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Pulmonary thromboembolism: Recent experience
of 4 years at a cardiology hospital

It comprised a series of cases over a period of 4 years, held at the
Hospital of Cardiology of the Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS.
From 2008 to 2011, admitted to Emergency 184 patients with suspected
pulmonary embolism, of which 41 were removed; of the 143 remaining
cases, only 127 patients was diagnosed with PE. The other 16 patients
had other diagnoses. In 86% of patients showed electrocardiographic
pattern S1Q3T3 and 39% had RBBB, in 17 (13.3%) patients there was
hemodynamic instability, and in 94.4% showed enlargement of the right
chambers by echocardiography, 55.9% showed paradoxical septal
motion, PASP was 66.2+22.8 mm Hg and in 43.3% the Mc Connell sign
was positive. A total of 48 patients (37.7%) received thrombolysis, the
remaining patients received conventional medical treatment with antico-
agulation. Overall mortality was 14%.
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| troemboembolismo pulmonar (TEP), es una

de las entidades nosologicas mas subdiagnosti-

cada debido a que, en general, émbolos peque-
fios son bien tolerados y adaptados por la circulacion
pulmonar. Sin embargo, las dificultades diagnosticas
ocurren frecuentemente para émbolos de moderado o
gran tamafo que ocluyen entre el 20 al 50% de la cir-
culacion pulmonar. Ademas, el TEP es una urgencia
cardiovascular con incidencia variable de acuerdo al
centro de trabajo. La oclusion del lecho arterial pul-
monar puede producir una insuficiencia ventricular
derecha aguda, que es potencialmente reversible, pero
pone en riesgo la vida del paciente. El diagnostico pre-
coz es fundamental, ya que el tratamiento inmediato
es altamente efectivo. El tratamiento inicial se dirige
a limitar la extension del dafio, restablecer el flujo por
las arterias pulmonares ocluidas y prevenir recurren-
cias precoces potencialmente mortales. !

La trombosis venosa profunda (TVP) es, en la
mayoria de los casos, el evento inicial. El riesgo de
muerte relacionado con el episodio agudo inicial o con
el embolismo recurrente es mayor en pacientes que
presentan TEP frente a aquellos que solo presentan
TVP.? Varios estudios prospectivos de cohortes sugie-
ren que la tasa de casos de mortalidad en el evento
agudo varia del 7 al 11%.%!'! Anualmente se diagnos-
tica TEP solo a 40-53 de cada 100 000 personas, la
incidencia anual en los Estados Unidos de Norteamé-
rica se ha estimado en 600 000 casos al afio.’ Los datos
epidemioldgicos en Espana estiman la incidencia de
la enfermedad tromboembdlica en 124 casos por cada
100 000 habitantes, lo que representa alrededor de 55
000 nuevos casos y 30 000 ingresos anuales.®

La discrepancia entre lo mencionado en ensayos
clinicos y las guias de recomendacién de practica
clinica puede estar en relacion a lo que ocurre en el
mundo real en los centros de alta concentracion. Por lo
anterior, nuestro grupo de trabajo reuni¢ la experiencia
acumulada de cuatro aflos y analizo estos resultados
con los de otros grupos de trabajo.
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Se trata de una serie de casos comprendida en un
periodo de 4 afos, realizada en el Hospital de Car-
diologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI del
IMSS. Del afio 2008 al 2011, se ingresaron al servicio
de Urgencias 184 pacientes con sospecha de trom-
boembolismo pulmonar (TEP), de los cuales se eli-
minaron 41; de los 143 casos restantes, solo a 127
pacientes se les diagnostic6é TEP, los 16 pacientes
restantes presentaron otros diagnésticos. En el 86%
de los casos se demostro patron electrocardiografico

S1Q3T3, y en 39% BRDHH. En 17 pacientes existi6 Resumen

inestabilidad hemodinamica; en el 94.4% se demostro
dilataciéon de cavidades derechas por ecocardiografia,
en 55.9% se demostré movimiento septal paraddjico,
la PSAP fue de 66.2+22.8 mm Hg y en 43.3% el signo
de Mc Connell fue positivo. A un total de 48 pacientes
se les administré trombdlisis, mientras que el resto de
los pacientes recibio tratamiento médico convencional
con anticoagulacién. La mortalidad global fue del 14%.

