismo pulmonar.

Si el ultrasonido doppler de miembros inferiores se realiza antes de la
tomografia o gamagrama, estos ultimos se pueden evitar en un 10% de los
pacientes con sospecha de embolismo pulmonar (12). En los pacientes
hemodinamicamente estables con sospecha de TEP y ultrasonido doppler de
miembros inferiores que confirma la trombosis venosa profunda, se puede

iniciar tratamiento anticoagulante sin mayores pruebas diagnésticas. El



ultrasonido doppler de miembros inferiores debe ser el primer estudio
diagndstico en las pacientes embarazadas con sospecha de TEP.

En pacientes hemodinamicamente inestables con hipotensién o estado de
choque, la tomografia multicorte debera efectuarse ya que esta tiene una
sensibilidad del 97% para detectar trombos en las arterias pulmonares
principales (13). Si la tomografia no esta disponible o esta representa un
retraso diagnostico, el ecocardiograma puede confirmar el diagndstico
demostrado el trombo en las arterias pulmonares principales. En la mayoria de
los pacientes con inestabilidad hemodinamica y sospecha de embolismo
pulmonar, el ecocardiograma transesofagico podria confirmar el diagndstico
demostrando la presencia del trombo en las arterias pulmonares. En pacientes
criticamente inestables la trombolisis debera ser considerada si en el
ecocardiograma se reportan signos inequivocos de sobrecarga ventricular
derecha. La aplicacion de algoritmos validados ha disminuido la necesidad de
solicitar angiografia pulmonar convencional. Este procedimiento actualmente
esta reservado para casos en los que el tratamiento endovascular esta
indicado.

Todos los pacientes en los que se sospecha TEP deberan ser estratificados de
acuerdo al riesgo de presentar desenlaces adversos durante la hospitalizacion
como hipotension sostenida, choque cardiogénico y muerte. La estratificacion
de riesgo se basa en las caracteristicas clinicas y en marcadores de dafio y
disfuncion miocardica.

El estado de choque y la hipotension sostenida identifican a los pacientes de
alto riesgo para eventos adversos. En el ICOPER ( International Cooperative

Pulmonary Embolism Registry ) la mortalidad fue cercana al 58% en los
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pacientes que se presentaron hemodinamicamente inestables y de 15% en los
pacientes hemodinamicamente estables (14). Inmovilizacion por enfermedad
neuroldgica, edad mayor a 75 afos, enfermedad cardiaca o pulmonar
preexistente y cancer son factores de riesgo de mortalidad en los pacientes con
TEP (15). La disfuncidn ventricular derecha por ecocardiograma se ha
asociado con aumento en la mortalidad en los pacientes con embolismo
pulmonar (16). Hipocinecia de ventriculo derecho y la dilatacion de este han
mostrado ser predictores independientes de moralidad a 30 dias en el grupo de
pacientes hemodinamicamente estables (17). La disfuncién ventricular
evaluada en la tomografia multicorte ha mostrado ser un predictor
independiente de mortalidad a 30 dias (18). Esto es posible a través del
calculo de la relacion del diametro ventricular derecho entre el diametro del
ventriculo izquierdo, siendo normal cuando la relacion es menor a 1. Una
relacion menor a 1 ha mostrado un valor predictivo negativo de 100% para
desarrollar eventos adversos mayores.

Niveles elevados de péptido natriurético tipo B ( BNP ) y pro-BNP aumentan el
riesgo de desenlaces adversos intrahospitalarios comparado con el grupo de
pacientes con pacientes con niveles normales (19). Niveles normales de BNP y
pro-BNP han mostrado casi un 100% de valor predictivo negativo para
desarrollar desenlaces desfavorables en pacientes hemodinamicamente
estables.

En los pacientes con embolismo pulmonar y elevacién de troponinas tienen un
aumento en el riesgo de muerte a corto plazo, con un riesgo de 5.2 (95% IC,
3.3 a 8.8) y un aumento en el riesgo de muerte por embolismo pulmonar de 9.4

(95% IC, 4.1 a 21.5) (20). EI valor prondstico de las troponinas se ha
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confirmado en pacientes hemodinamicamente estables. La asociacién de
elevacion de troponinas y disfuncion ventricular derecha por ecocardiograma
identifican un subgrupo de pacientes con un particular aumento de riesgo a
presentar desenlaces adversos (21).

Los marcadores de disfuncion ventricular y dafio miocardico tienen un alto valor
predictivo negativo. La ausencia de disfuncion ventricular derecha y los niveles
de troponinas normales pueden identificar pacientes elegibles egresar de
manera temprana e incluso para candidatos a tratamiento extra hospitalario.
De igual manera pacientes hemodinamicamente estables con disfuncion
ventricular derecha y marcadores de dafo miocardico positivos deben ser
ingresados para vigilancia.

La tromboembolia pulmonar requiere de manera inicial un tratamiento corto con
anticoagulantes, seguido por tratamiento con antagonistas de la vitamina K por
un minimo de tiempo de 3 meses; en pacientes con alto riesgo de recurrencia
se requiere tratamiento por mas tiempo (22).

Los pacientes con tromboembolia pulmonar hemodinamicamente inestables
son candidatos a tratamiento mas agresivo, tal como trombolisis farmacologica
0 mecanica. Esta accion terapéutica esta justificada por el alto riesgo de
muerte en estos pacientes y debido a que la resolucion de la obstruccién de la
arteria pulmonar con trombolisis es mas rapida que con anticoagulacion. La
mortalidad en este grupo de pacientes puede ser del 60% en pacientes no
tratados (incluso mayor en pacientes en los que se documenta trombo en el
ventriculo derecho) y puede ser reducida a menos del 30% si los pacientes
reciben tratamiento de manera rapida. Los meta analisis actuales demuestran

que la trombolisis sistémica ( intravenosa ) esta asociada con una reduccion en
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la mortalidad en los pacientes con TEP hemodinamicamente inestables (23).
Hasta el momento no hay conclusiones en relacion a la comparacién entre los
diferentes regimenes de trombolisis en pacientes con embolismo pulmonar.
Las infusiones cortas de 2 horas 0 menos se recomiendan sobre el régimen
prolongado ya que estos generan trombolisis de una manera mas rapida y se
relacionan con menor numero de sangrados.

