Medicentro 2005;9(2)

HOSPITAL MILITAR
“CMDTE. MANUEL FAJARDO RIVERO”
SANTA CLARA, VILLA CLARA

REPERCUSION DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN LA MORTALIDAD
HOSPITALARIA.
Por:

Dr. Rafael Gonzalez Rubio®, Dra. Lilia Isabel Garrido Lena?, Dr. Ignacio Igualada Correa®, Dra.
Marfa del Carmen Valdés Pino* y Dra. Martha Abascal Cabrera®

1. Especialista de | Grado en Medicina Interna. Especialista de Il Grado en Nefrologia. Doctor en
Ciencias Médicas. Profesor Titular y Consultante. ISCM-VC. Hospital “Cmdte. Manuel Fajardo
Rivero”. Santa Clara, Villa Clara.

2. Especialista de | Grado en Medicina Interna. Asistente. ISCM-VC. Hospital “Cmdte. Manuel
Fajardo Rivero”. Santa Clara, Villa Clara.

3. Especialista de | Grado en Anatomia Patolégica. Hospital “Cmdte. Manuel Fajardo Rivero”.
Santa Clara, Villa Clara.

4. Especialista de | Grado en Medicina Interna. Hospital “Cmdte. Manuel Fajardo Rivero”. Santa
Clara, Villa Clara.

Resumen

Se realiz6 un estudio retrospectivo, analitico, de tipo transversal, para evaluar la repercusion del
tromboembolismo pulmonar (TP) en la mortalidad hospitalaria, en los fallecidos necropsiados del
quinquenio 1999-2003; se encontrd que 14,01 % de ellos presentaron dicha entidad, sin que se
observara un descenso importante de la frecuencia de aparicion en el mismo afio. Se comprobo
gue la incidencia aumentd con la edad, pero sin diferencias significativas entre los sexos. Los
factores de riesgo adquiridos mas frecuentes fueron la bronconeumonia, la senectud, el
encamamiento y la insuficiencia cardiaca congestiva, lo que demostré que la coexistencia de tres y
mas factores de riesgo desempefia un importante papel como desencadenante del episodio agudo.
El indice de sospecha clinica fue de 41,42 % y los principales errores diagndsticos fueron la
bronconeumonia y el infarto miocardico agudo. En el quinquenio, el tromboembolismo pulmonar
ocupo el segundo lugar como causa directa de muerte, solo precedido por la bronconeumonia.

Descriptores DeCS: Subject headings:
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR PULMONARY THROMBOEMBOLISM
MORTALIDAD HOSPITALARIA HOSPITAL MORTALITY

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR/mortalidad PULMONARY EMBOLISM/mortality

Introduccién

Rudolf Virchow, creador de la Patologia celular, es generalmente considerado el primero que
descubrié el tromboembolismo pulmonar (TP), aunque pat6logos que lo precedieron (Latour de
Orleans, Laenec y Cruveilheir) habian descrito la presencia de coagulos en las arterias pulmonares
en examenes posmorten, pero consideraron que eran trombos originados in situ; los dos primeros
le llamaron apoplejia pulmonar, y el tercero, trombosis pulmonar primaria’.



A mediados de 1800, Virchow enuncia por primera vez los principios basicos de la patogenia del
embolismo pulmonar, los cuales son aceptados actualmente y constituyen la llamada “triada de
Virchow”: 1) lesién endotelial, 2) estasis del flujo sanguineo e 3) hipercoagulabilidad sanguinea*?.
Especificamente él describié que la trombosis se origina en las venas profundas de los miembros
inferiores, se propaga proximalmente, eventualmente se desprende y emboliza, lo que causa
oclusién de los vasos pulmonares®*.

Hoy sabemos que en mas del 95 % de los casos las embolias proceden de las piernas, y por
encima del nivel de la rodilla®®.

La trombosis venosa profunda y el embolismo pulmonar se consideran dos manifestaciones de una
misma enfermedad denominada: enfermedad tromboembdlica venosa (ETV), puede aparecer
conjuntamente o0 no, y es una enfermedad frecuente; aunque su incidencia no es del todo
conocida, se acepta que es causa directa de muerte (CDM) de miles de fallecidos
actualmente®>>®,

Desde que en 1908 Trendelenburg practicara por primera vez, sin éxito, la embolectomia pulmonar
a tres pacientes con TP, se han hecho significativos avances en el diagnéstico y tratamiento de la
ETV.

