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ABREVIATURAS

ALD Arteria lobar derecha

ALI Arteria lobar izquierda

APD Arteria pulmonar derecha

API Arteria pulmonar izquierda

ASD Arteria segmentaria derecha

ASI Arteria segmentaria izquierda
ASSD Arteria subsegmentaria derecha
ASSI Arteria subsegmentaria izquierda

BNP Brain natriuretic peptide (péptido nautriurético
cerebral)

DAPD Diametro de la arteria pulmonar
principal derecha

DAPI Diametro de arteria pulmonar principal
izquierda

DTP Didmetro del tronco de la pulmonar

ECP Ejercicio cardiopulmonar

EEIl Extremidades inferiores

EPOC Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

EPTEC Enfermedad pulmonar
tromboembodlica crénica

ERS European Respiratory Society

ESC European Society of cardiology

ETT Ecografia transtoracica

ETV Enfermedad tromboembdlica venosa

EVC Ecografia venosa con compresion

FC Frecuencia cardiaca

GG V/P Gammagrafia de ventilacion perfusiéon

HLA Human leukocyte antigen (antigeno
leucocitario humano)

H-FABP Heart fatty acid binding protein (proteina
cardiaca transportadora de acidos grasos)

HP Hipertension pulmonar

HTP Dilatacion del tronco de la arteria pulmonar
=29 mm

HPTEC Hipertensién pulmonar
tromboembdlica crénica

IC Intervalo de confianza

ICOPER /International Cooperative Pulmonary
Embolism Registry

IP Infartos pulmonares
kV kilovoltios
LM Lébulo medio

LID Lébulo inferior derecho

LIl Lébulo inferior izquierdo
LSD Lobulo superior derecho
LSI Lébulo superior izquierdo
mAs miliamperios por segundo

NT-Pro BNP porcion N-terminal
del pro-péptido natriurético tipo B

PAP Presion arterial pulmonar

PESI Pulmonary embolism severity index (indice de
gravedad para el embolismo pulmonar)

PET Positron emisién tomography (tomografia por
emision de positrones)

PIOPED Prospective Investigation of Pulmonary
Embolism Diagnosis

RC Reflujo de contraste a vena cava inferior/venas
suprahepaticas

SPECT Single Photon Emission Computed
Tomography (tomografia computarizada de emision
de fotdn Unico)

TAS Tension arterial sistélica
TC Tomografia computarizada
TCDF Tomografia computarizada de doble fuente

TCMD Tomografia computarizada
multidetector

TEP Tromboembolismo pulmonar

TEP-A Grupo de tromboembolismo pulmonar
agudo exclusivamente

TEP-AC Grupo de tromboembolismo pulmonar
agudo y crénico concomitante

TEP-C Grupo de tromboembolismo pulmonar
crénico exclusivamente

TnT-us Troponina T ultrasensible
Tnl-us Troponina | ultrasensible

TIC Transient interruption of contrast
(interrupcién transitoria del contraste)

TVP Trombosis venosa profunda
UCI Unidad de cuidados intensivos
VCI Vena cava inferior

VD Ventriculo derecho

VD/VI Relacion del diametro del ventriculo derecho
respecto al del ventriculo izquierdo

VI Ventriculo izquierdo
VPN Valor predictivo negativo
VPP Valor predictivo positivo
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RESUMEN

El tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo es la manifestacion clinica mas grave de la enferme-
dad tromboembodlica venosa. Estudiamos una amplia serie de pacientes con sospecha de TEP agudo
mediante angio-TCMD valorando también los factores de riesgo asociados a su morbi-mortalidad.
Nuestro objetivo fue conocer la incidencia y caracteristicas del TEP agudo y crénico en nuestro entorno.

Se incluyeron consecutivamente los pacientes con sospecha de TEP agudo desde agosto del 2006 a
febrero del 2017. Se registr6 la incidencia de TEP agudo, de TEP crénico, asi como su coexistencia
en la angio-TCMD. Se recogieron las comorbilidades y eventos predisponentes en los 3 meses previos
al episodio de TEP. Se registré la mortalidad (7, 30 y 90 dias) y los efectos adversos en el global de
pacientes, en los pacientes hemodinamicamente estables, en los pacientes con TEP de distribucién
cabalgada (TEP que afecta el tronco de la pulmonar y ambas arterias pulmonares principales) y su
relacion con los signos radiolégicos en la angio-TCMD y con los datos clinicos. Se analizé la presencia
de infartos pulmonares y sus caracteristicas segun estuvieran asociados a TEP agudo o crénico, asi
como la incidencia de TEP subsegmentario aislado. Se valord también si existian signos radiol6gicos
y/o clinicos en el episodio inicial de TEP, que se asociaran con mayor riesgo de presentar posteriores
episodios de TEP.

Se incluyeron un total de 3871 pacientes, de los cuales el 27,7% (1069) presentaban algun tipo de TEP,
con una edad media de 70,2 + 16,3 afios. La incidencia de TEP agudo fue del 26,4% y de TEP crénico
del 3,4%. Nuestra incidencia de TEP agudo esta en el rango alto de la literatura, posiblemente por la
edad elevada de nuestros pacientes. Entre los pacientes con algun tipo de TEP, el 87,6 % presentaron
TEP agudo y un 12,4 % TEP crénico; la coexistencia de ambos tipos de TEP no fue infrecuente (7,9%).
Las comorbilidades mas frecuentes fueron la EPOC (26,2%), neoplasia activa (23,9%) y la cardiopatia
(19,7%). De los eventos predisponentes, la hospitalizacion previa fue el mas frecuente (21,7%).

El grupo de pacientes con TEP agudo y crénico presenté mayor porcentaje de dilatacion del VD, de
reflujo de contraste a la vena cava inferior y suprahepaticas, y de dilatacién del tronco de la pulmonar,
gue los pacientes con TEP agudo. Los grupos con TEP crénico presentaron, con mayor frecuencia que
los pacientes con TEP agudo, hipertrofia de las arterias bronquiales y patrén en mosaico. Los signos
de TEP crénico mas frecuentes fueron la oclusion vascular parcial, las bandas, el patrén en mosaicoy
la hipertrofia de las arterias bronquiales. Los signos de TEP crénico deben buscarse de manera activa
y deben constar en el informe de la angio-TCMD. Si existen dudas, la presencia de hipertrofia de las
arterias bronquiales favorece su diagnostico. La presencia de signos de TEP crénico en la TC inicial,
alerta de una posible evolucién a enfermedad pulmonar tromboembélica crénica (EPTEC) e hiperten-
sién pulmonar tromboembodlica créonica (HPTEC).

Un 24,3% de pacientes presentaron infarto pulmonar. Los infartos fueron mas frecuentes en pacien-
tes jévenes (principalmente varones), con menos comorbilidades y localizacion central del TEP. Un
10% de los infartos pulmonares se asociaron a TEP crénico. Los infartos asociados con TEP cronico
presentaron unas caracteristicas morfologicas diferentes a los asociados a TEP agudo, no destacadas
previamente en la literatura. Los infartos asociados con TEP crénico fueron de menor tamafio, mas
frecuentemente soélidos y de morfologia nodular, con menos radiolucencias, menor contacto pleural
y derrame pleural. Debe considerarse el infarto asociado a TEP (especialmente a TEP crénico) dentro
del diagnéstico diferencial de lesiones nodulares pulmonares periféricas; para descartarlo debere-
mos valorar si existen signos vasculares de TEP crénico en los vasos préximos a la lesion.
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Un 5,8% de pacientes con TEP agudo se diagnosticaron de TEP subsegmentario Gnico en la TC inicial;
al realizar una revaloracion por consenso, el 35,6 % de TEP subsegmentarios Unicos fueron conside-
rados falsos positivos. Los casos de TEP subsegmentario Unico deben ser valorados por consenso por
mas de un radiélogo (siguiendo estrictamente los criterios diagndsticos recientes) para evitar el alto
porcentaje de falsos positivos y la instauracion de tratamiento anticoagulante innecesario.

No hubo diferencias significativas en la mortalidad entre los tres grupos de TEP (TEP agudo, TEP cré-
nico y coexistencia de ambos). El reflujo de contraste fue el Unico signo de la angio-TCMD asociado
a la mortalidad (precoz y tardia) y a los efectos adversos en el analisis multivariante. En el informe
radiolégico de los pacientes con TEP debe reflejarse si existe o no reflujo de contraste, pues se asocia
a una mayor mortalidad y efectos adversos. La mortalidad en el TEP agudo también se asoci6 con la
presencia de neoplasia activa o un evento predisponente en los 3 meses previos.

En el TEP agudo, la edad avanzada y la presencia de una neoplasia activa incrementaron el riesgo de
inestabilidad hemodinamica. En los pacientes estables hemodinamicamente, la mortalidad se incre-
menté también en aquellos con edad avanzada y neoplasia activa.

Los pacientes con TEP cabalgado muestran mayor riesgo de inestabilidad hemodinamica, de precisar
fibrindlisis y mayor proporcion de trombosis venosa profunda que los pacientes con trombo central
de igual carga, lo que obliga a una conducta de estrecha vigilancia en estos pacientes. En el informe
radiolégico debe constar si el TEP tiene una distribucién cabalgada.

La existencia en el estudio inicial de un TEP con una mayor carga trombdtica junto con la observacion
de hipertrofia de arterias bronquiales, hace a estos pacientes mas propensos a la recurrencia de TEP
agudo y posiblemente, al desarrollo de EPTEC y HPTEC.



SUMMARY

Acute pulmonary embolism (PE) is the most severe clinical manifestation of venous thromboem-
bolic disease. We studied a large series of patients with suspected acute PE with multidetector CT
angiography, analyzing risk factors associated with morbidity and mortality. We sought to determine
the incidence and characteristics of acute and chronic PE in our environment.

We included all consecutive patients with suspected acute PE attended at our hospital from August
2006 through February 2017. We recorded the incidence of acute PE, of chronic PE, and of the com-
bined presence of acute and chronic PE on multidetector CT angiography studies. We recorded
patients’ comorbidities and predisposing events in the 3 months prior to the episode of PE. We cal-
culated the 7-day, 30-day, and 90-day rates of mortality and adverse events, in the entire cohort, in
hemodynamically stable patients, and in patients with saddle PE; moreover, we analyzed the rela-
tions between these outcomes and signs on multidetector CT angiography and clinical findings. We
analyzed the presence and characteristics of pulmonary infarction associated with acute PE and with
chronic PE. We also analyzed the incidence of isolated subsegmental PE. We also evaluated whether
there were radiological and/or clinical signs in the initial episode of PE that were associated with a
greater risk of posterior episodes of PE.

Of the 3871 patients included, a total of 1069 (27.7%, mean age 70.2 + 16.3 y) had PE (acute and/or
chronic). The incidence of acute PE was 26.4% and the incidence of chronic PE was 3.4%. The inciden-
ce of acute PE in our population is in the upper range of the rates reported in the literature, possibly
due to the advanced age of our patients. Among patients with acute or chronic PE, 87.6% had acute
PE and 12.4% had chronic PE; both acute and chronic PE were present in 7.9%. The most common
comorbidities were COPD (26.2%), active cancer (23.9%), and heart disease (19.7%). The most com-
mon predisposing event was prior hospitalization (21.7%).

The percentages of patients with right ventricular dilation, with reflux of contrast medium into the
inferior vena cava and hepatic veins, and with dilation of the pulmonary trunk were higher in patients
with both acute and chronic PE than in patients with acute PE alone. Compared to patients with
acute PE, a higher percentage of those with chronic PE had hypertrophy of the bronchial arteries
and mosaic pattern. The most common signs of chronic PE were partial vascular occlusion, bands,
mosaic pattern, and hypertrophy of the bronchial arteries. It is important to actively search for signs
of chronic PE and include them in the CT angiography report; in cases of uncertainty, the presence of
hypertrophy of the bronchial arteries favors the diagnosis. Signs of chronic PE on the initial CT point
to the possible development of chronic thromboembolic disease (CTED) and chronic thromboembolic
pulmonary hypertension (CTEPH).

Pulmonary infarction was present in 24.3% of patients. Infarcts were more common in younger
patients (mostly men), in those with fewer comorbidities, and in those with centrally located PE; 10%
of the pulmonary infarcts were associated with chronic PE. Infarcts associated with chronic PE had
different morphological characteristics than those associated with acute PE; this difference has not
been published. Infarcts associated with chronic PE were smaller, were more often solid and nodular,
were less radiolucent, had less contact with the pleura, and were less often associated with pleural
effusion. Infarcts associated with PE (especially chronic PE) should be included in the differential diag-
nosis of peripheral lung nodules; to rule out infarcts, it is necessary to determine whether there are
vascular signs of chronic PE near the lesion.



Among the patients diagnosed with acute PE, 5.8% had a single subsegmental PE on the initial CT;
however, when the findings were reviewed in consensus, 35.6% of these cases were considered false
positives. To avoid false-positive diagnoses and unnecessary anticoagulation, cases with single sub-
segmental PE must be evaluated by more than one radiologist working in consensus and following the
recent diagnostic criteria strictly.

No significant differences in mortality were observed between the three groups of PE. In the multiva-
riate analysis, contrast reflux was the only sign on CT angiography associated with increased mortality
(early and late) and with adverse events; for this reason, radiological reports of patients with suspected
PE should always state whether contrast reflux was observed. In patients with acute PE, mortality was
also associated with active cancer and with a predisposing event in the previous 3 months.

In acute PE, advanced age, and active cancer also increased the risk of hemodynamic instability. In
normotensive patients, mortality was also higher in those with advanced age and active cancer.

Patients with saddle PE had a higher risk of hemodynamic instability and of requiring fibrinolysis,
as well as a greater proportion of deep vein thrombosis than patients with central PE with a similar
thrombus load; therefore, it is important to follow patients with saddle PE closely and the radiological
report must state whether this distribution is present.

Patients with a large thrombus load on the initial CT and hypertrophied bronchial arteries are more
susceptible to developing recurrent PE and possible also to developing CTED and CTEPH.
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1. INTRODUCCION

1.1. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO

11.1. EPIDEMIOLOGIA

El tromboembolismo pulmonar (TEP) consiste en el enclavamiento en las arterias pulmonares de un
trombo desprendido (émbolo) desde alguna parte del territorio venoso. Aunque el origen del émbolo
puede ser una trombosis venosa de localizacién diversa, en la mayoria de los casos (90-95%) se trata
de una trombosis venosa profunda (TVP) de extremidades inferiores (EEIl), a menudo asintomatica M2,

El TEP y la trombosis venosa profunda (TVP) forman parte del espectro de manifestaciones clinicas
de la enfermedad tromboembdlica venosa (ETV). El TEP agudo es la manifestacién clinica mas grave
de la ETV®®, Las principales complicaciones de la ETV son el sindrome de estasis venosa (sindrome
postrombotico), las Ulceras venosas, y en el caso del TEP, la hipertensién pulmonar tromboembédlica
crénica® (HPTEQ).

La epidemiologia del TEP es dificil de valorar dada su forma de presentacién inespecifica y los fre-
cuentes errores diagnosticos; los pacientes pueden estar asintomaticos, puede detectarse de manera
incidental, o bien, en algunas ocasiones, su primera manifestacion es la muerte subita®.

Como en la mayoria de casos el TEP es consecuencia de la TVP, la mayoria de datos epidemiolégicos
y sobre factores de riesgo se derivan de estudios de la ETV considerada globalmente. La ETV es la ter-
cera causa en frecuencia de enfermedad cardiovascular (tras el infarto agudo y el ictus) y su tasa de
incidencia anual se sitta entre 20 y 70 casos/100.000 habitantes ®®, Aproximadamente una tercera
parte de estos pacientes presentan TEP agudo y en el resto aparece una TVP aislada®.

El TEP es una importante causa de mortalidad, morbilidad y hospitalizacién en Europa, estimandose
unas 370.000 muertes por ETV en el afio 2004 en 6 paises de la Unién Europea (que incluian Espafia)
con una poblacion global de 310,4 millones ?. De estas muertes, un 7% de pacientes fueron diag-
nosticados de ETV y tratados; un 34% presentaron muerte subita por TEP, y un 59% fueron muertes
relacionadas con TEP no diagnosticado y no tratado. Un 71% de estas muertes fueron consecuencia
de ETV adquirida en el hospital ™. De cada 10 pacientes fallecidos en el hospital, uno muere a causa
de TEP, y 1 de cada 100 pacientes hospitalizados fallece por esta causa . En este estudio, el niUmero
estimado de pacientes con TEP fue de 95 casos por 100.000 habitantes. Seguin datos del Ministerio de
Sanidad, en Espafia durante el afio 2010 se diagnosticaron 22.250 casos de TEP, con una mortalidad
durante el ingreso hospitalario del 8,9% ™.

11.2. FACTORES DE RIESGO

La ETV es consecuencia de la interaccion entre factores de riesgo relacionados con el paciente y fac-
tores relacionados con el contexto. Los factores predisponentes relacionados con el paciente suelen
ser de caracter permanente, mientras que los relacionados con el contexto son de tipo transitorio ®
©, Cuando no concurren factores desencadenantes se denomina ETV no provocada, espontanea o
idiopatica. El porcentaje de pacientes con TEP idiopatico o sin factores predisponentes fue de alrede-
dor del 20% en el International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER) 9,
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Cuando la ETV se asocia a factores de riesgo desencadenantes se califica como provocada o secunda-
ria. Factores de riesgo reversibles o temporales son la cirugia, traumatismo, inmovilizacién, embara-
zo, toma de anticonceptivos orales y tratamiento hormonal sustitutivo, ocurridos durante los 3 meses
previos al diagnostico. Los factores predisponentes relacionados con el paciente son la edad, los ante-
cedentes de ETV previa, el cancer activo, la enfermedad neuroldgica con paresia de extremidades, los
trastornos médicos que requieren reposo prolongado en cama, como la insuficiencia cardiaca o res-
piratoria, y la trombofilia congénita o adquirida®. Los factores de riesgo se clasifican como mayores o
menores, en funcién de que su riesgo protrombatico sea alto, moderado o bajo™ (Tabla 1).

