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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 realizó este estudio.  

METODOS 

Se realizó un estudio analítico observacional de cohorte retrospectiva en 

pacientes de la unidad de cuidados intensivos del hospital santa clara de 

Bogotá-Colombia durante junio del 2005 hasta junio del 2014. Por 

medio de un muestreo no probabilístico por conveniencia, se realizó una 

revisión documental de las historias clínicas donde se tomaron múltiples 

variables epidemiológicas, clínicas, diagnósticas y de tratamiento. Se 

tuvo en cuenta los aspectos éticos de la resolución 8430 del Ministerio 

de Salud. El análisis estadístico según el tipo de variable obteniendo 

medidas de tendencia central y de dispersión. Se utilizaron porcentajes 

para las variables cualitativas. Se hizo análisis univariado dependiendo 

de la normalidad. Luego de un análisis 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 

años, con score de  TISS de 30 y mortalidad de 42%.   

Los factores de riesgo principales fueron el tabaquismo, hipertensión 

arterial y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, entre otras. Los 

tres hallazgos clínicos principales fueron la disnea, taquicardia y dolor 

torácico. El uso de noradrenalina se asoció 10 veces más al 

fallecimiento (IC 95%: 2,4-47,1). La disnea estuvo presente 9 veces más 

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 clínico 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% CI 2.9 to 9) 

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. 
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1. Introducción 

 

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 varían en diferentes regiones y escenarios de un países. Estos desenlaces se 

condicionan por diferentes factores de riesgo. 

 

En U.S.A. la incidencia de esta patología es de uno por cada 1000 personas al año.
1
 En 

otros, estudios se ha nombrado incidencias de 100 por cada 100.000 habitantes, con 

prevalencias del 1%.
2
 

 

En Colombia existe un estudio realizado en 251 pacientes de cuatro ciudades con 

información sobre la clínica y factores de riesgo en pacientes con embolia pulmonar. Cuyo 

reporte de mortalidad fue de 14,8%, con factores de riesgo mencionados como la 

hipotensión y la fractura de cadera. La sobrevida fue del 85% a 52 semanas.
3
 

 

El diagnóstico de dicha patología es difícil ya no existe una prueba suficientemente 

sensible ni específica para el diagnóstico, solo la sospecha clínica es un fuerte predictor, lo 

que hace que se retrase el diagnóstico y esto lleva a un tratamiento tardío. 
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2. Planteamiento del problema 

 

A pesar que la embolia pulmonar está caracterizada en la literatura de forma frecuente y 

en teoría todos los pacientes con dicha patología deberían 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: Cuáles son las características 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 país? 
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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 país 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 síntomas 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 diagnósticas y paraclínicas 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. 
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 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. 
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4. Marco teórico 

 

4.1. Tromboembolismo venoso 

 

El tromboembolismo venoso es una de la más frecuente causa de hospitalización y una 

complicación post-quirúrgica 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 síndrome post-flebitico y el cor 

pulmonale.
 4
 

 

Los émbolos pulmonares suelen surgir de trombos que se originan en el sistema venoso 

profundo de las extremidades inferiores, aunque no únicos porque también pueden provenir 

de las venas de la pelvis, renales, extremidades superiores o las cavidades derechas, sin 

embargo no es común que inicie en estos sitios.  

 

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

describirán las formas más comúnmente 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. 
5
 

 

Según la localización anatómica del trombo se clasifica en silla de montar (3-6%) que 

está asociado a una mortalidad del 5%.
6
 También pueden presentarse en las arterias 
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principales izquierda o derecha, segmentaria o subsegmentaria, las cuales tienen más 

probabilidad de causar infartos pulmonares y pleuritis.   

 

4.2. Epidemiología 

 

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 año. 

 

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

personas por año.
7
 

 

Los estudios realizados en 2008 sugieren que el aumento del uso de la tomografía 

computarizada para la evaluación de pacientes con posible embolia pulmonar ha llevado a 

un aumento de la incidencia de embolia pulmonar.
 8
 

 

Un análisis de la base de datos informó una duplicación de la incidencia de embolia 

pulmonar de 62 casos por 100.000 en el período de cinco años antes de 1998 a 112 casos 

por cada 100.000 en los siete años a partir de 1998. 
9
 

 

La embolia pulmonar es la segunda a tercera causa más común 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 
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el hospital tenía una embolia pulmonar.  La incidencia de tromboembolismo venoso no ha 

cambiado significativamente en los últimos 25 años. 
12

 

 

4.2.1. Estadísticas internacionales 

 

La incidencia de embolia pulmonar puede diferir sustancialmente de un país a otro. Esta 

variación observada se debe probablemente a las diferencias diagnósticas de la incidencia. 

Los estudios canadienses muestran una frecuencia de 0,86 eventos por 10.000 

hospitalizaciones pediátricas para pacientes de un mes a 1 año.
13 

  

 

En los Estados Unidos, la embolia pulmonar representa aproximadamente 100.000 

muertes anuales, lo cual es un 0,5% de todas las muertes.
14

  En Europa, tres cuartas partes 

se debieron a la adquirida en el hospital de educación física, 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. 
15

 

 

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 

• Inmovilización 
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• Cirugía y trauma 

• Embarazo 

• Anticonceptivos orales y de reemplazo de estrógeno 

• Malignidad 

• Factores hereditarios que resulta en un estado de hipercoagulabilidad 

• Enfermedad médica aguda 

• Abuso de Drogas (drogas intravenosa) 

• Lupus anticoagulante inducido por medicamentos 

• Anemias hemolíticas 

• Trombocitopenia asociada a la heparina 

• Homocistinemia 

• Homocistinuria 

• Hiperlipidemias 

• Fenotiazinas 

• Trombocitosis 

• Venas varicosas 

• Venografía 

• Marcapasos venosos 

• Estasis venosa 

• Warfarina (primeros días de tratamiento) 

• Enfermedad inflamatoria intestinal 
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4.4. Patogenia y fisiopatología 

 

La tríada de Virchow consiste en la estasis venosa, lesión endotelial y un estado de 

hipercoagulabilidad. 

 

4.4.1. Factores de riesgo 

 

Los factores de riesgo para la embolia pulmonar idiopática que han sido identificados 

como importantes en las mujeres en comparación con los hombres son la obesidad (IMC 

≥29 kg / m2), el tabaquismo pesado (> 25 cigarrillos por día) y la hipertensión.
16

 Heredado 

(por ejemplo, factor V Leiden, mutación del gen protrombina) y adquiridas (por ejemplo, 

tumores malignos y la inmovilización). 

 

4.4.1.1. Asociación 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%).
18

 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. 
19
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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 pediátricos. Un estudio reporto 78 episodios de embolia pulmonar por cada 

100.000 adolescentes hospitalizados.
22

 y los estudios de autopsias en niños estiman la 

incidencia de 0,05-3,7%. La mortalidad pediátrica varía desde 5% hasta 30%. 
23,24

 

 

 4.4.1.4. Enfermedad tromboembólica 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, año).
25

 Además, hay un 

aumento de la frecuencia de la embolia pulmonar cuando el parto es por cesárea.
26

 

 

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 más alto riesgo son amputaciones de extremidades y cirugías de la 

cadera y columna. 

 

4.4.1.6. Nefropatias y embolia pulmonar 

 

El riesgo de trombosis parece ser mayor en los pacientes con nefropatía membranosa
 27

, 

en la cual la incidencia de eventos tromboembólicos venosos fue 7,99%, la 
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glomeruloesclerosis focal y segmentaria 3% y la nefropatía IgA 0,4%. Cuando la nefropatía 

membranosa se asocia con el lupus aumenta el riesgo de tromboembolismo en un 26%. 
28 

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.
29

 

 

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. 
30 

La incidencia después del evento cerebrovascular es de alrededor de 1-3%. 
31

 

 

4.4.2. Sitio de formación del trombo 

 

 La mayoría de los émbolos se cree que surgen de las venas proximales de las 

extremidades inferiores (ilíaca, femoral y poplítea), y más del 50% de los pacientes con 

trombosis venosa profunda de las venas proximales tiene embolia pulmonar concurrente en 

la presentación.
32 

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 fisiopatológica a embolia pulmonar  

 

Las embolias pulmonares típicas son múltiples, con compromiso de los lóbulos inferiores 

en la mayoría de los casos.
 33
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El infarto pulmonar que se presenta en el 10% de los pacientes y es el resultado de la 

migración de los trombos a nivel segmentarios y subsegmentarios, causando dolor 

pleurítico y hemoptisis secundaria a la inflamación en dicho sitio.
34

 

 

Alteraciones del intercambio gaseoso secundario a la obstrucción del flujo sanguíneo 

llevando a alteración ventilación-perfusión, lo cual lleva a inflamación alteración 

tensoactiva, atelectasia, hipocapnia y alcalosis respiratoria en respuesta compensatoria. Esto 

causa hipoxemia y un corto circuito funcional. 
35

 

 

4.5. Signos y síntomas 

 

Los síntomas más comunes son: 

● Disnea en reposo o con esfuerzo (73 %) 

● Dolor pleurítico (44 %) 

● Tos (37 %) 

