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ANALISIS DE LA SOBREVIDA EN LOS PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR QUE
REQUIRIERON ATENCION EN LA UNIDAD DE CUIDADO
INTENSIVO EN EL HOSPITAL SANTA CLARA DE BOGOTA,
ENTRE 2005 AL 2014

INTRODUCCION

No se conoce los factores de riesgo que aumentan la mortalidad de los
pacientes con embolismo venoso en las unidades de cuidados
intensivos, por lo cual se realizd este estudio.

METODOS

Se realiz6 un estudio analitico observacional de cohorte retrospectiva en
pacientes de la unidad de cuidados intensivos del hospital santa clara de
Bogota-Colombia durante junio del 2005 hasta junio del 2014. Por
medio de un muestreo no probabilistico por conveniencia, se realizé una
revisién documental de las historias clinicas donde se tomaron multiples
variables epidemiologicas, clinicas, diagnosticas y de tratamiento. Se
tuvo en cuenta los aspectos éticos de la resolucion 8430 del Ministerio
de Salud. El andlisis estadistico segln el tipo de variable obteniendo
medidas de tendencia central y de dispersién. Se utilizaron porcentajes
para las variables cualitativas. Se hizo andlisis univariado dependiendo
de la normalidad. Luego de un andlisis bivariado y as variables
significativas (p<0,05), posteriormente se analizaron usando en método
de Kaplan-Meier y Log Rank para valorar la mortalidad en el tiempo.

RESULTADOS

Solo 76 pacientes ingresaron al estudio de 2521 posibles. Incidencia de
embolia pulmonar: 37.25%. Predominando mujeres alrededor de los 65
afios, con score de TISS de 30 y mortalidad de 42%.

Los factores de riesgo principales fueron el tabaquismo, hipertensién
arterial y la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, entre otras. Los
tres hallazgos clinicos principales fueron la disnea, taquicardia y dolor
tordcico. El uso de noradrenalina se asoci6 10 veces mas al
fallecimiento (IC 95%: 2,4-47,1). La disnea estuvo presente 9 veces mas
en los pacientes que murieron (IC 95%: 1,4-56,7). En el Kaplan Meier
los que requirieron noradrenalina y presentaron disnea al ingreso se
asociaron a una mayor mortalidad de forma temprana. (p=0,01, IC 95%:
2,9-9)

CONCLUSIONES



La mortalidad de la embolia pulmonar en la unidad de cuidado intensivo
es elevada y los principales factores de riesgo asociado son la presencia
de disnea como parte del cuadro clinico y el requerimiento de
noradrenalina.

PALABRAS CLAVE

Embolismo pulmonar, norepinefrina, mortalidad, disnea, EPOC.



ANALYSIS OF SURVIVAL IN PATIENTS WITH LUNG
DIAGNOSIS THROMBOEMBOLISM WARNING THAT
REQUIRED IN INTENSIVE CARE UNIT AT THE HOSPITAL
SANTA CLARA DE BOGOTA,

BETWEEN 2005 TO 2014

INTRODUCTION

Risk factors that increase the mortality of patients with venous
embolism in intensive care units, for which this study was conducted is
not known.

METHODS

Analytical observational retrospective cohort study was conducted in
patients intensive care unit clear of Bogota-Colombia santa hospital
during June 2005 to June 2014. Through a non-probability convenience
sampling, a literature review was conducted of medical records where
multiple epidemiological, clinical, diagnostic and treatment variables
were taken. Ethical aspects of resolution 8430 of the Ministry of Health
was taken into account. The statistical analysis using variable obtaining
measures of central tendency and dispersion. Percentages for qualitative
variables were used. Univariate analysis depending became normal.
After a bivariate analysis as significant variables (p <0.05), later on
analyzed using Kaplan-Meier and log rank to evaluate mortality over
time.

RESULTS

Only 76 patients entered the study in 2521 possible. Incidence of
pulmonary embolism: 37.25%. Predominantly women around age 65,
with TISS score of 30 and 42% mortality.

The main risk factors were smoking, hypertension and chronic
obstructive pulmonary disease, among others. The three main clinical
findings were dyspnea, tachycardia and chest pain. The use of
norepinephrine was associated to death 10 times (95% CI 2.4 to 47.1).
Dyspnea was present 9 times more in patients who died (95% CI 1.4 to
56.7). The Kaplan Meier those requiring norepinephrine and presented
dyspnea at admission were associated with increased mortality early. (p
=0.01,95% Cl1 2.9t09)

CONCLUSIONS

The mortality of pulmonary embolism in the ICU is high and major
associated risk factors are the presence of dyspnea as part of the clinical
picture and the requirement of norepinephrine.



KEYWORDS

Pulmonary embolism, norepinephrine, mortality, dyspnea, COPD.



1. Introduccidn

El tromboembolismo venoso se compone de dos grandes entidades que son la trombosis
venosa profunda y la embolia pulmonar, que conlleva a una mortalidad elevada en los
pacientes y que varian en diferentes regiones y escenarios de un paises. Estos desenlaces se

condicionan por diferentes factores de riesgo.

En U.S.A. la incidencia de esta patologia es de uno por cada 1000 personas al afio.’ En
otros, estudios se ha nombrado incidencias de 100 por cada 100.000 habitantes, con

prevalencias del 1%.?

En Colombia existe un estudio realizado en 251 pacientes de cuatro ciudades con
informacion sobre la clinica y factores de riesgo en pacientes con embolia pulmonar. Cuyo
reporte de mortalidad fue de 14,8%, con factores de riesgo mencionados como la

hipotensién y la fractura de cadera. La sobrevida fue del 85% a 52 semanas.®

El diagndstico de dicha patologia es dificil ya no existe una prueba suficientemente
sensible ni especifica para el diagnostico, solo la sospecha clinica es un fuerte predictor, lo

que hace que se retrase el diagndstico y esto lleva a un tratamiento tardio.



2. Planteamiento del problema

A pesar que la embolia pulmonar esté caracterizada en la literatura de forma frecuente y
en teoria todos los pacientes con dicha patologia deberian ingresar a la unidad de cuidado
intensivo, no hay muchos escritos sobre la epidemiologia en la unidad de cuidado intensivo
y su mortalidad en esta, por lo cual nos preguntamos: Cudles son las caracteristicas y
factores de riesgo que tienen los pacientes con embolia pulmonar comprobada en la unidad

de cuidado intensivo de un hospital de tercero y cuarto nivel del sur de la capital del pais?



3. Objetivos

3.1. Objetivo general

Identificar y describir los factores de riesgo asociados a mortalidad en los pacientes con
tromboembolismo pulmonar que requirieron ser valorados en la unidad de cuidado
intensivo de un hospital de tercer nivel del sur del pais durante el periodo de junio de 2005

hasta junio del 2014.

3.2. Objetivos especificos

»  Describir la epidemiologia de los pacientes con embolia pulmonar que

requirieron unidad de cuidados intensivos entre junio de 2005 hasta junio del 2014.

» Relatar los signos y los sintomas de los pacientes con embolia pulmonar que

requirieron unidad de cuidados intensivos entre junio de 2005 hasta junio del 2014.

» Mencionar los hallazgos en las técnicas diagndsticas y paraclinicas de los
pacientes con embolia pulmonar que requirieron unidad de cuidados intensivos

entre junio de 2005 hasta junio del 2014.

»  Detallar los tratamientos que requirieron los pacientes con embolia pulmonar
que requirieron unidad de cuidados intensivos entre junio de 2005 hasta junio del

2014.



» Puntualizar los factores asociados a mortalidad de los pacientes con embolia
pulmonar que requirieron unidad de cuidados intensivos entre junio de 2005 hasta

junio del 2014.



4. Marco teérico

4.1. Tromboembolismo venoso

El tromboembolismo venoso es una de la mas frecuente causa de hospitalizacion y una
complicacion post-quirtrgica frecuente, la cual es un espectro de dos enfermedades que
son la embolia pulmonar y la trombosis venosa profunda. Estos pacientes tienen un alto
riesgo de muerte y de secuelas a largo plazo como lo son el sindrome post-flebitico y el cor

pulmonale. *

Los émbolos pulmonares suelen surgir de trombos que se originan en el sistema venoso
profundo de las extremidades inferiores, aunque no Unicos porque también pueden provenir
de las venas de la pelvis, renales, extremidades superiores o las cavidades derechas, sin

embargo no es comun que inicie en estos sitios.

La embolia pulmonar puede ser clasificada de multiples formas, por lo cual se

describiran las formas més cominmente se ven en la literatura.

La mortalidad en los pacientes inestables se presenta en las dos primeras horas con un

riesgo que persisten hasta 72 horas. °

Segun la localizacion anatomica del trombo se clasifica en silla de montar (3-6%) que

estd asociado a una mortalidad del 5%.° También pueden presentarse en las arterias



principales izquierda o derecha, segmentaria 0 subsegmentaria, las cuales tienen mas

probabilidad de causar infartos pulmonares y pleuritis.

4.2. Epidemiologia

La embolia pulmonar es un problema de salud importante. La incidencia media anual de
tromboembolia venosa en los Estados Unidos es de 1 persona por cada 1000 habitantes, con

cerca de 250.000 casos de incidentes que ocurren cada afo.

La incidencia de la embolia pulmonar en U.S.A. se estima en 1 caso por cada 1.000

personas por afio.’

Los estudios realizados en 2008 sugieren que el aumento del uso de la tomografia
computarizada para la evaluacion de pacientes con posible embolia pulmonar ha llevado a

un aumento de la incidencia de embolia pulmonar. ®

Un analisis de la base de datos informd una duplicacion de la incidencia de embolia
pulmonar de 62 casos por 100.000 en el periodo de cinco afios antes de 1998 a 112 casos

por cada 100.000 en los siete afios a partir de 1998. °

La embolia pulmonar es la segunda a tercera causa mas comun de muerte en los
pacientes hospitalizados, con al menos 650.000 casos ocurren anualmente. Los estudios de

autopsia han demostrado que aproximadamente el 60% de los pacientes que han muerto en



el hospital tenia una embolia pulmonar. La incidencia de tromboembolismo venoso no ha

cambiado significativamente en los Gltimos 25 afios. *?

4.2.1. Estadisticas internacionales

La incidencia de embolia pulmonar puede diferir sustancialmente de un pais a otro. Esta
variacion observada se debe probablemente a las diferencias diagnosticas de la incidencia.
Los estudios canadienses muestran una frecuencia de 0,86 eventos por 10.000

hospitalizaciones pediatricas para pacientes de un mes a 1 afio.

En los Estados Unidos, la embolia pulmonar representa aproximadamente 100.000
muertes anuales, lo cual es un 0,5% de todas las muertes.** En Europa, tres cuartas partes
se debieron a la adquirida en el hospital de educacion fisica, y un tercio eran embolia
pulmonar aguda fatal, 7% de las cuales fueron diagnosticados antes de la muerte y el resto

fueron diagnosticados post mortem. *°

4.3. Factores de riesgo para embolia pulmonar

Los siguientes factores de riesgo pueden ser indicios de la presencia de embolia
pulmonar:

* Estasis venosa

* Estados de hipercoagulabilidad

e Inmovilizacion



* Cirugia y trauma

* Embarazo

» Anticonceptivos orales y de reemplazo de estrogeno
» Malignidad

* Factores hereditarios que resulta en un estado de hipercoagulabilidad
 Enfermedad médica aguda

* Abuso de Drogas (drogas intravenosa)

* Lupus anticoagulante inducido por medicamentos

* Anemias hemoliticas

» Trombocitopenia asociada a la heparina

* Homocistinemia

* Homocistinuria

* Hiperlipidemias

* Fenotiazinas

 Trombocitosis

* Venas varicosas

* Venografia

» Marcapasos venos0S

* Estasis venosa

» Warfarina (primeros dias de tratamiento)

* Enfermedad inflamatoria intestinal



4.4. Patogenia y fisiopatologia

La triada de Virchow consiste en la estasis venosa, lesion endotelial y un estado de

hipercoagulabilidad.

4.4.1. Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la embolia pulmonar idiopatica que han sido identificados
como importantes en las mujeres en comparacién con los hombres son la obesidad (IMC
>29 kg / m2), el tabaquismo pesado (> 25 cigarrillos por dia) y la hipertension.'® Heredado
(por ejemplo, factor V Leiden, mutacion del gen protrombina) y adquiridas (por ejemplo,

tumores malignos y la inmovilizacion).