Riesgo alto
Prétesis o fractura de cadera o rodilla Politraumatismo
Cirugia mayor Dafio espinal

Riesgo moderado

Inmovilizacion con férula de escayola de EElI Farmacos antipsicéticos

Ictus con paralisis de EEII Enfermedad inflamatoria intestinal
Puerperio Artroscopia de rodilla

TEP o TVP previa Catéteres o dispositivos venosos centrales
Farmacos o dispositivos hormonales estrogénicos Fallo cardiaco congestivo

Trombofilia Fallo respiratorio

Cancer y Quimioterapia

Riesgo bajo
Edad avanzada Obesidad mérbida
Cirugia laparoscépica Varices
Reposo en cama > 3 dias Embarazo

Viajes prolongados de > 6-8 h

EEIl: extremidades inferiores; TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 1. Factores predisponentes de enfermedad tromboembdlica venosa (adaptada de Uresandi et al "y Goldhaber
et al 1,

La identificacion de factores predisponentes y la estimacion de su importancia relativa pueden ser
utiles tanto en la evaluacion de la probabilidad clinica con fines diagnésticos como para la toma de
decisiones relativas a la prevencion primaria.



Introduccion I 17

1.1.3. FISIOPATOLOGIA

El TEP interfiere tanto en la circulacién pulmonar como en el intercambio gaseoso. La muerte asocia-
da a TEP se debe al fallo del ventriculo derecho secundario a la sobrecarga de presién (Figura 1),

Embolismo pulmonar

Obstrucciéon
anatémica

Agentes vasoactivos
Reflejo vasoconstrictor
Hipoxemia sistémica arterial

\4

Aumento de la resistencia vascular pulmonar

Disminucion de la \
perfusion ) Disminucién
de coronarias Aumento de la post-carga del VD " el gasto VD

derechas l A

A
Isquemia

\4

Disfuncién del VD

Aumento demanda de 0, VD
Aumento de la tension VD

v

Aumento del volumen del VD

Desviacion septal a la izquierda
L Restriccién pericardica
Disminucion *

del gasto cardiaco

| Disminucidn de la pre-carga del VI

Figura 1. Ciclo fisiopatoldgico del tromboembolismo pulmonar con obstruccion en grado suficiente para provocar
sobrecarga de presion en el ventriculo derecho. VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; O, Oxigeno. Adaptada

de Ghaye et al 7,

La presion arterial pulmonar aumenta si se produce una oclusion embélica de al menos un 30-50%
del total del lecho arterial pulmonar 2. Por otra parte, el TEP produce vasoconstriccidn (a través de
la liberacion de tromboxano A2 y serotonina). La obstruccién anatdmica y la vasoconstriccidon causan
un aumento de la resistencia vascular pulmonar y una disminucioén de la complianza arterial 304, E|
aumento brusco en la resistencia vascular pulmonar, altera la capacidad contractil del miocardio del
ventriculo derecho (VD) que acaba dilatandose. El aumento de presion y volumen en el VD producen
un aumento de la tensién muscular en el VD lo que produce un alargamiento del tiempo de contrac-
cién del VD, mientras la cascada neuro humoral produce una estimulacién inotrépica y cronotropica.
Este mecanismo compensador junto con la vasoconstriccion sistémica intenta estabilizar la presién

arterial sistémica 4,
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El mecanismo de adaptacion es limitado dado que, en condiciones normales, el VD tiene unas pare-
des finas y es incapaz de generar una presion arterial pulmonar media superior a 40 mmHg.

La prolongacién del tiempo de contraccién ventricular derecho interfiere con el inicio de la didstole
en el ventriculo izquierdo (VI), lo que produce un desplazamiento hacia la izquierda del septo inter-
ventricular, al estar el corazén contenido dentro del pericardio. La desincronizacion ventricular puede
agravarse si se afiade un bloqueo de rama derecha. Todo ello ocasiona una dificultad de llenado del VI
en la diastole inicial, con una reduccién del caudal cardiaco que conlleva hipotensién e inestabilidad
hemodinamica .

El fallo respiratorio es principalmente consecuencia de las alteraciones hemodinamicas (9. El bajo
gasto cardiaco produce desaturacion en la sangre venosa mixta. Ademas, la reduccién del flujo en los
vasos obstruidos combinado con el hiperaflujo en el lecho capilar de los vasos no obstruidos resulta
en un desajuste (mismatch) de ventilacién-perfusién que contribuye a la hipoxemia. En un tercio de
los pacientes se produce una comunicacién derecha-izquierda a través de un foramen ovale persis-
tente (que puede ser detectado por ecocardiografia) debido a la inversién del gradiente de presiones
entre la auricula derechay la auricula izquierda, lo que empeora la hipoxemia y aumenta el riesgo de
embolismo paraddjico y accidentes vasculares cerebrales .

Pequefios émbolos distales pueden producir hemorragia alveolar (causa de la hemoptisis en el con-
texto de TEP), infartos pulmonares (IP) y derrame pleural, que generalmente es pequefio.

Debido a la doble circulacion pulmonar (las arterias pulmonares y las arterias bronquiales), los IP son
menos frecuentes que en otros érganos y ocurren aproximadamente en un tercio de pacientes con
TEP. Los IP son consecuencia de émbolos periféricos que obstruyen pequefias arterias pulmonares
distales, que por su tamafio pueden no ser detectados en la tomografia computarizada (TC) 8. Se
habian descrito con mas frecuencia asociados a disminucion del gasto cardiaco y congestién venosa
pulmonar, como ocurre en la disfuncién ventricular izquierda, insuficiencia cardiaca, estenosis mitral,
hipotension prolongada y shock 8920 Sin embargo, articulos recientes, demuestran que los pacien-
tes que presentan IP son mas jovenes y con menos comorbilidades que los que no los presentan y
estos articulos no encuentran asociacién con fallo cardiaco, ni con otros factores tradicionalmente con-
siderados de riesgo para el infarto pulmonar (edad avanzada, neoplasia, infeccion acompafiante) @M@,

1.1.4. APROXIMACION DIAGNOSTICA

Ninguna prueba aislada es lo suficientemente sensible y especifica como para confirmar o descartar
la presencia de TEP agudo sintomatico. Por este motivo, el diagndstico de la enfermedad debe com-
binar la sospecha clinica, los resultados de la determinacién del dimero-D y las pruebas de imagen.
El seguimiento de los algoritmos diagndsticos comunmente aceptados mejora el prondstico de los
pacientes evaluados por sospecha de TEP 3.
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1.1.41.  MANIFESTACIONES CLINICAS Y VALORACION DE LA PROBABILIDAD CLIiNICA DE TEP

Las manifestaciones clinicas son muy variables, puede ser totalmente asintomatico (generalmente,
cuando solo hay pequefios émbolos segmentarios o subsegmentarios) o presentarse con un fallo
respiratorio agudo, shock hemodinamico y paro cardiaco.

Las consecuencias hemodinamicas y clinicas del TEP se correlacionan no sélo con la cantidad de arte-
rias pulmonares ocluidas, sino que también la repercusion es diferente dependiendo de las comorbi-
lidades cardiorespiratorias que presenten los pacientes.

Se debe considerar el diagnostico de TEP agudo sintomatico en todo paciente con disnea de nueva
aparicién, empeoramiento de su disnea habitual, dolor toracico, sincope o hipotensién sin una
explicacién alternativa, particularmente cuando las pruebas complementarias basicas (radiografia
de térax, electrocardiograma y gasometria arterial) descartan otros diagnosticos diferenciales ™. La
Tabla 2 recoge algunos de los hallazgos radiolégicos y electrocardiograficos habituales en el TEP ™.

Radiografia de torax Electrocardiograma

Normal=50% Normal=50%

Derrame pleural pequefio Taquicardia sinusal

Opacidades (infarto pulmonar) Inversion onda T en precordiales derechas
Joroba de Hampton (infarto pulmonar) Bloqueo de rama derecha

Atelectasias laminares Patrén S1Q3T3

Oligohemia local Arritmias cardiacas

Ligera elevacion hemidiafragma
Aumento de arterias pulmonares
Cardiomegalia

Tabla 2. Hallazgos mds comunes en la radiografia de torax y electrocardiograma en el TEP (adaptado de Uresandi et al ).

El dolor pleuritico y la hemoptisis ocurren con mayor frecuencia en pacientes con IP (caracteristica-
mente producidos por émbolos pequefios muy distales).

Dado lo inespecifico de las manifestaciones clinicas en el TEP y con el objetivo de tratar de mejorar la
sospecha diagndstica, se han propuesto varias escalas de probabilidad de enfermedad @4, Los mode-
los que con mas frecuencia se han utilizado y validado son la escala de Wells®>y la de Ginebra @9,
En general, no se observan diferencias en la rentabilidad de éstas dos escalas. En los ultimos afios
ambas escalas han sido revisadas y simplificadas para aumentar su uso en la practica clinica y han
sido ampliamente validadas @79,

El modelo mas utilizado en nuestro medio es la escala de Wells simplificada (Tabla 3), por su sencillez,
porque no incluye pruebas de laboratorio y porque puede utilizarse tanto en pacientes ambulatorios
como ingresados @”. La evaluacion estandarizada mediante este modelo clasifica a los pacientes en
categorias con prevalencia de TEP distinta (aproximadamente el 10% para probabilidad baja, el 25%
para probabilidad intermedia y > 60% para probabilidad alta). Esta clasificacién influira en la indica-
cién de pruebas diagndsticas .
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Escala de Wells Escala de Wells simplificada

Sintomas/signos TVP Sintomas/signos TVP

Cirugia reciente/inmovilizacién 1,5 Cirugia reciente/inmovilizacién 1
FC>100 Ipm 1,5 FC>100 Ipm 1
Historia previa de TEP/TVP 1,5 Historia previa de TEP/TVP 1
Hemoptisis 1 Hemoptisis 1
Neoplasia maligna activa 1 Neoplasia maligna activa 1
TEP como primer diagnéstico 3 TEP como primer diagnéstico 1

3 niveles de probabilidad 2 niveles de probabilidad

Baja <2 Improbable <1
Intermedia 2-6 Probable >1
Alta >6

TVP: trombosis venosa profunda; FC: frecuencia cardiaca; TEP: tromboembolismo pulmonar; Ipm: latidos por
minuto.

Tabla 3. Escala de Wells y Escala de Wells simplificada (adaptada de Gibson et al ?7).

1.1.4.2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. DIMERO-D

El dimero-D es un producto de degradacion de la fibrina, presente en el trombo, que se genera como
consecuencia de la activacion del sistema fibrinolitico. Su determinacién en plasma es una prueba de
alta sensibilidad, pero de baja especificidad, porque su elevacién también se asocia a otras situacio-
nes clinicas como infeccién, inflamacién, sangrado, insuficiencia renal, necrosis tisular, traumatismos,
cirugia, cancer o embarazo.

El valor predictivo negativo (VPN) del dimero-D es alto, por ello un valor normal hace muy improbable
tanto el TEP como la TVP. Por otra parte, y como hay tantos procesos, como los enumerados, en los
que se produce fibrina, el valor predictivo positivo (VPP) es bajo y por tanto este test no es util para
la confirmacion de TEP. Su determinacién debe solicitarse en pacientes con probabilidad preprueba
baja o intermedia, porque un valor inferior a 500 pg/L excluye el TEP agudo con un alto VPN.

Debido al aumento del dimero-D con la edad, se ha validado un umbral de dimero-D ajustado por
edad (edad x 10 pg/mL para pacientes >50 afos), con ello se logra una reduccién de casi un 12% de
estudios de angiotomografia computarizada multidetector (angio-TCMD), con un riesgo de ETV a los
3 meses similar a la de los pacientes con dimero-D por debajo de 500 pg/L o con una angio-TCMD
negativo @061,
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En el mercado se dispone de varias técnicas para medir el dimero-D con diferente VPN. En el Hospital
Universitari del Parc Tauli se utiliza una técnica de microlatex (Liatest®) con un VPN global, para los 3
grupos de riesgo de TEP, de aproximadamente el 98%.

El uso combinado de la probabilidad clinica (en el caso de que ésta sea baja o intermedia) y el dime-
ro-D (Figura 2) puede excluir el TEP sin exploraciones adicionales aproximadamente en un 30% de
pacientes con sospecha clinica de TEP. En estos pacientes, que no son anticoagulados, la incidencia
de ETV en los 3 meses posteriores es menor al 1% 233349, No se recomienda la determinacién del
dimero-D en casos de alta sospecha de TEP.

Sospecha de TEP

Probabilidad clinica

Baja o intermedia Alta
0 0
Poco probable Probable

Dimero-D

Negativo Positivo

l ,,

\ 4

Angio-TCMD

No descoagulacién

Figura 2. Algoritmo diagnostico en la sospecha de TEP utilizando el dimero-D y la probabilidad clinica (adaptado de
Carrier et al®%). TEP: tromboembolismo pulmonar; angio-TCMD: angiotomografia computarizada multidetector.

Recientemente se ha publicado un nuevo algoritmo, denominado YEARS, que pretende simplificar el
algoritmo anteriormente expuesto©, El algoritmo YEARS utiliza sélo 3 items de la escala de Wells (sig-
nos clinicos de TVP, hemoptisis y que el TEP sea el diagndstico mas probable). Estos signos clinicos se
combinan con umbrales variables de dimero-D, dependiendo de la presencia o ausencia de alguno de
esos criterios (Figura 3)©°, La ventaja de este algoritmo respecto al algoritmo estandar es la reduccién
en un 14% de estudios de angio-TCMD comparado con la utilizacion del umbral de dimero-D ajustado
por edad; con este algoritmo, ademas, los pacientes menores de 50 afios también se benefician de la
reduccion en la realizacién de estudios complementarios.
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Sospecha de TEP

Valorar Dimero-D y presencia de items YEARS:

- Signos clinicos de TVP
- Hemoptisis
- TEP como diagnéstico mas probable

items YEARS 0 items YEARS >1

Dimero-D Dimero-D Dimero-D Dimero-D

<1000 ng/mL 21000 ng/mL <500 ng/mL 2500 ng/mL

TEP excluido Angio-TCMD TEP excluido Angio-TCMD

Figura 3. Algoritmo YEARS, adaptado de van der Hulle et al 3. TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombosis ve-
nosa profunda; angio-TCMD: angiotomografia computarizada multidetector.

1.1.4.3. PRUEBAS DE IMAGCEN

La disposicion de las pruebas de imagen que se presentan en el texto sigue el orden habitual en la
practica clinica. Generalmente a todos los pacientes se les realiza inicialmente una radiografia de
toérax y a muchos de ellos una angio-TCMD. A pacientes seleccionados se les realiza una ecografia
venosa con compresion (EVC) de EEIl. La ecocardiografia se realiza en pacientes con alta sospecha de
TEP e inestabilidad hemodinamica. Es poco habitual hacer gammagrafia de ventilacion perfusién (GG
V/P) y excepcional la realizacién de angio-resonancia magnética o arteriografia.

Radiografia de térax

La radiografia de térax tiene un papel muy limitado en el diagndstico del TEP. Su mayor contribucion
es la exclusion de otros procesos alternativos mas prevalentes con sintomas similares, como la neu-
monia o la insuficiencia cardiaca ©9.

Con frecuencia la radiografia de térax es completamente normal en pacientes con TEP, presentando
una sensibilidad (33%) y una especificidad (59%) muy bajas. No obstante, algunos autores©” sugieren
que un detallado estudio de la placa puede mostrar anomalias en casi un 90 % de casos. Los signos
clasicos sugestivos de TEP son los siguientes:

B opacidades pulmonares, debidas a hemorragia, mas frecuentes en las bases y en ocasio-
nes acompafiados de pequefio derrame o atelectasia.
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B  gtelectasias, con frecuencia subsegmentarias, debidas a colapso alveolar bien secundario a
obstruccion bronquial por edema de la mucosa o por hipoventilacién (debido al dolor pleuritico).

B elevacion del diafragma, secundaria tanto a pérdida de volumen pulmonar por la reduc-
cién del surfactante como a la hipoventilaciéon por el dolor pleuritico que causa un menor
movimiento diafragmatico.

u derrame pleural, generalmente seroso, de escasa cuantia y con frecuencia asociado a ate-
lectasias e infartos pulmonares.

B signo de Palla, aumento del tamafio de la arteria pulmonar interlobar derecha, como con-
secuencia de la impactacién del trombo agudo.

B signo de Westermark (oligohemia), infrecuente pero muy especifico. Se corresponde con
una imagen de hiperclaridad, debido a la disminucién de la vascularizacion distal a la zona
embodlica; con frecuencia se asocia con dilatacién de la rama arterial pulmonar afectada (mas
facil de visualizar si se implica la arteria pulmonar derecha). Para poder visualizar este signo es
imprescindible poder comparar con una radiografia previa en que no se objetivara este hallaz-
go. Otra importante limitacién de este signo es su dificil observacién en las placas realizadas
en decubito.

B joroba de Hampton, se trata de una opacidad triangular periférica de base pleural con
el vértice dirigido hacia el hilio, causada por un IP. Con frecuencia este signo se asocia con
derrame pleural. Como el aspecto radiol6égico simula una condensacion pulmonar es dificil
diferenciarlo de una neumonia.

A pesar de este listado de signos, y tal como ya se apuntaba al inicio de este apartado, el hallazgo
radiolégico mas util es una radiografia de térax normal, que nos lleva a excluir otras entidades que
pueden causar disnea o dolor toracico.

