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INTRODUCCION

En los ultimos 10 afos, las enfermedades cardiovasculares (ECV) se han establecido
como la primera causa de muerte alrededor del mundo, en & afio 2013 las ECV de
manera estimativa causaron 17.3 millones de muertes y 330 millones de personas con

discapacidad funcional gustada a los afios de vida(1).

La enfermedad tromboembdlica venosa més conocida como Tromboembolia venosa
(TEV) engloba latrombosis venosa profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP), misma
gue se define como la obstruccion completa o parcia de la arteria pulmonar o sus ramas
por materia originado en otro lugar(2).

La EP aguda es la presentacion clinica més grave de la TEV. Dado que la EP es en la
mayoria de los casos, consecuencia de la TVP, la mayor parte de los datos existentes
sobre sus factores de riesgo y su historia natural derivan de estudios que han examinado
laTEV en conjunto.

La epidemiologia de la EP es dificil de determinar, ya que puede permanecer
asintoméatica o ser un hallazgo casual(3) y en algunos casos, |a primera manifestacion de
la EP puede ser la muerte stbita(4,5); es la tercera enfermedad cardiovascular mas
frecuente, con una incidencia anua globa de 100-200/100.000 habitantes. La TEV
puede ser mortal en la fase aguda o conducir a enfermedad crénicay discapacidad pero
amenudo también es prevenible(6).

En genera, la EP es una causa importante de mortalidad, morbilidad y hospitalizacion
en Europa. Segun se estima con base en un modelo epidemioldgico, mas de 317.000
muertes estuvieron relacionadas con la TEV en seis paises de la Unién Europea (con
una poblacion total de 454,4 millones) en 2004. De estos casos, un 34% se presentd con
muerte subita, y un 59% fue resultado de una EP que permanecié sin diagnosticar
durante la vida; Solo un 7% de los pacientes que murieron fueron correctamente
diagnosticados de EP(6). Se espera que en € futuro un nimero cada vez mayor de
pacientes sean diagnosticados de EP.

La TEV podria aparecer en cualquier sujeto, sin embargo, algunos factores aumentan el
riesgo de presentar esta afeccion. Las posibilidades son mayores en el caso de quienes

tienen mas de un factor de riesgo simultaneamente.



Se considera que la EP es consecuencia de la interaccion entre factores de riesgo
relacionados con € paciente y con € entorno. “ Se produce” en presencia de un factor de
riesgo temporal o reversible en las Ultimas seis semanas a tres meses antes del
diagnostico(7) tales como cirugia, traumatismo, inmovilizacion, gestacion, uso de
anticonceptivos orales o terapia de reemplazo hormonal. También puede aparecer TEV
en ausencia de cualquier factor de riesgo conocido.

El cancer es un reconocido factor predisponente a TEV, € riesgo varia con los
diferentes tipos de cancer(8)(9); las neoplasias heméticas, € cancer de pulmon,
gastrointestinal, pancreético y cerebral conllevan € riesgo mas alto(tabla 1). Ademas, €l
cancer es un potente factor de riesgo de muerte por cualquier causa después de un
episodio agudo de TEV(10).

En mujeres fertiles, los anticonceptivos orales son € mas frecuente factor que
predispone a TEV(11). Cuando ocurre durante la gestacion la EP es una causa
importante de muerte materna(12). El riesgo es mayor en e tercer trimestre de la
gestacion y en las primeras 6 semanas a 3 meses después del parto, y es hasta 60 veces
mayor que el de las mujeres no gestantes(12). Lafertilizacion in vitro aumenta aliin més
el riesgo de TEV.

Para las mujeres posmenopausicas en terapia de reemplazo hormonal, € riesgo de TEV
varia ampliamente dependiendo de la formulacion utilizada(13).

Se consdera que la infeccion es motivo habitual de la hospitalizacion por
TEV(14)(15)(16). La transfusion de sangre y los agentes estimuladores de la
eritropoyesis también se asocian a mayor riesgo’(15).

La EP es parte importante de la enfermedad cardiovascular, y factores de riesgo tales
como tabaguismo, obesidad, hipercolesterolemia, hipertension arterial (HTA), diabetes
mellitus y especialmente |la aterosclerosis aumentan su incidencia(17)(18). Miertras que
e infarto de miocardio y la insuficiencia cardiaca aumentan €l riesgo de EP los
pacientes con TEV tienen mayor riesgo de sufrir infarto de miocardio o accidente
cerebrovascular (19).

El lecho pulmonar microvascular tiene la propiedad de filtrar cualquier tejido o material
de aproximadamente 104 o mayor inclusive proveniente de la circulacién venosa
sistémica, incluyendo entre ellos grasa, aire, tumor, material séptico, fragmentos de
organos y material extrafio. Esto puede resultar en la obstruccion del flujo de sangre,

lesiones en el parénguima pulmonar y el deterioro del intercambio gaseoso(20).



Evidentemente se considera entonces que la EP es una patologia de enfoque
multidisciplinar entre las especialidades de neumologia, cardiologia, medicina interna,
cuidados intensivos, radiologia, hematologia y cirugia cardiotoracica(21);segin su
ambito clinico de procedencia, los médicos que se enfrentan a un paciente con EP

pueden utilizar lenguajes diferentes y estrategias terapéuticas distintas.

Actualmente los cardidlogos y los especiaistas en cuidados intensivos cardiovasculares
se interesan cada vez més en conocer y combatir esta enfermedad, en € afio 2014 la
Sociedad Europea de Cardiologia (SEC) fue la primera en elaborar una guia de préctica
clinica detallada sobre la tromboembolia pulmonar y la hipertension pulmonar
tromboembdlica cronica(21), mientras que, se cuenta con escaso material bibliogréfico
y evidencias respecto ala EP de material embolizante no trombdtico.