4.4.1.1. Asociacién entre el sexo y embolia pulmonar

No hay datos claros que identifiquen el sexo masculino como un factor de riesgo de
embolia pulmonar, pero estudios muestran una mortalidad mayor en hombres que mujeres
(20-30%)."® La incidencia anual global de tromboembolismo venoso ajustado para edad y
sexo fue de 117 casos por cada 100.000 personas (DVT, 48 casos por 100.000; embolia

pulmonar, 69 casos por cada 100.000. *°



4.4.1.3. Embolia pulmonar en personas de edad avanzada

La trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar son poco frecuentes en los
pacientes pediatricos. Un estudio reporto 78 episodios de embolia pulmonar por cada
100.000 adolescentes hospitalizados.?* y los estudios de autopsias en nifios estiman la

incidencia de 0,05-3,7%. La mortalidad pediétrica varia desde 5% hasta 30%. %%

4.4.1.4. Enfermedad tromboembadlica en el embarazo

La embolia pulmonar es relativamente menos frecuente durante el embarazo que en el

puerperio (10,6 vs 159,7 eventos por cada 100.000 mujeres, afi0).”> Ademas, hay un

aumento de la frecuencia de la embolia pulmonar cuando el parto es por cesarea.?

4.4.1.5. Embolia pulmonar y mortalidad postoperatoria

La embolia pulmonar es la causa del 15% de todas las muertes postoperatorias. Los

procedimientos con mas alto riesgo son amputaciones de extremidades y cirugias de la

cadera y columna.

4.4.1.6. Nefropatias y embolia pulmonar

El riesgo de trombosis parece ser mayor en los pacientes con nefropatia membranosa

en la cual la incidencia de eventos tromboembélicos venosos fue 7,99%, la

10



glomeruloesclerosis focal y segmentaria 3% Yy la nefropatia IgA 0,4%. Cuando la nefropatia
membranosa se asocia con el lupus aumenta el riesgo de tromboembolismo en un 26%. %
También el riesgo se asocia con proteinuria infeior a 2,8 g/dL, que aumenta la incidencia de

episodios embolicos en 7,2% en tres coma ocho meses.”

4.4.1.7. Eventos cerebrovasculares y embolia pulmonar

La muerte temprana entre las primeras dos a cuatro semanas en los pacientes con
enfermedad cerebrovascular se presenta entre 13 al 25% asociada a embolia pulmonar. *°

La incidencia después del evento cerebrovascular es de alrededor de 1-3%. %

4.4.2. Sitio de formacién del trombo

La mayoria de los émbolos se cree que surgen de las venas proximales de las
extremidades inferiores (iliaca, femoral y poplitea), y mas del 50% de los pacientes con
trombosis venosa profunda de las venas proximales tiene embolia pulmonar concurrente en
la presentacién.® Sin embargo, si no se trata, un tercio de la TVP venas de la pantorrilla se

extiende en las venas proximales, donde tienen mayor potencial para embolizar.

4.4.3. Respuesta fisiopatoldgica a embolia pulmonar

Las embolias pulmonares tipicas son multiples, con compromiso de los l6bulos inferiores

en la mayoria de los casos. *

11



El infarto pulmonar que se presenta en el 10% de los pacientes y es el resultado de la
migracion de los trombos a nivel segmentarios y subsegmentarios, causando dolor

pleuritico y hemoptisis secundaria a la inflamacién en dicho sitio.*

Alteraciones del intercambio gaseoso secundario a la obstruccion del flujo sanguineo
llevando a alteracion ventilacion-perfusion, lo cual lleva a inflamacion alteracion
tensoactiva, atelectasia, hipocapnia y alcalosis respiratoria en respuesta compensatoria. Esto

causa hipoxemia y un corto circuito funcional. *

4.5. Signos y sintomas

Los sintomas mas comunes son:

e Disnea en reposo o con esfuerzo (73 %)

e Dolor pleuritico (44 %)

e Tos (37 %)

e Ortopnea (28 %)

® Dolor en pantorrilla 0 muslo y/o hinchazoén (44 %)
e Sibilancias (21 %)

e Hemoptisis (13 %)

No conocemos la incidencia de la embolia pulmonar que se presenta de forma
asintomatica, sin embargo sabemos que los pacientes con trombosis venosa profunda

presentan hasta un tercio embolia pulmonar asintomatica.

12



Alteraciones comunes al examen fisico: (37)

e Taquipnea (54 %)

e Edema de pantorrilla o muslo, eritema, edema, sensibilidad (47 %)
e Taquicardia (24 %)

e Estertores (18 %)

e Disminucion de los ruidos respiratorios (17 %)

e Reforzamiento del segundo ruido cardiaco (15 %)

® Ingurgitacion venosa yugular (14 %)

e Ficbre (3%)

e Paro cardio-circulatorio (8%)

e Dolor de costado (38%)

e Delirio (en pacientes de edad avanzada) (40%)

4.6. Diagnostico

Por la falta de especificidad de los signos y sintomas de los pacientes con embolia
pulmonar, se deben realizar investigaciones en aquellos pacientes que tengan factores de
riesgo o en quienes se tenga alta sospecha clinica. Aunque estudios generales de rutina no
descartar la embolia pulmonar si pueden ser el apoyo para otras etiologias de los sintomas

del paciente.

13



4.6.1. Sistemas de puntuacion clinica

La evidencia apoya la determinacion de la probabilidad clinica de embolia pulmonar se
debe determinar para elegir el correcto tamizaje.** Las guias actuales indican que se deben
utilizar el score de Wells la cual es ideal para pacientes jovenes y sin comorbilidades o

antecedentes de tromboembolismo venoso.

Estudios comparando score de Wells, score de Wells simplificado, score de Ginebra,
score de Ginebra simplificado y dimero D, el cual mostro igual rendimiento para excluir

embolia pulmonar aguda cuando se combina un con un resultado normal del dimero D.*

4.6.2. Pruebas

Realizar pruebas de diagndstico en los pacientes sintométicos con sospecha de embolia
pulmonar para confirmar o descartar el diagndstico o hasta que se encuentre un diagnostico
alternativo. Hallazgos de laboratorio de rutina no son especificos y no son utiles en la

embolia pulmonar, aunque pueden sugerir otro diagndstico.

Un estudio diagndstico hipercoagulabilidad debe realizarse si hay una causa obvia para la
enfermedad embdlica es aparente, incluyendo la deteccion de condiciones como las
siguientes:

* Deficiencia de antitrombina IlI

* Proteina C o proteina S deficiencia
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 Anticoagulante lupico
* Homocistinuria
* Neoplasia oculta

* Trastornos del tejido conectivo

4.6.2.1. Laboratorios

Pruebas de laboratorio son potencialmente dtiles en pacientes con sospecha de
embolismo pulmonar. Entre ellas se incluyen las siguientes:

* D-dimero

* Nivel de albimina modificada por isquemia

* Recuento de glébulos blancos

* Gases arteriales

* Niveles de troponina sérica

* Péptido natriurético cerebral

4.6.2.2. Estudios de imagen

Los estudios de imagenes que ayudan en el diagndstico de embolia pulmonar son los

siguientes:

* Angiografia por tomografia computarizada (CTA): multidetector CTA (ATCMD)

* Angiografia pulmonar: criterio estandar para el diagnostico de embolia pulmonar.
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» Radiografia de torax: anormal en la mayoria de los casos de embolia pulmonar, pero no
especifica

« Gammagrafia de ventilacion/perfusion (V/Q): Cuando la TC no esta disponible o esta
contraindicado

» ECG: anomalias mas comunes son la taquicardia y anomalias de la onda ST-T
inespecificos

 Resonancia Magnetica Toracica: El uso de técnicas de eco de espin estandar o cerradas,
embolias pulmonares muestran una mayor intensidad de la sefial dentro de la arteria
pulmonar

* La ecocardiografia: ecocardiografia transesofagica puede identificar embolia pulmonar
central.

* La venografia: Criterio estandar para el diagnostico de la TVP

» La ecografia duplex: El diagndstico no invasivo de la embolia pulmonar mediante la

demostracion de la presencia de una trombosis venosa profunda en cualquier sitio.

4.6.3. Dimero D

El dimero D, es un producto de degradacion de la fibrina, producidos por proteasas
mediada por plasmina, se mide por una variedad de pruebas (ELISA cuantitativo,
semicuantitativo); latex cuantitativo y semicuantitativo; y los ensayos de sangre completa).
El ELISA cuantitativo tiene una sensibilidad de 95% y valor predictivo negativo de 13%.
sin embargo su baja especificidad la hace una prueba no adecuada para el diagndstico del

embolismo pulmonar.
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Un dimero D negativo de adecuada técnica en un paciente con baja probabilidad (Wells

* 'y en un estudio aleatorizado

<4) de embolismo pulmonar excluye el diagnostico,
prospectivo no se asocid a la presencia de eventos tromboembolicos sintomaticos por lo

menos en los préximos seis meses.*

El dimero-D debe realizarse mediante ensayos cuantitativos y semicuantitativos rapidos
por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA). Se prefieren estos por la rapidez de los

resultados (10 a 30 minutos).*

4.6.4. Recuento de glébulos blancos

El glébulo blanco puede ser normal o elevada en pacientes con embolia pulmonar, con
un recuento de WBC tan alto como 20.000 siendo infrecuente en pacientes con esta

afeccion.

4.6.5. Gases en sangre arterial

Los gases en sangre arterial muestran hipoxemia (74%), hipocapnia y alcalosis
respiratoria; Sin embargo, el valor predictivo de la hipoxemia es bastante baja. La PaO2 y
el célculo del gradiente alveolo-arterial de oxigeno contribuyen al diagndstico (se presenta
en el 62-80%) y alcalosis respiratoria e hipocapnia (41%). Sin embargo, en pacientes de
alto riesgo, como en estados postoperatorios en los que otras condiciones respiratorias se

puede descartar, una baja PaO2 en conjuncion con disnea puede tener un fuerte valor
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predictivo positivo. Existen pacientes que los gases arteriales pueden ser normales en un

18%. 3

4.6.5. Electrocardiografia

Las alteraciones electrocardiograficas son poco especificas para el diagnostico de
embolia pulmonar. Los hallazgos mas comunes son la taquicardia y cambios en el

segmento ST y en la onda T no especifica, que representan el 70%. ¥

Otras alteraciones electrocardiograficas que sugieren embolia pulmonar son S1Q3T3,
isquemia ventricular, blogueo incompleto de rama derecha nuevo que representan solo el

10%.

4.6.6. Niveles de albdmina por isquemia-Modificado

Una alternativa potencial para dimero-D es la evaluacion del nivel de albumina
modificada por isquemia, que los datos sugieren es 93% sensible y 75% de especificidad
para el embolismo pulmonar. En particular, en un estudio que compara el valor prondstico
del nivel de albdmina modificada por isquemia en combinacion con puntuaciones de
probabilidad Wells y Ginebra mejoro la sensibilidad y valor predictivo negativo.>* El valor
predictivo positivo del nivel de albimina modificada por isquemia, en particular, es mejor

que el dimero-D. Sin embargo, no debe ser utilizado solo.>
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4.6.7. Niveles de troponina

Los niveles de troponina | y troponina T son sensibles pero no especificos para el
diagnostico. Sirve como un marcador de disfuncion ventricular. La troponina se eleva 30 a
50% en embolia pulmonar moderada a severa y regresan a lo normal 40 horas después del

evento®®,

4.6.8. Péptido Natriurético Cerebral

El péptido natriurético cerebral (BNP) elevado tiene una sensibilidad 60% y una
especificidad del 62%, pero los pacientes con embolia pulmonar tienden a tener niveles mas
altos de BNP. La elevacion de BNP o su precursor, N-terminal pro-péptido natriurético
cerebral (NT-proBNP) puede ser util para el pronostico para la estratificacion del riesgo de
los pacientes con diagnostico de embolia pulmonar agudo. En un estudio de casos y
controles con 2.213 pacientes hemodindmicamente estables con sospecha de embolia

pulmonar aguda, el BNP tuvo una sensibilidad 60% y especificidad 62%.°

4.6.9. Angiografia Pulmonar

La angiografia pulmonar es el estandar criterio historico para el diagnostico de la
embolia pulmonar. Los resultados positivos consisten en un defecto de llenado o corte
abrupto de la arteria afectada. Los hallazgos anormales en las exploraciones V/Q realizadas

antes de la angiografia guian al operador a concentrarse en areas anormales. Angiografia

19



generalmente es un procedimiento seguro. La tasa de mortalidad para los pacientes
sometidos a este procedimiento es menor de cero coma 5%, y la tasa de morbilidad es
menor que 5%. Los pacientes con larga data de la hipertension arterial pulmonar e

insuficiencia ventricular derecha se consideran pacientes de alto riesgo.

Cuando la angiografia pulmonar se ha realizado bien y completa, el resultado positivo
proporciona 100% de certeza de que existe una obstruccion del flujo sanguineo arterial
pulmonar. Un angiograma pulmonar negativo proporciona una certeza mayor del 90% para

la exclusion de la embolia pulmonar.