Recientemente la valoracidén ecocardiografica de los pacientes antes y después
del tratamiento con trombolisis sistémica o framentacion percutanea aumenta
su importancia debido a la capacidad de hacer mediciones que correlacionan
con la funcion ventricular derecha.

La evaluacidn ecocardiografica de la funcion ventricular derecha resulta un
verdadero desafio dado por su compleja estructura geométrica y patron de
contraccién. El indice de desempefio miocardico, también conocido como
indice de Tei, demostrd ser util en la estimacion de la funcidn ventricular global
tanto para el ventriculo derecho como para el izquierdo, asi en nifhos como en
adultos. Este indice combina los intervalos de tiempo sistdlico y diastdlico,
resultando del cociente entre la suma de los tiempos isovolumétricos de
contraccion y relajacion y el tiempo eyectivo. Al tener en cuenta que el indice
de Tei puede prolongarse en respuesta al aumento de la presién arterial
pulmonar, de la disfuncion ventricular derecha o de ambas, el objetivo del
presente trabajo fue comparar el indice de Tei ventricular derecho con
parametros invasivos de la funcidon sistdlica y diastélica (bucle presion-
volumen), durante la hipertension pulmonar aguda y moderada. EIl
desplazamiento longitudinal del plano anular tricuspideo del VD hacia el apex

cardiaco (tricuspid annulus plane systolic excursion [TAPSE]) se calcula en
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modo M utilizando la proyeccion de cuatro camaras apical. Un valor < 1,8 cm
(>15) indica disfuncion del VD y se ha demostrado que predice la supervivencia
en la HP11. Este método muestra una fuerte correlacion con la fraccion de
eyeccion del VD en la angiografia radioisotdpical2, aunque tiene pobre
correlacion con la RM13. Aunque es un método rapido y sencillo, es de
caracter unidimensional y refleja principalmente la funcion sistdlica regional
(basal) del VD. La determinacion del acortamiento fraccional del tracto de
salida del VD puede aportar un valor adicional al TAPSE. A diferencia del
ventriculo izquierdo, el cual se contrae de una manera relativamente simétrica
en el plano longitudinal y transversal, el ventriculo derecho se contrae
predominantemente en el plano longitudinal debido a la orientacién de sus
fibras musculares. Como resultado de esto el desplazamiento sistolico del anillo
tricuspideo hacia el apex del ventriculo derecho, conocido como, correlaciona
de una manera cercana fraccion de eyeccion del ventriculo derecho (). Es
importante remarcar que para calcular el TAPSE no se requieren mediciones
geomeétricas ni definicion endocardica, lo que lo hace altamente reproducible en
la practica. Estudios ecocardiograficos han demostrado que el TAPSE es un
excelente medida de la funcion sistolica del ventriculo derecho y que la
disminucién en este valor correlaciona con un pobre prondstico en pacientes
con cardiopatia dilatada y después de infarto agudo del miocardio de la pared
inferior. Sin embargo el valor pronostico del TAPSE ha demostrado su utilidad
en pacientes con Hipertension Arterial Pulmonar (HAP) en su forma crénica y

se ha descrito su valor en HAP aguda como lo seria la secundaria a TEP.

La disfuncion ventricular derecha y la presencia de inestabilidad hemodinamica

son predictores de mal pronostico en pacientes con TEP. EIl tratamiento
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definitivo en pacientes con disfuncién ventricular derecha secundaria a TEP no
esta del todo definida, y la controversia terapéutica a cerca de utilizar
tromboliticos en pacientes con disfunciéon ventricular sin inestabilidad
hemodinamica continua. El tratamiento tiene que ser mas agresivo en este
grupo de pacientes, con el objetivo basico de restablecer la circulacidon
pulmonar y prevenir deterioro de la funcion ventricular derecha y la progresion

a choque cardiogénico.

Trombectomia Mecanica Percutanea

Primero se realiza la fragmentacion del trombo. Se utiliza un catéter “pigtail”
convencional de 6F con acceso vascular via vena femoral. Se usa un
introductor de 90 cm de largo de 8F, que se coloca selectivamente en
cualquiera de las ramas principales de la arteria pulmonar, a través de
angiografia. El catéter se coloca en el sitio del trombo para poderlo fragmentar.
Una estrategia utilizada es fragmentar el trombo central mas grande para
liberar al ventriculo derecho de la obstruccion y restaurar el flujo pulmonar sin
necesidad de buscar el trombo localizado distalmente en las ramas
segmentarias. Cuando se documenta mejoria en la presion sistélica sistémica y
en la saturacion de oxigeno el procedimiento termina, de lo contrario se realiza
la aspiracién del trombo. Para la aspiracidén se utiliza un sistema de aspiracion
mecanica de 8F ( Aspirex; Straub Medical) disefiado especialmente para casos
de embolismo pulmonar. Este catéter consiste en un espiral de alta velocidad
localizado en el centro del catéter que crea una presion negativa que remueve
el trombo. El sistema se conecta a un motor que genera una velocidad de
rotacion de 40,000 revoluciones por minuto. El procedimiento se considera

exitoso clinicamente cuando la saturacion arterial de oxigeno mejora y la
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presidn sistolica aumenta posterior a la fragmentacidn y aspiracion, en
ausencia de complicaciones mayores como perforacion de la arteria pulmonar
o estructuras cardiacas, tamponade, accidente vascular cerebral o muerte. La
mortalidad cardiovascular se define como la muerte secundaria a la TEP,
infarto agudo del miocardio, evento vascular cerebral, muerte subita. Sangrado
mayor fue considerado sangrado gastrointestinal, intracerebral, genitourinario o
retroperitoneal, necesidad de transfusion o una caida del 10% en el

hematocrito. ()