● Ortopnea (28 %) 

● Dolor en pantorrilla o muslo y/o hinchazón (44 %) 

● Sibilancias (21 %) 

● Hemoptisis (13 %) 

 

No conocemos la incidencia de la embolia pulmonar que se presenta de forma 

asintomática, sin embargo sabemos que los pacientes con trombosis venosa profunda 

presentan hasta un tercio embolia pulmonar asintomática.  
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Alteraciones comunes al examen físico: (37) 

 

● Taquipnea (54 %) 

● Edema de pantorrilla o muslo, eritema, edema, sensibilidad (47 %) 

● Taquicardia (24 %) 

● Estertores (18 %) 

● Disminución de los ruidos respiratorios (17 %) 

● Reforzamiento del segundo ruido cardíaco (15 %) 

● Ingurgitación venosa yugular (14 %) 

● Fiebre (3%) 

● Paro cardio-circulatorio (8%) 

● Dolor de costado (38%) 

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

 

4.6. Diagnostico 

 

Por la falta de especificidad de los signos y síntomas 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 clínica. Aunque estudios generales de rutina no 

descartar la embolia pulmonar si pueden ser el apoyo para otras etiologías de los síntomas 

del paciente. 
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4.6.1. Sistemas de puntuación clínica 

 

La evidencia apoya la determinación de la probabilidad clínica de embolia pulmonar se 

debe determinar para elegir el correcto tamizaje.
41

 Las guías actuales indican que se deben 

utilizar el score de  Wells la cual es ideal para pacientes jóvenes 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 dímero D, el cual mostro igual rendimiento para excluir 

embolia pulmonar aguda cuando se combina un con un resultado normal del dímero D.
42

 

 

4.6.2. Pruebas 

 

Realizar pruebas de diagnóstico en los pacientes sintomáticos con sospecha de embolia 

pulmonar para confirmar o descartar el diagnóstico o hasta que se encuentre un diagnóstico 

alternativo. Hallazgos de laboratorio de rutina no son específicos y no son útiles en la 

embolia pulmonar, aunque pueden sugerir otro diagnóstico. 

 

Un estudio diagnóstico hipercoagulabilidad debe realizarse si hay una causa obvia para la 

enfermedad embólica es aparente, incluyendo la detección de condiciones como las 

siguientes: 

• Deficiencia de antitrombina III 

• Proteína C o proteína S deficiencia 
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• Anticoagulante lúpico 

• Homocistinuria 

• Neoplasia oculta 

• Trastornos del tejido conectivo 

 

4.6.2.1. Laboratorios 

 

Pruebas de laboratorio son potencialmente útiles en pacientes con sospecha de 

embolismo pulmonar. Entre ellas se incluyen las siguientes: 

• D-dímero 

• Nivel de albúmina modificada por isquemia 

• Recuento de glóbulos blancos 

• Gases arteriales 

• Niveles de troponina sérica 

• Péptido natriurético cerebral 

 

4.6.2.2. Estudios de imagen 

 

Los estudios de imágenes que ayudan en el diagnóstico de embolia pulmonar son los 

siguientes: 

• Angiografía por tomografía computarizada (CTA): multidetector CTA (ATCMD)  

• Angiografía pulmonar: criterio estándar para el diagnóstico de embolia pulmonar. 
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• Radiografía de tórax: anormal en la mayoría de los casos de embolia pulmonar, pero no 

específica 

• Gammagrafia de ventilación/perfusión (V/Q): Cuando la TC no está disponible o está 

contraindicado 

• ECG: anomalías más comunes son la taquicardia y anomalías de la onda ST-T 

inespecíficos 

• Resonancia Magnetica Toracica: El uso de técnicas de eco de espín estándar o cerradas, 

embolias pulmonares muestran una mayor intensidad de la señal dentro de la arteria 

pulmonar 

• La ecocardiografía: ecocardiografía transesofágica puede identificar embolia pulmonar 

central. 

• La venografía: Criterio estándar para el diagnóstico de la TVP 

• La ecografía dúplex: El diagnóstico no invasivo de la embolia pulmonar mediante la 

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

 

4.6.3. Dímero D 

 

 El dímero D, es un producto de degradación de la fibrina, producidos por proteasas 

mediada por plasmina, se mide por una variedad de pruebas (ELISA cuantitativo, 

semicuantitativo); látex cuantitativo y semicuantitativo; y los ensayos de sangre completa). 

El ELISA cuantitativo tiene una sensibilidad de 95% y valor predictivo negativo de 13%.
43 

sin embargo su baja especificidad la hace una prueba no adecuada para el diagnóstico del 

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

≤4) de embolismo pulmonar excluye el diagnostico, 
44

 y en un estudio aleatorizado 

prospectivo no se asoció a la presencia de eventos tromboembolicos sintomáticos por lo 

menos en los próximos seis meses.
45

 

  

El dímero-D debe realizarse mediante ensayos cuantitativos y semicuantitativos rápidos 

por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA). Se prefieren estos por la rapidez de los 

resultados (10 a 30 minutos).
50

 

 

4.6.4. Recuento de glóbulos blancos 

 

El glóbulo 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 

afección. 

 

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 cálculo del gradiente alveolo-arterial de oxígeno contribuyen al diagnóstico (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 conjunción 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%.
 53

 

 

4.6.5. Electrocardiografía  

 

Las alteraciones electrocardiográficas son poco específicas para el diagnóstico de 

embolia pulmonar. Los hallazgos más comunes son la taquicardia y cambios en el 

segmento ST y en la onda T no específica, que representan el 70%. 
37

 

 

Otras alteraciones electrocardiográficas que sugieren embolia pulmonar son S1Q3T3, 

isquemia ventricular, bloqueo incompleto de rama derecha nuevo que representan solo el 

10%. 

 

4.6.6. Niveles de albúmina por isquemia-Modificado 

 

Una alternativa potencial para dímero-D es la evaluación del nivel de albúmina 

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 pronóstico 

del nivel de albúmina modificada por isquemia en combinación con puntuaciones de 

probabilidad Wells y Ginebra mejoro la sensibilidad y valor predictivo negativo.
54

 El valor 

predictivo positivo del nivel de albúmina modificada por isquemia, en particular, es mejor 

que el dímero-D. Sin embargo, no debe ser utilizado solo.
55
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4.6.7. Niveles de troponina 

 

Los niveles de troponina I y troponina T son sensibles pero no específicos para el 

diagnóstico. Sirve como un marcador de disfunción ventricular. La troponina se eleva 30 a 

50% en embolia pulmonar moderada a severa y regresan a lo normal 40 horas después del 

evento
56

.  

 

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 más 

altos de BNP. La elevación de BNP o su precursor, N-terminal pro-péptido natriurético 

cerebral (NT-proBNP) puede ser útil para el pronóstico para la estratificación del riesgo de 

los pacientes con diagnóstico de embolia pulmonar agudo. En un estudio de casos y 

controles con 2.213 pacientes hemodinámicamente estables con sospecha de embolia 

pulmonar aguda, el BNP tuvo una sensibilidad 60% y especificidad 62%.
56

 

 

4.6.9. Angiografía Pulmonar 

 

La angiografía pulmonar es el estándar criterio histórico para el diagnóstico 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 angiografía guían al operador a concentrarse en áreas anormales. Angiografía 
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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 hipertensión arterial pulmonar e 

insuficiencia ventricular derecha se consideran pacientes de alto riesgo.  

 

Cuando la angiografía pulmonar se ha realizado bien y completa, el resultado positivo 

proporciona 100% de certeza de que existe una obstrucción del flujo sanguíneo arterial 

pulmonar. Un angiograma pulmonar negativo proporciona una certeza mayor del 90% para 

la exclusión de la embolia pulmonar. 

 

4.6.10. Tomografía Computarizada 

 

Los avances técnicos en la tomografía, han llevado a esta técnica como un importante 

método de diagnóstico en la sospecha de embolia pulmonar. La tomografía con contraste se 

utiliza cada vez más como el estudio radiológico inicial para el diagnóstico de embolia 

pulmonar, especialmente en pacientes con radiografías de tórax anormales en los que los 

resultados Gammagráficos son más propensos a fallar el diagnóstico.
71

 

 

 4.6.11. Radiografía de tórax 

 

Las alteraciones radiológicas con este método no son  sensibles ni específicos para el 

diagnóstico de embolia pulmonar, sin embargo se utiliza para buscar otras causas de la 

sintomatología del paciente.  
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Los hallazgos comunes son: 

● Atelectasia o anomalías del parénquima pulmonar (18 a 69 %) 

● Derrame pleural (47 %) 

● Cardiomegalia (hasta un 50 %) 

 

Una radiografía de tórax normal se presenta en el 12 a 22 % de los pacientes con 

Embolia Pulmonar. 
76

 

 

La Joroba de Hampton (opacidad superficial en forma de cuña en la periferia del pulmón, 

con su base contra la superficie pleural) y el signo de Westermark (demostración de un 

corte de los vasos pulmonares con hipoperfusión distal en una distribución segmentaria 

dentro del pulmón) son raras, pero sugieren la posibilidad de embolia pulmonar. 
77

 

 

 4.6.12. Gammagrafía Ventilación-perfusión 

 

La gammagrafía V/Q de los pulmones es una modalidad importante para establecer el 

diagnóstico de la embolia pulmonar. La gammagrafía V/Q se puede usar cuando la 

Tomografía no está disponible o si el paciente tiene una contraindicación para la 

Tomografía o material de contraste intravenoso. Generalmente, los niños tienen una 

gammagrafía de perfusión más homogénea; Por lo tanto, los déficit en la perfusión son más 

propensos a representar embolia pulmonar real o significativo de lo que son en adultos. 
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La elección de un tipo de imagen sobre el otro debe ser individualizado y es típicamente 

depende de la condición clínica y la disponibilidad del procedimiento. Aunque se prefiere 

un diagnóstico definitivo de embolia pulmonar, los algoritmos incorporan la ecografía de 

extremidades inferiores o ecocardiografía como herramientas que pueden ser utilizados 

para hacer un diagnóstico presuntivo. 