4.6.10. Tomografia Computarizada

Los avances técnicos en la tomografia, han llevado a esta técnica como un importante
método de diagndstico en la sospecha de embolia pulmonar. La tomografia con contraste se
utiliza cada vez méas como el estudio radioldgico inicial para el diagnéstico de embolia
pulmonar, especialmente en pacientes con radiografias de torax anormales en los que los

resultados Gammagraficos son més propensos a fallar el diagnéstico.”

4.6.11. Radiografia de térax

Las alteraciones radioldgicas con este método no son sensibles ni especificos para el
diagnostico de embolia pulmonar, sin embargo se utiliza para buscar otras causas de la

sintomatologia del paciente.
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Los hallazgos comunes son:
e Atelectasia o anomalias del parénquima pulmonar (18 a 69 %)
e Derrame pleural (47 %)

e Cardiomegalia (hasta un 50 %)

Una radiografia de térax normal se presenta en el 12 a 22 % de los pacientes con

Embolia Pulmonar. "®

La Joroba de Hampton (opacidad superficial en forma de cufia en la periferia del pulmon,
con su base contra la superficie pleural) y el signo de Westermark (demostracién de un
corte de los vasos pulmonares con hipoperfusion distal en una distribucion segmentaria

dentro del pulmén) son raras, pero sugieren la posibilidad de embolia pulmonar. *’

4.6.12. Gammagrafia Ventilacion-perfusion

La gammagrafia V/Q de los pulmones es una modalidad importante para establecer el
diagnostico de la embolia pulmonar. La gammagrafia V/Q se puede usar cuando la
Tomografia no estd disponible o si el paciente tiene una contraindicacion para la
Tomografia o material de contraste intravenoso. Generalmente, los nifios tienen una
gammagrafia de perfusion mas homogénea; Por lo tanto, los déficit en la perfusion son mas

propensos a representar embolia pulmonar real o significativo de lo que son en adultos.
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La eleccion de un tipo de imagen sobre el otro debe ser individualizado y es tipicamente
depende de la condicion clinica y la disponibilidad del procedimiento. Aunque se prefiere
un diagnéstico definitivo de embolia pulmonar, los algoritmos incorporan la ecografia de
extremidades inferiores o ecocardiografia como herramientas que pueden ser utilizados

para hacer un diagnostico presuntivo.

4.6.13. Iméagenes por Resonancia Magnética

La resonancia magnetica tiene una sensibilidad del 85% y una especificidad del 96%
para embolias centrales, lobares y segmentarias; MRI es inadecuada para el diagndstico de

embolia subsegmentarios.®

Su uso en estos pacientes debe ser considerada en investigacion en este momento. Se
realiza con poca frecuencia, probablemente debido a problemas técnicos, incluyendo
artefactos de movimiento, resolucion subdptima, y complicados patrones de flujo
sanguineo. En consecuencia, debe ser reservado para los pacientes con sospecha de embolia
pulmonar en quienes no se pueden realizar otra alternativa diagnostica. En dos estudios
prospectivos de 118 y 300 pacientes con sospecha de embolia pulmonar, la resonancia
magnética pulmonar tuvo una sensibilidad del 77 al 84%. La sensibilidad fue mayor para
los émbolos que se encuentran en los vasos principales lobares del 100% vy las segmentarias

de 84%, en comparacion con los vasos subsegmentarias que es del 40%.%°
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4.6.14. Ecocardiografia

Tiene una precision limitada en el diagnéstico de la embolia pulmonar. La
ecocardiografia transesofagica puede identificar embolia pulmonar central y la sensibilidad
es alrededor de 82%. La sensibilidad y especificidad para la embolia pulmonar central y

periférico es el 59% y el 77%.%

Permite diferenciar otras enfermedades que pueden confundirse con embolia pulmonar,
tales como derrame pericardico, permite la visualizacién del ventriculo derecho y la
evaluacion de la presion de la arteria pulmonar. Tiene una funcién pronostica, con una tasa
de mortalidad es casi 10% en la presencia de disfuncién ventricular derecha y 0% en
ausencia de la disfuncién ventricular derecha. Se puede utilizar para identificar la presencia

de émbolos derecha de camara.®*

4.6.15. Duplex de Miembros Inferiores

El diagnostico de embolia pulmonar puede ser probado mediante la demostracion de la
presencia de una trombosis venosa profunda en cualquier sitio. Esto a veces puede llevar a
cabo de forma no invasiva mediante el uso de la ecografia duplex. Para buscar trombosis
venosa profunda mediante ecografia, el transductor ecografico se coloca sobre la piel y se
presiona hacia adentro con firmeza suficiente para comprimir la vena que estd siendo
examinado. En un &rea de venas normales, las venas se comprimen facilmente

completamente cerrada, mientras que las arterias musculares son extremadamente
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resistentes a la compresion. Cuando esta presente trombosis venosa profunda, las venas no
se colapsan por completo cuando se aplica presion utilizando la sonda ecogréafica. La
exploracién ecografica negativo no descarta la trombosis venosa profunda. En dos tercios
de los pacientes con embolia pulmonar, el sitio de la trombosis venosa profunda no se
puede visualizar con la ecografia. Una exploracion ecogréfica diplex negativo reduce

notablemente la probabilidad de embolia pulmonar. &

4.6.16. Leptina

Es otro factor de riesgo cardiovascular que puede estar asociada con el resultado en la
embolia pulmonar aguda. Se realiz6 un analisis prospectivo de 264 pacientes con embolia
pulmonar aguda y encontrd que los niveles séricos de leptina se asociaron inversamente con
el riesgo de resultados adversos. Se necesitan mas estudios para confirmar estos resultados

y determinar la utilidad clinica de la medicién de la leptina.®®

4.6.17. Otros estudios

Un estudio diagnoéstico hipercoagulabilidad debe realizarse si hay una causa obvia para la
enfermedad embdlica es evidente. Esto puede incluir la deteccion de condiciones como las

siguientes:

e Deficiencia de antitrombina 111

e Proteina C o deficiencia de proteina S
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e El anticoagulante lGpico
e  Homocistinuria
e Neoplasia oculta

e  Trastornos del tejido conectivo

Se necesitan més estudios clinicos para evaluar la utilidad de los nuevos enfoques para el

diagnostico de la enfermedad.

4.7. Probabilidad clinica

La probabilidad clinica es una herramienta fundamental para el diagndstico de esta
patologia, algunas de ellas combinan paraclinicos como el score de Ginebra y otros

solamente la parte clinica como los hace el score del Wells.

e Improbable (puntuacion <4)

e Probablemente (puntuacién> 4)

Wells criterios incluyen los siguientes:

e [os sintomas clinicos de la trombosis venosa profunda (TVP) (3 puntos)
e Otros diagndsticos son menos propensos que los embolia pulmonar (3 puntos)
e [a frecuencia cardiaca> 100 (1,5 puntos)

e Inmovilizacion tres o mas dias o cirugia en las ltimas cuatro semanas (1,5 puntos)
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e Trombosis venosa profunda/Embolia pulmonar anterior (1,5 puntos)
e Hemoptisis (1 punto)

e Malignidad (1 punto)

A pesar de la validacion de los criterios de Wells, los médicos no utilizan estos criterios o

los utilizan de forma incorrecta en el 50 % de los pacientes.®

4.8. Diagnéstico diferencial

Los diagnosticos diferenciales son multiples y deben ser considerados cuidadosamente
con cualquier paciente en quien se sospeche embolia pulmonar. En pacientes con embolia
pulmonar se debe excluir esta, antes de suspender el estudio diagnéstico. Otros problemas
que deben ser considerados incluyen los siguientes:

* Dolor musculoesquelético

* Pleuritis

* Pericarditis

* Intoxicacion por salicilatos

* Hiperventilacion

* Embolia pulmonar de silicona

* Trauma de pulmén

» Mediastinitis aguda

* Sindrome Coronario Agudo

* Sindrome de Distress Respiratorio Agudo

26



* Trastornos de Ansiedad

* Estenosis aortica

* Fibrilacion Auricular

* Fibrilacién Auricular, Diagndstico y Manejo
« Shock cardiogénico

* Cardiomiopatia, dilatada

« Cardiomiopatia, restrictiva

* Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
* Insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmonar
* Cor pulmonale

* Enfisema

« Alveolitis alérgica extrinseca

* Embolia Grasa

* Pulmones Malformacion arteriovenosa

* Estenosis mitral

* Infarto de Miocardio

* isquemia miocardica

« Pericarditis y taponamiento cardiaco

» Neumotorax

* Edema pulmonar, no cardiogénico

* Hipertension Pulmonar Primaria

* Hipertension Pulmonar, Secundaria

» La muerte subita cardiaca
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* La muerte subita cardiaca
« Sindrome de la vena cava superior

* Sincope

4.9. Tratamiento

El tratamiento anticoagulante reduce la tasa de mortalidad de 30% a menos del 10%. Las
investigaciones diagnosticas no deben retrasar el tratamiento anticoagulante empirico en

pacientes con riesgo alto o intermedio de embolia pulmonar.

Para embolia pulmonar aguda, las guias recomiendan comenzar la heparina de bajo peso
molecular (HBPM) (grado 2C) o fondaparinux (grado 2B), preferible a la heparina no
fraccionada (HNF) o heparina subcutanea (grado 2B). Si los pacientes deben ser tratados

con HBPM, se prefiere el tratamiento dos veces al dia (2C grado).

Los pacientes que deben tener un anticoagulante oral (warfarina) iniciado en el momento
del diagnostico y deben tener la HNF, HBPM o fondaparinux estos se deben suspender sélo
después de que el INR (razén normalizada internacional) es de dos por lo menos 24 horas,
pero no antes de cinco dias después de ser iniciado tratamiento con warfarina (grado 1B).
La duracién recomendada de la HNF, HBPM y fondaparinux se basa en la evidencia que
sugiere que la vida media relativamente larga de factor Il, junto con las cortas vidas medias
de proteina C y proteina S, puede provocar un estado de hipercoagulabilidad paraddjico

cuando estos agentes son interrumpidos.
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El tratamiento trombolitico se debe utilizar en pacientes con embolia pulmonar agudo
asociado con hipotension (presion arterial sistolica <90 mm Hg), que no tienen un riesgo
elevado de hemorragia (grado 2C). El tratamiento trombolitico se sugiere en algunos
pacientes con embolia pulmonar aguda no asociado con hipotensién y con un bajo riesgo de
sangrado inicial cuya presentacion clinica o la evolucién clinica después de comenzar la
anticoagulacion sugiere un alto riesgo de desarrollar hipotension (grado 2C). El tratamiento
trombolitico no se recomienda para la mayoria de los pacientes con embolia pulmonar

aguda no asociado con hipotension (1C grado).

Una nueva embolia pulmonar puede ocurrir en los siguientes pacientes a pesar de la

anticoagulacion terapéutica:

* Los pacientes con TVP sin embolia pulmonar en la presentacion tres por ciento

* Los pacientes que presentan un trombo flotante, pero no tienen embolia pulmonar
(13%)

* Los pacientes que presentan embolia pulmonar, pero no tienen trombo flotante (11%)

« Los pacientes que presentan embolia pulmonar que tienen un trombo flotante visible en

venografia (39%)

Decidir como tratar a una trombosis venosa, que puede conducir a una embolia pulmonar

es dificil, pero se debe individualizar el paciente para asegurarle el mejor tratamiento.
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4.9.1. Enfoque del tratamiento del paciente con embolia pulmonar

El enfoque para el tratamiento inicial de pacientes con sospecha de embolia pulmonar

depende del estado hemodindmico del paciente si este se encuentra estable o inestable.

4.9.4. Anticoagulacion y trombdlisis

La anticoagulacion completa inmediata es obligatoria para todos los pacientes con
sospecha de TVP o embolismo pulmonar. Las investigaciones diagnosticas no deben

retrasar el tratamiento anticoagulante empirico. *

El tratamiento trombolitico se debe utilizar en pacientes con embolia pulmonar aguda
que tienen hipotension (presion arterial sistélica <90 mm Hg) y ademas no tienen riesgo de
sangrado y en determinados pacientes con embolia pulmonar aguda no asociados con
hipotensidn que tienen un riesgo bajo de hemorragia y cuya presentacion clinica inicial o

curso clinico sugiere un alto riesgo de desarrollar hipotensién. *

Anticoagulacion a largo plazo es fundamental para la prevencion de la recurrencia de la
trombosis venosa profunda o embolia pulmonar, ya que incluso en pacientes que estan

plenamente anticoagulados pueden recurrir dichos eventos.