El presente trabajo pretende describir las caracteristicas clinicas y la evolucion
intrahospitalariay a 12 meses de |os pacientes internados con €l diagnostico de embolia
pulmonar de tipo trombético y no trombdtico, ademés brindar una vision general de la
patologia, con la finalidad de mejorar € tratamiento, la expectativa y la calidad de vida
de estos pacientes. Se tomara en consideracion las directrices establecidas por la
Sociedad Europea de Cardiologia, guias y consensos de las Sociedad Argentina de
Cardiologia e incorpora diferentes articulos y publicaciones disponibles en la
actualidad.



JUSTIFICACION

La EP es una causa importante de muerte a nivel mundial, sobrepasada solo por el

accidente cerebrovascular (ACV) y € infarto agudo de miocardio (IAM)(22).

Es también frecuente causa de internacion en unidades de cuidados intensivos
cardiol 6gicos,; generamente su etiologia esta dada por émbolos que se originan a partir
de trombos venosos, y en menor frecuencia por otro tipo de material embolizarte.

La EP no diagnosticada o no tratada puede ser mortal, en su forma aguda puede
asociarse con disfuncion del ventriculo derecho (VD), pudiendo generar arritmias,
colapso hemodinamico, shock y muerte. Las personas que sobreviven a la EP tipo
trombética pueden sufrir € Ilamado sindrome post EP, caracterizado por restos
tromboticos cronicos en las arterias pulmonares, disfuncion persistente del VD,
disminucion de la calidad de vida y/o limitaciones funcionales crénicas de severidad
variable.

Si bien hubo importantes mejoras en el diagnostico y el tratamiento de la TEP aguda en
los ultimos afios, se cuenta con poca evidencia en el tratamiento de embolia pulmonar
producto de material embolizante no trombotico, asi mismo, no se cuenta con datos
respecto ala evolucion alargo plazo de estos pacientes.

Se considera que las investigaciones a futuro deben estudiar nuevas opciones
terapéuticas y mejores métodos para pronosticar las complicaciones algjadas y definir
los pardmetros a tomarse en cuenta para cada tipo de tratamiento.

En la EP aguda, arritmias oinsuficiencia masiva del VD, o la combinacion de ambas,
puede causar un colapso hemodindmico agudo que conduzca a insuficiente flujo
sanguineo arterial a los 6rganos y,por ultimo, muerte. Incluso tras e tratamierto
exitoso, hasta € 10% de los dbrevivientes de episodios agudos de EP morira en

curso de un afo(22).

Dada la prevalencia de esta enfermedad, es notable que en contraste con € |IAM vy €
ACV, haya poca evidencia de TEP, y respecto a la EP de tipo no trombdtica se

documentan escasas revisiones y reporte de casos.



El presente trabajo pretende describir la evolucion intrahospitalaria y a 12 meses de

pacientes con embolia pulmonar trombdética y no trombética a fines de determinar la

mejor estrategia de mango de estos casos en su etapa aguda para disminuir las

complicaciones y limitantes funcionales inmediatas y alargo plazo.

OBJETIVOS

- OBJETIVO GENERAL:

Describir la evolucidon intrahospitalaria y a 12 meses de pacientes con
diagnostico de embolia pulmonar internados en la unidad de cuidados intensivos
cardiologicos del Hospital Universitario UAI durante e periodo comprendido
entre los anos 2004 y 2018.

- OBJETIVOSESPECIFICOS

Determinar mortalidad total intrahospitalariay a 12 meses de pacientes
con EP tipo trombdtico y no trombdtico del hospital universitario UAL.
Identificar los factores de riesgo de mayor prevalencia y peorevolucion
de los pacientes con diagnéstico de embolia pulmonar.

Identificar las complicaciones més prevalentes de los pacientes
internados con diagndstico de Embolia de Pulmoén

Definir patrones radiolégicosmés frecuentesen Angio Tomografia
Computarizada de pacientes con Embolia Pulmonar no trombdtica de
UCIC del hospital UAL.

Establecer € tiempo de estancia hospitalaria de pacientes internados con
diagnostico de embolia pulmonar



METODOLOGIA
TIPO DE INVESTIGACION

El presente se trata de un estudio de disefio observacional, descriptivo y analitico, de
corte transversal con recuento retrospectivo de datos, basado en la evaluacion de
parametros clinicos y de imagen realizados en pacientes con diagnéstico de embolia
pulmonarhospitalizados en area de cuidados intensivos cardioldgicos del hospital
universitario UAI amacenados en las historias clinicas y archivos digitales de esta
institucion

POBLACION

Se estudié una cohorte de pacientes internados con diagnéstico de embolia pulmonaren
unidad de cuidados intensivos cardiolégicos de hospital UAI durante € periodo
comprendido entre los afios 2000 — 2018.

METODOS
Evaluacioén clinica

Se llevara a cabo la busgueda en las historias clinicas de los pacientes de donde se
obtendran datos considerados relevantes, tales como: factores de riesgo, edad, sexo, tipo
de material embolizante, tiempo de internacion, complicaciones y comorbilidades.

Evaluacion de Ilmagen

Se obtendran datos de informes de Ecocardiografia, Angiotomografia y Doppler color
de miembros inferiores de carpetas fisicas y archivos digitales de historias clinicas de
pacientes incluidos en e estudio.

ANALISISESTADISTICO DE DATOS

Para el andlisis de las variables se aplicdcontraste de diferencia de proporciones en los
grupos de estudio, trombadticos y no trombéticos. Esto debido a que la mayor parte de
las variables son variables binarias.

Se calcularan las proporciones correspondientes y se hallaron estadisticas para la
diferencia con contraste bilateral; se hallaron valores de p con las tablas de distribucién
normd.