Angiotomografia computarizada multidetector

Desde la introduccién de la angio-TCMD, que ofrece una gran resolucion espacial y temporal y una
gran calidad en la opacificacién de las arterias pulmonares, esta técnica se ha convertido en la prueba
de imagen de eleccion para el diagnéstico de TEP. La angio-TCMD permite una correcta visualizacién
incluso de las arterias subsegmentarias distales en estudios técnicamente de buena calidad ¢8G9,

Los criterios en la TC para el diagnéstico de embolismo pulmonar son equivalentes a los signos
clasicos utilizados en la arteriografia pulmonar para el diagnostico de TEP “9, es decir, defectos de
replecion parciales o completos en una arteria opacificada con contraste. Los defectos de llenado
completos, suelen ocasionar un aumento de tamafio del vaso en comparacién con otros vasos proxi-
mos no afectados, debido al trombo impactado (Figura 4). Los defectos de llenado parcial pueden ser
centrales y estar rodeados de contraste (“signo del tranvia”) (Figura 5); o bien periféricos formando un
angulo agudo con la pared del vaso (Figura 6).
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Figura 4. Angio-TCMD mostrando un defecto de llenado completo en una rama segmentaria del I6bulo superior
izquierdo (cabeza de flecha), el tamafio de la arteria ocluida es superior al de una arteria proxima (flecha) debido al
trombo impactado.

Figura 5. Angio-TCMD mostrando tromboembolismo pulmonar agudo con defecto de llenado parcial, formando el
“signo del tranvia” (cabezas de flechas), en ramas del I6bulo superior izquierdo.

Figura 6. Angio-TCMD mostrando un tromboembolismo pulmonar agudo en una arteria segmentaria del I6bulo infe-
rior izquierdo que presenta dngulos agudos con la pared del vaso (cabezas de flechas).
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La angio-TCMD ha reemplazado a la GG V/P, que fue utilizada ampliamente hasta los afios 90 para
diagnosticar TEP. Las ventajas que ofrece la angio-TCMD frente a la GG V/P son la rapidez en la reali-
zacion del procedimiento (en nuestro centro aproximadamente 12 segundos), una mayor fiabilidad
diagnéstica, su disponibilidad y la posibilidad de ofrecer diagndsticos alternativos. Por otra parte, el
numero de estudios no concluyentes con la angio-TCMD es incomparablemente menor que en el caso
de la GG V/P (0-3% vs 28-40%) “V.

Un tema controvertido en la literatura es si una angio-TCMD negativa puede descartar con seguridad
un TEP, sobre todo en pacientes con alta probabilidad de TEP. En un metaanalisis reciente “?, ana-
lizando 4 estudios (incluian 6.148 pacientes) que utilizaban la escala de Wells y el dimero-D, la inci-
dencia de ETV a los 3 meses tras una angio-TCMD negativa fue del 1,2% (95 % IC, 0,48-2,6) y el riesgo
de TEP fatal del 0,11 % (95 % IC, 0,02-0,70); en el subgrupo de pacientes con TEP probable tras una
angio-TCMD negativa, la incidencia de ETV a los 3 meses y de TEP fatal fue de 2,0 % (95 %Cl 1,0-4,1 %)
y 0,48 % (95 % IC 0,20-1,1 %) respectivamente; en los pacientes con mas de 6 puntos en la escala de
Wells, la incidencia de ETV a los 3 meses fue del 6,3 % (95 % IC 3,0-12). Los autores concluyen que una
angio-TCMD negativa es un criterio diagnéstico valido para descartar TEP en la mayoria de pacientes
con clinica de TEP probable; no obstante, el riesgo de ETV es mayor en pacientes con una puntuacién
> 6 en la escala de Wells. Los autores afirman que, en estos casos, se deberia considerar un estrecho
seguimiento. Por el contrario, otros autores como Robert-Ebadi et al ?3%, manifiestan que es segura
la utilizacién de la angio-TCMD como test Unico para descartar TEP agudo en pacientes con alta pro-
babilidad de TEP, con una tasa de ETV muy baja a los 3 meses (0,6%; 95% IC 0,2-2,3%). Ademas, estos
autores también manifiestan que en los casos de alta probabilidad y angio-TCMD negativa rara vez se
realizan estudios adicionales para descartar TEP en la practica diaria. En las ultimas guias de la ESC/
ERS 2020, los autores manifiestan que se deberia rechazar el diagndstico de TEP (sin realizar pruebas
adicionales) con una angio-TCMD negativa en contexto de TEP probable (escala de Wells simplificada)
o de alta probabilidad (escala de Wells) (recomendacién Il A, nivel de evidencia B) 9.

Como ya hemos comentado en apartados anteriores, la valoracién de la probabilidad clinica debe ser
el primer paso en la valoracion de los pacientes con sospecha de TEP. Las guias actuales ¥ convienen
que la valoracion de la probabilidad preprueba es esencial y que la angio-TCMD es innecesaria en
pacientes con probabilidad baja y un resultado negativo en la prueba del dimero-D. Si la valoracién
preprueba indica que el TEP es probable o si el dimero-D esta elevado, el paciente debe ser estudiado
mediante una angio-TCMD y tratado segun el resultado de la angio-TCMD. El uso de estos algoritmos
(combinando la probabilidad y el dimero-D) puede evitar, como ya hemos comentado, la realizacién
de mas de un 30% de estudios de angio-TCMD ante la sospecha de TEP (Figura 2y 3)“3),

La TC-venografia se habia postulado como una manera simple de hacer el diagnéstico de TVP en los
pacientes con sospecha de TEP al poderse realizar el estudio por TC de las venas de la pelvis y EEll
junto con el estudio de las arterias pulmonares. En el estudio PIOPED I, la combinacién de la TC-ve-
nografia y la angio-TCMD de arterias pulmonares aumentaba la sensibilidad para TEP del 83 al 90%,
con una especificidad similar (alrededor del 95%)“¥; sin embargo, no hubo un incremento significa-
tivo en el VPN. La TC-venografia supone ademas radiacién pélvica afiadida, que es un inconveniente
principalmente en mujeres jovenes.

La validez de la angio-TCMD como prueba de imagen aislada para descartar TEP, ha sido evaluada
por un ensayo clinico aleatorio que mostré que la estrategia de combinacién del dimero-D con una
angio-TCMD negativa es igual de segura en la exclusion de TEP, que la combinacion del dimero-D, una
EVC de EEll y una angio-TCMD negativa (el porcentaje de ETV en los 3 meses siguientes fue del 0,3%
en ambos brazos del estudio)“); en este estudio concluyen que cuando se utiliza la angio-TCMD para
descartar TEP, la EVC de EEll no es necesaria.
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La TC-venografia y la EVC obtuvieron resultados similares en pacientes con signos y sintomas de TVP
en el estudio PIOPED 11“%. Por estos motivos se aconseja realizar la EVC en vez de la TC-venografia en
los casos en que esté indicada.

El desarrollo tecnoldgico de la angio-TCMD, que nos permite una visualizacion de gran calidad de las
arterias distales, nos plantea nuevos retos, como la deteccién de pequefios émbolos subsegmenta-
rios aislados cuya importancia clinica es incierta, apareciendo con ello un posible problema de sobre-
diagnostico (el diagndstico es correcto pero irrelevante) “eX4748),

El uso de la angio-TCMD ha supuesto pues, un aumento en la deteccién de TEP, principalmente detec-
tando mas émbolos subsegmentarios, pero no se han observado cambios significativos en la morta-
lidad global a los 7 y 14 dias “®“9), Deberia estandarizarse la definicion de émbolo subsegmentario ya
que probablemente un Unico émbolo subsegmentario no tenga la misma importancia clinica que si
éstos son multiples?¥. No existe consenso sobre el manejo terapéutico de los pacientes con émbolos
subsegmentarios aislados. En la mayoria de ocasiones se realiza una valoracién individualizada de los
riesgos-beneficios antes de iniciar tratamiento anticoagulante.

En la mayoria de protocolos de TCMD para el estudio de TEP, la dosis de radiacién efectiva varia entre
3-5 mSv (equivalente a 1 afio de exposicion a la radiacién natural), lo que supone un riesgo adicional
de cancer fatal bajo ®9¢"). Los equipos actuales permiten realizar la prueba reduciendo la dosis de
radiacion. Esta demostrado que el beneficio diagnéstico en el caso de sospecha de TEP supera el
riesgo de la radiacién administrada por la angio-TCMD ©2, No obstante, la mayor susceptibilidad a la
radiacion en pacientes jovenes y especialmente en mujeres hace que su uso deba estar justificado.

Ecografia venosa con compresion

En la mayoria de los casos, el TEP se origina en venas profundas de las EEIll. La EVC es el método de
eleccion para la deteccion de TVP concomitante en pacientes con TEP. El criterio diagnostico prin-
cipal es la falta de compresibilidad de la luz venosa. La EVC es especialmente sensible y especifica
en pacientes con sintomas de TVP y en el territorio femoropopliteo, pero su rendimiento disminuye
cuando la TVP es asintomatica o se localiza mas distal. Aproximadamente el 50% de los pacientes con
TEP agudo sintomatico presentan TVP en el momento del diagnostico, de las cuales solo la mitad son
sintomaticas 3.

Actualmente su uso se reserva en pacientes con discordancia entre la probabilidad clinica y el resulta-
do de las pruebas de imagen toracica, en pacientes con pruebas de imagen toracica no concluyentes,
si el TEP se limita a arterias subsegmentarias, y en pacientes embarazadas como primera exploracién
en el algoritmo diagndstico .

Ecocardiografia

En los pacientes con sospecha de TEP (no de alto riesgo) que estén hemodinamicamente estables,
no se recomienda la realizacién de ecocardiografia en la estrategia diagnostica ¥, Por otro lado, en
pacientes con alta sospecha de TEP e inestabilidad hemodinamica, una ecocardiografia que no mues-
tre disfuncién del VD, practicamente excluye el TEP, como causa de la inestabilidad. En estos casos la
ecocardiografia puede ser util en el diagnéstico diferencial del shock, con la posible deteccion de una
causa alternativa (taponamiento pericardico, disfuncién valvular aguda, disfuncion global o regional
del miocardio, diseccion adrtica, hipovolemia, etc.).

Los signos ecocardiograficos de disfuncion del VD se comentan en el apartado de estratificacion.
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Gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusion

La GG V/P ha sido reemplazada por la angio-TCMD como prueba diagnéstica de eleccion, por su alto
porcentaje de resultados indeterminados.

El diagndstico de TEP en la GG V/P se basa en la deteccion de desajustes entre la ventilacién y la
perfusién, es decir en la presencia de ventilacién conservada y falta de perfusién distal a un émbolo
obstructivo.

En el estudio PIOPED |14, el VPN de una gammagrafia normal fue del 97%y el valor predictivo positivo
de una gammagrafia de alta probabilidad, del 85-90%. Sin embargo, la gammagrafia fue diagndstica
(normal o de alta probabilidad) en tan solo el 30-50% de los pacientes. En el resto de los pacientes,
la GG V/P no fue concluyente (probabilidad baja, probabilidad intermedia o indeterminada), lo que
obligaba a hacer otras exploraciones para llegar al diagnéstico.

Se suele reservar esta prueba para pacientes con alergia al contraste yodado, o para mujeres emba-
razadas con sospecha de TEP en las que la EVC de EEIl ha sido negativa, y siempre que la radiografia
de térax sea normal 63,

Angio-resonancia pulmonar

Esta técnica, igual que la angio-TCMD, permite la deteccion de los defectos de llenado ocasionados
por los trombos en las arterias pulmonares, pero su ventaja es que no utiliza contraste yodado ni
administra radiacion ionizante.

Hay numerosas publicaciones recientes sobre la utilidad de la angio-resonancia pulmonar en el diag-
nostico del TEP. Los resultados de estos estudios muestran a la angio-resonancia pulmonar como
una prueba prometedora en el futuro, pero que no esta a punto para su uso clinico debido a su baja
sensibilidad, al alto porcentaje de exploraciones no concluyentes y a su escasa disponibilidad 657,

En el estudio PIOPED III 75859 sy sensibilidad fue del 78% y su especificidad del 99%. Al ampliar el
estudio con flebo-resonancia, la sensibilidad aumenté al 92% con una especificidad del 96%. La explo-
racion fue técnicamente inadecuada en el 25% de los pacientes, lo que constituye su mayor limita-
cioén. Esta técnica podria también reservarse para pacientes con alergia al contraste yodado.

Angiografia pulmonar

El papel de la angiografia pulmonar, con la irrupcién de la angio-TCMD, ha quedado relegado a la
rotura mecanica o la trombélisis de trombos agudos masivos que provoquen inestabilidad hemodi-
namica . En el Hospital Universitari del Parc Tauli, en los 10 afios del estudio, sélo en 6 ocasiones se
realizd una angiografia con el intento de fragmentar un trombo masivo, bien por no responder a la
fibrinolisis sistémica, o por contraindicacion para su utilizacion.
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1.1.5. ESTRATIFICACION PRONOSTICA DE LOS PACIENTES CON TEP
11.51.  VALORACION CLINICA DE LA GRAVEDAD DEL TEP

La gravedad de un episodio de TEP se basa en la estimacion de la mortalidad precoz intrahospitalaria
asociada al TEP en los primeros 30 dias. La estratificacién prondstica, con importantes implicaciones
para la estrategia diagndstica y terapéutica, considera el estado clinico del paciente en el momento
del diagnostico. EI TEP de alto riesgo es el que se presenta con shock o hipotensién arterial manteni-
da; en ausencia de estas manifestaciones clinicas sera un TEP de “no-alto” riesgo (riesgo bajo o inter-
medio) (Figuras 7 y 8) M@,

La evolucion del TEP a corto plazo varia desde la resolucién del episodio a la muerte del paciente. El
factor predictivo mas importante de la mortalidad precoz (30 dias) asociada a TEP, es el estado hemo-
dinamico del paciente, que depende no solamente de la cantidad de trombos que afecten las arterias
pulmonares sino también de la reserva cardiopulmonar ©".

Sospecha clinica de TEP sin shock ni hipotensién

Rg. de térax, ECG, gasometria
Persiste sospecha de TEP

Valoracion de la probabilidad clinica

I I I
Probabilidad baja Probabilidad intermedia Probabilidad alta

y y

Medicion del Dimero-D

* \/

Negativo Positivo? ~ ——» Angio-TCMD

Negativo No concluyente Positivo

No anticoagulacién Seguir investigando3 Anticoagulacion

Figura 7. Algoritmo diagndstico ante la sospecha de TEP agudo sin shock ni hipotension, adaptado de Uresandi et al ("
vy Konstantinides et al?¥, TEP: tromboembolismo pulmonar; Rg: radiografia: ECG: electrocardiograma. ' escala de Wells
o de Ginebra. 2 dimero-D positivo si > 500, se debe ajustar a la edad en pacientes mayores de 50 afios. * en el caso de
TC no concluyente y probabilidad alta se debe seguir investigando.



Introduccion I 29

Sospecha clinica de TEP con shock o hipotension

Situacion critica Estabilizado y TC disponible

Ecocardiografia’ | EEEEEEEEEE > Angio-TCMD

Sobrecarga del VD? | |
Positiva Negativa

No St mmmmmes N

Buscar otras causas . Buscar otras causas
Tratamiento TEP: . ore
de inestabilidad

Reperfusion? .,
P hemodinamica

de inestabilidad
hemodinamica

Figura 8. Algoritmo diagndstico ante la sospecha clinica de TEP con shock o hipotensién. Adaptado de Uresandi et al ™ y
Konstantinides et al?%. TEP: tromboembolismo pulmonar; VD: ventriculo derecho. ' En los pacientes con gran inestabili-
dad, la disfuncién del ventriculo derecho detectada por ecocardiografia es motivo de indicacidn de reperfusion inmedia-
ta. 2 Si el paciente se estabiliza y hay TC disponible, conviene confirmar el TEP. * Trombdlisis (fibrinolisis), en caso de con-
traindicacién se puede realizar trombectomia mecdnica + trombdlisis intraarterial (si existe contraindicacion relativa).

En los pacientes con inestabilidad hemodinamica, el riesgo de mortalidad a corto plazo es aproxi-
madamente del 15% y se suele abogar por el tratamiento con fibrinoliticos ©2, Sin embargo, la gran
mayoria de los pacientes con TEP se presentan estables; de estos pacientes, una proporcién no des-
preciable (aproximadamente 5%) ©34 experimentara deterioro clinico o una recurrencia precoz del
TEP que puede ser letal. Por lo tanto, la evaluacion prondstica de los pacientes clinicamente estables
es importante para: 1) la identificacion de pacientes con bajo riesgo de complicacién en los que el
alta precoz o incluso el tratamiento ambulatorio podria ser considerado y 2) la identificacién de los
pacientes con alto riesgo de complicaciones a corto plazo, que requieran estrecha vigilancia o incluso
puedan beneficiarse de tratamiento fibrinolitico ©3(64,

Con el objetivo de realizar una valoracién prondstica, se han propuesto escalas clinicas, marcadores
de laboratorio y pruebas de imagen. Los factores prondsticos mas utilizados en los pacientes normo-
tensos con TEP se resumen en la Tabla 4.