Métodos

En el Hospital de Cardiologia del Centro Médico
Nacional Siglo XXI del IMSS, durante el periodo
comprendido de 2010 al 2013, se ingresaron al Servi-
cio de Urgencias 184 pacientes con sospecha de TEP,
de los cuales se eliminaron 41, por no contar con su
expediente clinico completo; de los 143 casos restan-
tes en solo 127 pacientes se diagnosticd TEP, los otros
16 pacientes presentaron otros diagnoésticos. Se colectd
informacion sobre su presentacion clinica, datos clini-
cos y de gabinete al momento del ingreso, asi como la
evolucion en la fase hospitalaria. Todos los datos fue-
ron revisados por dos de los autores que no participaron
en el analisis, y las discrepancias fueron resueltas por
un tercero. Las variables continuas son descritas con
media + desviacion estandar (DE) o mediana y rango
intercuartil, segun su distribucion gaussiana. Las varia-
bles categoricas se expresan en nimero, frecuencias y
proporciones. Las comparaciones entre dos grupos se
realizaron con pruebas paramétricas y no paramétricas
seglin correspondiera. Un valor de p < 0.05 fue consi-
derado de significancia estocastica.

Resultados

Se incluyeron 127 casos de TEP, 74 mujeres (58%),
y 53 hombres (42%). La frecuencia de los factores de
riesgo cardiovascular se describen en el cuadro I.

Asimismo, se registrd también la frecuencia de
otros factores de interés para el troemboembolismo
pulmonar (cuadro II).

Los principales sintomas fueron: disnea, palpi-
taciones, dolor toracico, descarga neurovegetativa,
signo Hoffman/Ollow, sincope, hemoptisis y estado
de choque hemodinamico (cuadro III).

Los signos vitales al ingreso de los pacientes fue-
ron: frecuencia cardiaca (FC) 115 latidos por minuto
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Cuadro | Frecuencia de factores de riesgo cardiovascular mayor (N = 127

pacientes)

Caracteristica Valores
Edad 56.06+10.9
Mujeres 74 (58%)
Diabetes mellitus 30 (24%)
Hipertension arterial 53 (42%)
Dislipidemia 49 (39%)
Tabaquismo 64 (50%)
Obesidad 91 (72%)

(92-150 LPM); frecuencia respiratoria (FR) 28 por
minuto (20-33 por minuto); presion arterial sistdlica
110.2 mm Hg (+23.2 mm Hg); presion arterial diasto-
lica 71.4 mm Hg (+16.2 mm Hg).

Los parametros electrocardiograficos obtenidos
son los siguientes: taquicardia sinusal 104 casos
(81%); S1Q3T3 86 casos (68%); bloqueo completo
de rama derecha de haz de His (BCRDHH) con 49
casos (39%); fibrilacion auricular 8 casos (6%), y bajo
voltaje 3 casos (2%).

Los registros de la gasometria arterial fueron:
pH 7.42+0.06; PaO2 57+10.3 mm Hg; PaCO2
27.249.3 mm Hg; Sa02 88.1+4.8%; lactato 2.1
(rango 1.3-6.4) mMol/L.

El dimero D fue, en promedio, de 4530 ug/mL
(754-5000); troponina I de 0.05 ug/mL (0.05-0.42);
fibrindgeno de 583 mg/dL (+207.7); péptido natriuré-
tico auricular (BNP) de 454 ug/mL (5-2380), y creati-
nina sérica de 0.9 mg/dL (0.6-6.7).

La insuficiencia tricaspidea obtenida por eco-
cardiografia transtoracica se presentd como leve en
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Cuadro Il Frecuencia de factores de riesgo para TEP

Caracteristica Valores
Posmenopausia 52 (41%)
Insuficiencia venosa periférica 39 (31%)
Inmovilizacion prolongada 27 (22%)
Trombosis venosa profunda 26 (21%)
Neumopatia obstructiva cronica 17 (13%)
Hipercoagulabilidad 12 (10%)
Hipotiroidismo 11 (9%)
Fibrilacion auricular 8 (6%)
Cancer 8 (6%)
Cirugia mayor o trauma pélvico 7 (5%)
Embarazo 3(2%)
Anticoncepcion hormonal 3 (2%)

85 casos (66.9%), moderada en 31 casos (24.4%), y
severa en 11 casos (8.6%) (figura 1).

En el cuadro IV se informan los parametros obte-
nidos por ecocardiografia transtoracica en el 100% de
los casos, y transesofagica en solo 27 casos (21.25%)
como apoyo diagnodstico en la demostracion de trom-
bos intracavitarios. A la totalidad de los pacientes se
les realizd angiotomografia helicoidal de 64 cortes
con contraste I'V.