MARCO TEORICO
EMBOLIA PULMONAR

La embolia pulmonar aguda (EP) es una enfermedad comun y, en ocasiones, mortal. El
enfoque de la evaluacion debe ser eficiente y, a mismo tiempo evitar los riesgos de
pruebas innecesarias para que la terapia pueda iniciarse rapidamente y evitar la posible
morbilidad y mortalidad(23).

DEFINICION

Embolia Pulmonar se define como la obstruccién total o parcial de la arteria pulmonar
principal 0 una de sus ramas por materia (Trombo, tumor, aire, grasa o liquido

amnidtico) que originado en otras partes del cuerpo(2).

CLASIFICACION

La EP se puede clasificar de diferentes formas:
El patron temporal de presentacién: Aguda, subaguda o cronica:

0 Agudo: Pacientes con EP aguda son los que desarrollan sintomas y
signos inmediatamente después de la obstruccion de los vasos
pulmonares.

0 Subagudo: Los signos y sintomas se presentan en los dias 0 semanas
posteriores a evento inicial.

0 Cronico: Cuando se desarrollan lentamente sintomas de hipertension
pulmonar durante muchos afios, por gemplo, la hipertension pulmonar
tromboembdlica crénica, (HTP-TEC).

La presencia o ausencia de estabilidad hemodinamica: Hemodinadmicamente
inestable o estable.
Estas entidades se definen a continuacion:
o EP hemodinamicamente inestable, también Ilamada "masva" o

"dealto riesgo " es aquella que produce hipotension arterial, definiendo



esta hipotension como una presion arterial sistolica <90 mmHg o una
caida de lapresion arterial sistdlica de =40 mmHg desde €l inicio durante
un periodo mayor a 15 minutos o, estado de hipotensién que requiere
vasopresores 0 apoyo inotrépico que no se explica por otras
causas. Generalmente es causada por émbolos grandes que ocluyen
arterias pulmonares principales o por numerosos émbolos pequefios que
comprometen distintos territorios vasculares pulmonares(masiva). Por o
tanto, e término EP "masiva’ no necesariamente describe e tamario del
embolo sino del efecto hemodindmico que este produce.

0 La EP hemodindmicamente estable Ilamada " submasiva' o "de
riesgo intermedio” s hay un aumento de presion del ventriculo derecho
asociada o de "bajo riesgo" s no hay evidencia de aumento de presion
del ventriculo derecho(2), se define como aquella gue no cumple con la
definicion de EP hemodinamicamente inestable. Existe un espectro de
severidad dentro de esta poblacién que va desde pacientes que presentan
EP con sintomas leves 0 son asintométicos inclusive ("de bajo riesgo")
hasta aquellos que presentan hipotensién leve o limitrofe que se
estabiliza en respuesta a la terapia de fluidos.

La distincién entre EP masiva o submasiva es importante porque los pacientes
hemodindmicamente inestables son més propensos a sufrir insuficiencia grave del
ventriculo derecho, con ata mortalidad por shock obstructivo(2).
Es importante destacar que la muerte por EP masiva a menudo ocurre dentro de las
primeras dos horas, y el riesgo permanece elevado hasta 72 horas después de s
presentacion clinica(2).
La ubicacion anatomica: Pudiendo estas ser: En silla de montar, lobar,
segmentaria, subsegmentaria

0 LaEPensillade montar se aojaen labifurcacion de la arteria pulmonar
principal, que se extiende hacia las arterias pulmonares principales
derecha e izquierda, esta localizacion corresponde del 3 a 6 por ciento
de los casos de EP(24)'(25). Inicialmente se pensd que esta ubicacion
asociaba inestabilidad hemodinamica y muerte, sin embargo, estudios
retrospectivos ulteriores muestran que solo €l 22% de estos pacientes
presentaron inestabilidad hemodinamica, con una mortalidad alrededor
del 5%(2).



La mayoria de los émbolos se mueven mas ala de la bifurcacion de la arteria

pulmonar principal para alojarse distalmente en las ramas lobares, segmentarias o

subsegmentarias de la arteria pulmonar, pudiendo haber afectacion unilateral o

bilateral.

La presencia 0 ausencia de sintomas. Puede ser paciente sintométicos o

asintomati cos.

0]

EP sintomatica es la que causa sintomas que generalmente conducen ala
confirmacion radiol ogica.

EP asintomética se refiere al hallazgo incidental en estudios de imagenes
(TC contrastadas realizadas por otro motivo) en un paciente sin

sintomas.

El tipo de material embolizante: Trombético y no trombético(20), |os tipos de

EP no trombdti ca descritos son:

(0]

Embolia tumoral, no es poco coman, en las autopsias se presenta del 3
al 26% en tumores solidos, en particular tienden a invadir las venas
sistémicas los tumores hepatocelulares, de células renales, de mama,
carcinoma de pulmon o condrosarcoma(Tabla 1). Suelenpermanecer
infradiagnosticados en la rutina clinica, incluso en estudios de imagen
como la tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM).
La mayoria de los émbolos tumorales son microscopicos e implican
arterias pulmonares subsegmentarias (PAS) y arteriolas, excepto el
mixoma auricular derecho, carcinoma de céulas renales o
condrosarcoma que pueden embolizar a las arterias pulmonares
principales y segmentarias(26).

Los sintomas incluyen disnea progresiva e hipertension pulmonar
subaguda o presentacion aguda clasica de EP. El diagnostico, se presume
por los micronédulos o los infiltrados pulmonares difusos en la
radiografia de térax (Imagen 1), puede confirmarse con hiopsia o, en
ocasiones, por aspiracion citologica y estudio histologico de la sangre
capilar pulmonar. En la TC, pueden presentar expansiones multifocales a
veces mostrando un patrén de arbol en gemacién areas de perfusion en
mosaico, infarto pulmonar o incluso un patrén de pseudo-consolidacién

del parénquima pulmonar (imagen2) (20).