Trombolisis

Estudios aleatorizados han mostrado de una manera constante que la terapia
trombolitica resuelve rapidamente la obstruccion tromboembdlica y ejerce
efectos benéficos en los parametros hemodinamicos (). En un estudio
multicéntrico italiano con activador de plasmindégeno, angiogramas seriados
demostraron que 100mg de activador tisular del plasminégeno recombinante
(rTPA) producen una disminucion del 12% de la obstruccion vascular al final de
una infusidn de 2 horas, en los pacientes que no habian sufrido cambios al
administrar heparina. El efecto del rTPA esta asociado con una disminucién del
30% en la presion media de la arteria pulmonar y un aumento del 15% del
indice cardiaco. Un estudio de trombolisis demostré reduccién significativa en
la media del area telediastélica del ventriculo derecho, documentado por
ecocardiograma 3 horas después del tratamiento con rTPA. () La infusion
directa del rTPA a través de un catéter en la arteria pulmonar ( con una dosis
menor) no ofrece ninguna ventaja sobre la trombolisis sistémica.
Aproximadamente el 92% de los pacientes pueden ser clasificados como

respondedores al tratamiento con trombolisis basado en parametros
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ecocardiograficos en las primeras 36 horas. El mayor beneficio se observa
cuando el tratamiento trombolitico se inicia en las primeras 48 hrs del inicio de
los sintomas, aunque utilizarse en pacientes que han tenido sintomas por 6 a

14 dias.

La terapia trombolitica genera un riesgo de sangrado significativo,
especialmente cuando existen condiciones predisponentes o comorbilidades.
Algunos estudios sugieren que este tratamiento condiciona un aumento
acumulativo de sangrado mayor, hasta 13% y 1.8% para padecer hemorragia
intracranial o hemorragia fatal. Los porcentajes de eventos hemorragicos
disminuyen cuando se utilizan métodos diagnodsticos no invasivos. La terapia
trombolitica es el tratamiento de primera eleccion en pacientes con
tromboembolia pulmonar y alto riesgo de presentar choque cardiogénico,
hipotensidn persistente, con algunas contraindicaciones absolutas para su uso
(Tabla 8). Utilizarla de manera rutinaria en pacientes sin riesgo de choque
cardiogénico o hipotension persistente no esta recomendado. La terapia

trombolitica no debe ser utilizada en pacientes de bajo riesgo.

lll. PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢Cual es la prevalencia de tromboembolia pulmonar masiva en la
Unidad Coronaria de Meédica Sur. Cuales son las opciones de
tratamiento utilizadas en nuestro medio hospitalario, cuales son los
resultados que ofrecen estas opciones terapéuticas en nuestro medio
hospitalario y cuales son las complicaciones asociadas a dichos

procedimientos?
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IV. PLANTEAMIENTO DE TESIS
JUSTIFICACION

La tromboembolia pulmonar masiva tiene un alto indice de morbi
mortalidad. En nuestro medio hospitalario contamos con los recursos
necesarios para su diagnostico, estratificacion y tratamiento. Sin embargo no
conocemos la prevalencia del padecimiento y no contamos con registros que
comparen los métodos terapéuticos que utilizamos en esta entidad patologica
en busqueda de los resultados de nuestro centro hospitalario.

El tratamiento de eleccion para la tromboembolia pulmonar masiva es la
trombolisis sistémica pero la posibilidad de utilizar esta terapéutica radica en
que los pacientes no cuenten con contraindicaciones para llevarla a cabo. En
los pacientes hospitalizados que presentan tromboembolia pulmonar masiva el
porcentaje de pacientes con contraindicaciones para la trombolisis aumenta,
limitando asi sus posibilidades terapéuticas.

En Médica Sur, un Hospital de tercer nivel que cuenta con una unidad de
hemodinamica completa donde se pueden realizar procedimientos
intervencionistas en los pacientes que no son candidatos a la trobolisis
sistémica. Este es el caso de la fragmentacion, tromboaspiracion y trombolisis
in situ que demostrd su utilidad como alternativa de tratamiento en el 2008 en
el grupo de pacientes que no son candidatos a la trombolisis sistémica. En el
estudio donde la fragmentacion percutanea mostré su utilidad, no se incluyeron
parametros ecocardiograficos previos al tratamiento y posterior a este, como
meétodo de seguimiento. En la actualidad el ecocardiograma cobra un papel

importante en la valoracion periprocedimiento de estos pacientes. Es
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imperativo evaluar la efectividad de los tratamientos de tromboembolia

pulmonar masiva a través de los parametros ecocardiograficos.

HIPOTESIS

Hipo6tesis verdadera

El hospital Médica sur tiene una prevalencia alta de tromboembolia
pulmonar masiva. Los pacientes se tratan con trombolisis sistémica y
fragmentacion, tromboaspiracion y trombolisis in situ. Esta ultima no es
inferior al tratamiento estandar en el tratamiento de embolismo pulmonar
masivo. Las complicaciones asociadas a estos procedimientos son
iguales o menores en porcentaje comparadas con las descritas en la
literatura.

Hipétesis nula

El hospital Médica Sur tiene una prevalencia de baja de tromboembolia
pulmonar masiva. Los resultados de las opciones terapéuticas alternas a
la trombolisis sistémica no son satisfactorias y el numero de
complicaciones que se observan en este grupo de pacientes son

mayores en nuestro hospital que en lo reportado por la literatura.
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OBJETIVOS
Objetivo General
* Identificar la prevalencia de TEP masiva en la Unidad Coronaria de
Médica Sur. Describir las opciones de tratamiento utilizadas en nuestro
medio hospitalario asi como las complicaciones asociadas a dichos

procedimientos.

Objetivos particulares

* Determinar los cambios ecocardiograficos antes y después del
procedimiento, cualquiera que se decidiera.

* Determinar si los pacientes fueron asignados al tratamiento de acuerdo
a las guias actuales de tratamiento.

* Describir las caracteristicas de los pacientes con diagndstico de
tromboembolia pulmonar masiva.

* Comparar los efectos adversos que se presentan en los dos grupos de

tratamiento.