4.9.5. Anticoagulacién

4.9.5.1. Terapia de heparina no fraccionada

En los pacientes con embolia pulmonar aguda, se iniciar anticoagulacion con heparina no
fraccionada endovenosa, HBPM o fondaparinux (1B grado). La mayoria de los pacientes
con embolia pulmonar agudo deben recibir HBPM o fondaparinux en lugar de HNF

endovenosa (grado 2C de HBPM, grado 2B para fondaparinux). En los pacientes con
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embolia pulmonar, si las preocupaciones con respecto a la absorcion subcutanea surgen, si
existe insuficiencia renal grave o si se esta considerando la terapia trombolitica, la HNF
endovenosa es la forma recomendada de anticoagulacion inicial. Se prefiere utilizar HNF
endovenosa en lugar de HBPM y fondaparinux en circunstancias clinicas especificas donde
se deba realizar procedimientos médicos o quirdrgicos y paralizar temporalmente la

anticoagulacion y reduccion del riesgo de sangrado durante el procedimiento. ***

La eficacia de la terapia de heparina depende del nivel terapéutico de la heparina dentro
de las primeras 24 horas de tratamiento. Requiere uno punto cinco veces el valor de control
de base o el limite superior del rango normal del tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPa).

Si se inicia la HNF con un bolo inicial de 80 U/kg o0 5000 U seguido por una infusién de
18 Ul/kg/h o 1.300 U/h, con el objetivo de lograr y mantener un aPTT a niveles que
rapidamente corresponden a los niveles terapéuticos. Dosis fijas y los regimenes

controlados de HNF subcutanea estan disponibles y son alternativas.

4.9.5.2. Terapia de heparina de peso molecular bajo

Para los pacientes con embolia pulmonar aguda recomiendan la HBPM en lugar de HNF
endovenosa (grado 2C) y sobre HNF subcutanea (grado 2B). La eleccion entre
fondaparinux y HBPM debe basarse en consideraciones locales para incluir el costo, la

disponibilidad y la familiaridad de uso.

HBPM tiene una mayor biodisponibilidad, se puede administrar mediante inyecciones
subcutaneas con mayor duracion del efecto anticoagulante. Se usa dosis fija y no requiere

monitoreo de aPTT.

La HBPM es tan eficaz y segura como la HNF y no existe diferencias significativas entre
los eventos tromboembolicos recurrentes, hemorragia grave o mortalidad entre los dos tipos

de heparina.
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4.9.5.3. Inhibidores del Factor Xa
Rivaroxaban (Xarelto) es un inhibidor del factor Xa en presentacion oral, aprobado por la
FDA en noviembre de 2012 para el tratamiento de la TVP o embolia pulmonar y reduce el

riesgo de TVP recurrente y embolia pulmonar tras el tratamiento inicial.

Rivaroxaban también puede estar asociada con un menor sangrado, especialmente en

pacientes de edad avanzada y aquellos con insuficiencia renal moderada. **

4.9.5.5. Warfarina

La warfarina debe iniciarse el mismo dia como terapia anticoagulante en pacientes con
embolia pulmonar aguda (1B grado). La anticoagulacién parenteral y la warfarina deben
iniciarse juntos por un al menos cinco dias y hasta que el INR sea de dos punto cero.

El efecto anticoagulante de la warfarina estd mediada por la inhibicion de los factores
dependientes de vitamina K, que son I, VII, IX, y X. El efecto méximo no se produce hasta

36-72 horas después de la administracion del farmaco.

El rango terapéutico recomendado para el tromboembolismo venoso es un INR de 2-3.

32



Tabla 1. Resumen de farmacos utilizados para la anticoagulacion.

Dabigatrdn RE-COVER™ Doble ciego, doble  Enoxaparina/dabigatran 6 meses 2539 pacientes  TEV recurrente o EP Hemorragia mayor:
simulacifn (150 mg dos veces al dia)* con TEV aguda fatal: el 2.4% con el 16% con
frente a enoxaparina/ dabigatran frente al dabigatran frente al
warfarina 2,1% con warfarina 1.9% con warfarina
RE-COVER 1124 Doble ciego, doble  Enoxaparina/dabigatran 6 meses 2589 pacientes  TEV recurrente o EP Hemorragia may or:
simulacion (150 mg dos veces al dia)® con TEV aguda fatal: el 2.3% con 15 pacientes a
frente a enoxaparina/ dabigatran frente al dabigatran frente
warfarina 2,2% con warfarina a 22 pacientes a
warfarina
Rivaroxabdn  EINSTEIN- Abierto Rivaroxabdn (15 mg dos 3.6012 meses 3449 pacientes  TEV recurrente o EP Hemorragia mayor
VT veces al dia durante 3 con TVP aguda fatal: el 2,1% con o CRNI: el B.1% con
semanas ¥ luego 20 mg una rivaraxaban frente al rivaraxabdn frente
ver al dia) frente a 3.0% con warfarina al 8,1% con warfarina
enoxaparinawarfarina
FINSTEIN-PE**  Abierto Rivaroxaban (15 mg dos 3.6012meses 4832 pacientes  TEV recurrente o EP Hemorragia mayor
weces al dia durante 3 con EP aguda fatal: el 2.1% con o CRNI: el 10.3% con
semanas y luego 20 mg una rivaraxaban frente al rivaraxabdn frente al
vez al dia) frente a 1,8% conwarfarina 11,4% con warfarina
enoxaparinafwarfarina
Apixaban AMPLIFY*® Doble ciego, doble  Apixaban (10 mg dos veces al 6 meses 5395 pacientes  TEV recurrente o EP Hemorragia mayor:
simulacién dia durante 7 dias y luego con TVF o EP fatal: el 2.3% con el 0,6% con apixaban
5 mg dos veces al dia) frente aguda apixabdn frente al frente al 1.8% con
2 enaxaparina'warfarina 2,7% con warfarina warfarina
Edoxabdn Hokusai-VTE®®  Doble ciego, doble  HBPM/edmxaban (60 mguna  Variable, 8240 pacientes  TEV recurrente o EP Hemorragia mayor
simulacién vez al dia; 30 mg una vez al 3-12 meses con TVP o EP fatal: el 3.2% con o CRNI: el 8.5% con
dia si QCr 30-50 mifmin o agudas edmaban frente al edoxabdn frente al

peso corporal < 60 kg) frente
a HNF o HBPM jwarfarina

3.5% con warfarina

10.3% con warfarina

CICr: aclaramiento de creatinina; CRNI: clinicamente relevante no importante; EP: embolia pulmonar; HNF: heparina no fraccionada; TEV: tromboembolia venosa; TVP: trombosis

venosa profunda.

“Las dosis aprobadas de dabigatrin son 150 mg dos veces al dia y 110 mg dos veces al dia.

Tomado de Stavros Konstantinides et al. (117)

4.9.6. Duracion del tratamiento anticoagulante

Un paciente con un primer evento tromboembdlico con factores de riesgo reversibles
tales como inmovilizacion, cirugia o trauma, debe recibir la terapia con warfarina durante al
menos 3 meses. No se observaron diferencias en la tasa de recurrencia en cualquiera de los
2 estudios que comparaban 3 vs 6 meses de tratamiento anticoagulante en pacientes con
primeros eventos idiopaticos. La recomendacion actual es la anticoagulacion durante al
menos 3 meses en estos los pacientes; la necesidad de ampliar la duracion de la

anticoagulacion debe ser reevaluado de forma individual.*®
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4.10. Trombolisis

Hasta que ensayos clinicos aleatorios demuestran un beneficio claro en la morbilidad o
mortalidad, de la terapia trombolitica en el manejo de la embolia pulmonar aguda seguira
siendo polémico (sobre todo en el manejo de pacientes con riesgo intermedio).

4.11. Manejo Quirurgico del Embolismo Pulmonar

4.11.1. Embolectomia

Se recomienda el uso de catéter de embolectomia y fragmentacion o embolectomia
quirdrgica en los pacientes con embolia pulmonar masiva que tienen contraindicaciones
para la fibrinolisis o que permanecen inestables después de la fibrinolisis. Si estos
procedimientos no estan disponibles a nivel local, debe considerarse transferir al paciente a

una institucion con experiencia en uno de estos procedimientos.

En los pacientes con embolia pulmonar aguda submasiva, el catéter de embolectomia o
embolectomia quirdrgica pueden ser considerados si se tiene evidencia clinica de un
prondstico adverso como nueva inestabilidad hemodindmica, empeoramiento de la
insuficiencia respiratoria, disfuncion ventricular derecha severa o0 mayor necrosis
miocardica. Estas intervenciones no son recomendables para los pacientes con bajo riesgo o
la embolia pulmonar aguda submasiva que tienen disfuncion ventricular derecha leve,

necrosis miocardica menor y que no presentan un empeoramiento clinico. ***

Filtros de Vena Cava

La embolia pulmonar no debe requerir de forma rutinaria filtros de vena cava, ademas de
anticoagulantes. (grado 1B) El filtro de vena cava inferior debe ser colocado con técnica

percutanea y ser capaz de atrapar eémbolos sin causar oclusion de la vena cava. Sélo esta

indicada en los siguientes valores:
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* Los pacientes con tromboembolismo venoso agudo que tienen una contraindicacion
absoluta para tratamiento anticoagulante como cirugia reciente, ACV hemorrégico,
hemorragia activa o reciente significativa.

* Los pacientes con embolia pulmonar masiva que sobrevivié pero en quien la embolia
recurrente invariablemente sera fatal

* Los pacientes que han documentado objetivamente tromboembolismo venoso

recurrente, a pesar de la terapia anticoagulante adecuada.

4.12. Pronostico

El prondstico de los pacientes con embolia pulmonar depende de dos factores, el estado
de la enfermedad de base del paciente y como segundo factor es un adecuado diagnostico y
tratamiento adecuados.

Después del inicio de tratamiento, recibirlo por 5 dias resuelve los defectos
imagenoldgicos en un 36%, con dos semanas de tratamiento resuelve el 52% de las
alteraciones imagenoldgicas, y el 73% resuelven en tres meses. El tratamiento
anticoagulante puede reducir la mortalidad hasta en el 5% y disminuye las secuelas a largo
plazo producidas por la enfermedad. Sin embargo es importante saber que si los pacientes

no reciben tratamiento la mortalidad informada ha sido del 17 hasta 30% en otros estudios.
113
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5. Métodos

5.1. Tipo de estudio

Para llevar a cabo los objetivos planteados en nuestro estudio se realizd un estudio
analitico observacional porque no realizamos ninguna intervencion en los paciente que
ingresaron al estudio, de cohortes porque compramos un desenlace en una poblacion con un
factor de riesgo determinado (embolia pulmonar diagnosticada), retrospectivo porque
tomamos los datos de una poblacién que asistié a cuidado intensivo en el pasado y se

analiz6 actualmente.

5.2. Poblacion de estudio

El hospital santa clara esta ubicado en el sur de la ciudad de Bogot4d Colombia, atiende a
poblacion de estrato socioecondmico de cero hasta tres. Cuenta con los servicios de
urgencias, medicina interna, dos unidades de cuidado intensivo, unidad de cuidados
intermedios, unidad de cuidado intensivo cardiovascular, ortopedia, neurocirugia, cirugia
general. La institucion tiene una capacidad aproximada de 300 camas Y recibe pacientes de
todo el sector y ademas de otras ciudades, los cuales requieran valoracién especializada.

5.3. Criterios para seleccionar la poblacion a estudio

Los pacientes seleccionados pertenecen a ambos géneros (masculino y femenino),
mayores de 18 afios que hallan requerido hospitalizacion en la unidad de cuidados
intensivos del hospital santa clara de Bogota-Colombia durante junio del 2005 hasta junio
del 2014.
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5.4. Criterios de inclusion

Pacientes masculino o femenino, mayor de 18 afios de edad con sospecha diagnostica de
embolia pulmonar que haya requerido hospitalizacion en la unidad de cuidados intensivos,
durante junio del 2005 hasta junio del 2014.

5.5. Criterios de exclusion

Pacientes menores de 18 afios
Paciente a quien se descartd la embolia pulmonar

Pacientes a quienes no se les compruebe el diagndstico de embolia pulmonar

5.6. Tamario de la muestra

Se utilizéd un muestreo no probabilistico por conveniencia puesto que se selecciond los
pacientes que se encontraban hospitalizados en la unidad de cuidado intensivo. La muestra
corresponde a los pacientes que cumplian los criterios de inclusion y no cumplieron ningun

criterio de exclusion.

El tamafio de muestra se decidio calcular con el programa Epi-Info version 7 del 2014, en
su funcion Statcalc, con una significancia del 95%, con una frecuencia esperada del 12%
(estudios nacionales e internacionales oscilas entre 10-15%) la poblacién total que ha
estado en la unidad de cuidado intensivo (2521 pacientes), como lo muestra la figura 1.
Requiriéndose una muestra de 76 pacientes.
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Figura 1. Calculo del tamafio de la muestra requerido para la realizacion del estudio.

StatCalc - Sample Size and Power

) Population survey or descnptive study
For simple random sampling, leave design effect and clusters equal to 1.