Cuadro lll Clinica de los pacientes con TEP

Caracteristica

Valores

Disnea

125 (98%)

Palpitaciones

104 (82%)

Dolor toracico 73 (58%)
Descarga neurovegetativa 49 (38%)
Hoffman/Ollow 28 (22%)
Sincope 20 (16%)
Hemoptisis 10 (8%)

Choque hemodinamico 17 (13%)

54

De acuerdo con la clasificacion internacional
obtuvimos: TEP menor 24 (18.8%); TEP Submasiva
48 (37.79%); TEP masiva 38 (29.9%); y TEP crénica
17 (13.38%). Esta ultima catalogada asi por haberse
documentado hipertrofia del ventriculo derecho por
un grosor de la pared libre del ventriculo derecho
mayor a 5 mm, lo que generalmente se observa en
los pacientes recurrentes o portadores de neumopatia
obstructiva cronica.

No omitimos mencionar que este término de TEP
cronica es arbitrario, ya que dicha definicién no se
menciona en la literatura. Consideramos que, en estos
casos, los pacientes son portadores de cor pulmonale
cronico, secundario a neumopatia obstructiva cronica
y a quienes se les sumaron factores de riesgo como
inmovilizacién prolongada y fractura de pelvis, des-
encadenantes de un episodio de TEP.

En este grupo de pacientes encontramos una PSAP
de hasta 80 mm Hg; es posible que esta hipertension
arterial pulmonar severa sea el producto 1 preacon-
dicionamiento mecanico que presenta el ventriculo
derecho hipertrofico en este grupo de pacientes.

Inestabilidad hemodinamica

La inestabilidad hemodinamica manifestada por hipo-
tension arterial sistémica con presion arterial sistolica
menor de 90 mmHg y/o sincope, se presentd en 2
casos (1.5%) con TEP menor; 6 casos (4.7%) con TEP
submasiva; 6 casos (4.7%) con TEP masiva y 3 casos
(2.3%) con TEP cronica (figura 2).

Fueron en total 17 casos (13%) con inestabilidad
hemodindmica. En 3 casos se demostro trombo en
transito, en 1 caso en TEP submasiva y en 2 casos
con TEP masiva. El movimiento septal paradojico se
observo en 13 casos (que corresponde al 76% de los
casos con inestabilidad hemodindmica); el signo de
Mc Connell fue positivo en 11 casos (64%); la hipo-
cinesia del ventriculo derecho en 7 casos (41%); la
dilatacion de cavidades derechas en 17 casos (100%);
el deterioro de la fraccion de expulsion de ventriculo
izquierdo (FEVI) en 7 casos (41%), y la disminucioén
en el cambio de area fraccional del ventriculo derecho
en 9 casos (52%) (cuadro V).

En los 110 pacientes restantes (86% de total de los
casos con TEP) no existi6 inestabilidad hemodina-
mica. De los cuales 22 casos (17%) con TEP menor;
42 casos (33%) con TEP submasiva; 32 casos (25%)
con TEP masiva y 14 casos (11%) con TEP croénica
(cuadro VI).

En ellos se demostro por ecocardiografia, dilatacion
de cavidades derechas en 103 de los casos (93%); en
58 casos (53%) se demostro movimiento septal para-
dodjico. En 46 casos (42%) se presentd disminucion en
el cambio de area del ventriculo derecho. En 44 casos
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(40%) de ellos se observo signo de Mc Connell; en 37
pacientes (33%) hubo disminucion de la fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo. Mientras que 34
de ellos (31%) presentaron hipocinesia del ventriculo
derecho, y en 13 (12%) se documento trombo.

Trombdlisis

De los 127 pacientes con TEP, 54 (43%) recibieron
tratamiento con trombolisis, de estos se encontraban
6 casos con inestabilidad hemodinamica. Los 73 no
trombolizados restantes (57%) solo recibieron tra-
tamiento médico con anticoagulacion, dentro de los
cuales 11 casos correspondian a pacientes con inesta-
bilidad hemodinamica (figuras 3 y 4). Esta situacion
hace notar que es necesario difundir que un paciente
con inestabilidad hemodindmica y repercusion severa
en el hemicardio derecho requiere de tratamiento de
reperfusion en cualquiera de sus variedades, ya sea
trombolitico o mecénico.

En 15 de 16 pacientes que presentaban trombo
en transito, se administro trombolisis. El unico caso
con trombo en transito que no recibid trombolisis se
encontraba en la clasificacion de TEP menor y con
estabilidad hemodinamica, por lo que fue sometido a
tratamiento médico conservador con anticoagulacion,
obteniendo una respuesta favorable.

100
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Figura 1 Grado de insuficiencia tricuspidea

De los 17 pacientes (13%) con inestabilidad
hemodinamica, 6 de ellos recibieron trombdlisis y en
ninguno de ellos existieron complicaciones mayores
ni muerte a los 30 dias; los 11 restantes recibieron
tratamiento médico conservador con anticoagula-
cion. La distribucion segin las categorias se muestra
en la figura 5.