La escala de valoracién clinica mas utilizada es la de PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) que eva-
lGa 11 items combinando signos clinicos, sintomas y comorbilidades ©5¢); su mayor valor reside en
la identificacién de pacientes de bajo riesgo (aproximadamente un 30%, con un riesgo de mortalidad
precoz inferior al 2%) pero es farragosa por la gran cantidad de variables que analiza, por lo que se ha
creado una escala PESI simplificada con una validez similar a la original €"®® (Tabla 5).
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Escala PESI
Marcadores clinicos
Escala PESI simplificada
Ecocardiografia transtoracica
Marcadores de disfuncién del ventriculo derecho Angio-TCMD

BNP o NT-pro BNP*

TVP residual
Marcadores de carga trombética ’

Dimero-D*
Marcadores de dafio tisular Lactato*

Tnl o TnT*
Marcadores de dafio miocardico TNT-us*

H-FABP*

PESI: Pulmonary Embolism Severity Index; BNP: péptido natriurético cerebral; NT-pro BNP: fracciéon N-terminal del
péptido natriurético cerebral; TVP: trombosis venosa profunda; Tnl: troponina cardiaca I; TnT: troponina cardiaca
T; TNT-us: troponina T de alta sensibilidad; H-FABP: proteina ligadora de dcidos grasos cardiacos. * Métodos de
determinacién y puntos de corte segun prdcticas locales.

Tabla 4. Herramientas prondsticas para pacientes estables hemodindmicamente con tromboembolia pulmonar agu-
da sintomdtica (adaptada de Konstantinides et al ?%).

Escala PESI Escala PESI simplificada

Edad 1/afio Edad > 80 afios 1
Sexo varén 10 Cancer 1
Cancer 30 Enfermedad cardiopulmonar crénica 1
Insuficiencia cardiaca 10 FC > 110/min 1
Enfermedad pulmonar crénica 10 TAS <100 mm Hg 1
FC = 110/min 20 Saturacién O, < 90% 1
TAS <100 mm Hg 30

Frecuencia respiratoria 30/min 20

Temperatura < 36 °C 20

Estado mental alterado 60

Saturacion O, < 90% 20

Estratificacion de riesgo Estratificacion de riesgo

Clase | (riesgo muy bajo) <65 Riesgo bajo 0
Clase Il (riesgo bajo) 66-85 Riesgo alto >1
Clase Ill (riesgo intermedio) 86-105

Clase IV (riesgo alto) 106-125

Clase V (riesgo muy alto) > 125

PESI: Pulmonary Embolism Severity Index; FC: frecuencia cardiaca; TAS: tension arterial sistélica; 0, oxigeno.

Tabla 5. E£scalas prondsticas en pacientes con tromboembolia pulmonar aguda sintomdtica (adaptada de Konstanti-
nides et al ?%).
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Los biomarcadores cardiacos pueden ser de ayuda en la estratificacién del riesgo. Estos biomarca-
dores son liberados a la circulacion como consecuencia de lesidon miocardica o estrés de la pared,
secundario a la elevacion de la poscarga ventricular derecha por el TEP agudo 6970,

Varios biomarcadores, como son la Troponina T (TnT), Troponina | (Tnl), Troponinas ultrasensibles
(TnT-us), péptido natriurético cerebral (BNP), N-terminal-Pro BNP (NT-Pro BNP), la proteina cardiaca
transportadora de acidos grasos (H-FABP), han sido evaluados para identificar subgrupos de pacien-
tes con peor prondstico.

Un reciente metaanalisis " demuestra que la elevacion de la mayoria de biomarcadores, especial-
mente de las troponinas, BNP o NT-Pro BNP y H-FABP se asocia con una mayor mortalidad a corto
plazo y con mayor niumero de efectos adversos. Sin embargo, la elevacién de estos biomarcadores
no permite discriminar con certeza qué pacientes podrian ser tratados ambulatoriamente y cuales de
ellos precisarian de un tratamiento fibrinolitico. Los marcadores H-FABP y la TnT-us parecen prome-
tedores por su alto VPN (si sus valores son menores de unos umbrales determinados) para la presen-
tacion de efectos adversos y mortalidad 7273),

El método mas utilizado en la practica clinica para evaluar la funcién del VD es la ecocardiografia
transtoracica. Aunque no hay una definicién universalmente aceptada de disfuncién del VD, los sig-
nos ecocardiograficos mas utilizados en el diagndéstico de la disfuncion del VD son: dilatacion del VD,
hipocinesia de la pared libre del VD, movimiento septal paraddjico, dilataciéon del tronco de la arteria
pulmonar, gradiente de presién sistélico entre el VD y el VI > de 30 mmHg y aceleracién del tiempo de
flujo en la arteria pulmonar <80 ms 7473176,

La ecocardiografia transtoracica en los pacientes con TEP, ha demostrado que los signos de disfun-
cion ventricular derecha indican mal prondstico 77®. Como contrapartida, su valor queda limitado
por ser operador dependiente, el coste, y la falta de disponibilidad continuada en muchos centros.

11.5.2. ANGIOTOMOGRAFIA COMPUTARIZADA MULTIDETECTOR (ANGIO-TCMD).
IDENTIFICACION DE PACIENTES DE ALTO RIESGO. SIGNOS RADIOLOGICOS

Son varios los parametros y signos radiolégicos de la angio-TCMD que se pueden considerar para estra-
tificar a los pacientes. En las Ultimas guias, la demostracion de dilatacion del VD por la angio-TCMD sitla
al paciente en un riego intermedio (Tabla 6) .



32 | Introduccién

Indicadores de riesgo

Inestabilidad Criterios clini- Disfuncién VD Niveles de
: ; hemodinamica cos de grave- en la Ecocardio troponina
e O dad del TEP y/o 0 angio-TCMD cardiaca/otros
precoz comorbilida- biomarcadores
des: cardiacos
PESI 11I-V o elevados
SPESI > 1
Alta + (+) + (+)
alta - * i W
Intermedia
baja - + Uno (o ninguno) positivo
Baja - - - Valoracion
opcional:
si valorado,
negativo

TEP: tromboembolismo pulmonar; PESI: Pulmonary Embolism Severity Index; sPESI: PESI simplificado; VD: ventri-
culo derecho.

“ La inestabilidad hemodindmica combinada con la disfuncién del VD por ecocardiografia o angio-TCMD es sufi-
ciente para clasificar estos pacientes en la categoria de alto riesgo; en estos casos no es necesario el cdlculo del
PESI ni de los biomarcadores de laboratorio cardiacos.

Tabla 6. Clasificacion de la gravedad del TEP y el riesgo de mortalidad precoz (intrahospitalaria/30 dias) (adaptada
de Konstantinides et al 7).

Signos de disfuncién ventricular derecha
Relacién aumentada de los digmetros del ventriculo derecho/ventriculo izquierdo

Es la variable medible en la TC mas extendida para evaluar la disfuncion ventricular derecha y la Unica
variable de la angio-TCMD aceptada para estratificar el riesgo del TEP agudo segun las guias de la
Sociedad Europea de Cardiologia 7, la presencia de un aumento de la relacién ventricular, sitda al
paciente en un riesgo intermedio como hemos comentado.

La TC permite observar los cambios morfolégicos descritos en la fisiopatologia del TEP, cuando éste
produce una dilatacién del VD comparativamente con el izquierdo. El signo en la TC de la relacion
entre los diametros de los dos ventriculos (VD/VI) en los cortes axiales, fue descrito por primera vez
en el afio 1998 por Reid y Murchinson ®?y ha sido ampliamente utilizado en los informes radiolégicos
como un indicador de disfuncién cardiaca derecha. En el articulo inicial se usaba un punto de corte de
la relacién VD/VI de 1,5 mientras que actualmente el punto de corte mas utilizado es > 0,9-1.

Sin embargo, en la literatura reciente hay datos contradictorios sobre el valor de este signo como
factor prondstico, sobre todo en los pacientes hemodindmicamente estables @,

Algunos autores manifiestan que el aumento de la relacién VD/VI no es capaz de predecir la morta-
lidad ni a corto ni a largo plazo ®2®3), Jiménez et al ® en un estudio retrospectivo reciente, disefiado
especificamente para valorar el significado de este signo en pacientes con TEP normotensos, conclu-
yen que una relacién VD/VI mayor que 1 no se relaciona con un peor prondstico (ni se relaciona con
un aumento de la mortalidad en 30 dias ni con un mayor nimero de eventos adversos).
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Por el contrario, otros estudios ©>®® han demostrado la capacidad de este signo para predecir la mor-
talidad a largo plazo.

A pesar de esta heterogeneidad de hallazgos, tres recientes y robustos metaanalisis respaldan el
valor de este signo de disfuncién ventricular derecha por la angio-TCMD. Trujillo-Santos et al®”, en un
metaanalisis realizado en pacientes normotensos, observaron que la disfunciéon del VD demostrada
por la TC, se asociaba con un aumento de 1,8 en el riesgo de mortalidad precoz (95% IC: 1,3-2,6). Sin
embargo, considerando el incremento en la probabilidad, los autores concluyeron que la estratifica-
cion clinica en pacientes estables hemodindmicamente basada sélo en la valoracién de disfuncién
del VD por angio-TCMD no parece justificada. En el metaanalisis de Meinel et al ®®, se concluye que
la relacion VD/VI en cortes de TC axiales es el signo en la TC mas robusto como valor predictivo
de prondéstico adverso. Sin embargo, en ambos estudios se enfatiza que la disfuncién del VD en la
angio-TCMD no se justifica como herramienta aislada para la toma de decisiones terapéuticas (terapia
trombolitica, ingreso en UCI). Los datos disponibles hasta el momento sugieren que las modalidades
de imagen que detectan disfuncion del VD (la ecocardiografia y la angio-TCMD) necesitan combinarse
con biomarcadores de laboratorio (de lesion o necrosis miocardica) para identificar a los pacientes
normotensos que pudieran requerir un tratamiento fibrinolitico ®.

Otro punto de discrepancia es el método utilizado para la medicion del VD y del VI. Algunos autores
defienden la realizacion de un plano en 4 cdmaras ©® para efectuar la medicién por su mayor sensi-
bilidad, aunque obtener ese plano consume tiempo y no es posible adquirirlo en todos los pacientes.
La evidencia mas reciente apoya la realizacion de la medicién en el plano axial; Kumamaru et al®” no
observan diferencias significativas al comparar los 2 tipos de medicién (plano axial y plano 4 cdmaras)
como predictores de mortalidad en 30 dias en los pacientes con TEP. En la mayoria de los estudios,
los diametros del VD y del VI se miden perpendiculares al septo, trazando una linea desde la porcién
interna del septo a la porcién interna de la pared libre del ventriculo en el lugar de maxima distensién
ventricular (pueden ser en cortes diferentes para cada ventriculo) (Figura 9).

C L 4
Figura 9. Angio-TCMD en un paciente con tromboembolismo pulmonar agudo que causa dilatacién del ventriculo de-
recho. Las lineas rojas marcan los didgmetros mdximos de los dos ventriculos. La flecha sefiala el septo interventricular
que se encuentra desplazado hacia la izquierda. VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
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Otros signos de disfuncién del VD
Han sido estudiados otros signos relacionados con la disfuncién del VD en la angio-TCMD:

] La desviacion del septo interventricular ha mostrado resultados inconsistentes como mar-
cador prondéstico en diversos estudios ©2364, Se considera una posicion normal del septo
cuando éste presenta convexidad hacia el VD y se considera anémalo si estd aplanado o pre-
senta convexidad hacia el VI (Figura 9)©3. La utilidad de este signo es limitada por la moderada
concordancia entre observadores (kappa= 0,44) 253,

B Reflujo de contraste hacia la vena cava inferior (VCl)/venas suprahepdticas, es un signo indi-
recto de aumento de presién en cavidades derechas, especialmente significativo si el reflujo
alcanza las venas suprahepaticas (Figura 10). Utilizando una escala visual de 6 puntos Aviram
et al ®® observé que un reflujo importante (definido como reflujo en la VCl y opacificacion de
la porcion proximal, media o distal de las venas suprahepéticas) se asociaba a una disminu-
cién de la supervivencia en pacientes con TEP. En un articulo reciente, el reflujo de contraste a
las venas suprahepaticas se mostré como un predictor de la mortalidad a los 30 dias y como
variable con mayor riesgo para mortalidad y efectos adversos que la dilatacién del VD ©”. Sin
embargo, si no existe opacificacion de las venas suprahepaticas, este signo debe ser interpre-
tado con cautela, ya que en ocasiones es posible ver regurgitacion a la VCl con inyecciones de
contraste con alto débito (por encima de 4 mL/s)®®.

r

Figura 10. Angio-TCMD que muestra opacificacién de la vena cava inferior (a) y de las venas suprahepdticas (b) debido
a reflujo retrégrado de contraste.

Se han evaluado también como indicadores de disfuncién del VD, el diametro de la vena cava supe-
rior, de la vena acigos, del tronco de la arteria pulmonar, de la relacién tronco de la arteria pulmonar/
aorta ascendente y el tamafio de las auriculas ©%; la mayoria de estas medidas probablemente no
aportan informacion relevante, comparadas con las medidas del VD; no obstante, un articulo reciente
relaciona el volumen de la auricula izquierda con la mortalidad, siendo en este articulo, este volumen
por debajo de un determinado umbral, el mejor predictor de padecer un efecto adverso "%,
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Medidas de la obstruccién vascular pulmonar y localizacién embélica

Con el objetivo de cuantificar la extension de la obstruccién vascular pulmonar (denominada carga
trombdtica o indice de obstruccidn vascular), se han desarrollado sistemas de puntuacion especificos
para la angio-TCMD. Los mas utilizados son las escalas de puntuacién de Qanadli "®" y de Mastora
192 que presentan una excelente correlacién entre si; no obstante, la cuantificacién estd muy poco
extendida en la practica asistencial.

Inicialmente parecia que podia establecerse una estratificacion prondstica con la escala de Qanadli;
con una obstruccion del 40%, van de Meer et al observaron un riesgo 11,2 veces mayor de mortalidad
especifica por TEP a los 3 meses a pesar de la descoagulacion ®; Wu et al 1% observaron que, con una
obstrucciéon del 60%, podian establecer grupos prondsticos (mortalidad del 1,9% vs 83%). El concepto
de un umbral de obstruccion que constituya un punto de inflexién por encima del cual se produz-
ca disfuncion del VD, ha sido también propuesto por Wong et al "%, En este estudio, la correlacién
entre el indice de obstruccién y la relacién VD/VI, era mas fuerte cuando se sobrepasaba un umbral
determinado de carga trombdtica. Sin embargo, estudios mas recientes no demuestran una clara
asociacion entre los indices de obstruccion y la mortalidad 19°61%), | 3 falta de una consistente asocia-
cién entre el indice de obstruccién y la mortalidad refleja el hecho de que estos indices no tienen en
consideracion la reserva cardiovascular del paciente ni otros factores como la vasoconstriccion en la
microcirculacion.

Respecto al valor prondstico de la localizacion del TEP (central/proximal, o periférico/distal), también
los datos son contradictorios; en algunos articulos, el TEP de localizacién central se mostré como un
factor independiente de muerte o de efectos adversos respecto al TEP de localizacién exclusivamente
distal 190X197)_ Por otro lado, en un reciente estudio prospectivo con mas de 800 pacientes hemodina-
micamente estables, los pacientes con TEP de localizacién central presentaban una mayor mortalidad
a los 30 dias, pero la localizacién central del TEP no se mostraba como un factor independiente para
la mortalidad %8,

También hay datos contradictorios sobre los TEP de disposicién central cabalgada (o en “silla de
montar”). En varios articulos se asocian a una mayor riesgo de inestabilidad hemodinamica y efectos
adversos 1990119; pnor el contrario, en otros articulos no se comportan de manera diferente a los TEP
centrales no cabalgados %7,

Con la evidencia actual, el signo en la angio-TCMD mas robusto para identificar la disfuncion del VD
seria el aumento en la relacion entre el VD/VI en el plano axial. No obstante, con los datos disponibles
hasta el momento, los signos aislados de disfuncién del VD por ecocardiografia o por TC no justifican
el uso de tratamiento fibrinolitico. Lo mas razonable, como se ha comentado anteriormente, parece
combinar los hallazgos clinicos, los marcadores biolégicos y las pruebas de imagen antes de tomar
decisiones terapéuticas 9.
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1.2. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR CRONICO

1.2.1. DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los TEP se resuelven sin secuelas. Por razones que no estan claras, en un porcentaje
de pacientes, el trombo agudo no se resuelve, se organiza, se cubre de endotelio y produce lesiones
de las arterias pulmonares. Como consecuencia, se originan obstrucciones y estenosis vasculares
gue pueden ocasionar hipertension pulmonar y cor pulmonale. La circulacién bronquial responde a
la disminucién mantenida del flujo pulmonar hipertrofidandose; pueden ademas hipertrofiarse vasos
sistémicos no bronquiales (arterias intercostales, frénicas, etc.) ",

La complicacién mas importante a largo plazo del TEP agudo es el desarrollo de HPTEC, que se aso-
cia con una importante morbilidad y mortalidad. La HPTEC, es una forma de hipertension pulmonar
debida a la obstruccién crénica de los vasos pulmonares por estos trombos que no se resuelven y
se organizan tras un episodio Unico o repetido de TEP. Por otra parte, cada vez se atribuye un papel
mayor en el desarrollo de la HPTEC, a la arteriopatia en los pequefios vasos no obstruidos "2,

El diagnodstico de HPTEC se basa en la existencia de una hipertension pulmonar precapilar en repo-
so (presién arterial pulmonar media > 25 mmHg con presion capilar de enclavamiento normal), en
pacientes que presentan trombos crénicos en las arterias pulmonares demostrados como defectos
segmentarios de perfusion en la GG V/P, o como defectos de replecion de las arterias pulmonares en
la angio-TCMD o en la angiografia pulmonar; estas condiciones deben darse al menos 3 meses des-
pués de una anticoagulacion efectiva, para diferenciarlo del TEP subagudo (''3. Recientemente se ha
acufiado la denominacion de enfermedad pulmonar tromboembélica crénica (EPTEC) para referirse a
pacientes con oclusiones vasculares crénicas significativas pero hemodinamica pulmonar normal en
reposoy, por tanto, no clasificables como HPTEC ("4,

La historia de la evolucion de los trombos agudos pulmonares es poco conocida y variable segin los
articulos. La resolucién de los trombos puede producirse entre las 4 y las 8 semanas del episodio
agudo; sin embargo, la resolucién completa en ese espacio de tiempo solo se observa en un 50-80 %
de casos en la mayoria de los articulos "">X1160117X118) De hecho, a pesar de tratamiento efectivo, a los
6 meses del diagndstico de TEP agudo, en algunos estudios mas del 30% de los pacientes presentan
defectos de perfusién en la GG V/P ', Aghayev et a'''®, en un reciente articulo, valoran el porcentaje
de resoluciéon de la carga embdlica con la angio-TCMD y concluyen que en la mayoria de pacientes
(77%) existe una resoluciéon completa de los trombos, pero en un porcentaje no despreciable quedan
imagenes residuales. Con el nUmero creciente de pacientes a los que se realiza TC de térax con con-
traste, no es infrecuente encontrar signos de TEP no resuelto de manera incidental.