Diseio del estudio
* Descriptivo
* Observacional
* Retrospectivo

¢ Transversal
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V. MATERIALES Y METODOS

Universo de Estudio

El Hospital Médica Sur es un hospital privado de tercer nivel en la

Ciudad de México. Este hospital cuenta con 198 camas censables. Dispone de

6 pisos, cada uno con 21 camas, incluyendo ginecologia, asi como Unidad de

Terapia Intermedia también con 21 camas. Por ultimo cuenta con Unidad de

Terapia Intensiva con 8 camas y Unidad Coronaria con 8 camas.

Planeacién del estudio

Se realizdé un estudio retrospectivo de los registros clinicos de pacientes
que fueron hospitalizados en el Hospital Médica Sur. Se incluyeron
pacientes de la base de registros clinicos del archivo clinico que contaran
con el diagnéstico de “Tromboembolia Pulmonar Masiva” como palabra
clave durante el periodo de Enero 2008 a Mayo del 2011. Se define TEP
masiva en base a la evidencia angiotomografica de imagen de trombo en el
tronco de las arterias pulmonares o en dos 0 mas ramas lobares mas uno o
mas criterios de falla ventricular derecha. Los criterios clinicos de TEP
masiva se describe como hipotension (PAS < 90 mm Hg) o disminucién en
la presion = 40 mm Hg por mas de 15 minutos al excluirse como causa
arritmias, hipovolemia o sépsis.

Se utilizé una hoja de registros clinicos, demograficos con diferentes

apartados.
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SELECCION DE MUESTRA

Criterios de inclusion

Pacientes mayores a 16 afios de edad con diagndstico clinico e
imagenolégico de Tromboembolia Pulmonar Masiva que fueron
sometidos a tratamiento con trombolisis sistémica o fragmentacion,
troboaspiracion y trombolisis in situ que cuenten con al menos un
Ecocardiograma durante su evaluacién, hospitalizados en el periodo
comprendido de Enero 2008 a Mayo de 2011 en la Unidad Coronaria del

Hospital Médica Sur.

Criterios de Exclusion

Pacientes menores de 16 afios

Pacientes con angiotomografia de térax en la que se excluyen los
criterios de tromboembolia pulmonar masiva”

Pacientes que no contaran con ningun ecocardiograma durante su

hospitalizacién.

Criterios de Eliminacion

Todos aquellos pacientes que no cumplieran con la definicion de
tromboembolia pulmonar masiva.

Todos aquellos pacientes que no fueron sometidos a tratamiento por
tener criterios de contraindicacion mayor o por muerte previa al
tratamiento.

Todos aquellos Pacientes con expediente clinico duplicado.
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CRITERIOS OPERACIONALES

* Tromboembolia pulmonar masiva: Determinada por la presencia de
trombo en angiotomografia de térax mas inestabilidad hemodinamica y
parametros ecocardiograficos de disfuncion ventricular derecha.

* Género: Femenino o masculino.

* Edad: Expresada en afos cumplidos al momento de la realizacion del
diagndstico de tromboembolia pulmonar masiva.

* Estatus fumador: El estatus de fumador fue determinado por la revision
de la historia clinica, como respuesta afirmativa o negativa.

* Dias de estancia intrahospitalaria: Duracion en dias del internamiento,
incluyendo no solo los dias de internamiento en la unidad coronaria,
incluye dias de internamiento en general.

* Motivo de Ingreso: Determinado por la razén Paciente fue valorado
antes de su ingreso a Hospitalizacién. Angina, Infarto o Equivalente.

* Diagnéstico final: Determinado por el diagndstico establecido en el alta
hospitalaria definitiva.

* Obesidad: Respuesta afirmativa o negativa, si el Paciente tenia
asentado en la Historia Clinica de Ingreso, indice de Masa Corporal =
30.

* Dislipidemia: Determinado por la revision de la historia clinica en el
apartado de Antecedentes Personales Patoldgicos, como respuesta
afirmativa o negativa.

* Antecedente de Hipertension Arterial Sistémica: Determinado por la
revision de la historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales

Patologicos, como respuesta afirmativa o negativa.
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Antecedente de Diabetes mellitus: Determinado por la revision de la
historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales Patoldgicos,
como respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de Insuficiencia Cardiaca: Determinado por la revision
de la historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales
Patologicos, como respuesta afirmativa o negativa.

Trombosis venosa profunda: Determinado por la revision del
expediente, en el resultado del ultrasonido doppler de miembros
inferiores, le presencia o no de datos de trombosis venosa profunda.
Antecedente de cirugia previa, 2 semanas antes del episodio de
embolismo pulmonar: Determinado por la revision de la historia clinica
en el apartado de Antecedentes Personales Patolégicos, como
respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de cirugia previa, mayor a 2 semanas antes del
episodio de embolismo pulmonar: Determinado por la revision de la
historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales Patoldgicos,
como respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de sangrado de tubo digestivo: Determinado por la
revision de la historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales
Patologicos, como respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de Insuficiencia Renal Crénica: Determinado por la
revision de la historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales

Patologicos, como respuesta afirmativa o negativa.

24



Antecedente de Angina: Determinado por la revision de la historia
clinica en el apartado de Antecedentes Personales Patolégicos, como
respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de Infarto del Miocardio: Determinado por la revision de
la historia clinica en el apartado de Antecedentes Personales
Patologicos, como respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de Cancer: Determinado por la revision de la historia
clinica en el apartado de Antecedentes Personales Patolégicos, como
respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de consumo de Acido Acetil Salicilico: Determinado por
la revision del Expediente Clinico, el apartado de Consumo Actual de
Medicamentos, como respuesta afirmativa o negativa.

Antecedente de consumo de Estrégenos: Determinado por la revision
del Expediente Clinico, el apartado de Consumo Actual de
Medicamentos, como respuesta afirmativa o negativa.

Niveles de CPK, CPK-MB, BNP, Troponina | y Mioglobina. Niveles de
ingreso determinados por la revision del Expediente Clinico, tabulados
de acuerdo a Unidades utilizadas por el Laboratorio del Hospital Médica
sur.