En 110 pacientes (87%) con estabilidad hemodina-
mica, 48 (43%) recibieron trombdlisis, y 62 (57%) de
los casos recibieron tratamiento médico con anticoa-
gulacion (figura 6).

Cuadro IV Valores ecocardiograficos en el total de pacientes'”

Severa

Datos ecocardiograficos n=127 Valores de referencia
DDVI 445+52mm 45.0+4.1 mm
DSVI 247 +11.9 mm 27.0+3.5mm
SEPTUM 11.6 £2.0 mm 7.0+£2.0 mm
PPVI 11.5+2.0 mm 7.0+2.0 mm
TSVD 36.4 £6.0 mm** 27.0£4.0 mm
AD 45.2 + 3.2 mm** 35.0 £ 3.7 mm
PSAP 63.5 + 25.3 mm Hg* 27.0 + 3.5 mm Hg
FEVI 63+7% >60%
CAFVD 33.0+ 8% > 35%
Mc Connell 55 (43%) No
Trombo 16 (13%) No
Mov. septal paraddjico 71 (56%) No
Hipocinesia segmentaria del vent. derecho 41 (32%) No

DDVI: diametro diastolico final de ventriculo izquierdo; DSVI: dametro sistdlico final de VI, SEPTUM: septum diastole
de VI; PPVI: pared posterior diastole de VI; TSVD: tracto de salida de ventriculo derecho; AD: auricula derecha; PSAP:
presion sistolica de arteria pulmonar; FEVI: fraccién de expulsiéon de VI; CAFVD: cambio de area fraccional de VD.
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Figura 2 Pacientes con y sin estado de choque

El analisis de las manifestaciones clinicas y los
pardmetros bioquimicos y ecocardiograficos en
pacientes que recibieron trombolisis frente a trata-
miento conservador con aquellas que demostraron
diferencia fueron las siguientes: sincope, PaCO?2,
dimero D, fibrindgeno, signo de Mc Connell, hipoci-
nesia y disminucion del cambio de area fraccional del
ventriculo derecho (cuadro VII).

Los farmacos utilizados para trombolisis fueron:
estreptoquinasa a regimenes de 200 a 250 000 Ul en la
primera hora como dosis inicial, y posteriormente 100
000 UI infusién continua por hora hasta un millén y
medio durante 24 horas. Alteplasa 15 mg en bolo, 50
mg para 30 min y 35 mg para los siguientes 30 min.
Un tercer farmaco aun no aprobado por la FDA, pero
que en diversos reportes de casos se ha documentado
su seguridad y eficacia; tenecteplasa a dosis de 0.5 mg/
kg en bolo IV (figura 7).

Con la estreptoquinasa uno de los dos pacientes en
los que fracaso, fallecid. En el grupo con tenecteplasa,

un paciente también murid, y en tres de cuatro en el
grupo con alteplasa.

El éxito en la reperfusion fue definido como dos
de los tres criterios: descenso igual o mayor a 25% de
la frecuencia cardiaca y/o de la frecuencia respirato-
ria, incremento de la saturacion de oxigeno mayor o
igual a 90%, descenso de la presion sistolica de arte-
ria pulmonar mayor o igual a 25 %. De 127 pacientes
con tromboembolia pulmonar, al 100% se les realiz6
ecocardiografia transtoracica y tomografia helicoidal
contrastada de torax (angiotomografia) para el diag-
ndstico. A 54 pacientes (42.5%) se les realiz6 eco-
cardiografia postrombdlisis, y la comparacion de las
variables siguientes demostr6 cambio significativo:
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, diame-
tro del ventriculo y auricula derecha, presion sisto-
lica de arteria pulmonar y cambid en la fraccion del
area de ventriculo derecho (cuadro VIII).

Las mediciones ecocardiograficas y clinicas se
obtuvieron de los 3 a los 5 dias posteriores a la trom-
bolisis. A 4 pacientes se les instalo filtro en vena cava
inferior como parte del tratamiento definitivo, y a un
paciente se le realizo fragmentacion y aspiracion per-
cutanea del trombo.

La mortalidad cardiovascular general a los 30 dias
fue del 14%, (18 pacientes) (figura 8).

De tal forma que el grupo de riesgo es el de trom-
boembolia pulmonar masiva.

La mortalidad en el grupo de pacientes con inestabi-
lidad hemodinamica que recibieron trombolisis fue nula,
mientras que de los pacientes que recibieron tratamiento
médico con anticoagulacion fue del 29.4 % (figura 9), es
decir, que del grupo con submasiva de cinco pacientes
que habian sido manejados con anticoagulacion murio
1. Dos pacientes de dos en el grupo con masiva y dos de
tres pacientes en el grupo con cronica.