Population size: 252 1

Evpected frequency: 1 2 A

Confidence limits: 5=

Design effect: 0,5

Clusters:

5.7. Codificacion y definicion de las variables de estudio

Tabla 2. La nomenclatura y disposicion de variables con definiciones.

Tipo de Escala
Variable Definicién conceptual variable operacional
) o 1. Masculino
SEXO Genero del paciente Cualitativa )
2. Femenino
Afios transcurridos desde la fecha
EDAD de nacimiento al ingreso del Cuantitativa Afos
paciente.
FRECUENCIA CARDIACA  Numero de latidos cardiacos por o 1.<90
) Cuantitativa
AL INGRESO minuto 2.>90
TENSION ARTERIAL Tension arterial sistolica en o 1.Si
. . ) Cuantitativa
SISTOLICA AL INGRESO milimetros de mercurio 2.No
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TENSION ARTERIAL Tension arterial diastolica en o 1.Si
. o ) Cuantitativa
DIASTOLICA AL INGRESO milimetros de mercurio 2.No
FRECUENCIA
RESPIRATORIA AL Respiraciones por minuto Cuantitativa Entre 1y 50.
INGRESO
o 1.Si
TABAQUISMO Consumo de tabaco Cuantitativa N
.No
HIPERTENSION Aumento de la presion de la o 1.Si
. Cuantitativa
PULMONAR arteria pulmonar 2.No
HIPERTENSION Aumento de la presion sistémica o 1.Si
] ) Cuantitativa
ARTERIAL que requiera tratamiento 2.No
Procedimiento quirurgico Lsi
Si
CIRUGIA realizado en las Gltimas 4 Cuantitativa N
.No
semanas
Limitacion al flujo de aire
(respiratorio) que puede 0 no ser o 1.Si
EPOC ] Cuantitativa
completamente reversible o el 2.No
antecedente
Inmovilizacion en las Gltimas 4 o 1.Si
INMOVILIZACION Cuantitativa
semanas 2.No
Trastornos (estructurales o Lsi
Si
FALLA CARDIACA funcionales) que interfieren con la  Cuantitativa N
.No
funcidn cardiaca
Situacién con dafio fisico al o 1.Si
TRAUMA Cuantitativa
cuerpo 2.No
Células cancerosas que tienen la
capacidad de diseminarse a otros o 1.Si
MALIGNIDAD o ] ] Cuantitativa
sitios en el cuerpo o invadir y 2.No
destruir tejidos
ANTECEDENTE DE TEP O  Obstruccion arterial pulmonar por  Cuantitativa 1.Si
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TVP causa de un trombo desarrollado 2.No
in situ o de otro material
procedente del sistema venoso
Trastornos metabdlicos que
comparten la caracteristica comun Lsi
Si
DIABETES de presentar concentraciones Cuantitativa N
.No
elevadas de glucosa en la sangre
de manera persistente o crénica
Colagenopatias que afectan el
ENFERMEDAD DEL tejido de sostén o tejido conectivo o 1.Si
) ) Cuantitativa
COLAGENO producidas por anticuerpos o 2.No
células inmunoldgicas.
Sangrado que puede provenir de )
HEMORRAGIA DE VIA o o 1.Si
cualquier sitio a lo largo del tubo  Cuantitativa
DIGESTIVAS o 2.No
digestivo
Riesgo sanguineo insuficiente con
dafio tisular en una parte del )
INFARTO AGUDO DE ) o 1.Si
corazon producido por una Cuantitativa
MIOCARDIO . _ 2.No
obstruccion en una de las arterias
coronarias.
Conjunto de trastornos de la
ENFERMEDAD vasculatura cerebral que o 1.Si
o Cuantitativa
CEREBROVASCULAR conllevan a una disminucion del 2.No
flujo sanguineo en el cerebro.
Paciente que esta recibiendo Lsi
Si
ANTICOAGULADO anticoagulantes de algan tipo, por  Cuantitativa N
.No
alguna via
Trastornos hemoliticos que Lsi
Si
ANEMIA HEMOLITICA causan la disminucion de lamasa  Cuantitativa N
.No

de globulos rojos sanguineos
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Enfermedad vascular periférica

ENFERMEDAD dilatacion, elongamiento y tortuo- o 1.Si
) . Cuantitativa
VARICOSA sidad de una vena acompafiada de 2.No
insuficiencia valvular.
Condicion cronica de obstruccion
ciclica de la via aérea superior o 1.Si
SAHOS . . Cuantitativa
durante el suefio acompafiada de 2.No
excesiva somnolencia diurna
Sensacion de falta de aire o o 1.Si
DISNEA . ] Cuantitativa
dificultad para respirar 2.No
Incremento de la frecuencia o 1.Si
TAQUICARDIA ) ) Cuantitativa
cardiaca (>100 x minuto) 2.No
Contraccion espasmodica
repentina y a veces repetitiva de
la cavidad toracica que da como o 1.Si
TOS ) . Cuantitativa
resultado una liberacion violenta 2.No
del aire de los pulmones, lo que
produce un sonido caracteristico.
Dolor que se siente en algun
punto a lo largo de la parte frontal o 1.Si
DOLOR TORACICO Cuantitativa
del cuerpo entre el cuello y el 2.No
abdomen superior
EDEMA DE MIEMBRO Acumulacion de liquido a nivel o 1.Si
) ) . Cuantitativa
INFERIOR subcutaneo intersticial 2.No
Aumento en la temperatura Lsi
Si
FIEBRE corporal por encima de lo que se  Cuantitativa N
.No
considera normal
Condicion significativamente )
ALTERACION DE LA _ o o 1.Si
diferente al estado de vigilia Cuantitativa
CONCIENCIA 2.No

atenta, es decir, distinta al estado
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de ondas beta propio de la fase
circadiana en la que estamos

despiertos

Estado de deficiencia de oxigeno

en la sangre, células y tejidos del o 1.Si
HIPOXIA ] ) Cuantitativa
organismo, con compromiso de la 2.No
funcidn de éstos
Pérdida brusca de consciencia y
de tono postural, de duracion Lsi
Si
SINCOPE breve, con recuperacion Cuantitativa N
.No
espontanea sin necesidad de
maniobras de reanimacion
Expectoracion de esputo
hemoptoico o de sangre fresca Lsi
Si
HEMOPTISIS procedente del aparato Cuantitativa N
.No
respiratorio, mas concretamente
de la zona subglotica
Aumento de la frecuencia
respiratoria por encima de los o 1.Si
TAQUIPNEA Cuantitativa
valores normales (>20 2.No
inspiraciones por minuto)
Segundo ruido cardiaco marcado )
REFORZAMIENTO DE 2 B o 1.Si
en la auscultacion con un Cuantitativa
RUIDO _ 2.No
fonendoscopio
Presencia de un tercer ruido
protodiastolico, indica
descompensacion ventricular, o 1.Si
GALOPE S30 $4 ) S Cuantitativa
insuficiencia de valvulas 2.No

auriculoventriculares u otros

trastornos, con aumento de la
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rapidez o el volumen del llenado

ventricular.
Inflamacion de una vena causada o 1.Si
TROMBOFLEVITIS ) ) Cuantitativa
por un codgulo sanguineo 2.No
Coloracion azulada de la piel, o 1.Si
CIANOSIS Cuantitativa
mucosas y lechos ungueales 2.No
Sintoma transitorio caracterizado
por actividad neuronal en el
cerebro que conlleva a hallazgos
fisicos peculiares como la o 1.Si
CONVULSION N ) » ) Cuantitativa
contraccion y distension repetida 2.No
y temblorosa de uno o varios
musculos de forma brusca y
generalmente violenta
Ruidos patoldgicos que se
perciben a la auscultacion con el Lsi
Si
SOPLO CARDIACO uso del estetoscopio y se originan  Cuantitativa N
.No
por aumento de flujo a través de
una valvula cardiaca normal
Afeccion potencialmente mortal
que se presenta cuando el cuerpo o 1.Si
SHOCK AL INGRESO o ) Cuantitativa
no esta recibiendo un flujo de 2.No
sangre suficiente
Afeccion potencialmente mortal
SHOCK DURANTE LA que se presenta cuando el cuerpo o 1.Si
o ) Cuantitativa
HOSPITALIZACION no esta recibiendo un flujo de 2.No
sangre suficiente
PARO Detencidn de la respiracion y del o 1.Si
] o Cuantitativa
CARDIORRESPIRATORIO latido cardiaco en un individuo 2.No
ANGIOTAC POSITIVO Permite evaluar el calibre de los  Cuantitativa 1.Si
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vasos sanguineos que irrigan al
pulmon y detectar la presencia de

trombos en su interior

2.No

Tecnologia sanitaria que usa
técnicas estandares de ultrasonido

ECO TT SUGERENTE DE _ o 1.Si
TEP (ecografia) para producir Cuantitativa 2 No
imagenes en rebanadas de dos
dimensiones del corazon
Método diagnostico basado en
ultrasonido determinando el
DOPLER VENOSO origen del reflujo, la relacion o 1.Si
POSITIVO Entre los distintos sistemas Cuantitativa 2.No
venosos Y la deteccion
De variantes anatomicas
Aumento en el nimero Lsi
LEUCOCITOSIS de células de globulos blancos de  Cuantitativa 2 No
la sangre
Hipertrofia y dilatacion
progresiva del corazon causando Lsi
VENTRICULO DILATADO  debilidad a tal punto de disminuir ~ Cuantitativa 2 No
la capacidad de bombear sangre
eficazmente
Proteina globular de gran peso
molecular presente en el musculo )
TROPONINA estriado y en el musculo cardiaco  Cuantitativa Lol
que se eleva en el dafio 2No
miocardico
Agrandamiento anormal del )
CARDIOMEGALIA corazon o hipertrofia cardiaca que  Cuantitativa ;lilo

se visualiza en la radiologia
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Radiografia de torax con silueta
cardiaca aumentada de tamafio en

forma global con incremento de
HIPERTENSION

PULMONAR PRECAPILAR

los didmetros de la arteria Cuantitativa
pulmonar y de sus ramas
proximales por hipertension

pulmonar precapilar

1.Si
2.No

Trastornos del ritmo
cardiaco caracterizado por una
frecuencia de impulsos cardiacos
aumentado originandose del nodo
TAQUICARDIA SINUSAL sinusal que es Cuantitativa
el marcapasos natural del
corazoén, y definida con
una frecuencia cardiaca mayor de

100 latidos por minuto

1.Si
2.No

Se caracteriza por latidos

auriculares incoordinados y
FIBRILACION

AURICULAR

desorganizados, produciendo Cuantitativa
un ritmo cardiaco réapido e

irregular

1.Si
2.No

Consolidacion se refiere a un

exudado u otro producto de la
CONSOLIDACION enfermedad que reemplaza el aire  Cuantitativa

alveolar, representa el pulmén

solido

1.Si
2.No

Alteracion de la conduccion en

uno de los dos fasciculos de la o
HEMIBLOQUEQOS o ] Cuantitativa

rama izquierda del has de Hiz o

en su defecto derecho

1.Si
2.No
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Disminucion de la linea base en el o 1.Si
INFRADESNIVEL DEL ST Cuantitativa
segmento ST del EKG 2.No
Disminucion del movimiento de
las paredes ventriculares o 1.Si
HIPOQUINESIAS o Cuantitativa
visualizado en una 2.No
ecocardiograma
Emision, por parte del nédulo
sinusal, de menos de
60pulsaciones por minuto, o su
falta de funcion total, en cuyo Lsi
Si
BRADICARDIA caso la frecuencia marcapasos Cuantitativa N
.No
que toma el control es el
del nddulo auriculoventricular, de
unas 45-55 ppm (pulsaciones por
minuto) aproximadamente
Movimiento asincronico del
MOVIMIENTO septum interventricular con el o 1.Si
o ] Cuantitativa
PARADOJICO SEPTUM movimiento ritmico de las 2.No
paredes ventriculares
Se originan por encima de la
EXTRASISTOLES bifurcacion del haz de His y que o 1.Si
] ) ] Cuantitativa
SUPRAVENTRICULARES  se sobre imponen al ritmo sinusal 2.No
normal
Ondasen I, ondaqen Ill'yonda o 1.Si
S1Q3T3 ) Cuantitativa
T Negativa en Il 2.No
Trombo a nivel de arterias méas Lsi
Si
SUBSEGMENTARIO distales Cuantitativa N
.No
(segmentarias -subsegmentarias)
TROMBO CENTRAL Trombo a nivel de salida o 1.Si
) ) » Cuantitativa
POSITIVO ventriculo derecho, bifurcacion 2.No
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arteria pulmonar, arterias lobares.