0o Embolia gaseosa, causada por la introduccion de cantidades de aire en
las venas sistémicas 0 en |las cavidades derechas del corazén que después
se desplaza al sistema arterial pulmonar, la causa mas comun de embolia
gaseosa es € cateterismo venoso central, especialmente en condiciones
qgue disminuyen la presion intravenosa por debgjo presion del aire
ambiente, como por gemplo la respiracion forzada. EI embolismo
gaseoso también se puede asociar directamente con trauma de cabeza,
cuello, térax, abdomen o cirugia. En €l trauma de cabezay cuello, el aire
entra en e sistema venoso debido a la presion inferior a la atmosférica
frecuente en venas situadas por encima del corazén. Neumotorax,
neumomediastino o fistula broncopulmonar-venosa pueden favorecer la
entrada de aire en las venas sistémicas 0 arterias pulmonares. Su
presentacion puede ir desde ser asintomdtico hasta € colapso
cardiovascular, dependiendo de la cantidad y la velocidad de entrada de
aire segiin la posicion del cuerpo. En personas sanas € volumen fatal se
estima que es entre 100 y 500 ml de aire a 100 ml/segundo(20). La
radiografia de térax suele ser normal o muestra infiltrados pulmonares
que reflgjan edema pulmonar (imagen 3). La mayoria de los pacientes se
recuperan con la administracion de oxigeno suplementario al 100% y / o
laterapia de oxigeno hiperbarico(20).

o Embolia de liquido amnidtico: Esta ocurre cuando parte del liquido
amniético que contiene células o tgjido del feto, penetra en e torrente
sanguineo de la madre y alcanza @ &bol arterial pulmonar, los sintomas
clinicos pueden aparecer de inmediato o hasta 48 horas posteriores a
evento(20). Los signos cardinales son cianosis asociada a colapso
cardiovascular, la aparicion repentina de disnea, trastornos de la
coagulacion principalmente coagulacion intravascular diseminada (CID)
hasta en un 40% de los pacientes, y signos de irritabilidad del sistema
nervioso central en 20%. La TC pulmonar puede mostrar signos de
edema, la opecificacion en vidrio esmerilado y nddulos
centrolobulillares. La mortalidad materna es alta, 80 a 100%, de los
cuales 25 - 50% mueren dentro de una hora de inicio de los sintomas. El

diagndstico se redliza generalmente por la aspiracion de sangre con



escombros  de liquido amniético de la  circulacién
pulmonarposmortem(20), el tratamiento corresponde a la compensacion
de fallos hematol 6gico, hemodindmico y respiratorio.

Embolia grasa, esta es causada por la introduccion de particulas grasas
0 de médula ésea en € sistema venoso sistémico y después en las arterias
pulmonares. Las causas incluyen fracturas de huesos largos,
procedimientos ortopédicos, oclusién microvascular o necrosis de la
médula Osea en pacientes con crisis drepanociticas y, rara vez,
modificacion téxica de lipidos séricos nativos o parenteraleq26).La
embolia grasa causa un sindrome pulmonar similar a sindrome
de dificultad respiratoria del adulto (SDRA)(26), con hipoxemia grave de
comienzo rapido a menudo acompariado por ateraciones neuroldgicas y
exantema petequial. Se considera que la inmovilizacion temprana de las
fracturas de los huesos largos y la cirugia, en lugar de la fijacidn externa
disminuyen su incidencia(20)'(26).

Embolia séptica: Aparece cuando material infectado emboliza hacia e
arbol arterial pulmonar(26). Puede ser secundaria a una endocarditis
infecciosa derecha, via venosa central infectada y/o un marcapasos
infectado, flebitis séptica, sindrome de Lemierre, hidatidosis,
osteomielitis, y el uso de drogas IV. El riesgo es particularmente alto en
pacientes inmunocomprometidos(20).

En las imé&genes inicidmente, aparecen opacidades nodulares en la
radiografia de térax, que pueden progresar a infiltrados periféricos y a
émbolos (sobre todo los émbolos causados por Staphylococcus
aureus)(26) (20)(imagen 4), pueden aparecer ademas nddulos pulmonares
gue muestran una distribucion vascular y, a menudo necrosis central o
cavitacion. El “signo del Halo” puede estar asociado y sugiere
hemorragia o un infarto pulmonar. El seudoaneurisma micético en
ocasiones puede verse en la pared de nddulos cavitarios y sera
responsable de la hemoptisis(20).

Es causa cuadro clinico simil a la neumonia (fiebre, tos, produccion de
esputo, dolor toracico pleuritico, disnea, taquipneay tagquicardia) o sepsis
(fiebre, hipotension, oliguria, taquipnea, taquicardia 'y confusién)(26). El
tratamiento consiste tratar la infeccion de base.



o0 Embolia por cuerpo extrano, causada por la introduccion de material
extraio en € sistema arterial pulmonar, en genera por la inyeccion
intravenosa de sustancias inorganicas, como talco en los usuarios
consumidores de heroina 0 mercurio elemental en pacientes con
trastornos mentales, se han reportado casos de EP  por
polimetilmetacrilato posterior a cirugias ortopédicas. El mango
inmediato se basa en la presencia de sintomas y la locaizacion del
embolo, recomendandose observacion en los casos asintomaticos,
anticoagulacion de 3 a 6meses en los sintométicos o con émbolos

centrales, y cirugia en los casos mas graves(26).