 

4.6.13. Imágenes 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 diagnóstico de 

embolia subsegmentarios.
80

 

 

Su uso en estos pacientes debe ser considerada en investigación en este momento. Se 

realiza con poca frecuencia, probablemente debido a problemas técnicos, incluyendo 

artefactos de movimiento, resolución subóptima, y complicados patrones de flujo 

sanguíneo. 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% y las segmentarias 

de 84%, en comparación con los vasos subsegmentarias que es del 40%.
80
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4.6.14. Ecocardiografía 

 

Tiene una precisión limitada en el diagnóstico de la embolia pulmonar. La 

ecocardiografía transesofágica 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%.
81

 

 

Permite diferenciar otras enfermedades que pueden confundirse con embolia pulmonar, 

tales como derrame pericárdico, permite la visualización del ventrículo derecho y la 

evaluación de la presión de la arteria pulmonar. Tiene una función pronostica, con una tasa 

de mortalidad es casi 10% en la presencia de disfunción ventricular derecha y 0% en 

ausencia de la disfunción ventricular derecha. Se puede utilizar para identificar la presencia 

de émbolos derecha de cámara.
81

 

 

4.6.15. Duplex de Miembros Inferiores 

 

El diagnóstico de embolia pulmonar puede ser probado mediante la demostración 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 ecografía dúplex. Para buscar trombosis 

venosa profunda mediante ecografía, el transductor ecográfico se coloca sobre la piel y se 

presiona hacia adentro con firmeza suficiente para comprimir la vena que está siendo 

examinado. En un área de venas normales, las venas se comprimen fácilmente 

completamente cerrada, mientras que las arterias musculares son extremadamente 
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resistentes a la compresión. Cuando está presente trombosis venosa profunda, las venas no 

se colapsan por completo cuando se aplica presión utilizando la sonda ecográfica. La 

exploración ecográfica 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 ecografía. Una exploración ecográfica dúplex negativo reduce 

notablemente la probabilidad de embolia pulmonar. 
81

 

 

4.6.16. Leptina  

 

Es otro factor de riesgo cardiovascular que puede estar asociada con el resultado en la 

embolia pulmonar aguda. Se realizó un análisis prospectivo de 264 pacientes con embolia 

pulmonar aguda y encontró que los niveles séricos de leptina se asociaron inversamente con 

el riesgo de resultados adversos. Se necesitan más estudios para confirmar estos resultados 

y determinar la utilidad clínica de la medición de la leptina.
85

 

 

4.6.17. Otros estudios 

 

Un estudio diagnóstico hipercoagulabilidad debe realizarse si hay una causa obvia para la 

enfermedad embólica es evidente. Esto puede incluir la detección de condiciones como las 

siguientes: 

 

 Deficiencia de antitrombina III 

 Proteína C o deficiencia de proteína S 
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 El anticoagulante lúpico 

 Homocistinuria 

 Neoplasia oculta 

 Trastornos del tejido conectivo 

 

Se necesitan más estudios clínicos para evaluar la utilidad de los nuevos enfoques para el 

diagnóstico de la enfermedad. 

 

4.7. Probabilidad clínica 

 

La probabilidad clínica es una herramienta fundamental para el diagnóstico de esta 

patología, algunas de ellas combinan paraclínicos como el score de Ginebra y otros 

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

 

● Improbable (puntuación ≤4)  

● Probablemente (puntuación> 4)  

 

Wells criterios incluyen los siguientes: 

 

● Los síntomas clínicos de la trombosis venosa profunda (TVP) (3 puntos) 

● Otros diagnósticos son menos propensos que los embolia pulmonar (3 puntos) 

● La frecuencia cardíaca> 100 (1,5 puntos) 

● Inmovilización tres o más días o cirugía en las últimas cuatro semanas (1,5 puntos) 
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● Trombosis venosa profunda/Embolia pulmonar anterior (1,5 puntos) 

● Hemoptisis (1 punto) 

● Malignidad (1 punto) 

 

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

los utilizan de forma incorrecta en el 50 % de los pacientes.
86

 

 

4.8. Diagnóstico diferencial 

 

Los diagnósticos diferenciales son múltiples 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 diagnóstico. Otros problemas 

que deben ser considerados incluyen los siguientes: 

• Dolor musculoesquelético 

• Pleuritis 

• Pericarditis 

• Intoxicación por salicilatos 

• Hiperventilación 

• Embolia pulmonar de silicona  

• Trauma de pulmón 

• Mediastinitis aguda 

• Síndrome Coronario Agudo 

• Síndrome de Distress Respiratorio Agudo 
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• Trastornos de Ansiedad 

• Estenosis aórtica 

• Fibrilación Auricular 

• Fibrilación Auricular, Diagnóstico y Manejo 

• Shock cardiogénico 

• Cardiomiopatía, dilatada 

• Cardiomiopatía, restrictiva 

• Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

• Insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmonar 

• Cor pulmonale 

• Enfisema 

• Alveolitis alérgica extrínseca 

• Embolia Grasa 

• Pulmones Malformación arteriovenosa 

• Estenosis mitral 

• Infarto de Miocardio 

• isquemia miocárdica 

• Pericarditis y taponamiento cardíaco 

• Neumotórax 

• Edema pulmonar, no cardiogénico 

• Hipertensión Pulmonar Primaria 

• Hipertensión Pulmonar, Secundaria 

• La muerte súbita cardiaca 
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• La muerte súbita cardiaca 

• Síndrome de la vena cava superior 

• Síncope 

 

4.9. Tratamiento 

 

El tratamiento anticoagulante reduce la tasa de mortalidad de 30% a menos del 10%. Las 

investigaciones diagnósticas no deben retrasar el tratamiento anticoagulante empírico en 

pacientes con riesgo alto o intermedio de embolia pulmonar. 

 

Para embolia pulmonar aguda, las guías recomiendan comenzar la heparina de bajo peso 

molecular (HBPM) (grado 2C)  o fondaparinux (grado 2B), preferible a la heparina no 

fraccionada (HNF) o heparina subcutánea (grado 2B). Si los pacientes deben ser tratados 

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

 

Los pacientes que deben tener un anticoagulante oral (warfarina) iniciado en el momento 

del diagnóstico y deben tener la HNF, HBPM o fondaparinux estos se deben suspender sólo 

después de que el INR (razón normalizada internacional) es de dos por lo menos 24 horas, 

pero no antes de cinco días después de ser iniciado tratamiento con warfarina (grado 1B). 

La duración recomendada de la HNF, HBPM y fondaparinux se basa en la evidencia que 

sugiere que la vida media relativamente larga de factor II, junto con las cortas vidas medias 

de proteína C y proteína S, puede provocar un estado de hipercoagulabilidad paradójico 

cuando estos agentes son interrumpidos.  
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El tratamiento trombolítico se debe utilizar en pacientes con embolia pulmonar agudo 

asociado con hipotensión (presión arterial sistólica <90 mm Hg), que no tienen un riesgo 

elevado de hemorragia (grado 2C). El tratamiento trombolítico se sugiere en algunos 

pacientes con embolia pulmonar aguda no asociado con hipotensión y con un bajo riesgo de 

sangrado inicial cuya presentación clínica o la evolución clínica después de comenzar la 

anticoagulación sugiere un alto riesgo de desarrollar hipotensión (grado 2C). El tratamiento 

trombolítico no se recomienda para la mayoría de los pacientes con embolia pulmonar 

aguda no asociado con hipotensión (1C grado). 

 

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

anticoagulación terapéutica: 

 

• Los pacientes con TVP sin embolia pulmonar en la presentación 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 

venografía (39%) 

 

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

es difícil, 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 hemodinámico del paciente  si este se encuentra estable o inestable. 

 

4.9.4. Anticoagulación y trombólisis 

 

La anticoagulación completa inmediata es obligatoria para todos los pacientes con 

sospecha de TVP o embolismo pulmonar. Las investigaciones diagnósticas no deben 

retrasar el tratamiento anticoagulante empírico. 
99

 

 

El tratamiento trombolítico se debe utilizar en pacientes con embolia pulmonar aguda 

que tienen hipotensión (presión arterial sistólica <90 mm Hg) y además no tienen riesgo de 

sangrado y en determinados pacientes con embolia pulmonar aguda no asociados con 

hipotensión que tienen un riesgo bajo de hemorragia y cuya presentación clínica inicial o 

curso clínico sugiere un alto riesgo de desarrollar hipotensión. 
99

 

 

Anticoagulación a largo plazo es fundamental para la prevención de la recurrencia de la 

trombosis venosa profunda o embolia pulmonar, ya que incluso en pacientes que están 

plenamente anticoagulados pueden recurrir dichos eventos. 