En los dltimos cincuenta afios, se han desarrollado métodos para lograr un diagndstico precoz y
preciso, tales como: la resonancia magnética, la gammagrafia pulmonar de perfusion y ventilacion,
la ecocardiografia transtoracica, transesofdgica e intravascular, la angiografia pulmonar
convencional o por sustraccién digital, la tomografia axial computadorizada helicoidal, la ecografia
Doppler, la plestimografia de impedancia y la captacién de fibrinogeno marcado con 1125, entre
otros™* "8,

En 1924, Kirschner realiz6 la primera embolectomia pulmonar exitosa, usando la técnica de
Trendelenburg. La heparina como anticoagulante sistémico para la prevencion de la trombosis
venosa, fue introducida en 1916 por Malean, y su eficacia en el tratamiento del TP fue demostrado
por Bauer, en 1959. En la actualidad, se reconoce el uso de la warfarina en la prevencién del
tromboembolismo venoso recurrente; la ligadura quirirgica de la vena cava inferior para el control
de la trombosis venosa profunda con embolizacion, ha sido sustituida por el empleo de filtros en la
cava; se ha desarrollado la terapia trombolitica, la trombectomia mecanica aislada o acompafiada
de fibrindlisis local, la colocacion de stent en la arteria pulmonar, y se ha perfeccionado la
embolectomia quirtrgica®*"®*°. A pesar de ello, el TEP sigue siendo una de las condiciones mas
dificiles de evaluar en Medicina de Emergencia, ya que sus sintomas son variables y dependientes
de diversos factores, como el tamafio del émbolo y el estado general y cardiopulmonar del
paciente; es la principal causa que contribuye a la muerte, aproximadamente del 10 al 15 % de los
adultos que fallecen en los hospitales, segtin datos de autopsia®*°.

Por ello decidimos realizar este estudio, para conocer como repercute el TEP en la mortalidad en
nuestro hospital.

Métodos

Se realizdé un estudio retrospectivo, descriptivo, analitico, de tipo transversal, para evaluar la
repercusion del TEP en la mortalidad hospitalaria en el periodo comprendido desde enero de 1999
hasta diciembre de 2003, ambos inclusive, en el Hospital Universitario “Comandante Manuel
Fajardo Rivero” de la ciudad de Santa Clara, donde fallecieron 845 pacientes, de los cuales, a 635
(75,14 %) se les practico la autopsia, y fueron analizados los protocolos de necropsia.

Se confecciond un registro que incluia los nombres, dos apellidos, niumero de historia clinica y de
la necropsia de todos aquellos fallecidos con diagnéstico clinico o anatomopatoldgico de TEP.
Posteriormente, con ayuda de los documentos del Comité para la Evaluacién de la Mortalidad
Hospitalaria (CEMH), se procedi6 a reorganizar el registro por afios, lo cual facilité la revisién de un
total de 140 historias clinicas, que incluyeron los 89 pacientes fallecidos con diagndstico
anatomopatolégico de TEP, y 51 en los que se planted clinicamente y no se comprobd por
anatomia patoldgica.

De las mismas se tomaron las siguientes variables: afio de fallecido, edad, sexo, factores de riesgo
adquiridos, tipo de TEP segun el didmetro de la arteria afectada, correlacion clinicopatologica y
valoracién del TEP como CDM™.



Una vez tomados los datos primarios, se recopilé la informacion en un modelo elaborado al efecto

y los resultados fueron procesados mediante una calculadora; se aplico el analisis porcentual.
Resultados

La tabla 1 muestra la frecuencia del TEP por afios, en el quinquenio 1999-2003. De un total de 845

fallecidos intrahospitalarios, se realizé necropsia a 635 (75,14 %) y de ellos, 14,01 % presentaron

TEP.

Tabla 1 Frecuencia de tromboembolismo pulmonar por afios (1999-2003).

Afos Fallecidos Necropsia TEP con necropsia
intrahospitalarios

No. No. % No. %
1999 185 152 82,16 16 10,52
2000 161 103 63,97 20 19,41
2001 172 123 71,51 15 12,19
2002 157 121 77,07 19 15,70
2003 170 136 80,00 19 13,97
TOTAL 845 635 75,14 89 14,01

Fuente: Archivo del Comité para la evaluacion de la mortalidad hospitalaria (CEMH).
TEP: Tromboembolismo pulmonar.