EPIDEMIOLOGIA

La epidemiologia de la EP es dificil de determinar ya que puede permanecer
asintomética o ser un hallazgo casua(3); en algunos casos la primera manifestacion
puede ser la muerte stbita(4,5).

Se estima que en la poblacion gerera la incidencia de EP ha aumentado después de la
introduccion de la prueba del dimero D y la Angio TC en la década de 1990
(27)'(28). Un andlisis de datos estadisticos informd una duplicacion en la incidencia de
EP de 62 casos por 100,000 habitantes los cinco afios previos a 1998 a 112 casos por
100,000 habitantes en los siete afios posteriores a 1998(27). Otros estudios confirmaron
tasas similares en el tiempo(29), sin embargo una base de datos canadiense informé una
incidencia de 0,38 por 1000 personas por afio, una tasa que parecia mantenerse estable
entre 2002 y 2012 (28).

La incidencia es mayor en hombres que en mujeres (56 frente a 48 por
100,000respectivamente) (30)'(31), esta aumenta con la edad, especialmente en mujeres
(27). El uso de estatinas puede reducir la incidencia(32).

En los Estados Unidos, la EP representa aproximadamente 100.000 muertes
anuales(30). En Europa arededor de 300,000 muertes a afio(33). En un andlisis basado
en datos de cinco paises europeos, la mayoria de las muertes relacionadas con €l TEV se
debieron a la EP adquirida en e hospitd y a la mayoria se les diagnostico

antemortem(3). Sin embargo, se piensa que muchas causas de muerte slbita



cardiovascular son secundarias a la EP, por o que la mortalidad real atribuible a la EP

esdificil de estimar.

Lamortalidad global por EP es dta, se ha informado una mortalidad a 30 diasy a 1 afio
del 4% y 13% respectivamente, con una tasa de letalidad que aument6 con la edad (28).

Las tasas de mortalidad gustadas por edad para los adultos afroamericanos son 50%
mas altas que las de los blancos ya su vez las tasas de mortalidad de los blancos son

50% més dtas que las de otras razas (asidtica, india americana, etc.) (30).

FISOPATOLOGIA

El principa trastorno desarrollado por la obstruccionparcial o completa de una o varias
ramas del &rbol arterial pulmonar es el aumento de la prension arterial pulmonar, 1o que
produce elevacion de la presion de ventriculo derecho y en algunos casos asociando
dilatacion del mismo segun la severidad de esta elevacion de presion. El VD es una
cavidad distensible y de pared delgada con buena tolerancia de sobrecarga de
volimenes, pero de poca capacidad a las sobrecargas de presion, y asi, la HTAP dada
por el aumento de resistencias vasculares pulmonares producto de obstruccion completa
o parcial impone sobrecarga de presion a VD causando disfuncién del mismo en grados
de intensidad variable.

La patogenia de latromboembolia pulmonar es similar a la que subyace a la generacion
de trombo (es decir, la triada de Virchow). La triada de Virchow consiste en estasis

venosa, lesion endotelial y un estado de hipercoagul abilidad(2).

Se cree que la mayoria de los émbolos surgen de las venas proximales de las
extremidades inferiores (iliaca, femoral y poplitea) y més del 50% de los pacientes con
TVP tienen EP concurrente en la presentacion. La TVP en venas de |la pantorrilla rara
vez emboliza al pulmén y dos tercios de los trombos de la vena de la pantorrilla se
resuelven espontaneamente después de la deteccion(34)(35)° Sin embargo, si no se trata,

un tercio de la TV P puede extenderse hacia las venas proximales, donde tienen mayor



potencial de embolizar. La EP también puede surgir de la TVP en venas que no son de
extremidades inferiores, incluidas las venas rendles y de las extremidades superiores,

aunque la embolizacion de estas venas es menos comun(2).

La mayoria de los trombos se desarrollan en sitios de flujo disminuido en las venas de
las extremidades inferiores, como las cuspides de las vavulas o las bifurcaciones. Sin
embargo, también pueden originarse en venas con un flujo venoso mas alto, incluida la

vena cava inferior o las venas pélvicas.

DIAGNOSTICO

La sospecha clinica representa la base diagnostica de EP, los sintomas incluyen dolor
toracico, disnea (mas frecuente), palpitaciones, sincope (lipotimia) y hemoptisis, y
seguin su etiologia es frecuente encontrar edema de las piernas, con dolor y rubefaccion.
Los signos clinicos son taquicardia, taquipnea (mas frecuente), aumento de la presion

venos yugular y, en los casos més graves, signos de shock con cianosis e hipotension.

La sgno-sintomatologia de EP no es lo suficientemente sensible ni especifica como
para diagnosticar o descartar la enfermedad en la mayoria de los casos. El empleo de

una combinacién de factores de riesgo, signos 'y sintomas podria ser mejor.

La EP comparte sintomas y signos con otras enfermedades, entre ellas e sindrome
coronario agudo, la diseccion de la aorta toracica, el neumotdrax y la neumonia, por
esto en contexto y sospecha clinica de EP se utilizan scores de probabilidad diagnostica,
de estos los més utilizados son los modelos Wells, PISA y Ginebra (tabla 3).

Existen estudios complementarios utilizados en el diagnostico de embolia pulmonar, sin
embargo, su gran mayoria muestran sensibilidad y especificidad variable, siendo €
Gold Standard la Angiografia Pulmonar, reservada para pacientes en los cuales €l
diagnostico no puede ser establecido por métodos menos invasivos, y la sospecha
diagnostica persiste. Los métodos diagnésticos més utilizados son la evaluacion clinica,
electrocardiograma, gasometria arterial, pulsioximetria, ecocardiografia, biomarcadores
cardiacos y Angiotomografia computarizadade toérax, estos pueden permitir la

identificacion de un gran porcentgje de pacientes con EP.