Cuadro V Pacientes con TEP e inestabilidad hemodinamica y principales alteraciones ecocardiograficas

Caracteristica TEP menor TEP submasiva TEP masiva TEP crénica = 1;();?00%)
Trombo en transito 0 1 2 0 3 (17%)
Mov. septal pardéjico 1 5 5 2 13 (76%)
Mc Connell 1 2 6 2 11 (64%)
Hipocinesia de vent. derecho 1 1 4 1 7 (41%)
Dilatacion de cavidades derechas 2 6 6 3 17 (100%)
Disminucion FEVI 0 3 2 2 7 (41%)
Disminucién cambio de AFVD 1 2 4 2 9 (52%)

56
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Cuadro VI Hallazgos ecocardiograficos en pacientes con TEP sin inestabilidad hemodinamica (n = 110 pacientes)

Caracteristica TEP menor TEP submasiva TEP masiva TEP cronica nT=Ot161IO

(100%)

Trombo 1 6 4 1 13 (12%)
Mov. septal paradéjico 13 23 13 9 58 (53%)
Mc Connell 9 13 18 4 44 (40%)
Hipocinesia del vent. derecho 3 18 11 2 34 (31%)
Dilatacion de cavidades derechas 20 39 30 14 103 (93%)
Disminucion de FEVI (< 60%) 8 11 12 6 37 (33%)
Disminucion de CAFVD (< 35%) 9 16 15 6 46 (42%)

La mortalidad en el grupo de pacientes con esta-
bilidad hemodinamica que recibieron tratamiento con
trombolisis fue del 10.4%, y en los pacientes que reci-
bieron tratamiento médico con anticoagulacion fue del
12.9%.

Lo anterior indica que los pacientes que recibieron
trombolisis resultaron, en su mayoria, beneficiados;
siendo esto mas evidente en los que se presentaron con
mayor repercusion hemodinamica.

También observamos que los pacientes con TEP
en la clasificacién de submasiva, masiva y TEP en
presencia de cor pulmonale crénico, y que tienen
inestabilidad hemodinamica manifestada por sincope,
hipotension arterial sistémica y/o manifestaciones de
disfuncion del ventriculo derecho demostrado por eco-
cardiografia transtoracica y/o transesofagica (signo de
Mc Connell positivo, movimiento septal paraddjico,
dilatacion de cavidades derechas, aplanamiento septal,
hipocinesia de la pared libre del ventriculo derecho,
etc.), deben recibir tratamiento de reperfusion y, de
ser posible, trombolisis a la brevedad posible. Si hay
experiencia y se cuenta con la infraestructura necesa-
ria, otra alternativa de tratamiento sera la fragmenta-
cion y aspiracion del trombo con o sin trombdlisis en
la sala de hemodinamica o embolectomia quirtrgica.
Lo anterior es importante porque si este grupo de
paciente recibe solo tratamiento médico conservador
con heparina, la mortalidad es considerablemente mas
alta (29.4%) y si lo realizamos por grupo de entidad
seria, en submasiva del 20%, en masiva del 100% y en
embolia pulmonar crénica del 33.3%.

Segun el éxito en el tratamiento trombolitico se
aprecia que en definitiva existe un beneficio en la
reperfusion de estos pacientes y la diferencia signifi-
cativa en mortalidad, p < 0.01 entre los pacientes con
éxito y fracaso de trombolisis (figura 10).

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(1):52-62

Discusion

La tromboembolia pulmonar contintia siendo un reto
para el clinico de primer contacto en urgencias. Su
diagndstico tardio conlleva a un incremento notable
de la morbimortalidad, de tal forma que la sobre-
vida esta en relacion a tres factores principales: 1. El
estado anatomo-funcional del ventriculo derecho, 2.
Porcentaje de oclusion en la vasculatura pulmonar,
y 3. Estado previo de la microcirculacion pulmonar.