La distribucién, segun la edad y el sexo, se presenta en la tabla 2. El paciente mas joven era un
hombre de 34 afios con encefalopatia consecutiva a meningoencefalitis bacteriana, que ingresé
con bronconeumonia y murié antes de las 24 horas; y el mas viejo, un anciano de 99 afios,
encamado durante meses, y el motivo de su ingreso fue una bronconeumonia; fallecié a los 12
dias. La mediana fue 78 afios: 79 para las mujeres y 74 para los hombres, y 66,29 % tenia mas de
70 afios de edad.

Tabla 2 Distribucién del tromboembolismo pulmonar segin la edad y el sexo.

Grupos Sexo
etareos Masculino Femenino Total

No. % No. % No. %
30-39 2 100 0 0 2 2,24
40-49 3 75,00 1 25,00 4 4,49
50-59 5 45,45 6 54,55 11 12,35
60-69 7 53,84 6 46,16 13 14,60
70-79 12 50,00 12 50,00 24 26,96
80-89 10 35,71 18 64,29 28 31,46
90-99 4 57,14 3 42,86 7 7,86
TOTAL 43 48,31 46 51,69 89 100

Fuente: Archivo CEMH.

En relacion con el sexo, 51,69 % eran mujeres.

La bronconeumonia, la senectud, el encamamiento prolongado y la insuficiencia cardiaca fueron
los factores de riesgo adquiridos mas frecuentes (tabla 3). Dos de los fallecidos (2,24 %) tenian un
factor de riesgo, 32 (35,95 %) tenian dos factores, y 55 (61,81 %) presentaban tres y mas factores
de riesgo asociados.



Tabla 3 Tromboembolismo pulmonar: Factores de riesgo adquiridos (1999-2003).

Factores de riesgo No. (N:89) %

Bronconeumonia 63 70,78
Senectud (mas de 70 afios) 59 66,29
Encamamiento 40 44,94
Insuficiencia cardiaca 23 25,84
Diabetes mellitus 14 15,73
Accidente vascular encefalico 14 15,73
Obesidad 12 13,48
EPOC 12 13,48
Tumor maligno 10 11,23
Deshidrataciéon severa 9 10,11
Cirugia 6 6,74
Fractura de pelvis 3 3,37
Enfermedad inflamatoria intestinal 1 1,12
Infarto cardiaco 1 1,12

Fuente: Archivo CEMH.
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

En la tabla 4 se establece la correlacién entre el diametro de la arteria ocluida y el diagnéstico
clinico de TEP; se observd que este fue mas frecuente cuando se afectaron bilateralmente las
arterias de mediano calibre, que ocasion6 la muerte a 54 enfermos, los cuales representan 60,67%
de los casos estudiados.

Tabla 4 Correlacién entre el diagndstico clinico de tromboembolismo pulmonar y el diametro de la
arteria ocluida.

Diametro de la Diagnéstico clinico de  No. Diagnéstico clinico Total
arteria ocluida TEP TEP

Bilateral No. % No. % No. %
Fino 10 58,82 7 41,18 17 19,10
Mediano 38 70,37 16 29,63 54 60,67
Grueso 0 0 2 100 2 2,24
Fino y mediano 8 72,72 3 27,28 11 12,35
Mediano y grueso 1 100 0 0 1 1,12
Unilateral mediano 1 25,00 3 75,00 4 4,49

Fuente: Archivo CEMH.

El indice de sospecha clinica positiva mas elevada fue cuando el émbolo provocé la oclusién
bilateral de arterias de mediano calibre, de arterias medianas y finas, asi como de calibre mediano
y grueso, pero a causa de esta Ultima oclusion, fallecié solo un paciente.

En los fallecidos se logro una correlacion clinicopatolégica adecuada, y el indice de sospecha
clinica fue de 41,41 %.

En 58,57 % de la muestra (82 fallecidos) no hubo correlacion clinicopatologica; de ellos, en 31
(22,14 %) no se realiz6 el planteamiento clinico de TEP y fue diagnosticado en Anatomia
Patolégica; mientras que en 51 (36,42 %) se planteé clinicamente el diagnostico de TEP y no se
corrobor6 en la necropsia.

En la tabla 5 se exponen las 10 principales CDM en nuestro hospital en el quinquenio analizado;
de los 635 fallecidos con necropsia, el TEP ocup6 el segundo lugar.

Tabla 5 Causas directas de muerte.



Causa directa de muerte No. (N:635) %

Bronconeumonia 240 37,79
Tromboembolismo pulmonar 89 14,01
Choque 60 9,44
Infarto miocardico agudo 55 8,66
Dafio multivisceral 43 6,77
Edema cerebral severo 24 3,77
Insuficiencia respiratoria aguda 10 1,57
Hemopericardio 8 1,25
Edema pulmonar cardiogénico 6 0,94

Fuente: Archivo CEMH.
Discusion

Los datos obtenidos por necropsia indican que el TEP constituye un factor importante del 10 al
15% de los adultos que fallecen en los hospitales®®®, lo que se corresponde con los resultados de
esta serie.