En la actualidad la Angiotomografia de torax es la prueba mas importante y que con

mas frecuencia se utiliza para €l diagndstico, esta permite una adecuada visualizacion de
las arterias pulmonares hasta el nivel segmentario (constituyen entre el 10% y e 30% de
las embolias pulmonares), brinda informacién pronostica, permite diferenciar otros
procesos que podrian confundirse con esta entidad.Posee una Sensibilidad TC detector
simple del 0% y una especificidad 80%. Mientras que TC multislice sensibilidad del

83% y una especificidad del 96%.

ESTRATIFICACION DE RIESGO

La estratificacion adecuada del riesgo de los pacientes con EP aguda confirmada es
importante para persondizar su tratamiento inicial. Las caracteristicas de las
manifestaciones iniciales, entre ellas la anamnesis del paciente y sus enfermedades
concomitantes, la presencia y gravedad de la disfuncion del VD son los principales

determinantes prondsticos.

Segun las recomendaciones de la EuropeanSocietyofCardiology (ESC), los pacientes
con disfuncién del VD que produce reduccion del gasto cardiaco, hipotensién arterial
persistente y signos de hipoperfusién, se clasifican dentro de la categoria de alto riesgo
de mortalidad (<5% de todos los pacientes con EP). Estos son los pacientes que mas se

beneficiaran con el tratamiento de reperfusion inmediata.

La mayoria de los pacientes llegan a la consulta sin inestabilidad hemodinamicay se los
debe estratificar con dos clases de herramientas. criterios clinicos y deteccion de la

disfuncion del VD por estudios por imagenes y/o andlisis de laboratorio.

Para los pacientes restantes de riesgo intermedio, se recomienda tratamiento
intrahospitalario. Més aln, los pacientes con disfuncion del VD y aumento de los
biomarcadores de lesion miocérdica se pueden clasificar como de riesgo intermedio-ato
y podrian necesitar monitoreo hemodinamico precoz y posiblemente tratamiento de

reperfusion de rescate en caso de colapso hemodinamico.



Actualmente existen scores e indices de severidad de esta patologia, siendo elmas
utilizados el “indice de Severidad de Embolismo Pulmonar” (PESI) por sus siglas en
inglés, este fue concebido como un instrumento de evaluacion répida para Servicios de
Urgencias y Emergencias, con € fin principal de poder seleccionar aquellos pacientes
gue inicidlmente podrian tener un bajo riesgo. Este instrumento calcula la mortalidad

prevista alos 30 dias basandose en hallazgos clinicos facilmente determinables (tabla4).

TRATAMIENTO

Tratamiento anticoagulante

El tratamiento anticoagulante es esencial para prevenir las complicaciones agudas y
cronicas tras una EP aguda de tipo trombotica, entre ellas la EP recurrente, la TVP

recurrente de las piernas (a menudo €l origen dela EP) y e sindrome post EP.

Antes de la llegada de los anticoagulantes directos (ACOD) el tratamiento se
iniciabageneralmente con heparina de bagjo peso molecular, como tratamiento conjunto
con inhibidores de la vitamina K, el inconveniente es la necesidad de controles
frecuentes del indice normalizado internacional y mudltiples gjustes de la dosis para

asegurar que € farmaco esté dentro de |os méargenes terapéuticos seguros.

Desde 2012 laintroduccion de los ACOD simplifico € tratamiento anticoagulante de la
ETV, ya que estos se pueden administrar en dosis fijas sin necesitar monitoreo y tienen

Menos interacciones con otros medi camentos.

Los ACOD disponibles para el tratamiento de la EP son: Dabigatran, inihibidor
especifico de la trombina, y tres bloqueantes del factor Xa, apixaban, rivaroxaban and
endoxaban. Los ACOD son tan eficaces como €l tratamiento tradicional, pero se asocian

con menos hemorragias importantes.



En relacion con los pacientes tratados con AOVK, los tratados con ACOD tuvieron una
reduccion del 62% de hemorragias importantes en sitios criticos, como €l cerebro o €l

pericardio y unareduccion del 64% de hemorragias mortales.

Se deben excluir del tratamiento los pacientes con deterioro renal o hepético grave. Los
ACOD estén contraindicados en las embarazadas o las que estdn amamantando, ya que
atraviesan la placenta y pasan a la leche materna. También estdn contraindicados en

pacientes con sindrome antifosfolipidico y trombosis arterial.

Tratamiento de reperfusion

Este comprende la induccién detrombodlisis sistémicamediante fibrinoliticos
intravenosos, como €l activador del plasminégeno tisular, para restablecer € flujo

sanguineo.

Las modalidades mecanicas y farmacomecéanicas se pueden emplear para los pacientes
con EP de alto riesgo, hemodindmicamente inestable, en quienes se considera que el
riesgo de hemorragia es demasiado grande para recibir tratamiento fibrinolitico con
dosistotal.

Las recomendaciones actuales aconsgjan e tratamiento de reperfusion inmediato en
pacientes con EP de alto riesgo, siempre y cuando no haya contraindicaciones absol utas,

como ACV reciente, hemorragia o cirugia importantes.

No se conocen bien los posibles efectos de la trombdlisis sistémica sobre los resultados
algjados de los pacientes tras una EP aguda. Se planted que este tratamiento puede
proteger a los pacientes del sindrome post EP. En un estudio prospectivo con 121
pacientes la trombdlisis se asocié con tasas reducidas de hipertension pulmonar a 28

Meses.

Segun las guias de ESC de 2019 y las de ACCP de 2016, la embolectomia quirurgica o
las intervenciones con catéter para extraer o disolver el trombo se deben considerar

como opciones aternativas a la trombdlisis sistémica en pacientes de alto riesgo que



necesitan tratamiento de reperfusion, pero tienen ato riesgo de complicaciones

hemorréagicas.