 

4.9.5. Anticoagulación 

 

4.9.5.1. Terapia de heparina no fraccionada 

 

En los pacientes con embolia pulmonar aguda, se iniciar anticoagulación con heparina no 

fraccionada endovenosa, HBPM o fondaparinux (1B grado). La mayoría 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 absorción subcutánea surgen, si 

existe insuficiencia renal grave o si se está considerando la terapia trombolítica, la HNF 

endovenosa es la forma recomendada de anticoagulación inicial. Se prefiere utilizar HNF 

endovenosa en lugar de HBPM y fondaparinux en circunstancias clínicas específicas donde 

se deba realizar procedimientos médicos o quirúrgicos y paralizar temporalmente la 

anticoagulación y reducción del riesgo de sangrado durante el procedimiento. 
101

 

 

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 límite superior del rango normal del tiempo de tromboplastina parcial activada 

(TTPa). 

 

Si se inicia la HNF con un bolo inicial de 80 U/kg o 5000 U seguido por una infusión de 

18 U/kg/h o 1.300 U/h, con el objetivo de lograr y mantener un aPTT a niveles que 

rápidamente corresponden a los niveles terapéuticos. Dosis fijas y los regímenes 

controlados de HNF subcutánea están 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 elección 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 

subcutáneas   con mayor duración 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 tromboembólicos 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. 
105

 

 

4.9.5.5. Warfarina 

 

La warfarina debe iniciarse el mismo día como terapia anticoagulante en pacientes con 

embolia pulmonar aguda (1B grado). La anticoagulación parenteral y la warfarina deben 

iniciarse juntos por un al menos cinco días y hasta que el INR sea de dos punto cero. 

 

El efecto anticoagulante de la warfarina está mediada por la inhibición de los factores 

dependientes de vitamina K, que son II, VII, IX, y X. El efecto máximo no se produce hasta 

36-72 horas después de la administración del fármaco. 

 

El rango terapéutico recomendado para el tromboembolismo venoso es un INR de 2-3.  
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Tabla 1. Resumen de fármacos utilizados para la anticoagulación. 

 

Tomado de Stavros Konstantinides et al. (117) 

 

4.9.6. Duración del tratamiento anticoagulante 

 

Un paciente con un primer evento tromboembólico con factores de riesgo reversibles 

tales como inmovilización, cirugía 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 idiopáticos. La recomendación actual es la anticoagulación durante al 

menos 3 meses en estos los pacientes; la necesidad de ampliar la duración de la 

anticoagulación debe ser reevaluado de forma individual.
109
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4.10. Trombolisis 

 

 Hasta que ensayos clínicos aleatorios demuestran un beneficio claro en la morbilidad o 

mortalidad, de la terapia trombolítica en el manejo de la embolia pulmonar aguda seguirá 

siendo polémico (sobre todo en el manejo de pacientes con riesgo intermedio).  

 

4.11. Manejo Quirúrgico del Embolismo Pulmonar  

 

4.11.1. Embolectomía 

 

Se recomienda el uso de catéter de embolectomía y fragmentación o embolectomía 

quirúrgica en los pacientes con embolia pulmonar masiva que tienen contraindicaciones 

para la fibrinólisis o que permanecen inestables después de la fibrinólisis. Si estos 

procedimientos no están disponibles a nivel local, debe considerarse transferir al paciente a 

una institución con experiencia en uno de estos procedimientos. 

 

En los pacientes con embolia pulmonar aguda submasiva, el catéter de embolectomía o 

embolectomía quirúrgica pueden ser considerados si se tiene evidencia clínica de un 

pronóstico adverso como nueva inestabilidad hemodinámica, empeoramiento de la 

insuficiencia respiratoria, disfunción ventricular derecha severa o mayor necrosis 

miocárdica. Estas intervenciones no son recomendables para los pacientes con bajo riesgo o 

la embolia pulmonar aguda submasiva que tienen disfunción ventricular derecha leve, 

necrosis miocárdica menor y que no presentan un empeoramiento clínico. 
111

 

 

Filtros de Vena Cava 

 

La embolia pulmonar no debe requerir de forma rutinaria filtros de vena cava, además de 

anticoagulantes. (grado 1B) El filtro de vena cava inferior debe ser colocado con técnica 

percutánea y ser capaz de atrapar émbolos sin causar oclusión de la vena cava. Sólo está 

indicada en los siguientes valores: 
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• Los pacientes con tromboembolismo venoso agudo que tienen una contraindicación 

absoluta para tratamiento anticoagulante como cirugía reciente, ACV hemorrágico, 

hemorragia activa o reciente significativa. 

• Los pacientes con embolia pulmonar masiva que sobrevivió pero en quien la embolia 

recurrente invariablemente será fatal 

• Los pacientes que han documentado objetivamente tromboembolismo venoso 

recurrente, a pesar de la terapia anticoagulante adecuada.  

 

4.12. Pronóstico 

 

El pronóstico 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 diagnóstico y 

tratamiento adecuados.  

 

Después del inicio de tratamiento, recibirlo por 5 días resuelve los defectos 

imagenológicos en un 36%, con dos semanas de tratamiento resuelve el 52% de las 

alteraciones imagenológicas, 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 realizó un estudio 

analítico observacional porque no realizamos ninguna intervención en los paciente que 

ingresaron al estudio, de cohortes porque compramos un desenlace en una población con un 

factor de riesgo determinado (embolia pulmonar diagnosticada), retrospectivo porque 

tomamos los datos de una población que asistió a cuidado intensivo en el pasado y se 

analizó actualmente.  

5.2. Población de estudio 

 

El hospital santa clara está ubicado en el sur de la ciudad de Bogotá Colombia, atiende a 

población de estrato socioeconómico 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, neurocirugía, cirugía 

general. La institución tiene una capacidad aproximada de 300 camas y recibe pacientes de 

todo el sector y además de otras ciudades, los cuales requieran valoración especializada. 

5.3. Criterios para seleccionar la población a estudio 
 

Los pacientes seleccionados pertenecen a ambos géneros (masculino y femenino), 

mayores de 18 años que hallan requerido hospitalización en la unidad de cuidados 

intensivos del hospital santa clara de Bogotá-Colombia durante junio del 2005 hasta junio 

del 2014.  

 

 

 

 



37 
 

5.4. Criterios de inclusión 

 

Pacientes masculino o femenino, mayor de 18 años de edad con sospecha diagnostica de 

embolia pulmonar que haya requerido hospitalización en la unidad de cuidados intensivos, 

durante junio del 2005 hasta junio del 2014. 

 

5.5. Criterios de exclusión 

 

Pacientes menores de 18 años 

Paciente a quien se descartó la embolia pulmonar 

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

5.6. Tamaño de la muestra 

 

Se utilizó un muestreo no probabilístico por conveniencia puesto que se seleccionó los 

pacientes que se encontraban hospitalizados en la unidad de cuidado intensivo. La muestra 

corresponde a los pacientes que cumplían los criterios de inclusión y no cumplieron ningún 

criterio de exclusión. 

 

El tamaño de muestra se decidió calcular con el programa Epi-Info versión 7 del 2014, en 

su función Statcalc, con una significancia del 95%, con una frecuencia esperada del 12% 

(estudios nacionales e internacionales oscilas entre 10-15%) la población 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 tamaño de la muestra requerido para la realización del estudio. 

 

 

5.7. Codificación y definición de las variables de estudio 

 

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

Variable Definición conceptual 

Tipo de 

variable 

Escala 

operacional 

SEXO Genero del paciente Cualitativa 
1. Masculino 

2. Femenino 

EDAD 

Años transcurridos desde la fecha 

de nacimiento al ingreso del 

paciente. 

Cuantitativa  Años 

FRECUENCIA CARDIACA 

AL INGRESO 

Número de latidos cardíacos por 

minuto 
Cuantitativa 

1.< 90 

2.>90 

TENSIÓN ARTERIAL 

SISTÓLICA AL INGRESO 

Tensión arterial sistólica en 

milímetros de mercurio 
Cuantitativa 

1.Si 

        2.No 
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TENSIÓN ARTERIAL 

DIASTÓLICA AL INGRESO 

Tensión arterial diastólica en 

milímetros de mercurio 
Cuantitativa 

1.Si 

        2.No 

FRECUENCIA 

RESPIRATORIA AL 

INGRESO 

Respiraciones por minuto Cuantitativa Entre 1 y 50. 