Al analizar el comportamiento del TEP por afios, mediante la tasa por cada 100 necropsias, se
observo que la frecuencia oscila entre 10,52 % y 19,41 %, sin que se produzca un descenso
importante de la frecuencia de aparicion, como se ha visto en otros centros médicos, tal vez
relacionado con la falta de medios para lograr un diagnostico precoz y preciso, y el no empleo
sistematico de anticoagulantes con fines profilacticos”>"°. Es un hecho conocido que la ETV es
rara antes de los 20 afios de edad, y aumenta su incidencia después de los 70. Aunque no se
conoce con exactitud la causa, se piensa que es el resultado de la interaccion de varios factores de
riesgo, como la inmovilizacion, la disminucion del tono muscular, la mayor frecuencia de las
enfermedades graves, entre otros**>®®, En esta serie, las dos terceras partes de los enfermos
fallecidos tenian més de 70 afios de edad.

Los factores de riesgo que favorecen la aparicion de la ETV pueden ser adquiridos, hereditarios y
mixtos. En este estudio se consideraron los adquiridos, y los mas frecuentes coinciden con otros
estudios®>"®. El riesgo de padecer un episodio agudo de TEP se incrementa considerablemente
durante la intervencién quirGrgica y en los pacientes politraumatizados>®®. En nuestro hospital,
donde no se atiende a personas que han sufrido traumatismo mayor y se practica la cirugia mayor
ambulatoria, se registra una frecuencia inferior de estos factores de riesgo. Lo que si quedo
demostrado es que la coexistencia de tres y mas factores de riesgo adquiridos, desempefia un
papel importante como desencadenante del episodio agudo.

En 82 fallecidos no hubo correlacion clinicopatolégica adecuada. En 51 pacientes se planted
clinicamente el diagnéstico de TEP, y los diagndsticos anatomopatolégicos fueron:
bronconeumonia en 35 (68,63 %), infarto miocardico agudo en 9 (17,65 %), diseccién adrtica y
choque, dos cada uno (3,92 %) y con uno cada uno (1,96 %) la pericarditis aguda, el dafio
multivisceral y el absceso del pulmon.

En 31 fallecidos no se hizo el diagndstico clinico de TEP y se diagnosticé en la necropsia; los
planteamientos clinicos fueron: bronconeumonia en 13 (41,94 %), infarto miocardico agudo en 6
(19,35 %), arritmia y choque cada uno con 4 (12,90 %), fallo multiorganico 2 (6,45 %) y con uno
cada uno hemorragia cerebral intraparenquimatosa y sangramiento digestivo alto (3,23 %). La
bronconeumonia constituyd la enfermedad que condujo al médico a error diagnéstico de forma
mas frecuente. De todos es conocido lo dificil que resulta, en ocasiones, el diagndstico diferencial
entre TEP y bronconeumonia, desde el punto de vista clinico.

El analisis de las causas directas de muerte durante el quinquenio demostré que durante los afios
1999, 2000, 2001 y 2002 el TEP ocup6 el segundo lugar, precedido por la bronconeumonia, y paso
al tercero en el 2003 al ser desplazado por el choque.

En general, el TEP solo fue precedido por la bronconeumonia, que como todos sabemos, es una
causa importante de muerte en numerosos centros hospitalarios'’; por ello, es importante el



conocimiento de aquellas situaciones que representan un riesgo de sufrir una enfermedad
tromboembdlica venosa, para iniciar una profilaxis efectiva.

Summary

A retrospective analytical-transversal study was carried out to evaluate pulmonary
thromboembolism (PT) effect on hospital mortality rate, in necropsied bodies during 1999-2003; it
was found that 14,01 % of them had this condition. There were no relevant decreases in incidence
in the same year. It was found that incidence increased with age, but without significant differences
between both sexes. The most frequent acquired risk factors were bronchopneumonia, advanced
age, bedfast and congestive heart failure; coexistence of three or more risk factors play a major role
in triggering acute episode. The rate of clinical suspicion was 41,42 % and the main diagnostic
mistakes were bronchopneumonia and acute myocardial infarction. In this five year period,
pulmonary thromboembolism had the second place as direct death cause only preceded by
pneumonia.
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