Trastornos del ritmo cardiaco y

EXTRASISTOLES consiste en un latido adelantado o 1.Si
] Cuantitativa
VENTRICULARES respecto a la frecuencia 2.No
cardiaca normal del individuo
Aumento de la linea base en el o 1.Si
SUPRADESNIVEL DEL ST Cuantitativa
segmento ST del EKG 2.No
Productos de degradacion de
la fibrina detectados cuando Lsi
Si
DIMERO D POSITIVO el trombo, en un proceso Cuantitativa N
.No
de coagulacién, es proteolizado
por la plasmina
Disminucion del volumen
pulmonar. Es causada por una
obstruccion de las vias aéreas o 1.Si
ATELECTASIA ) ) Cuantitativa
(bronquios o bronquiolos) o por 2.No
presion en la parte externa del
pulmon
Afectacion del intersticio
pulmonar puede dar diversos o 1.<5mg/dI
PATRON RETICULAR ) Cuantitativa
tipos de 2.>5mg/dl
Patrones radiol6gicos
) ) 1.<4000
Presencia de trombo a nivel de las
TROMBO ] ) o o 2.De 4000 a
cavidades cardiacas visualizadas ~ Cuantitativa
INTRACAVITARIO _ 12000
en una ecocardiograma
3.>12000
Trastorno en la conduccion
) o 1.>12gr/dl
BLOQUEO AV eléctrica entre las auriculas y los  Cuantitativa
2.<12gr/dl
ventriculos cardiacos
HBPM Despolimerizacién quimica o Cuantitativa 1.Si
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enzimatica de la heparina

estandar o no fraccionada

2.No

HEPARINA NO
FRACCIONADA

Anticoagulante de eleccion
cuando se requiere un efecto
rapido, ya que su accion es
inmediata cuando se administra

por via intravenosa

Cuantitativa

1.Si
2.No

NORADRENALINA

Catecolamina con multiples
funciones fisioldgicas y
homeostaticas incrementa
la presion sanguinea al aumentar

el tono vascular

Cuantitativa

1.Si
2.No

VENTILACION
MECANICA

Estrategia terapéutica que
consiste en remplazar o asistir
mecénicamente la ventilacion

pulmonar espontanea cuando ésta
es inexistente o ineficaz para la

vida

Cuantitativa

1.Si
2.No

ANTIBIOTICO

Sustancia quimica producida por
un ser vivo o derivado sintético,
que mata o impide el crecimiento
de ciertas clases
de microorganismos sensibles,

generalmente bacterias

Cuantitativa

1.Si
2.No

VASOPRESINA

Polipéptidico ciclico que consta
de 9 residuos de aminoacidos con
efectos constrictores mayores en

arteriolas y capilares que en las

venas o arterias de gran calibre.

Cuantitativa

1.Si
2.No

DOPAMINA

Neurotransmisor que acttia como

Cuantitativa

1.Si
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simpaticomimético promoviendo 2.No
el incremento de la frecuencia

cardiaca y presion arterial

Amina simpaticomimeética que
estimula de forma directa los o 1.Si
DOBUTAMINA Cuantitativa
receptores B1 del sistema 2.No

nervioso simpatico

Anticoagulante oral que inhibe la
produccion de factores de
coagulacion dependientes de la o 1.Si
WARFARINA - ) Cuantitativa
vitamina k y asi reduce la 2.No

capacidad de la sangre de

coagular
Disolucion de un coagulo de o 1.Si
TROMBOLISIS Cuantitativa

sangre 2.No

Inhibidor de la fosfodiesterasa de Lsi

.Si

MILRINONE uso frecuente en ciertas Cuantitativa N
.No

enfermedades cardiacas

5.8. Técnica de recoleccion

Las técnica de recoleccion utilizada fue revision documental de las historias clinicas de los
pacientes que requirieron ser valorados en la unidad de cuidados intensivos del hospital
santa clara de Bogota durante el periodo de junio de 2005 al junio del 2014, utilizando un
instrumento especializado para la toma de la informacién y aprobado por medio de una

prueba piloto. (Ver Anexo 1)
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5.9. Cronograma de actividades

Tabla 3. Las actividades realizadas para llevar a cabo este trabajo.

Actividadesa ABR MAY JUN JUL AGO SEPT OCT NOV DIC
desarrollar 2014 2014 2014 2014 2014 2014 2014 2014 2014

Aprobacién del
protocolo
Recoleccion
datos

X
X X X X X

Andlisis de datos X
Analisis
resultados
Realizacion y

Presentacion X
informe final

5.10. Aspectos éticos

Para la parte ética se tuvo en cuenta la resolucion 8430 del Ministerio de Salud, por la cual
nuestra investigacion se considera de bajo riesgo. Para llevar a cabo el estudio se recogeran
datos de la historia clinica de la hospitalizacion en la unidad de cuidado intensivos de
adultos de manera retrospectiva, no se realizaran intervenciones, tampoco cambios en las

conductas tomadas por el médico tratante.

La informacion tomada de las historias clinicas solo sera manejada por los investigadores y
en forma de consolidado, manteniendo la confidencialidad del paciente. La recoleccion de
informacién fue aprobado por el comité de ética en investigacion institucional del Hospital
santa Clara de Bogotéa protegera y los datos tomados solo se utilizaran para la realizacién de

este estudio protegiendo en todo momento la confidencialidad de estos.
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5.11. Presupuesto

Tabla 4. Presupuesto utilizado para la realizacion del estudio.

Costo
Recurso Persona Valor Hora # Horas Total
RECUISOS | estigador 1 80.000 50 4.000.000
Humanos
Investigador 2 80.000 50 4.000.000
Auxiliar 40.000 25 1.000.000
Recurso Persona Valor unidad  # Unidades
Equipos Computador 600.000 1 600.000
Impresora 300.000 1 300.000
Papeleria Resma 10000 2 20.000
Lapiz y lapicero 3000 20 60.000
Total 5.980.000

5.12. Andlisis estadistico

El andlisis de los datos se realiz6 con el programa SPSS 21.0 (Statistical Package for the
Social Sciences, Chicago, Illinois), teniendo en cuenta los tipos de variable a analizar. Las
variables cuantitativas se utilizaron medidas de tendencia central y dispersion (mediana,
media, desviacion estandar, intervalo intercuartilico, dependiendo de la normalidad y se

utilizaran porcentajes para las variables cualitativas.

En el anélisis univariado para la asociacion entre variables cualitativa se usaron los tests
de la chi cuadrado o el test exacto de Fisher. Se uso la t de Student, Kruskal Wallis o U de
Mann-Whitney para las variables cuantitativas, dependiendo de la normalidad.

Se efectud un andlisis bivariado se realizé a las variables significativas con p<0,05. La
normalidad se valor6 en funcion del test de Kolmogorov-Smirnov, considerando

normalidad cuando el test no era significativo.

Se realiz6 unas curvas de supervivencia con el método de Kaplan-Meier para valorar la

mortalidad en dias de estancia hospitalaria, y el test de rangos logaritmicos para establecer
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las diferencias entre las variables. Los intervalos de confianza incluidos fueron del 95%,
con un valor de p bilateral <0,05 para ser considerado como significativo para todos los

analisis.
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6. Resultados

De 2521 pacientes hospitalizados en la unidad de cuidado intensivo desde junio del 2005

hasta junio del 2014, se sospech6 embolismo pulmonar en 204 pacientes. Se aplicaron los

criterios inclusion y exclusion solo 76 pacientes ingresaron al estudio. (Figura 3)

Figura 2. Seleccion de pacientes incluidos en el estudio.

I 204 PACIENTES CON SOSPECHA DE EMBOLISMO PULMONAR I

CRITERIOS DE
INCLUSION Y
EXCLUSION

I 76 PACIENTES CON EMBOLISMO PULMONAR I

44 PACIENTES VIVOS
CON EMBOLISMO
PULMONAR

32 PACIENTES FALLECIDOS
CON EMBOLISMO
PULMONAR

Solo el 37,25% de los pacientes en quienes se sospechd embolia pulmonar se les

diagnostico por alguno de los métodos dicha patologia.

Figura 3. Distribucion etaria de los pacientes con embolia pulmonar que requirieron

ingreso a la unidad de cuidado intensivo.
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La mayoria de los pacientes estaban oscilando entre los 65 afios. El 56,6% de los
pacientes eran mujeres. La sintomatologia se presentdé en un promedio de seis dias y la
estancia del paciente en la unidad de cuidado intensivo fue alrededor de 6 dias. La gravedad
y el esfuerzo terapéutico fueron valorados con el sistema de puntuacion para la intervencion
terapéutica que fue de 30 en la mayoria de pacientes. La escala de Glasgow evaluado en los
pacientes fue de 8,69. Los pacientes con embolia pulmonar que requirieron hospitalizacion
en la unidad de cuidados intensivos presentaban generalmente compromiso de dos 6rganos

y la mortalidad en estos pacientes fue de 42%.

Tabla 5. Caracteristicas clinicas de los pacientes con diagnostico de embolia pulmonar que

requirieron cuidado intensivo.

EDAD 64,91+1,852
HOMBRE 43,4
MUJER 56,6
TIEMPO DE 6,32+1,833
SINTOMATOLOGIA

DIAS DE ESTANCIA 6,01+,910
TISS 30,4+,774
GLASGOW 8,69+,829
ORGANOS EN FALLA 1,824,097
MUERTO 42,1
VIVO 57,9

Los paraclinicos de los pacientes con embolia pulmonar se encontré en el cuadro
hematico inicial unos leucocitosis de 12,327 mg/dL, una hemoglobina y un hematocrito
normal y el conteo plaquetario fue de 225,000. La PCR inicial fue de 11,1. Los pacientes
con troponina positiva su valor fue alrededor de 1. En los gases arteriales iniciales
predomino la acidosis respiratoria con hipercapnia severa con hipoxia leve, ademas de una
PAFI baja (promedio 133). El lactato medido en estos pacientes tenia un promedio de 2,8.

En el ecocardiograma de los pacientes con embolia pulmonar se encontré una disminucion
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de la fraccion de eyeccion (FEVI 45%), hipertension pulmonar severa (presion de la arteria

pulmonar media de 52 mmmHg).

Tabla 6. Promedio de valores de laboratorio de los pacientes con embolia pulmonar que

requirieron ser atendidos en cuidado intensivo.

LEUCOCITOSIS 12327,06+£976
HB 12,547+,7283
HCT 41,62+2,884
PLT 225500£25095
PCR 11,163+3,8188
TROPONINA 1,05+,695
PH 7,305+,03315
COo2 54,77+6,594
02 57,13+5,337
HCO3 22,00£2,799
PAFI 133,06+10,073
LACTATO 2,875+,7466
FEVI 45,3077+2,8
PSAP 77,375%6,70
PAPM 52,386+4,69

Los factores de riesgo que se encontraron en los pacientes con embolia pulmonar que
requirieron manejo en la unidad de cuidado intensivo fueron el tabaquismo en primer lugar
con un porcentaje de 53% de los pacientes, seguidos de hipertension arterial 39% y la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica 35%, la falla cardiaca 23,7%, inmovilizacion
19,7%, hipertension pulmonar 18,4%, cirugia reciente 13,2%, antecedente de embolismo
pulmonar o trombosis venosa profunda 10,5%, trauma 9,2%, malignidad 9,2%, diabetes

mellitus 7,9%, enfermedades del colageno 5,3%, entre otras.
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Figura 4. Factores de riesgo hallados en los pacientes con embolia pulmonar que

requirieron ser atendidos en cuidado intensivo.
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La clinica de los pacientes con embolia pulmonar fue principalmente disnea en el 78,9%,
seguido de taquicardia con 40,8%, dolor toracico 36,8%, tos 26,3%, shock al ingreso
26,3%, hipoxia 22,4%, fiebre 21,1%, edema de miembros inferiores 13,2%, shock durante
la hospitalizacion 11,8%, alteracion de la consciencia 10,5%, paro cardio-respiratorio 9,2%,
fibrilacién auricular 7,9%, dolor abdominal 6,6%, bradicardia 5,3%, sincope 3,9%, entre

otros signos y sintomas.
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Figura 5. Porcentajes de signos y sintomas que se encontraron en los pacientes con

embolia pulmonar que requirieron ser atendidos en cuidado intensivo.
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Comparacion de los sobrevivientes con los pacientes que fallecieron durante la estancia

hospitalaria en la unidad de cuidado intensivo. La primera columna describe el total de

eventos ocurridos, la segunda y la tercera columna muestra el porcentaje y la cantidad de

eventos para los sobrevivientes y los pacientes que fallecieron, la Gltima columna es la

significancia estadistica (\Valor de p).