Por lo anterior el espectro clinico, signos y sinto-
mas suele ser muy amplio y van desde una gran canti-
dad de eventos subclinicos que generalmente ocurren
con oclusiones menores al 10% de la circulacion pul-
monar. Sin embargo, cuando se ocluye entre el 10 y
20 % de la circulacion pulmonar, las manifestaciones
van desde simple taquicardia sin taquipnea o desatu-
racion, hasta cuadros floridos de manifestaciones de
insuficiencia cardiaca congestivo-venosa, taquicardia
taquipnea, disnea e incluso dolor toracico.
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Figura 3 Distribucion por tratamiento y estado de choque (N = 127 pacientes)
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Generalmente, es posible identificar uno o mas
factores predisponentes de tromboembolismo pulmo-
nar, sin embargo, este puede ocurrir aun en ausencia
de ellos. En el Registro Internacional Cooperativo de
Tromboembolismo Pulmonar (ICOPER), la propor-

cién de pacientes con TEP idiopatica o sin factores
de riesgo fue de alrededor del 20%.7-° En México, de
1981 a 1990, en el IMSS, en 1685 necropsias conse-
cutivas, se encontraron 252 casos de TEP (15%). La
incidencia para ambos sexos fue similar y aunque apa-
recid en un rango amplio de edad, la mayoria de casos
se encontrd entre los 60 y 80 afos. La TEP fue causa
directa de muerte en 28%, contribuyo indirectamente
en 62% y constituyo6 un hallazgo incidental en 10%.

Otro estudio nacional informé que entre 1985 y
1994 se realizaron 1032 necropsias de 3751 defuncio-
nes, el diagnostico de TEP se establecio en 231 casos
y en 100 de ellos la TEP fue masiva; sin embargo,
clinicamente, el diagndstico solo se sospech6 en 18%
de los pacientes. En esta revision se informé como la
tercera causa de mortalidad (10%), superada solo por
condiciones clinicas con falla circulatoria irreversible.
La mayor incidencia se observé en menores de 10
afios en el postoperatorio inmediato a la cirugia por
cardiopatia congénita.!”

Las consecuencias de embolismo pulmonar agudo
son principalmente hemodinamicos, y se hacen apa-
rentes cuando se ocluye por émbolos entre el 30 al
50% del lecho vascular pulmonar.® Los émbolos
grandes o multiples pueden aumentar abruptamente la
resistencia vascular pulmonar hasta un nivel de pos-
carga que el ventriculo derecho (VD) no es capaz de
soportar (figura 11).

Puede ocurrir muerte subita generalmente por
disociacion electromecanica y de forma alternativa, se
presenta sincope o hipotension sistémica, que puede
progresar a shock y muerte debido a insuficiencia
ventricular derecha aguda. El desplazamiento derecho
del septum interventricular puede comprometer aiin
mas el gasto cardiaco sistémico, como consecuencia
de la reduccion al llenado diastolico del ventriculo
izquierdo (VI).

En los pacientes que sobreviven al episodio embo-
lico masivo agudo, a pesar de la insuficiencia del VD,
los sensores sistémicos activan el sistema simpatico.
La estimulacion inotrépica y cronotropica y el meca-
nismo de Frank-Starling producen un aumento de la
presion arterial pulmonar, que ayuda a restablecer
el flujo pulmonar en reposo, el llenado ventricular
izquierdo y el gasto cardiaco. Estos mecanismos com-
pensatorios, junto con la vasoconstriccion sistémica,
pueden estabilizar la presion arterial sistémica, lo cual
tiene gran importancia, ya que la reduccion de la pre-
sion aortica puede afectar a la perfusion coronaria del
VD y con ello la funcién parietal del VD. Asi, es de
esperar que un VD de pared delgada (< 5 mm), no
preacondicionado, genere presiones pulmonares sisto-
licas que no exceden los 50 mm Hg.

La inestabilidad hemodinamica secundaria nor-
malmente ocurre dentro de las primeras 24 a 48

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(1):52-62



Ramirez-Arias E et al. Tromboembolismo pulmonar: experiencia en un hospital de cardiologia

Cuadro VII Analisis de las principales manifestaciones clinicas, analisis clinicos y ecocardiograficos en pacientes que recibieron trombo-

lisis frente a tratamiento médico conservador

Caracteristica Trombolisis Conservador Valor de p

Sincope 15 (12%) 5 (4%) <0.01
Signo de Mc Connell 33 (26%) 22 (17%) <0.01
Hipocinesia de vent derecho 27 (21%) 14 (11%) <0.01
FEVI deteriorada 16 (13%) 28 (22%) NS

PaCO2 (mm Hg) 27.3+85 30+15.7 <0.05
Dimero D (mg/dL) 3975 (579 — 6815) 3320 (100 — 5000) <0.05
Fibrinbgeno (mg/dL) 562.8 + 177 631.4 + 213 <0.05
BNP (mg/dL) 623 (5-5237) 510 (5-2380) NS

Disminucién cambio de area fraccional 3514109 43.2413.6 <005

de VD

horas cuando la afeccion es extensa, consecuencia de
émbolos recurrentes o de un deterioro progresivo de
la funcion ventricular derecha, que puede ser causado
por recurrencias precoces, comunes en el tromboem-
bolismo venoso no diagnosticado o inadecuadamente
tratado. Esto, es atribuible a una combinacion poten-
cialmente perjudicial de aumento de la demanda
miocérdica de oxigeno del VD y una reduccion del
gradiente de perfusion coronaria del VD. La enfer-
medad cardiovascular preexistente puede influir en la
eficacia de los mecanismos compensatorios y, conse-
cuentemente, afectar el pronostico de la enfermedad.