A pesar de la persistencia de trombos demostrado en la GG V/P y en la angio-TCMD, la mayoria de
estos pacientes no desarrollaran HPTEC ("9, Se considera que la HPTEC generalmente resulta de la
obstruccion, por trombos no resueltos, de mas del 40% del lecho vascular pulmonar 29,

Por todo ello, la evolucién a TEP crénico y la incidencia de HPTEC no es bien conocida y probablemen-
te ha sido subestimada. En algunas series retrospectivas, la HPTEC ocurria en un 0,1 % de pacientes
gue sobrevivian a un TEP agudo 29, En uno de los primeros estudios prospectivos, en el afio 2004,
Pengo et al observaron una prevalencia de HPTEC de 3,1% al afio, y del 3,8% a los 2 afios del episodio
de TEP agudo 2", Dentali et al(??, en un estudio prospectivo encontraron un porcentaje del 8,8 % de
pacientes con HPTEC al afio del episodio de TEP agudo. Guerin et al"?® en un estudio mas reciente,
observan una prevalencia de casi el 5% a los 2 afios del episodio de TEP agudo.
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Ender-Verhaar et al, en su articulo revisan las discrepancias en la literatura de la incidencia de HPTEC
tras un episodio de TEP agudo, y sugieren que podrian explicarse por diferencias en el disefio de los
estudios y también por los diferentes métodos utilizados para detectar y diagnosticar HPTEC (los
articulos en los que no se realiza cateterizacién del VD para el diagnéstico de hipertensién pulmonar
sobreestiman la incidencia)"?%. Por otra parte, en uno de los estudios que presentan una mayor inci-
dencia de HPTEC en el seguimiento, al revisar la angio-TCMD inicial, los pacientes que desarrollaron
HPTEC tenian signos de TEP crénico que no fueron identificados®?®, En ocasiones, la presentacién
clinica inicial de pacientes con HPTEC simula un tromboembolismo pulmonar agudo y se descubre en
un estudio para descartar TEP agudo '%),

1.2.2. FACTORES DE RIESGO

Ultimamente se ha ampliado el conocimiento sobre los factores de riesgo de desarrollo de HPTEC (125,
Hace algunos afios existian reticencias sobre el origen tromboembdlico de la HPTEC, que se basaban
en la ausencia de historia de ETV en aproximadamente la mitad de los pacientes 269127, Estas dudas
han sido aclaradas en el registro prospectivo internacional de pacientes con HPTEC en los que se
constata el antecedente de TEP agudo y de TVP en un 74,8 % y en el 56,1 % de pacientes respectiva-
mente "2, Estos datos, considerando ademas el porcentaje de pacientes con TEP y TVP sin sintomas
clinicos, enfatizan que la HPTEC es una potencial complicacién a largo plazo del TEP 129,

Se distingue entre factores de riesgo genéticos, marcadores biologicos/plasmaticos, condiciones clini-
cas asociadas a HPTEC y factores relacionados con el TEP agudo (13001310132 (Tablg 7).

Factores genéticos

Polimorfismo del fibrin6geno Polimorfismo de HLA
Marcadores biolégicos
Factor VIII Grupo sanguineo distinto al O
Factor de von Willebrand Lipoproteina A
Anticuerpos antifosfolipidos/anticoagulante ltpico Alteraciones estructurales de la fibrina
BNP

Factores clinicos/condiciones predisponentes

Edad >70 Derivaciones ventriculo-atriales/infecciones cables
Sexo muijer Enfermedades inflamatorias crénicas
Esplenectomia Tratamiento tiroideo sustitutivo
Neoplasia

Factores relacionados con el tromboembolismo pulmonar
TEP idiopatico Defectos de perfusién grandes
TEP recurrente Defectos de perfusién persistentes
TEP masivo PAP (en TEP agudo) > 50mm Hg

HLA: antigeno leucocitario humano; BNP: péptido natriurético cerebral; PAP: presion arterial pulmonar; TEP: trom-
boembolismo pulmonar.

Tabla 7. Factores predisponentes de la hipertension pulmonar tromboembdlica crénica (adaptado de iménez et al (%),
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En algunos articulos se relaciona determinadas caracteristicas del episodio de TEP agudo con la posi-
ble aparicion posterior de HPTEC. En un estudio prospectivo multicéntrico, Pengo et al 2V siguieron
una cohorte de pacientes con un primer episodio de TEP agudo sintomatico durante 8 afos. Los fac-
tores que se asociaron a la aparicion de HPTEC sintomatica fueron: TVP de repeticion, TEP de causa
desconocida, defectos de perfusion grandes en la GG V/P y edad joven. En otros articulos se considera
de riesgo un TEP agudo inicial con mas del 50% de obstruccién vascular3®y el constatar una presién
arterial pulmonar mayor de 50 mm Hg en el diagndstico de TEP agudo 3" (la cuestién en estos casos
de presion pulmonar tan elevada en el episodio inicial es si realmente es debido a TEP agudo, o a la
manifestacién inicial de HPTEC) (Tabla 7).

La reciente guia publicada para el diagnéstico y tratamiento del TEP agudo 7® desarrollada por la Euro-
pean Respiratory Society (ERS) y la European Society of Cardiology (ESC), incluye por primera vez entre los
factores de riesgo de HPTEC los signos de TEP crénico en la angio-TCMD del episodio inicial (Tabla 8).

Condiciones o enfermedades crénicas concomi-
tantes (documentadas en el momento agudo o
en el seguimiento a los 3-6 meses)

Factores relacionados con el episodio agudo

de TEP (en el diagndstico)

Episodios previos de TEP o TVP Derivaciones ventriculo-atriales

Afectacién trombdtica extensa en la angio-TCMD Infeccién crénica en catéteres ev., marcapasos
Signos en la ecocardiografia de HP o disfuncion Esplenectomia

el Alteraciones de la trombofilia especialmente: sindro-
Signos en la angio-TCMD de enfermedad trom- me de anticuerpos antifosfolipido, niveles elevados
boembdlica crénica ? de factor VII

Grupo sanguineo diferente al O
Hipotiroidismo con tratamiento sustitutivo
Historia de cancer

Enfermedades mieloproliferativas
Enfermedad inflamatoria intestinal

Osteomielitis crénica

TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda; HP: Hipertensién pulmonar; VD: ventriculo
derecho; ev: endovenoso; % signos vasculares directos e indirectos, asi como signos en el parénquima pulmonar.

Tabla 8. Factores y condiciones predisponentes de la hipertension pulmonar tromboembdlica crénica (adaptado de
Konstantinides et al 7).

1.2.3. FISIOPATOLOGIA

La patogenia de la HPTEC es compleja y probablemente resulta de la combinacion de embolismos
recurrentes, trombosis in situ, y arteriopatia en el lecho vascular distal.

En la HPTEC se produce una alteracion vascular doble, con una obstruccion, generalmente de los
vasos de mayor calibre y una arteriopatia periférica en vasos distales similar a la que ocurre en la
hipertension arterial pulmonar.
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Actualmente la patogénesis explica la HPTEC como una trombosis inflamatoria en la que alteraciones
de la coagulacion, déficits en la angiogénesis, variantes del fibrindgeno, junto con mecanismos inmu-
nolégicos, inflamatorios o infecciosos, desencadenan una remodelacién patolégica de las arterias
pulmonares de grande y pequefio calibre 22034 (Figura 11) .

TEP agudo

Infeccién/inflamacién

Factores Resoluciéon incompleta y organizacién Trombosis
inmunologicos de los trombos in situ

Factores genéticos

Fallo de la angiogénesis en el trombo

Remodelado vascular adaptativo al
aumento de la resistencia vascular

Figura 11. Esquema del concepto fisiopatoldgico que conduce a la hipertension pulmonar tromboembdlica crénica/
TEP crénico después de una tromboembolia pulmonar aguda. Adaptado de Lang et al3%. ETV: enfermedad tromboem-
bélica venosa; TEP: tromboembolismo pulmonar.

1.2.3.1. PATOLOGIA EN LOS GRANDES VASOS

En los TEP crénicos, el trombo no se resuelve, se organiza y se adhiere firmemente a la capa media
de las arterias elasticas reemplazando a la capa intima normal. Se producen también niveles altos de
inhibicién de la activaciéon del plasminoégeno tipo |, trombosis in situ y alteracion en la angiogénesis
(su activacién a través de los vasa vasorum pretende recanalizar el trombo) 34, De esta manera, el
material embdlico queda incorporado a la pared del vaso y cubierto por una fina capa de células
endoteliales.

El material tromboembdlico puede ocasionar obstruccidn, estenosis, y atrofia de los vasos (Figura
12). En ocasiones, la retraccién o la recanalizacién del trombo permiten restaurar parcialmente la luz
arterial. Otras veces sélo quedan imagenes residuales como bandas o cuerdas fibrosas adheridas a la
pared de los vasos, que pueden quedar aisladas o formar una red o entramado .
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bandas

I

estenosis recanalizacién

trombo agudo
retraccion con retraccion con
obstruccién parcial obstruccidn total

Figura 12. Esquema representando en un corte perpendicular de un vaso, las diversas manifestaciones de la falta de
resolucién del trombo agudo, adaptado de Castafier et al "7,

En la enfermedad tromboembdlica crénica, la circulacién sistémica (principalmente bronquial),
aumenta debido al desarrollo de anastomosis distales entre las arterias sistémicas y las arterias pul-
monares que intentan mantener el flujo pulmonar en las zonas obstruidas 3, La hipertrofia de la cir-
culacién sistémica es una respuesta no especifica que se produce por varios estimulos, ademas de la
disminucion del flujo vascular pulmonar, como son la hipoxemia y la inflamacién o infeccién crénica.
En condiciones normales, la circulacién bronquial representa un 1-2% del gasto cardiaco; en pacien-
tes con HPTEC puede llegar a representar un 30% del flujo sistémico. Las arterias bronquiales se origi-
nan generalmente de la aorta toracica descendente a nivel de la carina. En el estudio de Remy-Jardin
et al 3, |a hipertrofia de arterias sistémicas se encontrd con mayor frecuencia en los pacientes con
HPTEC (73%) que en los pacientes con hipertensién arterial pulmonar (14%). Por otra parte, Hasegawa
et al 13® compararon la incidencia de hipertrofia de arterias bronquiales en pacientes con TEP agudo
y cronico, concluyendo que el TEP agudo no causa dilatacién de las arterias bronquiales, mientras
que éstas estan dilatadas con frecuencia en el TEP crénico; por ello, en pacientes en que la distincién
entre TEP agudo y crénico no esté clara, la existencia de arterias bronquiales hipertrofiadas favorece
el diagnostico de TEP crénico.

1.2.3.2. PATOLOGIA MICROVASCULAR

Como consecuencia de la obstruccion, el flujo pulmonar se redistribuye a los vasos no ocluidos que
se exponen a alta presion y tensién intravascular, lo que produce disfunciéon endotelial y remodelado
de las arterias precapilares. Los cambios en las arterias son similares a los de la hipertensién arterial
pulmonar.

La enfermedad microvascular se considera el factor principal de la progresion de la HPTEC y es deter-
minante en el resultado tras el tratamiento con endarterectomia de las arterias pulmonares. La causa
principal de morbilidad y mortalidad tras la endarterectomia es la persistencia de hipertension pul-
monar debido a la enfermedad microvascular 12,
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El papel que juega el remodelado vascular distal queda apoyado por distintos hechos: 1) no hay una
buena correlacion entre la presion arterial pulmonar y el grado de obstruccién vascular; 2) la hiper-
tension pulmonar en estos pacientes progresa en ausencia de embolismo recurrente; 3) la resistencia
vascular pulmonar es significativamente mas alta en los pacientes con HPTEC que en los que presen-
tan TEP agudo con un porcentaje similar de obstruccién vascular 37,

Existen tres categorias de enfermedad de la microcirculacién: 1) obstruccion trombética de arterias
subsegmentarias muy distales no visibles en la angio-TCMD, ni tampoco accesibles a la endarterec-
tomia pulmonar; 2) arteriopatia de las arterias musculares pequefias y arteriolas distales a arterias
elasticas no obstruidas; 3) arteriopatia de las arterias musculares pequefas y arteriolas distales a
arterias elasticas obstruidas ' (Figura 13).

Figura 13. Esquema representando los tres mecanismos de enfermedad microvascular en la hipertensién pulmonar
tromboembdlica crénica con su correspondencia histolégica: A) obstruccién trombdtica de arterias subsegmentarias
elasticas no accesibles a la endarterectomia pulmonar; B) arteriopatia de las arterias musculares pequerias y arterio-
las distales a arterias eldsticas no obstruidas (se muestra engrosamiento de la capa media, proliferacién de la intima
y lesiones plexiformes); C) arteriopatia de las arterias musculares pequefias y arteriolas distales a arterias eldsticas
obstruida, con cambios histoldgicos prdcticamente idénticos a B. (reproducido de Galié et al"'? con permiso).

1.2.4. DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION PULMONAR TROMBOEMBQLICA
CRONICA (HPTEC)/ENFERMEDAD PULMONAR TROMBOEMBOLICA CRONICA
(EPTEC)

1.2.41. PAPEL DE LA GAMMAGRAFIA DE VENTILACION PERFUSION

Los sintomas y signos clinicos en la HPTEC son inespecificos o estdn ausentes en las primeras fases,
existiendo signos de fallo ventricular derecho s6lo en estadios avanzados. Por ello el diagnostico tem-
prano es dificil. En pacientes con hipertensién pulmonar no explicada, la sospecha de posible HPTEC
debe ser alta si existe historia previa de ETV.

La aproximacién diagnostica en la HPTEC se inicia con una ecocardiografia transtoracica para evaluar
si existe hipertension pulmonar, seguida de una GG V/P (38,
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A pesar de los avances en la TC, la GG V/P es el test de eleccién para descartar HPTEC. La angio-TCMD
tiene una sensibilidad para el diagnéstico de HPTEC del 51% frente a la GG V/P con una sensibilidad
superior al 96% 3®. Una GG V/P normal excluye el diagndstico, mientras una angio-TCMD normal no
excluye el diagndstico 3,

La presencia de multiples defectos de perfusién en la GG V/P es muy sugestiva de HPTEC, aunque
puede ocurrir en algunas otras entidades asociadas a hipertensiéon pulmonar (por ejemplo, en la
enfermedad veno-oclusiva pulmonar). Como limitaciones, la GG V/P no permite determinar la magni-
tud, localizacién ni extension proximal de la enfermedad tromboembdlica, ni ayuda en el diagnéstico
diferencial de otras causas de hipertensién pulmonar 39, La utilizacién de técnicas 3D, como el SPECT
V/P (Single Photon Emission Computed Tomography), se perfila como una técnica que mejora la loca-
lizacién y cuantificacion de los defectos de replecion, mejora la sensibilidad y especificad y disminuye
el porcentaje de estudios no diagndsticos respeto a la GG V/P 1140,

1.2.4.2. PAPEL DE LA ANGIO-TCMD. HALLAZGOS EN LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA
CRONICA

En la angio-TCMD existen signos directos e indirectos de TEP crénico/HPTEC ", Los trombos pre-
sentan signos radiolégicos diferentes segln sean agudos o evolucionen a la cronicidad; aunque es
posible distinguir entre trombos agudos y crénicos en la angio-TCMD, en ocasiones la diferenciaciéon
es dificil (Tabla 9). Es determinante para la deteccion de TEP crénico una alto nivel de sospechay la
utilizacion en la valoraciéon de la angio-TCMD de una ventana especifica®'".

Oclusién total Aumento del tamafio del vaso Disminucién del tamafio del
por la impactacién del trombo y vaso distal a la oclusion
flujo pulsatil

Oclusién parcial Forma angulos agudos con la luz Forma angulos obtusos con la
del vaso luz del vaso. Bandas y redes,

estenosis segmentarias

Sistémicos Posible dilatacién del VD Si hay HP: dilatacion e hipertrofia
del VD; dilatacion del tronco y
arterias pulmonares.

Hipertrofia de arterias sistémi-
cas: principalmente bronquiales

Parénquima pulmonar Areas de hemorragia o infarto Atenuacién en mosaico; bandas
fibréticas subpleurales residua-
les a infartos

TEP: tromboembolismo pulmonar; VD: ventriculo derecho; HP: hipertensién pulmonar.

Tabla 9. Diferencias en las manifestaciones radiolégicas de los TEP agudos y cronicos (adaptado de Renapurkar et al %)
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Signos vasculares directos. Signos en las arterias pulmonares

Estos signos son similares a los descritos en la angiografia, y reproducen las distintas posibilidades
representadas en la Figura 1201;

®  Obstruccion total (Figura 14): estenosis abrupta del vaso con aspecto atréfico y sin opa-
cificacién del vaso distal, por retraccién del trombo. En la ventana de pulmén veremos vasos
andmalamente mas pequefios que los bronquios que los acompafian. En ocasiones podemos
ver el signo de la bolsa (“pouch sign") con el contraste formado un abrupto borde convexo en
el punto de la oclusién.