Puede ser necesario €l apoyo circulatorio mecanico del ventriculo derecho en algunos
pacientes con EP de alto riesgo. La oxigenacion por membrana extracorpOrea, que
reemplaza temporariamente a la funcién cardiaca y pulmonar, se puede considerar para
obtener la estabilizacién hemodindmicainicial, como puente para estabilizar a paciente

antes de las intervenciones con catéter o mecanicas 0 en el posoperatorio.

La HPTEC se asocia especialmente con mala calidad de vida. En estos pacientes la
calidad de vida se relaciona con e grado de capacidad funcional pulmonar. Cuando €l
tratamiento de la HPTEC es exitoso, la caidad de vida mejora, especiamente tras la

endarterectomia pulmonar.

El diagnostico de EP durante el embarazo es especialmente dificil. La prueba del dimero
D no se ha evaluado para descartar EP y no hay guias para € diagndstico de EP en la
embarazada, por lo tanto, los médicos deben emplear una arteriografia por TC o una
gammagrafia de ventilacionperfusiéon pulmonar, que a menudo son de dificil
interpretacion. Ninguno de estos estudios por imagenes es idea para la embarazada

debido ala exposicion alaradiacion.
Prondstico algado

Pacientes y médicos deben tener conciencia de las complicaciones alejadas de la EP
aguda. Se necesitan con urgencia investigaciones de calidad a fin de definir mgjor la
duracién y la intensidad Optimas del seguimiento neédico después de la EP y también
para estrategias terapéuticas en todas las etapas del sindrome post-EP.



RESULTADOS

GRUPQOS ETARIOS
GRUPOSEN | TROMBOTICOS | NO TROMBOTICOS | SUBTOTALES

ANOS
35-49 1 1 2
50- 69
60-79 9 8 17

>80 4 0 4
TOTAL 14 9 23




NUMER®O DE PACIENTES

Grupos etarios
B TROMBOTICOS [ NO TROMBOTICOS

I
35-49 50-68 60-79 >80
GRUPOS EN Afi0S
DIAS DE HOSPITALIZACION
DIAS TROMBOTICOS | NO TROMBOTICOS | SUBTOTALES
1-9 4 2 6
10-19 8 2 10
20-29 1 3 7]
30 0 MAS 1 2 3
TOTAL 14 9 23




DIAS DE HOSPITALIZACION

W TROMBOTICOS [l NO TROMBOTICOS

NUMERQ DE PACIENTES

10-19

20 - 29

Dias

30 O MAS

CARACTERISTICAS TOMOGRAFICAS

CARACTERISTICAS TROMBOTICOS | NO TROMBOTICOS | SUBTOTALES
SUBSEGMENTARIA UNILATERAL 1 4 5
SUBSEGMENTARIA BILATERAL 0 0
SEGMENTARIA UNILATERAL 2 4 6
SEGMENTARIA BILATERAL 1 1 2
PRINCIPALES PULMONARES 3 0 3
TRONCO PULMONAR 7 0 7
TOTALES 14 9 23




CARACTERISTICAS

CARACTERISTICAS TOMOGRAFICAS

B TROMBOTICOS [l NO TROMBOTICOS

SUBSEGMENTARI
A UNILATERAL

SUBSEGMENTARI
A BILATERAL

SEGMENTARIA
UNILATERAL

SEGMENTARIA
BILATERAL

PRINCIPALES
PULMONARES

TRONCO
PULMONAR

INDICE DE SEVERIDAD DE EMBOLISMO PULMONAR (PESI)

TROMBOTICOS | NO TROMBOTICOS | SUBTOTALES
0-65 (1) 1 2 3
66-85 (1) 0 4 4
86-105 (11T) 2 1 3
106-125 (1V) 3 0 3
>125(V) 8 2 10
TOTAL 14 9 23




iNDICE DE SEVERIDAD DE EMBOLISMO PULMONAR
(PESI)

B TROMBOTICOS M NO TROMBOTICOS

AJl ™ IL

0-85 (1) 6555 ( 1) 86-105 (1)  106-125(1V)  =125(V)

NUmero de pacientes

PESI

COMPLICACIONES DURANTE INTERNACION

INTERCURRENCIA | TROMBOTICOS | NO TROMBOTICOS TOTAL

FA 1 4 5

IC 3 1 4




INTERCURRENCIAS DURANTE INTERNACION
B TROMEOTICOS [l NO TROMBOTICOS

INTERCURRENGC1A

CARACTERISTICAS ECOCARDIOGRAFICAS

VARIABLES TROMBOTICOS NO TROMBOTICOS | SUBTOTALES
DISFUNCION SISTOLICA VC 3 1 4
DILATACION DE VC 0 5
FSVD CONSERVADA/NO DILATADO 6 8 14
VEGETACION 0 5 5
TUMORACION 0 4 4




CARACTERISTICAS ECOCARDIOGRAFICAS

B TROMBOTICOS [ NO TROMBOTICOS

@ ]

=

5

= 4

o

]

K 2

3

=

0 DISFUNCION DILAT&CIDN DE FSWD VEGETACION TUMORACION
SISTOLICA WD COMSERVADAMO
DILATADD
CARACTERISTICA
MORTALIDAD
TROMBOTICOS NO TROMBATICOS | SUBTOTALES

INTRAHOSPITALARIA 2 1 3
12 MESES 0 0 0
TOTAL 2 1 3




MORTALIDAD

B NCO TROMBOTICOS M TROMBOTICOS

NUMERGO DE PACIENTES

INTRAHOSPITALARIA 12 MESES

CONCLUSIONES

La mortalidad de los pacientes en ambos grupos de presento en su estancia
intrahospitalaria, no existieron eventos mortales en el seguimiento a 12 meses.
La incidencia de EP tanto Trombdtica como No Trombdtica presenta un
marcado aumento en e grupo etario comprendido entre 60-79 afiosy el tiempo
de internacionmaés frecuente estuvo entre 10-19 dias.