Probabilidad diagnéstica por score de Wells: Determinado por la
suma de las variables establecidas para probabilidad diagnostica de
tromboembolia pulmonar masiva de acuerdo al score de Wells.

Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) de ingreso:
Determinado por la revision del expediente clinico, por el porcentaje

establecido en los ecocardiogramas del paciente.

25



* Presion arterial sistolica de la arteria pulmonar (PSAP): Determinado
por la revision del expediente clinico, por la cifra en el los
ecocardiogramas del paciente.

+ indice de TEI: Determinado por la revisién del expediente clinico, por la
cifra establecida en los ecocardiogramas previo y posterior al
tratamiento.

+ indice de TAPSE: Determinado por la revisién del expediente clinico,
por la cifra establecida en los ecocardiogramas previo y posterior al
tratamiento.

* Egreso con Acido acetil-salicilico: Determinado por las indicaciones
de egreso del Paciente. Respuesta afirmativa o negativa.

* Mortalidad: Registro de todos aquellos pacientes ingresados con
diagnostico de Tromboembolia Pulmonar Masiva que durante su
estancia hospitalaria fallecieron, relacionado o no con el proceso

morbido de ingreso.

ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizo programa SPSS version 17

26



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

* La busqueda a través de PubMed/ Medline comenz6é en el mes de
marzo del 2011, con la finalidad de encontrar las diferentes articulos
referentes a tromboembolia pulmonar masiva.

* La realizacion de la hoja de registro para pacientes con diagndstico de
tromboembolia pulmonar se realiz6 en una semana durante el mes de
abril del 2011.

* Después de la autorizacion de la Direccion Médica de Hospital Médica
Sur, se solicitd al Archivo Clinico los registros de expedientes
pertinentes. La busqueda de registros y la entrega de expedientes se
llevé a cabo en un periodo de una semana.

* La revision de expedientes con captura de datos y llenado adecuado se
realizé en julio del 2011 de manera aleatoria por cada uno de los
colaboradores en el estudio.

* La captura de datos se realiz6 en julio 2011 en el programa estadistico
SPSS Statistics 17.0.

* El analisis estadistico se llevo a cabo durante julio del 2011.

* La obtencion de resultados y la redaccion de la tesis se realizé desde el

mes de julio 2011 junto con el Asesor de la tesis.
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO
Humanos
* El Sustentante de la Tesis y el Asesor, como responsables directos de la
realizacion del estudio y revision del contenido con sustento cientifico.

¢ Personal del Archivo Clinico General de la Fundacion Medica Suir.

Materiales
* Expedientes clinicos de la base de registros clinicos del Archivo General
* Hoja de registro para cada paciente (Anexo: Figuras y Graficas).
* Computadora personal
» SPSS Statistics 17.0.
Financieros

* No se requirieron recursos financieros para este estudio de revision.

CONSIDERACIONES ETICAS

La presente tesis se realizO a través de un estudio transversal,
observacional y retrospectivo, por lo que no fue posible obtener los
consentimientos informados de los pacientes incluidos. La informacion
recolectada de los expedientes clinicos se mantuvo siempre en el anonimato.

No existié conflicto de intereses por parte de los Colaboradores.
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RESULTADOS

En el periodo de Enero de 2008 a Mayo del 2011 se ingresaron 82 pacientes
con diagnostico de TEP a la Unidad de Cuidados Coronarios del Hospital
Médica Sur de las cuales 33 cumplieron con los criterios de tromboembolia
pulmonar masiva. De el grupo de tromboembolia pulmonar masiva 16 (48.48%)
fueron de sexo masculino y 17 (51.51%) femenino. La edad promedio de los
pacientes 55.9 afios. En relacidén a los factores de riesgo para tromboembolia
pulmonar; 5 (15.15%) pacientes padecian diabetes mellitus tipo 2, 13 (39.39%)
pacientes eran hipertensos, 7 (21.21%) pacientes padecian cancer, 2 de ellos
no se conocian con cancer previo al episodio de tromboembolia, 8 (24.24%)
pacientes utilizaban estrogenos, 14 (42.42%) pacientes tenian antecedente de
cirugia, 9 (27.27%) de ellos con cirugia previa en un periodo menor a 2
semanas previo a episodio de embolismo pulmonar, 5 (15.15%) de ellos con
antecedente de cirugia en un periodo mayor a 2 semanas previas al episodio
de embolismo pulmonar. 15 (45.45%) pacientes contaban con el antecedente
de tabaquismo, 7 (21.21%) pacientes con antecedente de dislipidemia. 5
(15.15%) pacientes con antecedente de cardiopatia isquémica. En 22
pacientes (66.66%) se documento la presencia de trombosis venosa profunda
(Tabla 1).

Cuatro pacientes (50%) de los pacientes con trombolisis sistémica contaban
con escala de valoracion previa a la confirmacion de diagnéstico. En el grupo
de fragmentacién y tromboaspiracion 13 pacientes (52%) contaban con el
calculo de la escala de valoracion. De estos pacientes el 100% fue clasificado

con la escala de Wells. Ningun paciente contaba con la clasificacion de riesgo

29



propuesta en las guias de diagndstico y tratamiento de la Sociedad Cardiaca
Europea.

Ocho pacientes (24.24%) fueron candidatos a trombolisis sistémica, 25
pacientes (75.75%) tenian contraindicaciones para trombolisis sistémica y
fueron sometidos a tromboaspiracion percutanea. En 24 (96%) de los pacientes
sometidos a tromboaspiracion percutanea, se realiz6 fragmentacion,
tromboaspiracion y trombolisis in situ con rTPA, 1 paciente (4%) fue sometido
a tromboaspiracion y fragmentacion sin trombolisis in situ.