Figura 14. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Oclusién completa con falta
de opacificacién y marcada reduccién de tamafio de las arterias del I6bulo inferior derecho (flechas) en comparacion
con las del [6bulo inferior izquierdo. En la arteria lobar inferior izquierda se observa una banda residual intraluminal.
(b) La ventana de pulmdn muestra una anémala reduccién de las arterias segmentarias y subsegmentarias en el LID,
comparadas con el bronquio acompafiante. Se observan imdgenes pseudonodulares subpleurales en el [6bulo medio
e inferior derecho debidas a infartos (cabezas de flechas).

®  Obstruccion parcial con organizacién del material embdélico que puede manifestarse
como:

e defecto intraluminal periférico, adherido a la pared arterial que produce un engro-
samiento excéntrico de la pared, causando estenosis del vaso e irregularidades en la luz
(Figura 15a); en un corte axial el trombo tendra una apariencia semilunar produciendo un
angulo obtuso con la luz del vaso (Figura 15b). En ocasiones podemos ver recanalizacion
del trombo, observandose contraste a través de los engrosamientos de la pared.

* bandas o redes, estructuras residuales lineales o formando una trama, ancladas a la
pared del vaso (Figura 14ay 16).

e dilataciones post-estendticas (aneurismas), después de pequefias estenosis focales
(Figura 15ay 17).

* trombos calcificados (infrecuente); es dificil verlos en los estudios con contraste sino
se utiliza una ventana de mediastino especifica (Figura 18).
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Figura 15. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Trombo crénico excéntrico de
contornos irregulares en ambas arterias pulmonares (flechas). Dilatacidn del tronco de la pulmonar como signo de
hipertensién pulmonar, su didmetro es mayor que el didmetro de la aorta ascendente. Dilatacién post-estendtica en
la arteria segmentaria posterior del I6bulo superior derecho (cabezas de flecha). (b) Trombo excéntrico en arteria seg-
mentaria del [6bulo inferior izquierdo con una amplia base formando dngulos obtusos con la pared del vaso (flechas)

Figura 16. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Banda, imagen lineal anclada a
la pared del vaso en la arteria lobar inferior izquierda (flecha). (b) Reconstruccién coronal mostrando con mds detalle
la banda anclada a la pared del vaso (flechas).
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Spin: 1
Tilt: »34

Figura 17. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Reconstruccion coronal oblicua
en maxima intensidad de proyeccion, mostrando un aneurisma en el segmento posterior del Iobulo superior derecho
(asterisco) y dilatacion aneurismdtica de la arteria pulmonar del I6bulo inferior derecho (flechas) distal a una banda
(cabeza de flecha). (b) Reconstruccion coronal oblicua en maxima intensidad de proyeccion, que muestra con mds
detalle la banda (cabeza de flecha) y la dilatacion post-estendtica. Se observa, ademds, en ambas imdgenes una tortuo-
sidad (flechas en b) y marcado aumento de tamafio de las arterias pulmonares indicativo de hipertension pulmonar.

Figura 18. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. Gran trombo excéntrico en la
arteria pulmonar derecha parcialmente calcificado.

Signos vasculares indirectos. Hipertrofia de arterias sistémicas

La hipertrofia (diametro > de 2 mm en su origen) de las arterias sistémicas (principalmente las arterias
bronquiales), es una respuesta no especifica, a la disminucion del flujo pulmonar. La mayoria de veces
se identifican como estructuras tubulares tortuosas alrededor de la aorta descendente, especialmen-
te en el area de la carina (Figura 19). Si la opacificacion de la aorta no es 6ptima al realizar la angio-TC-
MD, estas arterias hipertréficas pueden no ser detectadas. El TEP agudo no causa hipertrofia de las
arterias bronquiales y por tanto en casos de dificil distincién entre TEP agudo y crénico, su existencia
apoyaria el diagnoéstico de TEP crénico (139,
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Figura 19. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Aumento de la porcién proxi-
mal de la arteria bronquial derecha (cabeza de flecha, flecha), dilatacion aneurismdtica de la arteria segmentaria pul-
monar derecha (asterisco). (b) Reconstruccion coronal oblicua en maxima intensidad de proyeccion, que muestra con
mds detalle el trayecto de la arteria bronquial derecha (cabezas de flecha negras). También se observa un gran trombo
excéntrico en la arteria principal y lobar izquierdas (cabezas de flecha blancas). En el trombo podemos ver circulacion
bronquial como sutiles imdagenes serpiginosas de mayor atenuacion.

Signos en el parénquima pulmonar

Los signos en el parénquima son inespecificos, pero en el contexto adecuado pueden sugerir la exis-
tencia de TEP crénico™:

] Patron de perfusién en mosaico: areas de mayor y menor atenuacion por la perfusion
irregular (Figura 20).

] Bronquiectasias cilindricas, adyacentes a arterias pulmonares con importante estenosis
(Figura 21).

] Imagenes reticulares subpleurales, pueden ser observadas, en ocasiones, secundarias a
la circulacion colateral.

] Imagenes lineales /bandas subpleurales, no son infrecuentes como secuelas de infartos
previos (Figura 20).

] Infartos pulmonares. Los hallazgos radiolégicos de los infartos en el TEP agudo son
bien conocidos sin embargo los hallazgos radiolégicos de los infartos asociados a TEP crénico
(isquemia crénica) han sido poco descritos en la literatura, y pueden adoptar formas inespera-
das, como la nodular, que puede llevar a confusion con lesiones neoplasicas (Figura 14b, 20).
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Figura 20. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Imagen en ventana de pulmén
de los I6bulos superiores mostrando una consolidacion triangular periférica (flecha) en una zona de menor atenuacion
del parénquima pulmonar, sugestiva de infarto; la lesién no captaba contraste. También se observa bilateralmente,
patrén de perfusién en mosaico con dreas de mayor y menor atenuacion en el parénquima pulmonar. (b) Imagen en
ventana de pulmén que muestra multiples imdgenes lineales en ambos I6bulos inferiores, secuelas de antiguos infartos.

Figura 21. Angio-TCMD mostrando signos de tromboembolismo pulmonar crénico. (a) Imagen en ventana de pulmoén
que muestra dilatacion de los bronquios segmentarios y subsegmentarios del I6bulo inferior izquierdo (flecha); obsér-
vese el pequefio tamafio de las arterias segmentarias y subsegmentarias en ese l6bulo (cabeza de flecha). (b) Imagen

en ventana de mediastino ligeramente mds craneal que (a), que muestra una marcada reduccion de las arterias en el
I6bulo inferior izquierdo (compdrese con el tamafio de los vasos en el I6bulo inferior derecho).

Signos relacionados con la hipertensién pulmonar

Sila obstruccién crénica de las arterias pulmonares es extensa (a la que se puede afiadir enfermedad
de pequefio vaso, como hemos citado anteriormente) puede producirse hipertensiéon pulmonar. Los
signos vasculares y cardiacos asociados con hipertension pulmonar son:

] Dilatacion del tronco de la pulmonar (> 29 mm); relacion mayor de 1 del diametro entre
el tronco de la pulmonar y la aorta ascendente (valido principalmente en pacientes jévenes, <
50 afios) (Figura 15). Los vasos pulmonares suelen ser tortuosos (Figura 17y 19).

u Dilatacion e hipertrofia del ventriculo derecho (Figura 22).

u Pequefio derrame o engrosamiento pericardico.
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Figura 22. Angio-TCMD mostrando signos de hipertension pulmonar. Se observa dilatacion del ventriculo derecho
(VD), hipertrofia de la pared libre del ventriculo derecho (flecha) y desviacion del septo hacia el ventriculo izquierdo (V)
(cabeza de flecha). También podemos apreciar dilatacion de la auricula derecha (AD). Obsérvese la disminucion del
tamafio de los vasos en el Iobulo inferior derecho (atrdficos) respecto al tamafio en el I6bulo inferior izquierdo.

El diagndstico definitivo de la HPTEC, incluye un cateterismo cardiaco derecho y una angiografia pul-
monar. No obstante, la angio-TCMD puede dar detalles sobre la afectacion de las paredes vasculares
y las estructuras mediastinicas que no es posible detectar con la angiografia pulmonar 4Y. Algunos
estudios muestran su superioridad respecto a la angiografia, "4"'42 pudiendo ser la angio-TCMD una
alternativa a la realizacién de arteriografia. La angio-TCMD tiene ademas la ventaja de mostrar hallaz-
gos asociados a HPTEC, como son la hipertrofia de arterias sistémicas o el patron de perfusion en
mosaico; por otra parte puede detectar anomalias que simulen una HPTEC y proporcionar un diag-
néstico alternativo ™.

La innovacion tecnoldégica con la introduccion de la TC de doble fuente (TCDF) posibilita el estudio
simultaneo de los trombos y la perfusién del parénquima (mapas de iodo); un articulo reciente (43
muestra una correlacion excelente entre el mapa de perfusién de la TCDF y la GG V/P, permitiendo
ademas esta técnica realizar un estudio morfolégico toracico.

El seguimiento de los pacientes con TEP agudo para detectar a los que desarrollaran TEP crénico/
HPTEC es un tema de debate y no existe consenso sobre cuando hacerlo, a qué individuos y qué
pruebas deben realizarse "'9. En lineas generales considerando la alta prevalencia del TEP agudo y la
baja, aunque importante, de HPTEC, no parece justificado realizar seguimiento a todos los pacientes
con TEP agudo “4%, En los pacientes sintomaticos con sospecha de hipertensiéon pulmonar (disnea
persistente o progresiva tras el evento agudo, insuficiencia cardiaca derecha, dolor toracico o sinco-
pe sin otra causa que lo justifique), la ecocardiografia transtoracica seria el procedimiento indicado
inicialmente 4. La guia de la ERS y ESC, citada anteriormente 79, propone la siguiente estrategia de
seguimiento para detectar las secuelas a largo plazo del TEP (Figura 23).
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Diagnéstico de TEP agudo

Anticoagulaciéon

!

Seguimiento clinico
a los 3-6 meses

l_ Si Disnea o limitacion funcional No _l

> 1 presente,

Ecografia transtoracica:  _ ____ considerar  ------ Valorar:
determinar probabilidad HP realizar ETT factores de riesgo de HPTEC
Baja Intermedia Alta
) Considerar: ]
<« NINgUNO _ 1) Elevacién de NT-proBNP _ =21 __ Ninguno
presente ) Factores de riesgo de HPTEC presente presente
3) Test de ECP anémalo
v

GG V/P

Defectos discordantes de
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y

Remitir a centro de

Profilaxis secundaria; acudir

de disnea y/o causas de HP si se repiten los sintomas

referencia en HP/HPTEC

Figura 23. Estrategia de seguimiento para detectar las secuelas a largo plazo del tromboembolismo pulmonar agudo
(adaptado de Konstantinides et al 7). TEP: tromboembolismo pulmonar; ECP: ejercicio cardiopulmonar; ETT: ecografia
transtordcica; HP: hipertension pulmonar; HPTEC: hipertension pulmonar tromboembdlica crénica; NT-proBNP: N-ter-
minal-Pro péptido natriurético cerebral;, GG V/P: gammagrafia de ventilacion/perfusion.
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HIPOTESIS

El estudio de una amplia serie de pacientes con sospecha de TEP agudo nos permitira, a través
de la angio-TCMD, analizar la incidencia y caracteristicas del TEP agudo y crénico en nuestro
entorno, asi como determinar los factores de riesgo asociados a la morbi-mortalidad de esta
entidad.

Un porcentaje importante de pacientes en estudio por sospecha de TEP agudo presentaran signos
de TEP crénico en la angio-TCMD diagnéstica inicial, no siendo infrecuente la coexistencia de
signos de TEP agudo y TEP crénico. El TEP crénico presentara unas caracteristicas radiologicas
diferenciadas que habria que buscar activamente.

Los infartos pulmonares se observaran con mayor frecuencia en pacientes jévenes y sin co-
morbilidades; la morfologia de los infartos pulmonares asociados a TEP agudo diferira de los
infartos asociados a TEP cronico.

El diagndstico de TEP subsegmentario Unico en la angio-TCMD estara asociado probablemente
a un alto porcentaje de falsos positivos, lo que podria provocar yatrogenia al instaurarse trata-
miento anticoagulante no necesario.

Los signos cardiovasculares de la angio-TCMD, como son la carga trombdtica, el aumento de la
relacion VD/VI, el reflujo de contraste a vena cava inferior/venas suprahepaticas y la dilatacion del
tronco de la arteria pulmonar, se asociaran a peor pronéstico en los pacientes con TEP agudo.

Los TEP de distribucion cabalgada se comportardn de manera mas agresiva y estaran asociados
a un mayor numero de efectos adversos que los trombos con afectacion central no cabalgados
con carga trombética similar.
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3. OBIJETIVOS

3.1. OBIJETIVO PRINCIPAL

Conocer laincidencia y caracteristicas clinico-radiolégicas del TEP agudo y crénico en nuestro entorno
a través del estudio de pacientes con sospecha de TEP agudo mediante angio-TCMD, valorando tam-
bién los factores de riesgo asociados a su morbi-mortalidad.

3.2. OBIJETIVOS SECUNDARIOS

1. Valorar la incidencia en la angio-TCMD de TEP agudo y TEP crénico. Se establecen 3 grupos de
TEP, pacientes con TEP agudo (TEP-A), pacientes con TEP crénico (TEP-C) y pacientes con coexis-
tencia de TEP agudo y crénico (TEP-AC).

a) Valorar la incidencia, datos demograficos, eventos en los 3 meses previos al episodio agudo, comor-
bilidades y ETV previa de los pacientes con TEP agudo y TEP crénico en nuestro entorno. Valorar el
numero de estudios de factores de riesgo trombotico que se realizé en los pacientes con TEP agudo
y/o crénico.

b) Valorar los hallazgos de la radiografia simple de térax, en los pacientes con sospecha de TEP agudo
y analizar si existen diferencias significativas entre los pacientes con diagndstico de TEP y los que
no tenian diagnostico de TEP. Valorar si existen diferencias significativas en los signos de la placa de
torax en los 3 grupos de TEP (TEP-A, TEP-C, TEP-AQC).

c) Valorar la calidad técnica de los estudios de angio-TCMD: porcentaje de estudios no valorables.
d) Valorar el nUmero de diagnoésticos alternativos al TEP agudo sugeridos en la angio-TCMD.
e) Valorar en los pacientes con TEP agudo:

] Localizacion de los trombos: afectacion central (arterias principales, lobares) y/o periféri-
ca (arterias segmentarias, subsegmentarias).

] Presencia de trombos cabalgados.

] Medida de la carga trombdtica.

f) En los pacientes con TEP agudo y crénico, valorar la incidencia de:

u Dilatacion del VD.

u Reflujo a la vena cava inferior y venas suprahepaticas.

u HTP (dilatacion del tronco de la pulmonar = 29mm).

] Hipertrofia de arterias bronquiales y si hay causa de esa hipertrofia.

B Atelectasias (opacidades homogéneas con intensa captacion).
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= Infarto pulmonar.
[ Broncomalacia.

= Patron de perfusién en mosaico.

g) Incidencia, localizacion y estudio comparativo de los signos radioldgicos de TEP crénico en la
angio-TCMD, entre los pacientes con TEP-ACy los pacientes con TEP-C.

h) Valorar la incidencia de infartos pulmonares asociados a TEP agudo y crénico. Describir el niUmero
de infartos, localizacién, tamafo, densidad, morfologia, presencia o no de radiolucencias, broncogra-
ma aéreo, derrame pleural, engrosamiento pleural y signo del vaso ocluido. Valorar si hay diferencias
en la morfologia entre los infartos asociados a TEP agudo y a TEP crénico. Valorar la incidencia en
funcién de la edad, sexo y comorbilidades.

i) Valorar la incidencia de TEP aislados en arterias subsegmentarias, si se realiz6 EVCy GG V/P en estos
pacientes, si se descoagularon o no. Valorar los posibles errores en el diagnéstico (falsos positivos).
Valorar si los pacientes presentaban ETV previa y sus comorbilidades.

j) Valorar el niumero de TC realizados en pacientes embarazadas/puérperas (6 semanas después del
parto) con sospecha de TEP, la calidad técnica de los estudios, porcentaje de positividad, diagnosticos
alternativos y nimero y resultado de las EVC realizadas.

2. Registrar otras exploraciones diagndsticas/procedimientos intervencionistas realizados en
los pacientes con diagndstico de TEP agudo en el momento del episodio agudo: EVC, gammagra-
fia pulmonar de ventilacion perfusién, arteriografia pulmonar, ecocardiografia.