TABAQUISMO Consumo de tabaco  Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

HIPERTENSION 

PULMONAR 

Aumento de la presión de la 

arteria pulmonar 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

HIPERTENSION 

ARTERIAL 

Aumento de la presión sistémica 

que requiera tratamiento 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

CIRUGIA 

Procedimiento quirúrgico 

realizado en las últimas 4 

semanas  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

EPOC 

Limitación al flujo de aire 

(respiratorio) que puede o no ser 

completamente reversible o el 

antecedente 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

INMOVILIZACION 
Inmovilización en las últimas 4 

semanas 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

FALLA CARDIACA 

Trastornos (estructurales o 

funcionales) que interfieren con la 

función cardíaca 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

TRAUMA 
Situación con daño físico al 

cuerpo 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

MALIGNIDAD 

Células cancerosas que tienen la 

capacidad de diseminarse a otros 

sitios en el cuerpo o invadir y 

destruir tejidos 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ANTECEDENTE DE TEP O Obstrucción arterial pulmonar por Cuantitativa 1.Si 
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TVP causa de un trombo desarrollado 

in situ o de otro material 

procedente del sistema venoso 

 2.No 

DIABETES 

Trastornos metabólicos que 

comparten la característica común 

de presentar concentraciones 

elevadas de glucosa en la sangre 

de manera persistente o crónica 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ENFERMEDAD DEL 

COLAGENO 

Colagenopatías que afectan el 

tejido de sostén o tejido conectivo 

producidas por anticuerpos o 

células inmunológicas. 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

HEMORRAGIA DE VIA 

DIGESTIVAS 

Sangrado que puede provenir de 

cualquier sitio a lo largo del tubo 

digestivo 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

INFARTO AGUDO DE 

MIOCARDIO 

Riesgo sanguíneo insuficiente con 

daño tisular en una parte del 

corazón producido por una 

obstrucción en una de las arterias 

coronarias. 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ENFERMEDAD 

CEREBROVASCULAR 

Conjunto de trastornos de la 

vasculatura cerebral que 

conllevan a una disminución del 

flujo sanguíneo en el cerebro. 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ANTICOAGULADO 

Paciente que está recibiendo 

anticoagulantes de algún tipo, por 

alguna vía 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ANEMIA HEMOLITICA 

Trastornos hemolíticos que 

causan la disminución de la masa 

de glóbulos rojos sanguíneos 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 
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ENFERMEDAD 

VARICOSA 

Enfermedad vascular periférica  

dilatación, elongamiento y tortuo-

sidad de una vena acompañada de 

insuficiencia valvular. 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

SAHOS 

Condición crónica de obstrucción 

cíclica de la vía aérea superior 

durante el sueño acompañada de 

excesiva somnolencia diurna 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

DISNEA 
Sensación de falta de aire o 

dificultad para respirar 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

TAQUICARDIA 
 Incremento de la frecuencia 

cardiaca (>100 x minuto) 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

TOS 

Contracción espasmódica 

repentina y a veces repetitiva de 

la cavidad torácica que da como 

resultado una liberación violenta 

del aire de los pulmones, lo que 

produce un sonido característico. 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

DOLOR TORACICO 

Dolor que se siente en algún 

punto a lo largo de la parte frontal 

del cuerpo entre el cuello y el 

abdomen superior 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

EDEMA DE MIEMBRO 

INFERIOR 

Acumulación de líquido a nivel 

subcutáneo intersticial 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

FIEBRE 

Aumento en la temperatura 

corporal por encima de lo que se 

considera normal 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ALTERACION DE LA 

CONCIENCIA 

Condición significativamente 

diferente al estado de vigilia 

atenta, es decir, distinta al estado 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 
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de ondas beta propio de la fase 

circadiana en la que estamos 

despiertos 

HIPOXIA 

Estado de deficiencia de oxígeno 

en la sangre, células y tejidos del 

organismo, con compromiso de la 

función de éstos 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

SINCOPE 

Pérdida brusca de consciencia y 

de tono postural, de duración 

breve, con recuperación 

espontánea sin necesidad de 

maniobras de reanimación 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

HEMOPTISIS 

Expectoración de esputo 

hemoptoico o de sangre fresca 

procedente del aparato 

respiratorio, más concretamente 

de la zona subglótica 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

TAQUIPNEA 

Aumento de la frecuencia 

respiratoria por encima de los 

valores normales (>20 

inspiraciones por minuto) 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

REFORZAMIENTO DE 2 

RUIDO 

Segundo ruido cardiaco marcado 

en la auscultación con un 

fonendoscopio 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

GALOPE S3 O S4 

Presencia de un tercer ruido 

protodiastólico, indica 

descompensación ventricular, 

insuficiencia de válvulas 

auriculoventriculares u otros 

trastornos, con aumento de la 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 
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rapidez o el volumen del llenado 

ventricular. 

TROMBOFLEVITIS 
Inflamación de una vena causada 

por un coágulo sanguíneo 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

CIANOSIS 
Coloración azulada de la piel, 

mucosas y lechos ungueales 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

CONVULSION 

Síntoma transitorio caracterizado 

por actividad neuronal en el 

cerebro que conlleva a hallazgos 

físicos peculiares como la 

contracción y distensión repetida 

y temblorosa de uno o varios 

músculos de forma brusca y 

generalmente violenta 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

SOPLO CARDIACO 

Ruidos patológicos que se 

perciben a la auscultación con el 

uso del estetoscopio y se originan 

por aumento de flujo a través de 

una válvula cardiaca normal 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

SHOCK AL INGRESO 

Afección potencialmente mortal 

que se presenta cuando el cuerpo 

no está recibiendo un flujo de 

sangre suficiente 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

SHOCK DURANTE LA 

HOSPITALIZACION 

Afección potencialmente mortal 

que se presenta cuando el cuerpo 

no está recibiendo un flujo de 

sangre suficiente 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

PARO 

CARDIORRESPIRATORIO 

Detención de la respiración y del 

latido cardíaco en un individuo 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

ANGIOTAC POSITIVO Permite evaluar el calibre de los Cuantitativa 1.Si 
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vasos sanguíneos que irrigan al 

pulmón y detectar la presencia de 

trombos en su interior 

 2.No 

ECO TT SUGERENTE DE 

TEP 

Tecnología sanitaria que usa 

técnicas estándares de ultrasonido 

(ecografía) para producir 

imágenes en rebanadas de dos 

dimensiones del corazón  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

DOPLER VENOSO 

POSITIVO 

Método diagnostico basado en 

ultrasonido determinando el 

origen del reflujo, la relación 

Entre los distintos sistemas 

venosos y la detección 

De variantes anatómicas 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

LEUCOCITOSIS 

Aumento en el número 

de células de glóbulos blancos de 

la sangre  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

VENTRICULO DILATADO 

 Hipertrofia y dilatación 

progresiva del corazón causando 

debilidad a tal punto de disminuir 

la capacidad de bombear sangre 

eficazmente  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

TROPONINA 

Proteína globular de gran peso 

molecular presente en el músculo 

estriado y en el músculo cardiaco 

que se eleva en el daño 

miocardico 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

CARDIOMEGALIA 

 Agrandamiento anormal del 

corazón o hipertrofia cardíaca que 

se visualiza en la radiologia 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

http://es.wikipedia.org/wiki/Tecnología_sanitaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Ecografía
http://es.wikipedia.org/wiki/Célula
http://es.wikipedia.org/wiki/Leucocito
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
http://es.wikipedia.org/wiki/Hipertrofia
http://es.wikipedia.org/wiki/Corazón
http://es.wikipedia.org/wiki/Proteína
http://es.wikipedia.org/wiki/Músculo_estriado
http://es.wikipedia.org/wiki/Músculo_estriado
http://es.wikipedia.org/wiki/Músculo_cardiaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Hipertrofia
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HIPERTENSION 

PULMONAR PRECAPILAR 

Radiografía de tórax con silueta 

cardiaca aumentada de tamaño en 

forma global con incremento de 

los diámetros de la arteria 

pulmonar y de sus ramas 

proximales por hipertensión 

pulmonar precapilar  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

TAQUICARDIA SINUSAL 

 Trastornos del ritmo 

cardíaco caracterizado por una 

frecuencia de impulsos cardíacos 

aumentado originándose del nodo 

sinusal que es 

el marcapasos natural del 

corazón, y definida con 

una frecuencia cardíaca mayor de 

100 latidos por minuto  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

FIBRILACION 

AURICULAR 

Se caracteriza por latidos 

auriculares incoordinados y 

desorganizados, produciendo 

un ritmo cardíaco rápido e 

irregular   

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

CONSOLIDACION 

Consolidación se refiere a un 

exudado u otro producto de la 

enfermedad que reemplaza el aire 

alveolar, representa el pulmón 

sólido  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

HEMIBLOQUEOS 

Alteración de la conducción en 

uno de los dos fascículos de la 

rama izquierda del has de Hiz o 

en su defecto derecho 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

http://es.wikipedia.org/wiki/Trastornos_del_ritmo_cardíaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Trastornos_del_ritmo_cardíaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Nodo_sinusal
http://es.wikipedia.org/wiki/Nodo_sinusal
http://es.wikipedia.org/wiki/Marcapasos
http://es.wikipedia.org/wiki/Frecuencia_cardíaca
http://es.wikipedia.org/wiki/Ritmo_cardíaco
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INFRADESNIVEL DEL ST 
Disminución de la línea base en el 

segmento ST del EKG 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

HIPOQUINESIAS 

Disminución del movimiento de 

las paredes ventriculares 

visualizado en una 

ecocardiograma 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

BRADICARDIA 

Emisión, por parte del nódulo 

sinusal, de menos de 

60pulsaciones por minuto, o su 

falta de función total, en cuyo 

caso la frecuencia marcapasos 

que toma el control es el 

del nódulo auriculoventricular, de 

unas 45-55 ppm (pulsaciones por 

minuto) aproximadamente  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

MOVIMIENTO 

PARADOJICO SEPTUM 

Movimiento asincrónico del 

septum interventricular con el 

movimiento rítmico de las 

paredes ventriculares 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

EXTRASISTOLES 

SUPRAVENTRICULARES 

Se originan por encima de la 

bifurcación del haz de His y que 

se sobre imponen al ritmo sinusal 

normal  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

S1Q3T3 
Onda s en I, onda q en III y onda 

T Negativa en III 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

SUBSEGMENTARIO 

Trombo a nivel de arterias más 

distales 

(segmentarias -subsegmentarias) 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