En las caracteristicas clinicas de presentacion la media de presion arterial
media (PAM) en el grupo de trombolisis sistémica fue de 78.23 mmHg, con una
media de frecuencia cardiaca de 101.6 lpm y una media de saturacion de
oxigeno de 85.7%. En el grupo de tromboaspiracion y fragmentacion la me
PAM media fue de 76.13 mmHg, frecuencia cardiaca media de 107.4 Ipm y una
saturacion de oxigeno media de 84%. Siete pacientes requirieron el uso de
vasopresores en las primeras 24 horas de ingreso, 1 paciente ( 12.5%) del
grupo de trombolisis sistémica y 6 pacientes ( 24%) del grupo de fragmentacion
y tromboaspiracion. Cinco pacientes requirieron el uso de inotropico del tipo de
Levosimendan, 1 paciente (12.5%) del grupo de trombolisis sistémica y 4
pacientes (16%) del grupo de fragmentacion y tromboaspiracién.

Las caracteristicas basales de los pacientes de ambos gruopos se describen
en la tabla 2. La principal diferencia en ambos grupos de pacientes es el
numero de pacientes que requirieron vasopresores e inotropicos, 12.5% en el
grupo de pacientes que recibieron trombolisis sistémica contra 24% en el grupo

de pacientes de fragmentacién y tromboaspiracion. En relacion al inotrépico
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12.5% del grupo de trombolisis sistémica y 16% en el grupo de fragmentacion y
tromboaspiracion.

Se solicitd Troponina | en 26 pacientes (78.78%). Veinte pacientes (80%) del
grupo de fragmentacion, se encontraban elevadas en 18 de estos pacientes
(85%). Seis pacientes (75%) del grupo de trombolisis sistémica, se
encontraban elevadas en 3 pacientes (50%). En relacién al peptido natriurético
tipo B ( BNP ) este se solicitdo en 7 pacientes (21.21%). De estos se trataba de
5 pacientes (20%) del grupo de fragmentacién y tromboaspiracion y 2
pacientes (25%) del grupo de trombolisis sistémica. Se enontraba elevado en 4
(80%) de los 5 pacientes del grupo de fragmentacion y tromboaspiracion y en 2
de los pacientes (100%) del grupo de trombolisis.

Se realizé por lo menos un Ecocardiograma transtoracico en el 100% de los
pacientes del estudio. Se realiz6 ecocardiograma transtoracico previo al
procedimiento en 30 pacientes (90.9%). Se realizd ecocardiograma
transtoracico posterior al procedimiento en 31 pacientes (93.93%). Contaban
con ecocardiogrma transtoracico pre y postprocedimiento 28 pacientes
(84.84%). Divididos por grupos; el 100% de los pacientes sometidos a
trombolisis contaban con ecocardiograma pre y post procedimiento. Del grupo
de fragmentacion y tromboaspiracion 20 pacientes (80%) contaban con
ecocardiograma pre y post procedimiento.

La media de la presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP) previa al
procedimiento en el grupo de trombolisis sistémica fue de 55 mmHg y posterior
a la trombolisis esta fue de 43.62 mmHg. Esta disminucién de 11.4 mmHg p
(0.001). En el grupo de fragmentacion y tromboaspiracién la PSAP media

previa al procedimiento fue de 54.04 mmHg y posterior al procedimiento de
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44.29 mmHg. La disminucién en la PSAP de 9.75 mmHg, p (0.001). La
diferencia entre las PSAP alcanzadas por los dos procedimientos es de
0.42mmHg, p ( 0.904). Se calculé la media del indice de Tei y del TAPSA para
valoracion de la funcion del ventriculo izquierdo y se comparé el resultado de
los indices antes y después del tratamiento encontrandose tendencia a la
mejoria en ambos indices con los dos tipo de tratamiento. En el grupo de
trombolisis en el ecocardiograma previo al tratatamiento el indice de Tei fue de
0.42 y posterior al tratamiento de 0.39. (p 0.12). En el grupo de fragmentacion,
tromboaspiracién y trombolisis in situ el indice de Tei previo al tratamiento fue
de 0.46 y posterior al tratamiento de 0.36. (p 0.12 ). En relacién al TAPSE en el
grupo de trombolisis sistémica previo al procedimiento fue de 14.75 y posterior
al tratamiento de 21.75. (p 0.06). En el grupo de fragmentacion,
tromboaspiracion y trombolisis in situ el TAPSE antes del tratamiento fue de 13
y después del tratamiento de 17.8 ( p 0.009). Los resultados en los indices en
los 2 grupos tienen tendencia a la mejoria pero soélo en el TAPSE en el grupo
de fragmentacion percutanea se alcanzo significancia estadistica.

Se colocaron 22 filtros de vena cava inferior (FVCI) en total. En el grupo de
trombolisis sistémica se colocdé FVCI en 2 pacientes (25%). En el grupo de
fragmentacion y tromboaspiracion se colocaron FVCI en 20 pacientes (80%).
La media de estancia hospitalaria en el grupo de trombolisis sistémica fue de
4.5 dias contra 3.96 dias en el grupo de pacientes con fragmentacion vy
tromboaspiracion.

Un paciente (4%) del grupo de fragmentacion y tromboaspiracién presento
complicacion asociada al procecidimiento, sufrio sangrado de tubo digestivo y

choque hipovolémico.
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Dos pacientes (8%) del grupo de fragmentacion y tromboaspiracion fallecieron
durante el internamiento. Ningun paciente del grupo de trombolisis sistémica

fallecié durante el internamiento.

DISCUSION

La prevalencia de tromboembolia pulmonar masiva en el Hospital Médica Sur
es de 33 pacientes (42%), comparada con la reportada en la literatura universal
esta es mayor. Tal y como se comenté previamente la mortalidad de la
tromboembolia pulmoanr masiva es 5 a 6 veces mas que la de los pacientes
con embolismo pulmonar que no cumplen con los criterios para ser
catalogados como embolismo masivo. En un hospital del tercel nivel con esta
prevalencia de trombolembolis pulmonar masiva, es importante contar con
opciones terpéuticas que le proporcionen un mejor prondstico a este gurpo de
pacientes. En nuestra muestra de pacientes el 24.24% fueron candidatos a
trombolisis sistémica y 75.75% contaban con contraindicaciones para el
tratamiento de eleccion por lo que fue necesario realizar fragmentacion,
tromboaspiracion y trombolisis in situ. Si bien el porcentaje de pacientes que no
fueron candidatos a trombolisis sistémica es alto, contar con otra opcion
terapéutica disminuye la morbilidad y mortalidad del padecimiento. Hasta el
momento no contamos con estudios proospectivos, aleatorizados, controlados,
que demuestren superioridad de la fragmentacion y tromboaspiracion
percutanea sobre la trombolsis sistémica, pero en la literatura revisada
tampoco parece ofrecer resultados inferiores, tomando en cuenta que de
entrada se trata de un grupo de pacientes con caracteristicas basales mas