3. Analizar la mortalidad (global y alos 7, 30 y 90 dias) y la repercusién clinica (efectos adversos)
del TEP:

a) Valorar la mortalidad (global y a los 7, 30, 90 dias) en funcién de los diferentes signos radiolégicos
en la angio-TCMD.

b) Valorar la relacién de la edad, sexo, las comorbilidades y los eventos en los 3 meses previos al epi-
sodio de TEP con la mortalidad (mortalidad 7, 30 y 90 dias).

c) Valorar la repercusion clinica del TEP, considerando los siguientes parametros clinicos (efectos
adversos): inestabilidad hemodinamica, resucitacion, necesidad de ventilacion mecanica y/o venti-
lacion no invasiva, necesidad de drogas vasoactivas, necesidad de tratamiento fibrinolitico; ingreso
en planta de hospitalizacién o UCI. Se valora la repercusion clinica del TEP en los diferentes grupos
de TEP en relacion a edad, sexo, signos en la angio-TCMD, las comorbilidades, habito tabaquico, ETV
previay el resultado de la EVC.

d) Comparar la mortalidad entre los pacientes estables e inestables (a los 7, 30 y 90 dias); valorar qué
variables (datos demograficos: edad, sexo, hallazgos del angio-TCMD, comorbilidades y eventos en
los 3 meses previos) influyen en la mortalidad de los pacientes con TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) esta-
bles hemodinamicamente.
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e) Analizar el subgrupo TEP-Cabalgado dentro del TEP agudo. Comparar entre TEP-Cabalgado y
TEP-Central no cabalgado, para los signos de la angio-TCMD, comorbilidades y ETV previa. Comparar
los 2 grupos (TEP-Cabalgado, TEP-Central no cabalgado) para los efectos adversos y mortalidad (7, 30,
90 dias). Entre los pacientes con TEP-Cabalgado, comparar los pacientes que mueren y los que no,
considerando los signos radiolégicos en la angio-TCMD, comorbilidades, ETV previa y eventos en los
3 meses anteriores al episodio agudo.

4. Valorar si existen signos radiolégicos y/o clinicos en el momento del primer episodio de TEP
agudo, que se asocien con mayor riesgo de presentar posteriores episodios de TEP:

[ Caracteristicas demograficas (edad, sexo).
u Comorbilidades.
] Fendmenos tromboembadlicos previos.

®  Signos radiolégicos de la angio-TCMD, considerando también los signos vasculares de
TEP crénico en la angio-TCMD inicial.

] Mayor carga trombotica.

] Localizacidon de la obstruccidn vascular: proximal/distal.
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4. MATERIAL Y METODOS

4. SELECCION DE LOS SUJETOS

Poblacién de estudio

Tras la aprobacion del estudio por el comité de ética e investigacion de nuestro centro (CEIC 2016/560),
se incluyeron desde agosto del 2006 a febrero del 2017 todos los pacientes atendidos en nuestro cen-
tro con sospecha clinica de TEP agudo a los que se realizé una angio-TCMD de arterias pulmonares en
el transcurso de las siguientes 24 horas.

Los criterios de exclusién fueron: contraindicacién para realizar la angio-TCMD (alergia conocida al
contraste) y pacientes en edad pediatrica (menores de 18 afios).

4.2. PROTOCOLO DE ESTUDIO DE LA ANGIO-TCMD

Los estudios de angio-TCMD pulmonar se realizaron de agosto del 2006 a diciembre del 2012 con un
TCMD de 16 filas de detectores (Sensation 16; Siemens, Erlangen, Alemania) con las siguientes carac-
teristicas técnicas: 120 kV, 70-120 mAs, tiempo de rotacién 0,5 segundos, grosor de la reconstruccion
de 1 mm, incremento de reconstrucciéon 0,75 mm, pitch de 1,5. Los pacientes recibieron 100 ml de
contraste yodado no i6nico (lopramida, Ultravist 300, Bayer Hispania) administrado a 4 ml/s. Desde
enero del 2013, los estudios se realizaron con una TCMD de 128 filas de detectores (Somaton Defini-
tion AS, Siemens Erlangen, Alemania); el protocolo utiliza el “caredose” (sistema de modulacién de la
dosis de radiacion que se adapta a la estructura corporal para liberar la menor dosis de radiacion) y
reconstrucciones “SAFIRE"” (que disminuye la dosis de radiacién) (0,5 segundos de rotacion, 0,6 mm
de amplitud del detector). Las imagenes se reconstruyeron con un grosor de Tmm y con un intervalo
de reconstruccién de 0,7 mm. Los pacientes recibieron 60 ml de contraste yodado no i6nico (lohexol,
Omnipaque 300; GE Healthcare, Alemania) administrado a 4 ml/s.

La adquisicién de los estudios se realiz6 en inspiracion maxima siempre que fue posible y en direc-
cién caudo-craneal (abarcando desde las bases a los apices pulmonares) para intentar minimizar los
artefactos de movimiento respiratorio. Para obtener una 6ptima opacificacién de las arterias pulmo-
nares los estudios se realizaron con el sistema de disparo automatico (bolus tracking), con la regién
de interés situada en el tronco de la arteria pulmonar. En ambos protocolos se inyectaron 40 ml de
suero fisiolégico tras el contraste.

4.3. INTERPRETACION DE LOS ESTUDIOS

La interpretacion se realizd, si la exploracion era realizada de lunes a viernes en horario laboral (de
8 de la mafiana a 5 de la tarde), por un radidlogo toracico. En los casos que plantearon dudas, el
diagnostico se realizd por consenso entre tres radidlogos toracicos (con 10 y 20 afios de experien-
cia). Fuera de ese horario, las angio-TCMD fueron valoradas por el equipo de radiélogos de guardia
(residente de tercer o cuarto afo junto con radiélogo no especializado en térax) y revisadas poste-
riormente por un radidlogo toracico; igualmente los casos que plantearon dudas fueron resueltos por
consenso por el equipo toracico.
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Las exploraciones fueron evaluadas en un monitor con diferentes niveles de ventana: ventana de
mediastino (ww 350 UH, wl 40 UH), ventana de pulmén (ww 1500 UH, wl 600 UH) y una ventana espe-
cifica para el TEP (ww 700 UH, wl 100 UH), dado que algunos signos de TEP crénico, especialmente
las bandas, pueden pasar desapercibidos con la ventana de mediastino. En los casos problematicos,
se realizaron reconstrucciones multiplanares para visualizar arterias distales, arterias con curso hori-
zontal y especialmente para detectar trombos marginales en casos de sospecha de TEP crénico. Para
la deteccién de TEP crénico fue preciso ademas realizar una valoracién sistematica de las arterias
segmentarias junto a los bronquios, ya que si no es facil pasar por alto la presencia de una arteria
atroéfica 49,

En algunos casos de alta sospecha y exploracidn deficiente, se repitid la exploracidén y no se incluyé
la primera en el estudio.

4.4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE TEP AGUDO Y CRONICO

Se considero el diagnostico de TEP agudo si se observaban signos vasculares directos de TEP:

a) Defecto de llenado completo del vaso, con frecuencia con aumento de su diametro en com-
paracién con otros vasos préximos no afectados, debido al trombo impactado (Figura 4).

b) Defecto de llenado parcial rodeado de contraste (“signo del tranvia”) (Figura 5).

c) Defecto de llenado periférico formando un angulo agudo con la pared del vaso (Figura 6).

Ademas se considerd como signo indirecto la presencia de infartos pulmonares (se definen poste-
riormente): si se observaba una imagen sospechosa de infarto pulmonar sin observarse defecto de
replecién en las arterias pulmonares, el estudio se consideraba negativo para TEP.

Se considero el diagnostico de TEP crénico si se observaba alguno de los siguientes signos vasculares
directos:

a) Defecto de llenado completo con disminucion de calibre y aspecto atrofico del vaso, por re-
traccién del trombo (Figura 14).

b) Defecto de llenado parcial, con organizacion del material embélico (Figura 15):
- defecto intraluminal periférico que forma angulos obtusos con la pared arterial

- bandas, redes: estructuras lineales residuales ancladas a la pared del vaso o redes (bandas
ramificadas que forman un entramado) (Figura 16).

- estenosis y dilataciones post-estenéticas (aneurismas) (Figura 17,19).

Se registraron el nimero de exploraciones realizadas bajo la sospecha de TEP agudo.
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Se registré la incidencia de TEP agudo, crénico, asi como la coexistencia de ambos en la
angio-TCMD, se establecieron 3 grupos: TEP-A (TEP agudo), TEP-C (TEP crénico), TEP-AC (coexis-
tencia de TEP agudo y crénico).

4.5. DATOS RADIOLOGICOS

Se valoré la radiografia simple de térax, en la que se consideré la presencia de: derrame pleural,
atelectasias, infarto (opacidad triangular periférica), opacidades alveolares, elevacion del diafragma,
signos de insuficiencia cardiaca (opacidades alveolares bilaterales, borrosidad peri hiliar, engrosa-
mientos septales, derrame pleural), y oligohemia (radiolucencia por disminucién localizada de la vas-
cularizacion pulmonar).

Se registro la calidad técnica de los estudios de angio-TCMD, clasificando las exploraciones en:

] No valorables (no es posible valorar la existencia de TEP, ni las alteraciones del parénqui-
ma pulmonar).

] Deficientes (permite la valoracién de las ramas proximales, pero la calidad no es suficien-
te para la valoracion de TEP en las ramas mas distales, es decir, en las segmentarias distales y
subsegmentarias; es posible la valoracién del parénquima pulmonar).

B Aceptables (opacificacién no excelente de las arterias pulmonares pero que permite rea-
lizar una valoracion de la existencia o no de TEP en ramas proximales y distales).

[ Excelentes (excelente opacificacion de las arterias pulmonares).

También se registré la causa de la deficiencia en la exploracién (artefactos de movimientos respirato-
rios, opacificacion deficiente, obesidad, error técnico u otros).

Se registro si la angio-TCMD sugeria un diagndéstico alternativo al TEP: insuficiencia cardiaca, infec-
cién pulmonar, patologia pulmonar no infecciosa (afectacién variada que incluye entre otras pato-
logias el distrés respiratorio, enfermedad intersticial, toxicidad a fdrmacos), neoplasia, hipertension
pulmonar o alteraciones en el pericardio (pericarditis, derrame pericardico).

En los pacientes con diagnéstico de TEP-A, TEP-AC y TEP-C se describieron exhaustivamente las
caracteristicas de los hallazgos en la angio-TCMD. Se analizaron de forma sistematica en los dife-
rentes niveles arteriales pulmonares la presencia de defectos de replecion (trombos), compatibles
con TEP agudo y/o TEP crénico, registrandose:

] Localizacion del trombo (derecha y/o izquierda): proximal (tronco, arterias principales y
lobares), distal (arterias segmentarias y subsegmentarias).

B Trombo cabalgado: trombo que se situa afectando la bifurcacién del tronco de la pulmo-
nar y ambas arterias pulmonares principales (Figura 24).
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Figura 24. Angio-TCMD mostrando un defecto de replecién en forma de TEP cabalgado afectando el tronco de la
arteria pulmonar y ambas arterias pulmonares principales. Se observa también dilatacion del tronco de la arteria

pulmonar.

] Medida de la carga trombdtica (Figura 25) se utilizé el indice de Qanadli modificado por
Araoz ®200: |3 puntuacidon se basa en el niumero de arterias segmentarias afectadas, dando
mayor peso si el trombo produce una oclusion total. Si el trombo esta en una arteria segmen-
taria, o subsegmentaria recibe la puntuacion de 1, si es lobar recibe una puntuacion igual al
numero de ramas segmentarias en las que se divide; si el trombo es oclusivo, la puntuacion en
ese vaso se multiplica por 2. El maximo indice de obstruccién seria de 36.

Figura 25. Sistema de puntuacion de la carga trombdtica. Esquema representando el drbol arterial pulmonar con
puntuaciones para los émbolos no oclusivos segtin su localizacién. Los émbolos en una arteria segmentaria o subseg-
mentaria reciben una puntuacion de 1. Los émbolos mds proximales reciben una puntuacién en funcién de las ramas
segmentarias en las que se dividen. Si el émbolo es oclusivo, la puntuacién en ese vaso se multiplica por 2. Adaptado
de Araoz PA et al®2,
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[ ] Dilatacion del ventriculo derecho (relacion entre el diametro VD/VI) (Figura 9). El ventri-
culo derecho se considera dilatado cuando la relacién entre su didmetro y la del ventriculo
izquierdo es mayor de 1 (se miden los ejes cortos de los ventriculos en el plano axial, en el
lugar de maxima amplitud para cada uno de ellos, aunque sea en cortes diferentes, entre la
superficie interna de la pared libre y la superficie interna del septo).

] Reflujo de contraste a la vena cava inferior y venas suprahepaticas (RC) (Figura 10). Se
clasificd en tres tipos 48, Tipo 0, ausencia de reflujo; tipo 1, reflujo a vena cava inferior (Figura
10a); tipo 2, reflujo a venas suprahepaticas (Figura 10b). No realizamos un estudio de concor-
dancia entre lectores para la valoracién del reflujo de contraste, ya que varios estudios previos
habian mostrado una excelente concordancia tanto para la valoracién cuantitativa como cua-
litativa de esta variable ©7146),

] Medida del tronco de la pulmonar y de las arterias pulmonares principales. Se realizé la
medicién del diametro del tronco de la arteria pulmonar (DTP) 1 cm antes de su bifurcaciény
de las arterias pulmonares principales, en el lugar de maximo didmetro. El tronco de la arteria
pulmonar se consideré dilatado cuando excedia los 29 mm y las arterias pulmonares si supe-
raban los 20 mm. Se realizé una medida cualitativa con la variable HTP para referirnos a un
aumento del tronco de la pulmonar por encima de 29 mm.

u Hipertrofia de arterias bronquiales (calibre en origen superior a 2 mm) (Figura 19).

m  Causa de dilatacién de las arterias bronquiales: se consideré que existia motivo para su
dilatacion si la angio-TCMD mostraba bronquiectasias, cambios inflamatorios crénicos, neopla-
sia u otra causa que justificara su hipertrofia; de no observarse una causa que lo justificara, se
considerd sin causa aparente de hipertrofia de bronquiales.

B Atelectasias (opacidades homogéneas con intensa captacion).
| Infarto pulmonar (se define posteriormente).

u Broncomalacia (disminucién de mas del 50% de la luz traqueal o de bronquios principa-
les), generalmente detectados en estudios en los que el paciente no ha realizado inspiracién.

u Patrén de perfusién en mosaico (zonas de mayor y menor atenuacién en el pulmén, con
vasos de menor calibre en las areas de menor atenuacion) (Figura 20a).

En los casos con diagnéstico de TEP crénico (TEP-C y TEP-AC) se registré ademas la presencia de:

- Obstruccién vascular completa (atrofia) o parcial (Figura 14).

- Bandas (Figura 16, 17).

- Aneurismas (dilataciones postestendticas) (Figuras 17,19).

- Dilataciones de los bronquios en las areas con obstruccion vascular total o parcial (Figura 21a).
- Reticulacion periférica secundaria a circulacion colateral.

- Patrén en mosaico (Figura 20a).

- Hipertrofia de arterias bronquiales (Figura 19) y posible causa.
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Se registro la localizacion del TEP crénico en los dos grupos (TEP-C y TEP-AC), en las distintas arterias
pulmonares y si su localizacién era predominantemente proximal o distal. Se realizd también compa-
racion en la distribucién entre los 2 grupos.

Se registré la presencia de Infartos pulmonares: definidos como opacidades periféricas, en vidrio
deslustrado o sélidas, a menudo triangulares, que no captan contraste, con frecuencia con presencia
de imagenes radiolucentes en su interior (Figura 26). La definicion de infarto que utilizamos es amplia,
siguiendo las directrices del texto clasico de Frasery Paré (4" e incluiria las lesiones isquémicas dista-
les a la oclusion, tanto la hemorragia (vidrio deslustrado) como el verdadero infarto (areas sélidas). La
oclusién vascular justo adyacente al area infartada no se consideré un criterio diagndstico porque los
vasos ocluidos pueden ser tan pequefios que la TC no sea capaz de demostrarlos 149,

Figura 26. Infarto pulmonar. Angio-TCMD, (a) ventana de mediastino, (b) ventana de pulmén. Imagen triangular peri-
férica en I6bulo inferior izquierdo. Presenta contacto pleural, estd rodeada de vidrio deslustrado y se observan zonas
centrales de hipoatenuacién (radiolucencias), que se visualizan con mayor claridad en la ventana de mediastino.

Se registraron también las lesiones parenquimatosas distales a oclusiones crénicas de las arterias
pulmonares (a menudo presentando signos radiolégicos diferentes a los clasicos descritos en el infar-
to pulmonar asociado a TEP agudo) (Figura 14b). En los casos con TEP crénico, las imagenes lineales
perpendiculares a la pleura se consideraron como cicatrices, secuelas de infartos y se registraron de
manera separada (Figura 20b).

En los pacientes con IP, se registraron:

[ ] Datos demograficos (edad, sexo) y comorbilidades.
] El nimero de IP por paciente.
[ La localizacién de los IP en los distintos |é6bulos.

] La descripcién de los signos radiologicos; densidad: vidrio deslustrado, sélida o mixta;
morfologia: triangular (con base periférica), nodular u otras (banda); presencia de radiolucen-
cias (zonas de baja densidad sin forma lineal ni bifurcada), cavitacion, broncograma, capta-
cién de contraste, contacto pleural, engrosamiento pleural, derrame pleural, oclusién vascular
(definido como obstruccién por trombo en un vaso justo adyacente al infarto) y tamafio de los
infartos asociados a TEP agudo y a TEP crénico.
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m  (icatrices lineales subpleurales.

] La localizacion de los trombos y la carga trombética.

Se realiz6 un estudio comparativo de la morfologia de los infartos entre los infartos asociados a TEP
agudoy a TEP crénico.

Se registrd el numero de TEPs aislados en arterias subsegmentarias (Unicos o multiples) y los
siguientes datos en los estudios de angio-TCMD:

m  Calidad técnica.
] Diagnésticos alternativos al TEP.

] Porcentaje de falsos positivos de las exploraciones con un TEP subsegmentario Unico; se
revaloraron todas las exploraciones inicialmente diagnosticadas de TEP subsegmentario Unico
[revaloracion por 4 radidlogos (incorporacién de un nuevo radiélogo toracico en 2019) con 1,
10y 20 afios de experiencia], resolviéndose los casos de discrepancia por consenso, segun las
indicaciones del American College of Chest Physicians (ACCP 2016)49: 1) la angio-TC debe ser
de alta calidad, con buena opacificacion de las arterias pulmonares distales; 2) los defectos
afectan a arterias subsegmentarias en su porcién mas proximal; 3) los defectos se ven en mas
de una imagen; 4) los defectos se rodean de contraste en lugar de aparecer adheridos a las
paredes arteriales; 5) los defectos se ven en mas de una proyeccién.