Valor Agregado del Ecocardiograma en Pacien-
tes con TEP

El ecocardiograma es una herramienta diagnostica,
prondstica y de evaluacion en el seguimiento de los
pacientes con TEP. Este grupo sostiene que en nuestro
medio, donde no se cuenta en la mayoria de los hospi-
tales con servicio de tomografia computada, el ecocar-
diograma suele ser la tnica herramienta en los servicios
de urgencias. La dilatacion del ventriculo derecho, los
trastornos de la movilidad de la pared libre del VD, asi
como las alteraciones de la movilidad subsegmentaria
del VD, con movimiento paradojico del septum, sue-
len ser signos de disfuncion del ventriculo derecho. Lo
anterior, en conjunto con el cuadro clinico (taquicardia,
taquipnea y desaturacion), pueden ser suficientes para
indicar el inicio de la terapia trombolitica, sobre todo si
el deterioro hemodindmico comienza a instalarse.

La tendencia a la hipotension no es diagnodstica de
TEP masiva, esta puede deberse a multiples factores
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entre los que se incluyen: el estado de la precarga,
la respuesta adaptativa individual del VD, la reacti-
vidad vascular pulmonar y la descarga adrenérgica,
entre otros.

En nuestra serie informamos que 6/48 casos con
tromboembolia submasiva y 6/38 con TEP masiva se
presentaron con inestabilidad hemodinémica, 2/24 casos
con TEP menor y 3/17 con TEP crénica. Sin embargo,
y a pesar de que la dilatacion de cavidades derechas y el
movimiento septal paradojico fue el dato mas comtn en
todos los tipos de TEP con y sin inestabilidad hemodi-
namica, la presencia de estos ultimos, mas signo de Mc
Connell y trastornos subsegmentarios de la movilidad
del VD fueron con mucho la caracteristica de los pacien-
tes con TEP masiva e inestabilidad hemodinamica.

Aunque este patron también se presentd en algunos
casos sin inestabilidad hemodinadmica, nuestro grupo
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Figura 7 Farmaco trombolitico y éxito en tratamiento (n = 54 pacientes)
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Cuadro VIII Analisis pretrombolisis vs. postrombolisis (n = 54 pacientes)

Caracteristica Pretrombolisis Postrombolisis Valor de p
Frecuencia cardiaca (Ipm) 110 (70-150) 80 (75-120) <0.05
Frecuencia respiratoria (min) 27 (20-36) 22 (20-34) <0.05
Ventriculo derecho (mm) 37.817.7 32.416.6 <0.05
Auricula derecha (mm) 45.2+3.4 42.245.0 <0.05
Presion sistolica de arteria pulmonar (mm Hg) 66.2+22.8 49.7£14.2 <0.05
Cambio de area fraccional del VD 0.34+0.09 0.52+0.01 <0.05

sostiene que solo es cuestion de tiempo para que la
desarrollen, de tal forma que es necesario intervenir
a tiempo.

En otras palabras, nosotros sugerimos que en todo
paciente con este patron ecocardiografico y franca

Figura 8 Mortalidad por clasificacion de la TEP (N = 127 pacientes)

Muertos trombolisis

Muertos anticoagulacion

sospecha clinica de TEP la trombolisis debe ser la
alternativa terapéutica, sobre todo en hospitales donde
no se cuenta con TAC, ya que el retraso en la adminis-
tracion del tratamiento suele llevar a la inestabilidad
hemodinamica stbita y a disociacion electromecénica
con una tasa muy elevada de mortalidad.

A diferencia de otras series, el perfil bioquimico del
paciente con sospecha de TEP no discriminé entre los

W Vivos Muertos

50 45 pacientes con repercusion hemodinamica o sin esta.
45 - La ausencia de marcadores bioquimicos (troponina,
@ 40 BNP) no descarta la presencia de TEP incluso masiva.
E 35 - Por lo que consideramos a los marcadores bioquimi-
§ 30 - 26 cos como auxiliares de apoyo y no determinantes de la
S 25 24 conducta terapéutica. Es decir, su positividad refuerza
S 204 la conducta del clinico pero no la determinan de forma

§ 15 - 12 14 unica.
10 - Nuestra serie refuerza la idea de que el perfil cli-
5 4 3 I 3 nico-hemodinamico de los pacientes con sospecha de
0 0 TEP, dependera también del tipo de sede hospitalaria.