complejas. Vale la pena recordar que en estos pacientes encontramos
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pacientes post operados, con cancer, de edad avanzada, etc. En las guias
actuales de tratamiento y diagnostico de tromboembolismo pulmonar de la
Sociedad Europea de Cardiologia se recomienda el uso de fragmentacion y
tromboaspiracion percutanea soélo para pacientes con embolismo pulmonar
catalogado como masivo y que cuenten con contraindicacion para trombolisis
sistémica. El paciente que se presenta con datos ecocardiograficos de
disfuncion ventricular derecha ( hasta un 50% de los pacientes con TEP) sin
inestabilidad hemodinamica sigue siendo un rubro poco estudiado y en el que
el tratamiento agresivo aun no ha demostrado su utilidad.

El papel del ecocardiograma en el diagndstico y seguimiento de los pacientes
con embolismo puomonar masivo actualmente cobra importancia. En estudios
previos en este pais en donde la fragmentacién, tromboaspiracién y trombolisis
in situ mostré su utilidad en el tratamiento de tromboeombolis pulmonar masiva
los parametros ecocardiograficos posterior al procedimiento no fueron incluidos
para demostrar utilidad del tratamiento. En este trabajo utilizamos los
parametros ecocardiograficos como guia en la valoracidon de la funcion
ventricular derecha haciendo una valoracidn posterior al procedimiento que
generalmente supera las 24 hrs. Estan descritos distintos parametros
ecocardiograficos que correlacionan con disfuncion ventricular derecha que
aunados a la medicion del presion la arteria pulmonar complementan una
valoracion adecuada del estado hemodinamico del paciente agregando
marcadores de lesion miocardica como BNP, Troponinas y el estado clinico del
paciente. Al ser este un estudio retrospectivo los parametros de valoracion
ecocardiografica de la funcion ventricular derecha no estan estandarizados y

no se encuentran descritos en todos los ecocardiogramas realizados. El indice
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de TAPSE vy el indice de TEI fueron evaluados. En este analisis el TAPSE
mostro diferencia estadisticamente significativa en los pacientes sometidos a
fragmentacién, tromboaspiracion y trombolisis in situ, comparando el
ecocardiograma antes y después del procedimiento p (0.009) . En el grupo de
trombolisis sistémica se mantiene la tendencia en la mejoria de este parametro
pero este no alcanzo significancia estadistica, p (0.06). De igual manera pasa
con el indice de Tei donde los dos tratamientos mostraron mejoria en el
parémetro pero no alcanzaron valores estadisticamente significativos (
trombolisis sistémica p (0.12) y fragmentacién con tromboaspiracion p (0.12) ).
Ambos tratamientos redujeron la presion sistdlica de arteria pulmonar y ambos
lo hicieron de manera estadisticamente significativa. Cuando comparamos
ambos procedimientos para tratar de demostrar superioridad de uno contra el
otro disminuyendo la presion sistolica de la pulmonar, la diferencia no fue
significativa, p (0.90). Con los dos tratamientos se encuentra la tendencia a la
mejoria en ambos indices pero cabe senalar que en la recoleccion de datos el
indice de Tei se econtré en menor porcentaje en los registros ecocardiograficos
que el TAPSE. El numero de pacientes en el que se calculo el indice de Tei es
menor que el de los pacientes en los que se calcul6 el TAPSE y eso podria
esplicar porque no encontramos significancia estadistica.

Tiene relevancia comentar que nuestro hospital cuenta con todas las armas
propuestas en las guias de diagnostico y tratamiento de tromboembolia
pulmonar para estratificar a nuestros pacientes de acuerdo al riesgo presentar
choque cardiogénico, hipotension arterisl sostenida y muerte. Sin embargo
nuestros pacientes no estan clasificados de acuerdo a este riesgo y solo

cuentan con valoraciones de probabilidad diagnostica como la escala de Wells
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( calculada en un 51.51% de los pacientes). Solo el 18.18% de los pacientes
contaban con la medicion de los 2 marcadores de dafio miocardico ( troponinas
y péptido natriurético tipo B) propuestos por las guias de diagnostico y
tratamiento para estratificar a los pacientes de acuerdo al riesgo de muerte.

Las complicaciones asociadas a los procedimientos solo se presentaron en el
grupo de de fragmentacion, tromboaspiracion y trombolisis in situ y sélo fue en
un paciente (4%). Este paciente present6 sangrado de tubo digestivo por lo que
fue sometido a endoscopia para tratar el sangrado, se identifico lesion de
Delafoy, 24 horas después el paciente presentd resangrado y en esta ocasion
inestabilidad hemodinamica y muerte. La mortalidad en el grupo de trombolisis
sistémica fue del 0% comparada con 8% del grupo de fragmentacion
percutanea. De estos pacientes uno presenté paro cardiorespiratorio en sala de
hemodinamica durante el procedimiento se reanimoé exitosamente y se logro
completar el fragmentacion y tromboaspiracion con trombolisis in situ, requirid
vasopresores e inotrépico y murié horas depués del procedimiento por falla
ventricular derecha y el otro comentado previamente choque hipovolémico
secundario a sangrado de tubo digestivo. El 4% de los pacientes sometidos a
fragmentacion, tromboaspiracion y trombolisis in situ tuvieron complicaciones
asociadas al prodecimiento. Este porcentaje se encuentra dentro lo descrito
previamente por la literatura. Teniendo en cuenta que el 75.75% de nuestra
poblacion de pacientes no eran candidatos para trombolisis sistémica nos
muestra las bondades del porcedimiento que muestra su efectividad sin
representar un mayor numero de efectos secundarios que lo esperado. En

otros medios hospitalarios donde la fragmentacidén percutanea no se practica
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este 75.75% de pacientes hubiera quedado expuesto a una alta tasa de
morbimortalidad por no contar con un tratamiento especifico.