TROMBO CENTRAL 

POSITIVO 

Trombo a nivel de salida 

ventriculo derecho, bifurcación 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

http://es.wikipedia.org/wiki/Nódulo_sinusal
http://es.wikipedia.org/wiki/Nódulo_sinusal
http://es.wikipedia.org/wiki/Frecuencia_cardíaca
http://es.wikipedia.org/wiki/Nódulo_auriculoventricular
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arteria pulmonar, arterias lobares. 

EXTRASISTOLES 

VENTRICULARES 

Trastornos del ritmo cardíaco y 

consiste en un latido adelantado 

respecto a la frecuencia 

cardíaca normal del individuo  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

SUPRADESNIVEL DEL ST 
Aumento de la línea base en el 

segmento ST del EKG 
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

DIMERO D POSITIVO 

Productos de degradación de 

la fibrina detectados cuando 

el trombo, en un proceso 

de coagulación, es proteolizado 

por la plasmina  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ATELECTASIA 

Disminución del volumen 

pulmonar. Es causada por una 

obstrucción de las vías aéreas 

(bronquios o bronquiolos) o por 

presión en la parte externa del 

pulmón  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

PATRON RETICULAR 

Afectación del intersticio 

pulmonar puede dar diversos 

tipos de 

Patrones radiológicos 

Cuantitativa 
1.<5mg/dl 

2.>5mg/dl 

TROMBO 

INTRACAVITARIO 

Presencia de trombo a nivel de las 

cavidades cardiacas visualizadas 

en una ecocardiograma 

Cuantitativa 

1.<4000 

2.De 4000 a 

12000 

3.>12000 

BLOQUEO AV  

Trastorno en la conducción 

eléctrica entre las aurículas y los 

ventrículos cardíacos  

Cuantitativa 
1.>12gr/dl 

2.<12gr/dl 

HBPM Despolimerización química o Cuantitativa 1.Si 

http://es.wikipedia.org/wiki/Trastornos_del_ritmo_cardíaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Frecuencia_cardíaca
http://es.wikipedia.org/wiki/Frecuencia_cardíaca
http://es.wikipedia.org/wiki/Fibrina
http://es.wikipedia.org/wiki/Trombo
http://es.wikipedia.org/wiki/Coagulación
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Plasmina&action=edit&redlink=1
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enzimática de la heparina 

estándar o no fraccionada  

 2.No 

HEPARINA NO 

FRACCIONADA 

Anticoagulante de elección 

cuando se requiere un efecto 

rápido, ya que su acción es 

inmediata cuando se administra 

por vía intravenosa  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

NORADRENALINA 

 Catecolamina con múltiples 

funciones fisiológicas y 

homeostáticas incrementa 

la presión sanguínea al aumentar 

el tono vascular  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

VENTILACION 

MECANICA 

Estrategia terapéutica que 

consiste en remplazar o asistir 

mecánicamente la ventilación 

pulmonar espontánea cuando ésta 

es inexistente o ineficaz para la 

vida  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

ANTIBIOTICO 

Sustancia química 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 cíclico que consta 

de 9 residuos de aminoácidos 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 actúa como Cuantitativa 1.Si 

http://es.wikipedia.org/wiki/Catecolamina
http://es.wikipedia.org/wiki/Presión_sanguínea
http://es.wikipedia.org/wiki/Ventilación_pulmonar
http://es.wikipedia.org/wiki/Ventilación_pulmonar
http://es.wikipedia.org/wiki/Compuesto_químico
http://es.wikipedia.org/wiki/Ser_vivo
http://es.wikipedia.org/wiki/Microorganismo
http://es.wikipedia.org/wiki/Bacteria
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5.8. Técnica de recolección 

 

Las técnica de recolección utilizada fue revisión documental de las historias clínicas de los 

pacientes que requirieron ser valorados en la unidad de cuidados intensivos del hospital 

santa clara de Bogotá durante el periodo de junio de 2005 al junio del 2014, utilizando un 

instrumento especializado para la toma de la información y aprobado por medio de una 

prueba piloto. (Ver Anexo 1) 

 

  

simpaticomimético promoviendo 

el incremento de la frecuencia 

cardíaca y presión arterial 

 2.No 

DOBUTAMINA 

Amina simpaticomimética que 

estimula de forma directa los 

receptores β1 del sistema 

nervioso simpático 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

WARFARINA 

Anticoagulante oral que inhibe la 

producción de factores de 

coagulación dependientes de la 

vitamina k y así reduce la 

capacidad de la sangre de 

coagular 

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

TROMBOLISIS 
Disolución de un coágulo de 

sangre  
Cuantitativa 

1.Si 

 2.No 

MILRINONE 

 Inhibidor de la fosfodiesterasa de 

uso frecuente en ciertas 

enfermedades cardíacas  

Cuantitativa 
1.Si 

 2.No 

http://es.wikipedia.org/wiki/Fosfodiesterasa
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5.9. Cronograma de actividades 

 

 

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

 

5.10. Aspectos éticos 

 

Para la parte ética se tuvo en cuenta la resolución 8430 del Ministerio de Salud, por la cual 

nuestra investigación se considera de bajo riesgo. Para llevar a cabo el estudio se recogerán 

datos de la historia clínica de la hospitalización 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 información tomada de las historias clínicas solo será manejada por los investigadores y 

en forma de consolidado, manteniendo la confidencialidad del paciente. La recolección de 

información fue aprobado por el comité de ética en investigación institucional del Hospital 

santa Clara de Bogotá protegerá y los datos tomados solo se utilizaran para la realización de 

este estudio protegiendo en todo momento la confidencialidad de estos. 

  

Actividades a 

desarrollar 

ABR 

2014 

MAY 

2014 

JUN 

2014   

JUL 

2014 

AGO 

2014 

SEPT 

2014 

OCT   

2014 

NOV 

2014 

DIC 

2014 

Aprobación del 

protocolo 
X 

  

 

     

Recolección 

datos 
X X X X X     

Análisis de datos    
 

X     

Análisis 

resultados 
   

 
 X x x  

Realización y 

Presentación 

informe final 

   
 

    X 
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5.11. Presupuesto 

 

Tabla 4. Presupuesto utilizado para la realización del estudio. 

 

5.12. Análisis estadístico 

 

El análisis de los datos se realizó 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 dispersión (mediana, 

media, desviación estándar, intervalo intercuartílico, dependiendo de la normalidad y se 

utilizaran porcentajes para las variables cualitativas. 

 

En el análisis univariado para la asociación entre variables cualitativa se usaron los tests 

de la chi cuadrado o el test exacto de Fisher. Se usó la t de Student, Kruskal Wallis  o U de 

Mann-Whitney para las variables cuantitativas, dependiendo de la normalidad.  

Se efectuó un análisis bivariado se realizó a las variables significativas con p<0,05. La 

normalidad se valoró en función del test de Kolmogorov-Smirnov, considerando 

normalidad cuando el test no era significativo.  

 

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

mortalidad en días de estancia hospitalaria, y el test de rangos logarítmicos para establecer 

Recurso Persona Valor Hora # Horas 

Costo 

Total 

Recursos 

Humanos  
Investigador 1 80.000 50 

4.000.000 

 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 

Papelería Resma 10000 2 20.000 

 Lápiz y lapicero 3000 20 60.000 

Total 5.980.000 
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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 

análisis. 
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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 sospechó embolismo pulmonar en 204 pacientes. Se aplicaron los 

criterios inclusión y exclusión solo 76 pacientes ingresaron al estudio. (Figura 3) 

 

Figura 2. Selección de pacientes incluidos en el estudio. 

 

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

diagnostico por alguno de los métodos dicha patología. 

 

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

ingreso a la unidad de cuidado intensivo. 
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La mayoría de los pacientes estaban oscilando entre los 65 años. El 56,6% de los 

pacientes eran mujeres. La sintomatología se presentó en un promedio de seis días y la 

estancia del paciente en la unidad de cuidado intensivo fue alrededor de 6 días. La gravedad 

y el esfuerzo terapéutico fueron valorados con el sistema de puntuación para la intervención 

terapéutica que fue de 30 en la mayoría de pacientes. La escala de Glasgow evaluado en los 

pacientes fue de 8,69. Los pacientes con embolia pulmonar que requirieron hospitalización 

en la unidad de cuidados intensivos presentaban generalmente compromiso de dos órganos 

y la mortalidad en estos pacientes fue de 42%.   