Las caracteristicasAngio-tomograficas presentes en los pacientes con EP
trombéticeen su gran mayoria se encontrocompromiso de tronco arterial
pulmonar, mientras que en € grupo No trombotico fue més frecuenteel

compromiso segmentario y subsegmentario unilateral.



- Laseveridad de la EP calculada por el score PESI discrimino ala mayoria de los
pacientes con evento trombético dentro del grupo de Alto-Riesgo, mientras que
los pacientes no tromboticos se ubicaron en grupos de riesgo intermedio.

- Las complicacionesmésfrecuentes fueron, la fibrilacion auricular en los
pacientes con evento no trombdtico, mientras que del grupo trombético
presentaron principalmente | nsuficiencia Cardiaca aguda.

- Las caracteristicasecocardiogréficasmés relevantes fueron la presencia de tumor
y vegetacion en los pacientes no trombaticos, y € predominio de dilatacion y

disfunciéndel VD en los trombéticos
I nterrogantes hacia el futuro

Con d tiempo, € diagnéstico y € tratamiento de la EP aguda han progresado mucho.
No obstante, alin quedan varios interrogantes para investigar. Por ejemplo:

Paciente asintomatico, con ANGIOTC diagnostica de EP.....¢Anticoagulados?
Pacientes con EP confirmada y riesgo bajo o intermedio-bajo.....¢ Trombolisamos ?

Responder estos interrogantes permitira progresar en el tratamiento personalizado que
mejore e prondstico de los pacientes a corto y alargo plazo.

ANEXOS



Tabla 1. Tumores malignos asociados con embolismo tumoral
pulmonar

Mixoma auricular
Mama
Coriccarcinoma
Colon

Vesicula
Tumores ginecolégicos
Hepatoma
Pulmdén
Melanoma
Mesotelioma
Pancrzas
Parotida

Prostata

Rifian

Estémago
Tiroides

Vejiga




Tabla 2. Signos y sintomas mas frecuentes en TEP.

%o
Sintomas
» [Disnea 80
* [Dolor toracico pleuritico 12
* [Dolor toracico subesternal 20
* Tos 11
* Hemoptisis 19
Signos
= Taguipnea 70
* Taguicardia 26
e Signos de TVP 15
* Fiebre 7
» (Cianosis 1

TEP: tromboembolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda
Tomado de European Heart Journal 2008;29:2276-2315.

Tabla 3.
MODELOS CLINICOS DE PREDICCION DE PROBARILIDAD DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Modelo Wells Modela Pisa Modelo Ginebra
Factores Puntos Factores Puntos Factores Puntos
ETEVY previa 15 SEXO varon 0,81 ETEV previa 2
Pulsa =100 15 Edad (afios) Pulso =100 1
Cirugia reciente o 15 63-72 05 Cirugia reciente 3
inmovilizacion 273 092 Edad en afios
Signos clinicos de TWP 3 Enf. cardiovasc. previa -0,56 60-79 1
D alternative menas 3 Enf. pulmonar previa -0,97 z 80 2
probable que TEP Historia de TVP 0,69 Gases arleriales
Hemoptisis 1 Disnea comienzo subito 1,29 PaC02 mm Hg
Cancer 1 Hemoptisis 0,89 <36 2
Fiebre > 38°C 117 36-38.9 1
Signos ECG de sobre- 153 Paly mm Hg
carga ventricular dcha <487 4
R de tdrax 487-59.9 3
Oligohemia 3,86 60-71,2 p.
Arteria hiliar amputada 392 71,3-824 1
Condensacion (infarto) 3,55 Rit de tirax
Condensacion (no infarta) -1,23 Atelectasia laminar 1
Edema pulmonar -3,26 Diafragma elevado 1
Probabilidad dinica Probabilidad clinica (Fig. 1) Probabilidad clinica
Alta & Alta = 90% Alta 9.15
Intermedia 2-6 Intermedia 10-90% Intermedia 5-8
Baja <2 Baja <10% Baja 0-4
ETEV: entermedad tromboembalica venosa; TVF: trombaosis venosa profunda; Dx: diagndstico
Tabla 4.Estratificacion de riesgo de TEP. Escala PESI(Pulmonary Embolism Severity Index)
Escala PESI
Variable Puntos
Edad 1 punto por ano de edad
Génera masculing 10
Cancer 30
Insuficiencia cardiaca 10
Enfermedad pulmonar crdnica 10
FC=1101lpm 20
30

Presidn artenial < 100 mm Hg



Imagen 1 ! - Radiografia dec torax em incidéncia

anteroposterior de uma paciente de 41 anos.
Notar opacidade em cunha subsegmentar no loha
superior direito (1), sugestiva de infarto pulmonar;
ahaulamento do 2° arco (2), sugestivo de hipertenséo
pulmonar; oligemia no pulmio csquerdo (3); <
opacidades nodulares de limites imprecisos (4). A
pacicnte apresentava coriocarcinoma metastatico
com cmbolia tumoral.
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Imagen 3

Pacente de 37 afios. TC lordcico tras adminstacion de CIv. se observa

pequefia cantidad de are en arens puimonar prncigal como hallazgo incldental
References: NOSMEAI cinico universitano de valencia - Valkenca/ES
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Imagen 6. Angiografia Pulmonar que muestra defecto de llenado (agudo) en rama lobar inferior izquierda en OAI
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