Tabla 7. Analisis univariado de las caracteristicas de los pacientes con diagnostico de

embolia pulmonar que fueron hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos de

adultos.
CARACTERISTICAS TOTAL SOBREVIVIENTE FALLECIDO P
CARACTERITICAS DE LOS PACIENTES
SEXO (FEMENINO) 33 60,6% (20) 39,4% (13) 0,815
FACTORES DE RIESGO
TABAQUISMO 41 58,5% (24) 41,5% (17) 1
HIPERTENSION PULMONAR 14 57,1% (8) 42,9% (6) 1
HIPERTENSION 30 70% (21) 30% (9) 0,101
CIRUGIA 10 60% (6) 40% (4) 1
EPOC 27 59,3% (16) 40,7% (11) 1
INMOVILIZACION 15 73,3% (11) 26,7% (4) 0,246
FALLA CARDIACA 18 50% (9) 50% (9) 0,586
TRAUMA 7 57,1% (4) 42,9% (3) 1
MALIGNIDAD 7 71,4% (5) 28,6% (2) 0,692
ANTECEDENTE DE TEP O TVP 8 75% (6) 25% (2) 0,455
DIABETES 6 50% (3) 50% (3) 0,692
ENFERMEDAD DEL COLAGENO 4 50% (2) 50% (2) 1
HEMORRAGIA DE VIA
DIGESTIVAS 4 50% (2) 50% (2) 1
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 2 100% (2) 0 0,506
ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR 2 0% 0% '
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ANTICOAGULADO 6 83,3% (5) 16,7% (1) 0,392
ANEMIA HEMOLITICA 1 100% (1) 0 1
ENFERMEDAD VARICOSA 1 100% (1) 0 1
SAHOS 1 100% (1) 0 1
SIGNOS Y SINTOMAS
DISNEA 60 50% (30) 50% (30) 0,009
TAQUICARDIA 31 61,3% (19) 38,7% (12) 0,645
TOS 20 45,0% (9) 55% (11) 0,196
DOLOR TORACICO 28 64,3% (18) 35,7% (10) 0,473
EDEMA DE MIEMBRO INFERIOR 10 40% (4) 60% (6) 0,306
FIEBRE 16 56,3% (9) 43,8% (7) 1
ALTERACION DE LA CONCIENCIA 8 62,5% (5) 37,5% (3) 1
HIPOXIA 17 64,7% (11) 35,3% (6) 0,586
SINCOPE 3 33,3% (1) 66,7% (2) 0,569
HEMOPTISIS 3 66,7% (2) 33,3% (1) 1
TAQUIPNEA 1 100% (1) 0 1
REFORZAMIENTO DE 2 RUIDO 1 100% (1) 0 0,421
GALOPE S30 $4 1 0 100% (1) 0,421
TROMBOFLEVITIS 1 0 100% (1) 1
CIANOSIS 1 0 100% (1) 0,421
CONVULSION 2 50% (1) 50% (1) 1
SOPLO CARDIACO 2 100% (2) 0 0,506
EVENTOS

SHOCK AL INGRESO 20 35%(7) 65,0% (13) 0,02
SHOCK DURANTE LA

HOSPITALIZACION 9 22,2% (2) 77,8% (7) 0,031
PARO CARDIORRESPIRATORIO 7 28,6% (2) 71,4% (5) 0,124

HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS

ANGIOTAC POSITIVO 31 54,8% (17) 45,2% (14) 0,813
ECO TT SUGERENTE DE TEP 33 54,5% (18) 45,5% (15) 0,645
DOPLER VENOSO POSITIVO 46 58,7% (27)  41,3% (19) 1
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LEUCOCITOSIS 15 46,7% (7) 53,3% (8) 0,388
VENTRICULO DILATADO 14 50% (7) 50% (7) 0,559
TROPONINA 11 72,7% (8) 27,3% (3) 0,339
CARDIOMEGALIA 9 55,6% (5) 44,4% (4) 1
HIPERTENSION PULMONAR

PRECAPILAR 9 44,4% (4) 55,6% (5) 0,48
TAQUICARDIA SINUSAL 7 71,4% (5) 28,6% (2) 0,692
FIBRILACION AURICULAR 6 0 100% (6) 0,004
OPACIDAD 7 42,9% (3) 57,1% (4) 0,446
HEMIBLOQUEOS 5 60% (3) 40% (2) 1
INFRADESNIVEL DEL ST 5 60% (3) 40% (2) 1
HIPOQUINESIAS 4 50% (2) 50% (2) 1
BRADICARDIA 4 75% (3) 25% (1) 0,634
MOVIMIENTO PARADOQJICO

SEPTUM 3 66,7% (2) 33,3% (1) 1
EXTRASISTOLES

SUPRAVENTRICULARES 3 ° 0% oo
S1Q3T3 3 100,0% (3) 0,00% 0,259
SUBSEGMENTARIO 3 66,7% (2) 33,3% (1) 1
TROMBO CENTRAL POSITIVO 3 75% (2) 25,0% (1) 0,634
EXTRASISTOLES

VENTRICULARES ? 2% ) %@ .
SUPRADESNIVEL DEL ST 2 50% (1) 50% (1) 1
DIMERO D POSITIVO 2 100% (2) 0 0,506
ATELECTASIA 2 50% (1) 50% (1) 1
PATRON RETICULAR 2 100% (2) 0 0,506
TROMBO INTRACAVITARIO 1 0 100% (1) 0,421
BLOQUEO AV 1 100% (1) 0 1

TRATAMIENTO

HBPM 50 54,0% (27) 46% (23) 0,463
HEPARINA NO FRACCIONADA 9 33,3% (3) 66,7% (6) 0,155
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NORADRENALINA 45 378% (17)  62,2% (28) <0,01

VENTILACION MECANICA 44 159(7)  84,1(37)  0,0042
ANTIBIOTICO 25 52% (13) 48% (12) 0,621
VASOPRESINA 16 31,3% (5) 68,8% (11) 0,022
DOPAMINA 15 40,0% (6) 60% (9) 0,149
DOBUTAMINA 10 50% (5) 50% (5) 0,734
WARFARINA 4 100% (4) 0 0,134
TROMBOLISIS 4 25% (1) 75% (3) 0,304
MILRINONE 4 75,0% (3) 25% (1) 0,634

El sexo femenino fue predominante en los sobrevivientes sin adecuada respuestas
estatica. En los factores de riesgo para embolia pulmonar encontrados el principal fue el
tabagquismo con una distribucion de sobrevivientes de 58% Yy en los fallecidos 41%. La
hipertension arterial predomino en los sobrevivientes con un 70% no estadisticamente
significativo (p=1). La enfermedad pulmonar obstructiva cronica también principalmente
en los sobrevivientes con 59% (p=0,1). La falla cardiaca se presentd de forma equitativa
tanto en sobrevivientes y fallecidos del 50% con una p=0,5. Inmovilizacion fue mas
frecuente en los sobrevivientes en el 73% y en los fallecidos 26% con una p=0,2. La
hipertension pulmonar se presentd principalmente en los sobrevivientes con 57% y una

p=1.

Los signos y sintomas en los pacientes con embolia pulmonar la disnea se presento en el
50% de los pacientes con una p estadisticamente significativa (p=0,009). La taquicardia fue
principalmente en los sobrevivientes en el 61% con p=0,6. El dolor toracico se fue
encontrado en los sobrevivientes principalmente (64%) con un nivel estadistico de p=0,4.
Tos fue otro sintoma y predomino en pacientes fallecidos con 55% con una p=0,1. La
hipoxia se presentd con mas frecuencia en los sobrevivientes 64% que en los fallecidos

35% con un valor de p=0,5. Entre otros.

Los eventos presentados en los pacientes con embolia pulmonar fueron shock al ingreso

que predomino en los pacientes que fallecieron 65% con una p estadisticamente
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significativa (p=0,02). Durante la hospitalizacion la presencia de shock fue mas frecuente
en los pacientes que fallecieron con 77% y un valor de p=0,03. El paro cardio-respiratorio
previo al ingreso se presentd principalmente en los pacientes que fallecieron (71%) con una
p de0,1.

Las herramientas utilizadas para el diagndstico de embolia pulmonar las méas destacadas
son el doppler venoso de miembros inferiores que fue positivo en el 58% de los
sobrevivientes con un valor de p=1. El ecocardiograma sugerente de embolia pulmonar se
presentd principalmente en los pacientes que sobrevivieron (54%) con una p de 0,6. El
angio-TAC de térax fue frecuentemente positivo en los pacientes que sobrevivieron (54%)
con una p=0,8. Leucocitosis fue mas vista en los pacientes que fallecieron (53%) con una p
de 0,3. La presencia de dilatacion del ventriculo derecho fue equitativa (50%) tanto para los
sobrevivientes como para los fallecidos, con valor de p=0,5. La troponina fue positiva en la
mayoria de pacientes que sobrevivieron (72%) con valor de p=0,3.

El tratamiento de los pacientes con embolia pulmonar se realizd principalmente con
Heparina de bajo peso molecular (HBPM) con predominio en los sobrevivientes (p=0,4).
Los pacientes que fallecieron requirieron de forma mas frecuente noradrenalina que los que
sobrevivieron (37%) con un valor de p=<0,01. La ventilacion mecéanica se requirié en los
paciente fallecidos en un 84% con una p=0,0004. Los antibidticos se requirieron en los
pacientes que sobrevivieron 52%, p=0,6. La vasopresina se requirié en un 68% de los
pacientes que fallecieron con un valor de p=0,02. La trombolisis se realiz6 principalmente

en los pacientes que fallecieron 75% con una p de 0,3.
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Tabla 8. Andlisis bivariado de los pacientes con embolia pulmonar que requirieron

atencion en cuidado intensivo.

OR 1.C. 95%

Inferior Superior
DISNEA 9,173 1,482 56,765
NORADRENALINA 10,655 2,409 47,123
VASOPRESINA 2,005 0,426 9,431
SHOCKALINGRESO 1,437 0,326 6,337
SHOCK DURANTE LA 1,184 0,15 9,34
HOSPITALIZACION

Al realizar el andlisis bivariado se encontré que el uso de noradrenalina se asoci6 10
veces mas al fallecimiento de los pacientes con un intervalo de confianza del 95% entre
2,4-47,1. La disnea estuvo presente 9 veces mas en los pacientes que fallecieron que los que
sobrevivieron con un intervalo de confianza adecuado (IC 95%: 1,4-56,7). El tener shock al
ingreso fue mas frecuente en los pacientes que fallecieron (OR: 1,4) no estadisticamente
significativo porque compromete la unidad (0,3-6,3). La presencia de shock durante la
hospitalizacidn se observé en los pacientes que fallecieron con un intervalo de confianza
que cruza la unidad (IC 95%: 0,1-9,3).
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Figura 6. Curva de Kaplan Meier para los pacientes con embolia pulmonar que fueron

atendidos en cuidado intensivo y requirieron noradrenalina.
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Figura 7. Curva de Kaplan Meier para los pacientes con embolia pulmonar que fueron

atendidos en cuidado intensivo y presentaron disnea como parte del motivo de consulta.
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El andlisis estadistico de Kaplan Meier de las variables estadisticamente significativas en
el modelo de regresion logistica mostraron los pacientes con embolia pulmonar que
requirieron ingreso a la unidad de cuidados intensivos y que requirieron noradrenalina se
asociaron a una mayor mortalidad en los primeros dias y fue estadisticamente significativo
(p=0,001, IC 95%: 5,8-10,1). Los pacientes que presentaron disnea en el cuadro clinico de
ingreso y requirieron manejo en la unidad de cuidados intensivos se asociaron a una mayor

mortalidad comparada con los que no tenian disnea. (p=0,01, IC 95%: 2,9-9)
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7. Discusion

La embolia pulmonar es la tercera enfermedad vascular méas frecuentemente presentada
después del infarto y la enfermedad cerebrovascular. Ademas es la causante del 15% de las
muertes intrahospitalarias, con mortalidades hasta del 30% en algunos sitios de Europa.
Nuestro mostro una prevalencia de la enfermedad del 37% durante diez afios estudiados en

la unidad de cuidado intensivos de adultos. 1

Aunque existen scores como el APACHE 11 y el SOFA para evaluar la severidad de la
enfermedad de los paciente, solo se pudo obtener el TISS (TISS promedio 30) de los
pacientes que nos demuestra que los pacientes estaban en un estado critico que requeria una
unidad de cuidado intensivo. Ademas tenian un compromiso de dos érganos en promedio
que hace que la mortalidad sea elevada en este grupo de pacientes reflejandose en la cifra
(mortalidad del 42%). Aunque estudios en autopsias muestran una incidencia del 64%. **°
El Glasgow fue bajo para los pacientes pero se debe considerarse que la mayoria
requirieron ventilacién mecéanica y posiblemente al ingreso a la unidad estaban bajo efecto

de sedacion para permitir la adecuada ventilacion.