Menor Submasiva Masiva Cronica Una manifestacion frecuentemente subestimada.

Nuestro grupo sostiene también que los niveles de
dimeros D, si bien son de mucho apoyo, no necesa-
riamente discriminan entre paciente con TEP masiva
o sin ella.

Nuestro enfoque difiere de grupos como el de
Konstatinides et al. quienes de manera reciente'”

° informan que: 1) La hipotension o inestabilidad hemo-

% 4 dinamica separa a los pacientes de alta probabilidad
2 clinica de los de baja e intermedia. y 2) Que los dime-
§ 3 ros D ajustados por edad son elementos determinantes
'g ) ) para baja o intermedia probabilidad por su alto valor
o 24 predictivo negativo. En nuestra serie se documentaron
3 1 casos de inestabilidad hemodindmica con TEP menor
11 y submasiva. Ademas, los dimeros D negativos no

0 0 0 0 0 fueron determinantes diagndsticos, ni de estratifica-

0 Menor Submasiva Masiva Crénica cion prondstica Unica, es decir, afianzan el diagnostico

pero no lo determinan.

Figura 9 Mortalidad de la TEP en pacientes con inestabilidad hemodinamica
que recibieron anticoagulacion solamente

Lo anterior soporta que la clasificacion diagnostica
y pronostica continta en debate. Nosotros sugerimos
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que el perfil de pacientes que se reciben en urgencias
difiere del tipo de pacientes en hospital de referen-
cia. Ademas, postulamos al ecocardiograma como la
principal herramienta diagndstica de gabinete y suele
demarcar la decision terapéutica tiempo-dependiente.

En paises como el nuestro, donde la mayoria de los
servicios de urgencias no cuentan con gammagrafia
ni TAC, el ecocardiograma se postula como la herra-
mienta diagndstica primaria.

Conclusiones

El paciente con inestabilidad hemodinamica y con
manifestaciones ecocardiograficas de disfuncion sisto-
lica del ventriculo derecho en presencia de TEP debe
recibir trombolisis en todas sus variedades de presen-
tacion, submasiva y masiva, con inestabilidad hemodi-
namica o sin inestabilidad hemodinamica. El signo de
Mc Connell es la punta del iceberg para disfuncion del
VD, sobre todo si se agregan trastornos de movilidad en
distintos segmentos del ventriculo derecho.!!-!6

La dilatacion de cavidades y el movimiento septal
paraddjico del septum interventricular son los hallaz-
gos ecocardiograficos mas comunes. Sin embargo, si
se agrega signo de Mc Connell y trastornos subseg-
mentarios de la movidilidad del VD en presencia de
cuadro clinico compatible, la probabilidad de ser una
TEP masiva o submasiva es superior al 90%, inde-
pendientemente de los marcadores bioquimicos, y
mas aun si se agrega deterioro hemodinamico. Ante
esta situacion, el uso de trombolisis se convierte en
la estrategia de primera linea. Se debe considerar en
nuestro pais la amplia experiencia acumulada.*>

El beneficio de la trombolisis es indiscutible, ya
que disminuye la PSAP, la dilatacion de cavidades
derechas y mejora el cambio en la fraccion de area
del ventriculo derecho, lo que repercute en la sobre-
vida del enfermo. La trombdlisis es un puente al tra-
tamiento definitivo, ya que debe investigarse el origen
primario de la enfermedad y tratarse también.

Si existe contraindicacion para trombolisis, el
intervencionismo percutaneo y la cirugia son alterna-
tivas a considerar. No obstante es necesario generar
los criterios para intervencion percutanea y quirdrgica
en este grupo de enfermos en particular con TEP sub-
masiva y masiva. Se ha generado en nuestro servicio
la necesidad de nuevos criterios de riesgo inminente
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Figura 10 Pacientes con éxito y fracaso en el tratamiento de reperfusion
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Figura 11 Muestra la respuesta fisiologica del VD en donde incrementos de

la precarga generan incrementos del gasto hasta cierto punto, donde por mas
volumen que se agregue, el gasto no sube. Si la poscarga es excesiva, la res-
puesta al volumen es limitada y llegado el punto la funcién ventriculer derecha

claudicara (linea azul)

de muerte y, por ende, indicacion de trombolisis mas
temprana. El apoyo de la ecocardiografia transtoracica
y transesofagica es basico, pues son estudios de gabi-
nete que se pueden realizar a la cabecera del paciente
y que estan al alcance de la mayoria de los hospitales.
El abordaje diagnostico-terapéutico de TEP no es pri-
vativo de hospitales de tercer nivel de atencion.!”
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