 

Tabla 5. Características clínicas de los pacientes con diagnóstico de embolia pulmonar que 

requirieron cuidado intensivo. 

EDAD 64,91±1,852 

HOMBRE 43,4 

MUJER 56,6 

TIEMPO DE 

SINTOMATOLOGIA 

6,32±1,833 

DIAS DE ESTANCIA 6,01±,910 

TISS 30,4±,774 

GLASGOW 8,69±,829 

ORGANOS EN FALLA 1,82±,097 

MUERTO 42,1 

VIVO 57,9 

 

Los paraclínicos de los pacientes con embolia pulmonar se encontró en el cuadro 

hemático 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, además de una 

PAFI baja (promedio 133). El lactato medido en estos pacientes tenía un promedio de 2,8. 

En el ecocardiograma de los pacientes con embolia pulmonar se encontró una disminución 
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de la fracción de eyección (FEVI 45%), hipertensión pulmonar severa (presión 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 

CO2 54,77±6,594 

O2 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 hipertensión arterial 39% y la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica 35%, la falla cardiaca 23,7%, inmovilización 

19,7%, hipertensión pulmonar 18,4%, cirugía 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 colágeno 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. 

 

La clínica de los pacientes con embolia pulmonar fue principalmente disnea en el 78,9%, 

seguido de taquicardia con 40,8%, dolor torácico 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 hospitalización 11,8%, alteración de la consciencia 10,5%, paro cardio-respiratorio 9,2%, 

fibrilación auricular 7,9%, dolor abdominal 6,6%, bradicardia 5,3%, sincope 3,9%, entre 

otros signos y síntomas. 

 

 

 

 

 

 

  

0

10

20

30

40

50

60 53,9 

39,5 
35,5 

23,7 
19,7 18,4 

13,2 
10,5 9,2 9,2 7,9 7,9 

5,3 
2,6 2,6 1,3 1,3 1,3 



57 
 

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

embolia pulmonar que requirieron ser atendidos en cuidado intensivo. 
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Comparación 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 última columna es la 

significancia estadística (Valor de p).  

 

 

Tabla 7. Análisis univariado de las características de los pacientes con diagnóstico 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 50% (1) 50% (1) 1 
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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 S3 O S4 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 PARADOJICO 

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

EXTRASISTOLES 

SUPRAVENTRICULARES 
3 0 100% (3) 0,071 

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 50% (1) 50% (1) 1 

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 37,8% (17) 62,2% (28) <0,01 

VENTILACION MECANICA 44 15,9 (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 

estática. En los factores de riesgo para embolia pulmonar encontrados el principal fue el 

tabaquismo con una distribución de sobrevivientes de 58% y en los fallecidos 41%. La 

hipertensión arterial predomino en los sobrevivientes con un 70% no estadísticamente 

significativo (p=1). La enfermedad pulmonar obstructiva crónica también principalmente 

en los sobrevivientes con 59% (p=0,1). La falla cardiaca se presentó de forma equitativa 

tanto en sobrevivientes y fallecidos del 50% con una p=0,5. Inmovilización fue más 

frecuente en los sobrevivientes en el 73% y en los fallecidos 26% con una p=0,2. La 

hipertensión pulmonar se presentó principalmente en los sobrevivientes con 57% y una 

p=1. 

 

Los signos y síntomas en los pacientes con embolia pulmonar la disnea se presentó en el 

50% de los pacientes con una p estadísticamente significativa (p=0,009). La taquicardia fue 

principalmente en los sobrevivientes en el 61% con p=0,6. El dolor torácico se fue 

encontrado en los sobrevivientes principalmente (64%) con un nivel estadístico de p=0,4. 

Tos fue otro síntoma y predomino en pacientes fallecidos con 55% con una p=0,1. La 

hipoxia se presentó con más 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 estadísticamente 
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significativa (p=0,02). Durante la hospitalización la presencia de shock fue más frecuente 

en los pacientes que fallecieron con 77% y un valor de p=0,03. El paro cardio-respiratorio 

previo al ingreso se presentó principalmente en los pacientes que fallecieron (71%) con una 

p de 0,1. 

 

Las herramientas utilizadas para el diagnóstico de embolia pulmonar las más 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 

presentó principalmente en los pacientes que sobrevivieron (54%) con una p de 0,6. El 

angio-TAC de tórax fue frecuentemente positivo en los pacientes que sobrevivieron (54%) 

con una p=0,8. Leucocitosis fue más vista en los pacientes que fallecieron (53%) con una p 

de 0,3. La presencia de dilatación del ventrículo derecho fue equitativa (50%) tanto para los 

sobrevivientes como para los fallecidos, con valor de p=0,5. La troponina fue positiva en la 

mayoría de pacientes que sobrevivieron (72%) con valor de p=0,3. 

 

El tratamiento de los pacientes con embolia pulmonar se realizó principalmente con 

Heparina de bajo peso molecular (HBPM) con predominio en los sobrevivientes (p=0,4). 

Los pacientes que fallecieron requirieron de forma más frecuente noradrenalina que los que 

sobrevivieron (37%) con un valor de p=<0,01. La ventilación mecánica se requirió en los 

paciente fallecidos en un 84% con una p=0,0004. Los antibióticos se requirieron en los 

pacientes que sobrevivieron 52%, p=0,6. La vasopresina se requirió en un 68% de los 

pacientes que fallecieron con un valor de p=0,02. La trombolisis se realizó principalmente 

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

atención en cuidado intensivo. 

  OR I.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 

HOSPITALIZACION 

1,184 0,15 9,34 

 

Al realizar el análisis bivariado se encontró que el uso de noradrenalina se asoció 10 

veces más al fallecimiento de los pacientes con un intervalo de confianza del 95% entre 

2,4-47,1. La disnea estuvo presente 9 veces más 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 más frecuente en los pacientes que fallecieron (OR: 1,4) no estadísticamente 

significativo porque compromete la unidad (0,3-6,3). La presencia de shock durante la 

hospitalización se observó 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. 

 

Log Rank (Mantel-Cox)   P: 0.0012,  IC95%: 5,84-10,15 
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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. 

 

Log Rank (Mantel-Cox)   P: 0.019,  IC95%: 2,95-9,05 

 

El análisis estadístico de Kaplan Meier de las variables estadísticamente significativas en 

el modelo de regresión logística 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 días y fue estadísticamente significativo 

(p=0,001, IC 95%: 5,8-10,1). Los pacientes que presentaron disnea en el cuadro clínico de 

ingreso y requirieron manejo en la unidad de cuidados intensivos se asociaron a una mayor 

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

 

La embolia pulmonar es la tercera enfermedad vascular más frecuentemente presentada 

después del infarto y la enfermedad cerebrovascular. Además 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 años estudiados en 

la unidad de cuidado intensivos de adultos. 
101

 

 

Aunque existen scores como el APACHE II 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 crítico que requería una 

unidad de cuidado intensivo. Además tenían un compromiso de dos órganos en promedio 

que hace que la mortalidad sea elevada en este grupo de pacientes reflejándose en la cifra 

(mortalidad del 42%). Aunque estudios en autopsias muestran una incidencia del 64%. 
116 

El Glasgow fue bajo para los pacientes pero se debe considerarse que la mayoría 

requirieron ventilación mecánica y posiblemente al ingreso a la unidad estaban bajo efecto 

de sedación para permitir la adecuada ventilación. 

 

Existen múltiples factores de riesgo para la embolia pulmonar descritos en la literatura. 

La edad se considera un factor de riesgo muy importante para la aparición de embolia 

pulmonar, ya que es más frecuente en edades avanzadas porque la mayoría de estos 

pacientes requieren reposo en cama que favorece la formación de trombos por estasis 

venoso.
7
 

 

La embolia pulmonar es más 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 

años de edad, nuestra población tiene una edad alrededor de los 65 años lo cual indica que 

tenían un factor de riesgo relacionado a esta. 

La falta de movilidad por más de tres días aumenta la incidencia después de los 45 años 
4
 

y la mayoría 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 días en los diferentes 

servicios. La inmovilización prolongada como ocurre en los viajes largos en los cuales la 

flexión de las piernas predispone a estasis venoso también es un factor de riesgo importante 

pero no se reportó. La inmovilización se presentó en el 19,7% de los pacientes, muchos de 

ellos asociado a trauma. 
89

 

 

Cuando los pacientes tienen trombosis venosa superficial desarrollan 4,5-7,7 veces más 

embolia pulmonar dentro de los tres meses siguientes. Las cirugías de rodilla y cadera 

(cirugía mayor) con mayor frecuencia en el post-operatorio inmediato. La cirugía se asoció 

en el 13,2% de los pacientes. 
108

 

 

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.
 4

 

 

Los politraumatimos están asociados a embolia pulmonar en un 20%, con los sitios de 

fractura más común la pelvis, tibia, fémur y la columna. En la investigación el trauma se 

encontró en el 9,2%. El tabaquismo y la obesidad son factores independientes.
117

 

 

Las neoplasias aumentan el riesgo de embolia pulmonar en 1,7-6,7 veces y los sitio más 

frecuente de estas son las gastrointestinales, genitourinarias, pulmón, próstata y páncreas. 