Existen multiples factores de riesgo para la embolia pulmonar descritos en la literatura.
La edad se considera un factor de riesgo muy importante para la aparicion de embolia
pulmonar, ya que es mas frecuente en edades avanzadas porque la mayoria de estos
pacientes requieren reposo en cama que favorece la formaciéon de trombos por estasis

venoso.’

La embolia pulmonar es méas prevalente en las mujeres de edad reproductiva y hombre
adultos mayores. En el estudio predomino las mujeres concordando con la literatura. El
riesgo relacionado con la edad es directamente proporcional y aumenta después de los 40
afios de edad, nuestra poblacion tiene una edad alrededor de los 65 afios lo cual indica que
tenian un factor de riesgo relacionado a esta.

4

La falta de movilidad por mas de tres dias aumenta la incidencia después de los 45 afios

y la mayoria de los pacientes con embolia pulmonar que requirieron ingreso a la unidad de
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cuidado intensivo necesitaron estancias hospitalarias previas de seis dias en los diferentes
servicios. La inmovilizacion prolongada como ocurre en los viajes largos en los cuales la
flexion de las piernas predispone a estasis venoso también es un factor de riesgo importante
pero no se reportd. La inmovilizacion se presentd en el 19,7% de los pacientes, muchos de

ellos asociado a trauma. &

Cuando los pacientes tienen trombosis venosa superficial desarrollan 4,5-7,7 veces mas
embolia pulmonar dentro de los tres meses siguientes. Las cirugias de rodilla y cadera
(cirugia mayor) con mayor frecuencia en el post-operatorio inmediato. La cirugia se asocio

en el 13,2% de los pacientes. ¢

En los pacientes con accidente cerebrovascular se presenta la embolia pulmonar en el

13,6% dentro de las primeras tres semanas del evento agudo como causa de muerte. *

Los politraumatimos estan asociados a embolia pulmonar en un 20%, con los sitios de
fractura mas comun la pelvis, tibia, fémur y la columna. En la investigacion el trauma se

encontré en el 9,2%. El tabaquismo y la obesidad son factores independientes.*’

Las neoplasias aumentan el riesgo de embolia pulmonar en 1,7-6,7 veces y los sitio mas
frecuente de estas son las gastrointestinales, genitourinarias, pulmén, prostata y pancreas.
La malignidad se present6 en el 9,2% de nuestros pacientes. '8

La diabetes mellitus aumenta el riesgo de embolia pulmonar hasta 2,3 veces por el dafio
endotelial que genera. Esta patologia se encontrd en el 7,9% asociada con la embolia
pulmonar. La falla cardiaca en estadios avanzados se asocia con embolia pulmonar. Se

asoci6 en el 23,7% de los pacientes estudiados. **®

Otros factores de riesgo son el uso de anticonceptivos, glucocorticoides, enfermedad
inflamatoria intestinal, artritis, enfermedad obstructiva pulmonar crénica, hiperlipemia,
sindrome nefrdtico, lupus eritematoso, hipertension, trasplante renal. En las unidades de
cuidado intensivo las diferentes intervenciones como la ventilacion mecénica, sedacion y

uso de catéteres, predispone a la formacién de trombos. '’
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Los instrumentos disefiado para la orientacion en el manejo del paciente como el modelo
clinico predictivo de probabilidad como el score de Wells pero requiere que el medico
descarte otras alternativas diagnostica y el score Geneva necesita paraclinicos. Otro score
es el indice de sensibilidad para embolia pulmonar (PEPSI) y la version modificada, que
unen variables clinicas y la saturacion del paciente. La mayoria de los pacientes no tenian
una score que evaluara la probabilidad del diagnostico, posiblemente por encontrarse en un
estado critico. *

Las técnicas diagndsticas no invasivas no tienen el suficiente rendimiento diagndstico.
Cuando la embolia pulmonar se diagnostica precozmente y se trata temprano la mortalidad

disminuye hasta cuatro veces.*

El enfermedad pulmonar obstructiva cronica y la embolia pulmonar tiene una prevalencia
del 8%, con una dificil interpretacion de la clinica lo cual retrasa el diagnostico hasta 3 dias
y tiene una mortalidad del 14% a tres meses con un RR de 2,2 IC 95%: 1-5,1. Los factores
de riesgo encontrados fueron neoplasias, inmovilizacién, presion sistdlica elevada y

desaturacion. 1*°

Los sintomas son inespecificos lo cual hace el diagnostico dificil ya que puede simular
multiples enfermedades cardiovasculares, su intensidad depende del grado de oclusion del
lecho vascular pulmonar y de la reserva cardiorrespiratoria previa del paciente. El
diagnostico de la enfermedad se ve favorecido en la medida en la que se mantiene un nivel

de sospecha.

Disnea de aparicion subita inexplicable fue el principal sintoma que se encontré en los
pacientes lo que estd de acuerdo con la literatura (84% vs 78%), el dolor toracico de tipo
pleuritico fue el segundo maés frecuentemente reportado. La hemoptisis no fue la tercera
mas reportada como lo informan los estudios. La tos fue un importante sintoma que

presentaron los pacientes. **’

La taquicardia es el segundo signo mas frecuente en los pacientes con embolia pulmonar,

pero encontramos que fue el principal signos en nuestros pacientes (58% vs 40%). La
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hipoxia, fiebre (50% vs 21%) y edema de miembros inferiores (41% vs 13,2%) y fueron

los signos que se presentaron en los pacientes. **’

Los paraclinicos de los pacientes con embolia pulmonar se encontré en el cuadro
hematico inicial leucocitosis, hemoglobina, hematocrito y el conteo plaquetario normal. Las
alteraciones hematologicas se dividen en trombocitosis que no se encontro en los pacientes.
El sindrome de hiperviscosidad y las trombofilias como el déficit de antitrombina IlI,
proteinas C y S, la mutacion del factor V de Leiden y la hiperhomocisteinemia. No fueron
descartada puesto que se consider0 la parte critica el objetivo de la hospitalizacion en dicho

servicio. 4

Las troponinas son marcadores de dafio miocardico atribuido a isquemia miocérdica de
las cavidades derechas. Niveles de troponina | superior a 0,5-1,5 ng/ml o troponina T
superiores a 0,1 ng/ml se asocia a un aumento de la mortalidad. En los pacientes con
embolia pulmoanr submasiva se asocia a un aumento de 3,5 veces més a tres meses.*?° Los

pacientes tuvieron una troponina | de 1 ng/ml.

Las troponinas se normalizan en las primeras 72 horas del inicio de los sintomas de la

embolia pulmonar, diferenciandoce de los pacientes con enfermedad coronaria *2*

El péptido natriurético cerebral y el pro- péptido natriurético cerebral tienen un valor
predictivo negativo para eventos adversos del 93-97% por lo cual sirve como marcador
prondstico a tres meses en embolia pulmoanr hemodindmicamente estable.*?
Desafortunadamente no se encontraron datos sobre este marcador tan importante en los

pacientes.

El gradiente alveolo-arterial de oxigeno mayor a 53 mmHg tiene un valor predictivo
negativo de 92% para pronosticar la mortalidad en los pacientes con embolia pulmonar a 30
dias. ' Los gases arteriales de los pacientes de nuestro estudio mostro acidosis respiratoria
con hipercapnia severa e hipoxia leve, posiblemente porque la mayoria de pacientes tenian

enfermedad pulmonar obstructiva cronica y falla ventilatoria.
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En un estudio realizado en Florencia (Italia) en 270 pacientes con diagndstico de embolia
pulmonar y el 30% de los pacientes tenian los niveles de lactato > 2 mmol/L. Esto se asocid
con mortalidad por todas las causas (HR 12; IC 95% 3-41) y con deterioro clinico (HR 8;
IC 95%: 4-17), independientemente de shock, hipotensién, disfuncion ventricular derecha o
elevacién de troponina. *?* El lactato promedio en los pacientes estudiados fue de 2,8
mmol/L indicando una alta mortalidad pero no fue significativamente estadistico en los

analisis bivariados.

En el 50% de los ecocardiograma de pacientes con embolia pulmonar y sin cambios en
presion arterial sistolica presentan disfuncién ventricular derecha hasta un 9,3%, dada por

hipoquinesia, dilatacion del ventriculo derecho e hipertensién pulmonar®.

Los paciente con embolia pulmonar y presion arterial sistélica superior a 90 mmHg e
hipoquinesia ventricular derecha, presentan una mortalidad del 40% a 3 meses'?®.

Una presion arterial sistdlica pulmonar superior a 50 mmHg mediante un ecocardiograma
en los pacientes con embolia pulmonar se asocia a un mayor riesgo de hipertension
pulmonar persistente y de muerte a largo plazo **’. La deteccién de trombos flotantes en el
corazén derecho y persistencia de disfuncion ventricular derecha en el ecocardiograma
muestra un aumento de la mortalidad.*”® Los pacientes con embolia pulmonar y que
requirieron apoyo en cuidado intensivo tenian presion de la arteria pulmonar superior a 50
mmHg lo que se podria correlacionar con un alto grado de mortalidad presentado en los
pacientes, pero ademas tenian compromiso cardiaco importante que potencia la mortalidad

de los pacientes.

El electrocardiograma en un paciente con embolia pulmonar con una onda T negativa en
derivaciones precordiales se asocia con mayor severidad. La onda T negativa en siete 0 mas
derivaciones se asocié a un riesgo aumentado de complicaciones. *° El patrén Qr en V1 se
correlaciona con la existencia de disfuncion ventricular derecha y es un indicador
prondstico. La combinacion de alteraciones electrocardiograficas (taquicardia sinusal, onda

T negativa en derivaciones precordiales, taquicardia supraventricular, bloqueo de rama

70



derecha, onda P pulmonar y S1Q3T3) es mas frecuente en pacientes con embolia pulmonar

y shock

La disnea se encontrd presente en ambos grupos lo cual posiblemente indica que habia la
presencia de trombo central que da dicha sintomatologia de forma frecuente, segin lo

considerado por los expertos.

El shock al ingreso vy la inestabilidad durante la hospitalizacion en la unidad de cuidados
intensivos fue mucho méas comudn en los pacientes que fallecieron, ademéas concuerda
también con el requerimiento de vasopresores como la noradrenalina y vasopresina, ya que
estos son utilizados como primera opcién en los pacientes inestables. La mortalidad en el
embolismo pulmonar a 7 dias es de 40%, a 30 dias 44% Y 52% al afio. Segun el estado
hemodinamico la mortalidad en el paciente con embolia pulmonar cambia. Cuando estan
estables la mortalidad es del 8,1%, pero inestables la mortalidad se incrementa a 25% y con

paro cardiorespiratorio alcanza el 65%. **!

La ventilacion mecanica se requirid en los pacientes que fallecieron posiblemente porque
estaban mas hemodinamicamente inestables y como un buen porcentaje de pacientes tenian

enfermedad pulmonar obstructiva cronica, poseian una baja capacidad funcional.

Se us0 las Heparina de Bajo Peso Molecular para el manejo de los paciente con embolia
pulmonar ya que tienen un facil acceso a dicho medicamento, buena biodisponibilidad y
farmacocinética al ser utilizadas por via subcutanea, vida media prolongada y no se asocia a
recurrencias, sangrados mayores, ni aumento de la mortalidad en los pacientes con embolia

pulmonar.
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8. Conclusiones

La caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y el manejo farmacoldgico presentados en los
pacientes con embolia pulmonar fueron similares a las que se han encontrado en otros

estudios.

La mortalidad presentada en los pacientes con embolia pulmonar que requirieron cuidado

intensivo fue del 42%.
Los factores asociados a alta mortalidad en los pacientes con embolia pulmonar fue la

presencia de disnea como causa de consulta y el requerimiento de noradrenalina en la

unidad de cuidado intensivo.
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9. Limitaciones

Nuestro estudio presento limitaciones como:

El estudio tuvo una pequefia muestra ya que el diagnéstico es dificil de realizar, sin

embargo comparada con otros estudios y estadisticamente la muestra fue representativa.

Por no ser un estudio multicentrico pudo presentarse un sesgo muestral, sin embargo el
formato realizado para la recolecciéon de los pacientes se realizd especificamente para la

busqueda y rastreo de los pacientes con una prueba piloto adecuada.

Es dificil establecer si la causa de muerte hubiera sido por embolia pulmonar puesto que
los pacientes tenian multiples comorbilidades por lo cual no se puede aseverar que esto los
vaya haber llevado a la muerte, sin embargo se les diagnostico embolia pulmonar a todos y

es una alta probabilidad que esta los hubiera llevado a su deceso.

Ademas, algunas variables fueron generales por no existir informacion precisa para

discriminar en dosis o valores de paraclinicos.

73



10. Recomendaciones

Se recomienda realizar estudios clinicos doble ciegos aleatorizados con intension a tratar

para objetivar la dosis asociada a malos desenlaces en los pacientes con embolia pulmonar.
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