De ninguna manera proponemos que la fragmentacion percutanea sea el
tratamiento de primera eleccion para el embolismo pulmonoar agudo. En este
trabajo se le da el valora de tratamiento de segunda eleccion, pero se habla de
su efectividad y de la creciente necesidad de este por el aumento en el numero
de pacientes con contraindicacion para trombolisis sistémica, sobre todo por el
aumento en el diagnostico de tromboembolia pulmonar masiva en pacientes
hospitalizados, post operados, con cancer, con trauma, etc.

Recientemente se ha publicado sobre los factores predictores de mortalidad
independientes en la tromboembolia pulmonar masiva. Uno de ellos es un
parametro ecocardiografico, relacion del diametro telediastolico del ventriculo
derecho entre el diémetro telediastolico del ventriculo izquierdo. Este junto con
el la historia de insuficiencia cardica previa y la inestabilidad hemodinamica al
momento del diagnostico demostraron ser factores predicotores de mortalidad
independientes en tromboembolia pulmonar masiva. En nuestro estudio el
ecocardiograma es parte fundamental en la valoracion del paciente con
tromboembolia pulmonar masiva sometido a trombolisis sistémica o
fragmentacién percutanea. La sensibilidad y especificidaddel indice de TEIl y
del TAPSE publicada previamente los hace una buena arma de valoracion de
funcién ventricular derecha y tendran que demostralo en estudios de
evaluacion de pacientes con embolismo pulmoanr prospectivos, aleatorizados.
Este estudio cuenta con la limitacion de ser retrospectivo, observacional, con
una muestra de pacientes limitada a nuestro medio hospitalario. Con los

resultados de este estudio queremos generar la conciencia necesaria en
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nuestro hospital para promover una valoracién integral, efectiva y uniforme en
los pacientes con tromboembolia pulmonar masiva sometidos a tratamiento en
nuestro hospitalario. Generar guias de diagnostico y tratamiento ajustadas a
las necesidades de nuestro hospital. Realizar una buena practica clinica para

beneficio de nuestros pacientes.

Conclusién

En nuestro hospital la prevalencia de tromboembolia pulmonar masiva es
mayor que lo reportado en la literatura. Los metodos terapéuticos utilizados son
la trombolisis sistémica y fragmentacion, tromboaspiracion y trombolisis in situ.
La fragmentacion mostro no inferioridad comparado con la trombolisis en
parametros ecocardiograficos. Los pacientes del grupo de fragmentacion

mostraron 4%(1 paciente) de complicaciones y 8% (2 pacientes) de moralidad.
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TABLAS Y GRAFICAS

TABLA 1. Caracteristicas generales de la poblacion.

HOMBRE 16 (48.48%)
MUJER 17 (51.51%)
DM2 5 (15.15 %)

HAS 13 (39.39%)
CANCER 7 (21.21%)

ESTROGENOS 8 (24.24 %)

CIRUGIA PREVIA < 2 SEM 9(27.27 %)

CIRUGIA PREVIA > 2 SEM 5 (15.15%)

TABAQUISMO 15 (45.45 %)
DISLIPIDEMIA 7 (21.21 %)

CARDIOPATIA ISQUEMICA 5 (15.15 %)

EDAD PROMEDIO 55.9

TABLA 2. Numero de pacientes en cada grupo

Tratamiento No. Pacientes Porcentaje
Trombolisis 8 24.24%
Fragmentacion 25 75.75%
Percutanea
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TABLA 3. Caracteristicas basales de los 2 grupo de tratamiento

HOMBRES
MUJERES
ESCALA

CARDIPATIA
ISQUEMICA

TABAQUISMO
DM2
HAS

QX PREVIA< 2
SEMANAS

QX RREVIA> 2
SEMANAS

ESTROGENOS
CANCER

| TVP

VASOPRESORES
LEVOSIMENDAN

3 (37.5%)
1(12.5%)
2 (25%)
1(12.5%)

0

3 (37.5%)
2 (25%)
1(12.5%)
1(12.5%)
7 (87.5%)

12 (48%)
13 (52%)
14 (56%)
3 (12%)

12 (48%)
4 (16%)
11 (44%)
8 (32%)

5 (20%)

TABLA 4. Presion Sistélica de la Arteria Pulmonar (PSAP)

Tratamiento PSAP inicial PSAP final
Trombolisis 55 mmHg 43.62 mmHg
Fragmentacion 54.04 mmHg 44.29 mmHg

percutanea
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TABLA 5. Variaciones del indice de Tei con el Tratamiento

Tratamiento Tei Derecho inicial Tei Derecho final
Trombolisis 0.42 0.395
Fragmentacion 0.46 0.36

Percutanea

TABLA 6. Variaciones en el indice de TAPSE

Tratamiento TAPSE incial TAPSE final
Trombolisis 14.75 21.75
Fragmentacion 13 17.8
Percutanea

TABLA 7. Complicaciones del Tratamiento

Tratamiento No. Pacientes Porcentaje
Trombolisis 0 0%
Fragmentacion 1 4%

Percutanea




TABLA 8. Mortalidad en los 2 grupos de tratamiento

Tratamiento No. Pacientes Porcentaje
Fragmentacion 2 8%
Percutanea

Grafica 1. Flujograma

Diagnostico de
Tromboembolia 82 pacientes
Pulmonar

TEP catalogadas

) 49 No masivas
como Masivas

Tratamiento 8 Trombolisis Fragmentacién

Percutanea
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Grafica 2. Presion Sistolica de la Arteria Pulmonar
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Grafica 3. indice de Tei pareado.
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Grafica 4. indice de TAPSE pareado.
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Grafica 4. indice de TAPSE posterior a tratamiento por grupos
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Grafica 4. indice de Tei posterior al tratamiento por grupos
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