La malignidad se presentó en el 9,2% de nuestros pacientes. 
118

 

La diabetes mellitus aumenta el riesgo de embolia pulmonar hasta 2,3 veces por el daño 

endotelial que genera. Esta patología se encontró en el 7,9% asociada con la embolia 

pulmonar. La falla cardiaca en estadios avanzados se asocia con embolia pulmonar. Se 

asoció en el 23,7% de los pacientes estudiados. 
118

 

 

Otros factores de riesgo son el uso de anticonceptivos, glucocorticoides, enfermedad 

inflamatoria intestinal, artritis, enfermedad obstructiva pulmonar crónica, hiperlipemia, 

síndrome nefrótico, lupus eritematoso, hipertensión, trasplante renal. En las unidades de 

cuidado intensivo las diferentes intervenciones como la ventilación mecánica, sedación y 

uso de catéteres, predispone a la formación de trombos. 
117
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Los instrumentos diseñado para la orientación en el manejo del paciente como el modelo 

clínico predictivo de probabilidad como el score de Wells pero requiere que el medico 

descarte otras alternativas diagnostica y el score Geneva necesita paraclínicos. Otro score 

es el índice de sensibilidad para embolia pulmonar (PEPSI) y la versión modificada, que 

unen variables clínicas y la saturación del paciente. La mayoría de los pacientes no tenían 

una score que evaluara la probabilidad del diagnóstico, posiblemente por encontrarse en un 

estado crítico.
 4

  

Las técnicas diagnósticas no invasivas no tienen el suficiente rendimiento diagnóstico. 

Cuando la embolia pulmonar se diagnostica precozmente y se trata temprano la mortalidad 

disminuye hasta cuatro veces.
101

 

 

El enfermedad pulmonar obstructiva crónica y la embolia pulmonar tiene una prevalencia 

del 8%, con una difícil interpretación de la clínica lo cual retrasa el diagnostico hasta 3 días 

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, inmovilización, presión sistólica elevada y 

desaturacion. 
119

 

 

Los síntomas son inespecíficos lo cual hace el diagnostico difícil ya que puede simular 

múltiples enfermedades cardiovasculares, su intensidad depende del grado de oclusión del 

lecho vascular pulmonar y de la reserva cardiorrespiratoria previa del paciente. El 

diagnóstico de la enfermedad se ve favorecido en la medida en la que se mantiene un nivel 

de sospecha. 

  

Disnea de aparición súbita inexplicable fue el principal síntoma que se encontró en los 

pacientes lo que está de acuerdo con la literatura (84% vs 78%), el dolor torácico de tipo 

pleurítico fue el segundo más frecuentemente reportado. La hemoptisis no fue la tercera 

más reportada como lo informan los estudios. La tos fue un importante síntoma que 

presentaron los pacientes. 
117

 

 

La taquicardia es el segundo signo más 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. 
117

 

 

Los paraclínicos de los pacientes con embolia pulmonar se encontró en el cuadro 

hemático inicial leucocitosis, hemoglobina, hematocrito y el conteo plaquetario normal. Las 

alteraciones hematológicas se dividen en trombocitosis que no se encontró en los pacientes. 

El síndrome de hiperviscosidad y las trombofilias como el déficit de antitrombina III, 

proteínas C y S, la mutación del factor V de Leiden y la hiperhomocisteinemia. No fueron 

descartada puesto que se consideró la parte critica el objetivo de la hospitalización en dicho 

servicio.
 4

 

 

Las troponinas son marcadores de daño miocárdico atribuido a isquemia miocárdica de 

las cavidades derechas. Niveles de troponina I 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 más a tres meses.
120 

Los 

pacientes tuvieron una troponina I de 1 ng/ml. 

 

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

embolia pulmonar, diferenciandoce de los pacientes con enfermedad coronaria 
121.

  

 

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 

pronóstico a tres meses en embolia pulmoanr hemodinámicamente estable.
122 

Desafortunadamente no se encontraron datos sobre este marcador tan importante en los 

pacientes. 

 

El gradiente alveolo-arterial de oxígeno mayor a 53 mmHg tiene un valor predictivo 

negativo de 92% para pronosticar la mortalidad en los pacientes con embolia pulmonar a 30 

días. 
123

 Los gases arteriales de los pacientes de nuestro estudio mostro acidosis respiratoria 

con hipercapnia severa e hipoxia leve, posiblemente porque la mayoría de pacientes tenían 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica y falla ventilatoria.  



70 
 

En un estudio realizado en Florencia (Italia) en 270 pacientes con diagnóstico de embolia 

pulmonar y el 30% de los pacientes tenían los niveles de lactato ≥ 2 mmol/L. Esto se asoció 

con mortalidad por todas las causas (HR 12; IC 95% 3-41) y con deterioro clínico (HR 8; 

IC 95%: 4-17), independientemente de shock, hipotensión, disfunción ventricular derecha o 

elevación de troponina. 
124 

El lactato promedio en los pacientes estudiados fue de 2,8 

mmol/L indicando una alta mortalidad pero no fue significativamente estadístico en los 

análisis bivariados. 

 

En el 50% de los ecocardiograma de pacientes con embolia pulmonar y sin cambios en 

presión arterial sistólica presentan disfunción ventricular derecha hasta un 9,3%, dada por 

hipoquinesia, dilatación del ventrículo derecho e hipertensión pulmonar
125

.  

 

Los paciente con embolia pulmonar y presión arterial sistólica superior a 90 mmHg e 

hipoquinesia ventricular derecha, presentan una mortalidad del 40% a 3 meses
126

.  

 

Una presión arterial sistólica pulmonar superior a 50 mmHg mediante un ecocardiograma 

en los pacientes con embolia pulmonar se asocia a un mayor riesgo de hipertensión 

pulmonar persistente y de muerte a largo plazo 
127

. La detección de trombos flotantes en el 

corazón derecho y persistencia de disfunción ventricular derecha en el ecocardiograma 

muestra un aumento de la mortalidad.
128 

Los pacientes con embolia pulmonar y que 

requirieron apoyo en cuidado intensivo tenían presión de la arteria pulmonar superior a 50 

mmHg lo que se podría correlacionar con un alto grado de mortalidad presentado en los 

pacientes, pero además tenían 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 o más 

derivaciones se asoció a un riesgo aumentado de complicaciones. 
129

 El patrón Qr en V1 se 

correlaciona con la existencia de disfunción ventricular derecha y es un indicador 

pronóstico. La combinación de alteraciones electrocardiográficas (taquicardia sinusal, onda 

T negativa en derivaciones precordiales, taquicardia supraventricular, bloqueo de rama 
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derecha, onda P pulmonar y S1Q3T3) es más frecuente en pacientes con embolia pulmonar 

y shock 
130.

 

 

La disnea se encontró presente en ambos grupos lo cual posiblemente indica que había la 

presencia de trombo central que da dicha sintomatología de forma frecuente, según lo 

considerado por los expertos. 

 

El shock al ingreso y la inestabilidad durante la hospitalización en la unidad de cuidados 

intensivos fue mucho más común en los pacientes que fallecieron, además concuerda 

también con el requerimiento de vasopresores como la noradrenalina y vasopresina, ya que 

estos son utilizados como primera opción en los pacientes inestables. La mortalidad en el 

embolismo pulmonar a 7 días es de 40%, a 30 días 44% Y 52% al año. Según el estado 

hemodinámico la mortalidad en el paciente con embolia pulmonar cambia. Cuando están 

estables la mortalidad es del 8,1%, pero inestables la mortalidad se incrementa a 25% y con 

paro cardiorespiratorio alcanza el 65%. 
131 

 

La ventilación mecánica se requirió en los pacientes que fallecieron posiblemente porque 

estaban más hemodinamicamente inestables y como un buen porcentaje de pacientes tenían 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, poseían una baja capacidad funcional. 

 

Se usó las Heparina de Bajo Peso Molecular para el manejo de los paciente con embolia 

pulmonar ya que tienen un fácil acceso a dicho medicamento, buena biodisponibilidad y 

farmacocinética al ser utilizadas por vía subcutánea, 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 características epidemiológicas, clínicas y el manejo farmacológico 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 pequeña muestra ya que el diagnóstico es difícil de realizar, sin 

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

 

Por no ser un estudio multicentrico pudo presentarse un sesgo muestral, sin embargo el 

formato realizado para la recolección de los pacientes se realizó específicamente para la 

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

 

Es difícil establecer si la causa de muerte hubiera sido por embolia pulmonar puesto que 

los pacientes tenían múltiples 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. 

 

Además, algunas variables fueron generales por no existir información precisa para 

discriminar en dosis o valores de paraclínicos. 
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10. Recomendaciones 

 

Se recomienda realizar estudios clínicos doble ciegos aleatorizados  con intensión a tratar 

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