B Analisis de las causas de los falsos positivos en los casos de TEP subsegmentario Unico.

En los pacientes con TEP subsegmentario, ademas, se registro:

[ ] Datos demograficos (edad, sexo), comorbilidades y antecedentes de ETV.
u Realizacidn de otras pruebas diagnosticas de ETV: EVC, GG V/P.

] NUmero de pacientes que se descoagulan y complicaciones hemorragicas en los pacien-
tes descoagulados y en los no descoagulados.

] ETV en los 3 meses posteriores.

Se registr6é el nimero de angio-TCMD realizados en pacientes embarazadas o en el periodo del
puerperio (6 semanas después del parto) y los siguientes datos:

u Calidad de los estudios.
] Diagnésticos alternativos aportados por la angio-TCMD.

] Numero de EVCy porcentaje de positividad.
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4.6.

REALIZACION DE OTRAS PRUEBAS

Se registr¢ si el paciente era sometido a otra exploraciéon diagnéstica o a alguna maniobra tera-
péutica en el momento del diagnéstico de TEP agudo (en el caso de la GG V/P, también se recogie-
ron las realizadas con posterioridad al episodio agudo de TEP):

4.7.

[ Ecografia de EEIl (EVC).

] Fibrinolisis endovenosa.

®  Arteriografia con trombectomia.
] Filtro de vena cava inferior.

m GGV/P.

] Ecocardiografia: se recogieron los datos registrados en la historia clinica, relacionados
con la disfuncién del VD (dilatacion del VD, alteraciones de la contractilidad del VD).

DATOS CLINICOS

Los datos clinicos registrados en los pacientes que presentaban signos de TEP agudo y/o TEP crénico
fueron los siguientes:

u Datos demograficos (edad y sexo).

] Eventos predisponentes en los 3 meses anteriores al episodio (infeccion, intervencién
quirdrgica, traumatismo con inmovilizacién, hospitalizacién).

®  Comorbilidades: Cardiopatia, EPOC, habito tabaquico, neoplasias activas, enfermedades
inflamatorias crénicas (conectivopatias, enfermedad inflamatoria intestinal), diabetes e hipo-
tiroidismo.

[ Antecedentes de ETV previa (TEP y/o TVP).

] NUmero de estudios de factores de riesgo trombético; en algunos pacientes con TEP
idiopatico se realizaron estudios de trastornos de la coagulacion que incluian: déficit de anti-
trombina, déficit de proteina Cy S, factor V Leiden, mutaciones de la protrombina, hiperho-
mocisteinemia, elevacion del inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1, del factor Vill 'y
presencia de anticuerpos antifosfolipidicos (anticardiolipina, Anti 32 Glicoproteina, anticoagu-
lante Upico). Se considerd como positivo si alguna de las determinaciones realizadas resultaba
positiva.
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Se revisaron las historias clinicas de los pacientes con diagnéstico de TEP agudo al final de su
ingreso hospitalario y se recogieron los siguientes datos:

u Inestabilidad hemodinamica definida como la presencia de alguna de las siguientes situa-
ciones: 1) necesidad de medidas de resucitacion; 2) hipotensién, definida como tensién arterial
sistolica (TAS) <90 mm Hg o caida de la TAS de al menos 40 mmHg, con signos de hipoperfusiéon
periférica (frialdad de extremidades, débito urinario < 30 mL/h, o confusion mental); 3) necesi-
dad de drogas vasoactivas (catecolaminas) para mantener una adecuada perfusion de érganos
y una TAS > 90 mmHg.

] Necesidad de ventilacién mecanica y/o ventilacién no invasiva.
] Dias de ingreso hospitalario, su estancia o no en UCl y dias de ingreso en esa unidad.

®  Eventos predisponentes en los 3 meses previos al episodio de TEP.

Se registro la mortalidad de los pacientes globalmente (mortalidad constatada en el momento de
cierre del estudio a fecha 4.2017) y a los 7, 30 y 90 dias siguientes al episodio, asi como los efectos
adversos (inestabilidad hemodinamica, resucitacion, necesidad de ventilacibn mecanica y/o ventila-
cién no invasiva, necesidad de drogas vasoactivas, necesidad de tratamiento fibrinolitico; ingreso en
planta de hospitalizacién o UCI) en relacion a:

u Los datos demograficos (edad y sexo).

] Los signos radioldgicos (dilatacion del VD, RC, trombo cabalgado, dilatacion del tronco de
la arteria pulmonar, hipertrofia de arterias bronquiales, atelectasia, infarto, broncomalacia y
mosaico, carga trombodtica, localizacion de los trombos).

[ ] Eventos predisponentes.
| Comorbilidades.

B Antecedentes de ETV previa; resultado de la EVC.

Se analizé las diferencias entre los pacientes estables e inestables hemodinamicamente en cuan-
to a los hallazgos de la angio-TC, datos demograficos, comorbilidades, ETV previa y supervivencia.

Se analizaron las variables que influyeron en la mortalidad de los pacientes con TEP agudo estables
hemodinamicamente.

Se analizé el subgrupo de pacientes con TEP cabalgado, comparandolos con los pacientes con TEP
central (afectacion de las arterias pulmonares principales y lobares) con carga similar, en cuanto a los
hallazgos de la angio-TCMD, datos demograficos, comorbilidades, eventos previos y mortalidad a los
7,30y 90 dias.

Igualmente se analizd si existian signos radiolégicos y/o clinicos en el momento del primer episodio
de TEP agudo, que se asocien con mayor riesgo de presentar posteriores episodios de TEP:

[ ] Caracteristicas demograficas (edad, sexo).

[ Comorbilidades.
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u Fendmenos tromboembdlicos previos.

m  Signos radiolégicos (entre ellos la hipertrofia de arterias bronquiales).
] Mayor carga trombdtica.

] Localizacion de la obstruccidn vascular: central/periférica.

®  Signos vasculares de TEP crénico en el angio-TCMD inicial.

4.8. ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cualitativas se describen en forma de nimero de casos y porcentajes y las cuantitativas
en forma de media y desviacion estandar o por su mediana y percentiles.

Para el estudio univariante de las variables cualitativas se utilizé el test de la Chi cuadrado o test de
Fisher segun estuviera indicado. Para el estudio univariante de las variables cuantitativas se uso el
test de U Mann-Whitney o de Kruskal-Wallis en caso de variables sin distribucién Normal, o la t de Stu-
dent o test de ANOVA en caso contrario. Se calcul6 la razén de riesgos (Odds ratio, OR) para la variable
respuesta (mortalidad) y el intervalo de confianza del 95% para cada una de las variables explicativas.

Se realizaron estudios multivariantes para respuesta binaria (regresién logistica) en los que se inclu-
yeron, en el modelo completo, las variables que habian sido significativas en el estudio univariante o
gue presentaban una p <0,1. El modelo final se construy6 por el método de eliminacion paso a paso
hacia atras, manteniendo en las sucesivas etapas de eliminacion las variables con p < 0,05.

Durante la elaboracion del modelo multivariante final se examin6 con mayor profundidad la asocia-
cién entre la mortalidad y las variables VD/VI>1 (dilatacién del VD) y RC (reflujo a la vena cava inferior/
suprahepaticas) con el fin de descartar o confirmar un posible efecto de confusién estadistica entre
estas 2 variables.

Paralelamente a la regresion logistica se estimo el tiempo de supervivencia por el andlisis de Kaplan-
Meier, procedimiento que permite una estimacién de los tiempos medianos/medios de supervivencia
y sus intervalos de confianza al 95%.

Se considero significativa una p<0,05. Se utilizé el paquete estadistico SPSS versién 25 para Windows
(IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS Statistics for Windows, version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.).
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5. RESULTADOS

De acuerdo con los objetivos planteados en el estudio se presentan los siguientes resultados:

5.1. INCIDENCIA EN LA ANGIO-TCMD DEL TEP AGUDO, TEP
CRONICO, ASi COMO LA COEXISTENCIA DE AMBOS, EN LOS
PACIENTES CON SOSPECHA CLIiNICA DE TEP AGUDO. INFARTOS
PULMONARES. TEP SUBSEGMENTARIO

a) Incidencia, datos demograficos, eventos en los 3 meses previos al episodio agudo, comorbi-
lidades y ETV previa de los pacientes con TEP agudo y TEP crénico en nuestro entorno. Estudios
de factores de riesgo trombético en los pacientes con TEP agudo y/o crénico.

Se incluyeron un total de 3871 pacientes consecutivos que presentaban sospecha de TEP agudo. De
ellos, se excluyeron 32 pacientes (0,8%) con estudios técnicamente no valorables, por lo que finalmen-
te se consideraron 3839 pacientes. De ellos 1074 mostraban algun tipo de TEP (27,7%), 936 (24,2%)
TEP agudo (TEP-A), 48 (1,2%) pacientes TEP crénico (TEP-C) y 85 (2,2 %) TEP agudo y crénico (TEP-AC)
(Figura 27).

Si consideramos solo los pacientes con algun tipo de TEP (1069), el grupo de TEP-A represent6 un
87,6%, el de TEP-C un 4,5% y el de TEP-AC un 7,9% (Figura 28); por lo que un 12,4% de pacientes pre-
sentaban signos de TEP crénico.

3871 pacientes incluidos

| 32 estudios no valorables (0,8 %)

3839 pacientes valorados

2765 TEP negativo (71,3 %) 1074 TEP agudo y/o crénico (27,7%)

5 pacientes con TEP crénico
incluidos 2 veces

1069 TEP agudo y/o crénico

| 936 TEP agudo (24,2%)
1021 total TEP agudo (26,4%)

mmmm S5 TEP agudo y crénico (2,2%)

133 total TEP crénico (3,4%)

I 48 TEP croénico (1,2%)

Figura 27. Diagrama de los pacientes incluidos y los distintos grupos de TEP.
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‘ 936 TEP-A (agudo, 87,6%) |

1021 TEP agudo (95,5 %)

1069 TEP BB 85 TEP-AC (agudo y crénico, 7,9%)

133 TEP cronico (12,4 %)

‘ 48 TEP-C (crdnico, 4,5%) |

Figura 28. Diagrama de los pacientes con algun tipo de TEP y el porcentaje que representa cada uno de los 3 grupos
de TEP.

El nimero global se refiere a episodios de TEP y no a pacientes, pues 60 pacientes han sido incluidos
mas de una vez a lo largo del estudio (11 afios), por presentar diferentes episodios de sospecha de

TEP agudo.
Total n (%) Edad Media + DE “ Sexo F/M n (%)

Total, pacientes incluidos 3871 1908/1963
(49,3/50,7)
Estudios técnicamente no 32(0,8)
valorables
Total, pacientes valorados 3839 71,1 £15,3 1892/1947
(49,3/50,7)
TEP negativo 2765 (72) 71,4+ 14,9 1347/1418
(48,7/51,3)
TEP algun tipo 1074* (28) 70,2+ 16,3 545/529
(50,7/49,3)
TEP agudo 936 (24,2) 69,6 + 16,5 0,009# 483/453
(51,6/48,4)
TEP crénico 48 (1,2) 759+ 14,4 27/21
(56,3/43,8)
TEP agudo y crénico 85(2,2) 72,9+ 14,4 33/52
(38,8/61,2)
Total, TEP agudo 1021 (26,4) 69,9 + 16,4 516/505
(50,5/49,5)
Total, TEP crénico 133 (3,4) 741 £ 14,4 60/73
(45,1/54,9)

* 5 pacientes con TEP crénico fueron incluidos en dos ocasiones por sospecha de TEP, por lo que para el andlisis

de TEP crénico fueron posteriormente excluidos. # p entre grupo de TEP agudo y TEP crénico.

Tabla 10. Resultado de la angio-TCMD y datos demogrdficos (edad y sexo) de los pacientes.
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Sin embargo, en el cdmputo de los pacientes con TEP crénico, como cinco de los pacientes se inclu-
yeron 2 veces, han sido descontadas esas repeticiones para no falsear el nUmero de pacientes con
TEP crénico, y se han considerado Unicamente 48 pacientes con TEP crénico (un solo episodio de
sospecha de TEP agudo); de ahi el desfase en niumero de pacientes en algunas tablas (1074 o 1069)
(Figura 27, Tabla 10).

La edad media del total de pacientes fue de 71,1 + 15,3 afios, no hubo diferencias significativas en
cuanto a la edad entre los pacientes con TEP negativo y los pacientes con algun tipo de TEP. Solo hubo
diferencias significativas en cuanto a la edad, entre los pacientes con TEP-Ay los pacientes con TEP-C,

siendo mas elevada en este Ultimo grupo (Tabla 10) (Figuras 29 y 30).

En el total de pacientes, 49,3 % eran mujeres y 50,7 % hombres. S6lo hubo diferencias significativas en
cuanto al sexo en el grupo de TEP-AC, siendo mas elevado el porcentaje de hombres.

Figura 29. Histograma de la edad en el total de pacientes incluidos en el estudio (n=3871).

Figura 30. Histograma de la edad en el total de pacientes con algun tipo de TEP (n=1069).
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Practicamente un tercio (32%) de los pacientes con algun tipo de TEP (TEP-A, TEP-C, y TEP-AC) presen-
taron eventos predisponentes (infeccion, intervencion quirdrgica, traumatismo, hospitalizacién) en
los 3 meses anteriores al episodio de TEP. El evento mas frecuente fue la hospitalizacién (21,7%). En
el grupo de TEP-A hay mayor nUmero de eventos previos y en concreto es mas elevado el porcentaje
de hospitalizacion en los tres meses previos al episodio de TEP (Tabla 11), existiendo diferencias sig-
nificativas con los otros 2 grupos de TEP.

Total TEP agudo TEP crénico TEP agudo y
n (%) n (%) n (%) cronico n (%)

Eventos, total 0,015*
342 (32) 315 (33,7) 8(16,7) 19 (22,4) 0.033#
Infeccién 111 (10,4) 101 (10,8) 12.1) 9.(10,6) 0,155
Intervencion 90 (8.4) 84 (9) 2(42) 4(47) 0,221
Traumatismo 64 (6) 56 (6) 3(6,3) 5 (5,9) 0,996
Hospitalizacién 232 (21,7) 215 (23) 6 (12,5) 11(12,9) 0,0334#
Més de 1evento 155 (14,4) 141 (15,06) 4(83) 10 (11,7)
::z?:mes 1069 936 48 85

*entre TEP agudo y TEP crénico. # entre TEP agudo y TEP agudo y crénico.

Tabla 11. Eventos en los 3 meses previos al episodio de TEP en el total de pacientes con algtn tipo de TEP (1069 pa-
cientes).

Se recogieron las comorbilidades en el grupo de pacientes con TEP. Los pacientes con TEP-Cy TEP-AC
presentaron mayor incidencia de cardiopatia y EPOC, que los pacientes con TEP-A.

Los pacientes con TEP-A presentaron una incidencia de neoplasias significativamente mayor.
Asimismo, los pacientes con TEP-Cy TEP-AC presentaron mayor incidencia de fenémenos tromboem-

bolicos previos (tanto TEP como TVP) que los pacientes con TEP-A (Tabla 12).

I
n (%) n (%) n (%) crénico n (%)

Cardiopatia 211 (19,7) 171 (18,3) 9 (39,69) (24,7) 0,001

EPOC 280 (26,2) 223 (23,8) 22 (45,8) 35(41,2) <0,001
::-Iaébba'i:]%ico 339 (31,7) 298 (31,8) 13(27,1) 28(32,9) 0,763
Neoplasia 255 (23,9) 237 (25,3) 7 (14,6) 1(12,9) 0,011

07 q 79 (7,4) 67 (7,2) 4(8,3) 8(9,4) 0,725
Inflamatoria

Diabetes 185(17,3) 157 (16,8) 10 (20,8) 8(21,2) 0,474
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Total TEP agudo TEP crénico TEP agudo y
n (%) n (%) n (%) cronico n (%)

;?:?é‘;ﬁ"a 75 (7) 69 (7,4) 2(4,2) 4(4,7) 0,478
TEP previo 137 (12,8) 70 (7,5) 31 (64,6) 36 (42,4) <0,001
TVP previo 157 (14,7) 105 (11,2) 22 (45,8) 30 (35,3) <0,001
Total 1069 936 48 85

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 12. Comorbilidades, antecedentes y enfermedad tromboembdlica venosa previa en el total de pacientes con
algtn tipo de TEP y para cada uno de los 3 grupos de pacientes con TEP.

En el grupo de pacientes con TEP-AC se realizaron mas estudios de factores de riesgo trombético (17,6%
frente a un 8% en los otros 2 grupos de TEP). El nimero de estudios que presentaban algun factor de
riesgo trombdtico fue significativamente mayor en los pacientes con TEP-C y TEP-AC (Tabla 13).

TEP agudo TEP crénico TEP agudo y
n (%) n (%) cronico n (%)

Total, estudios 80/936 (8,5) 4/48 (8,3) 15/85 (17,6)
Resulcado 38 (47,5) 3(75) 13(86,7) 0,014
positivo

Tabla 13. Pacientes a los que se les realizé un estudio de factores de riesgo trombdtico.

b) Hallazgos de la radiografia simple de térax, en los pacientes con sospecha de TEP agudo y
diferencias entre los pacientes con diagnéstico de TEP y los que no tenian diagnéstico de TEP.
Diferencias en los signos de la radiografia de térax en los 3 grupos de TEP (TEP-A, TEP-C y TEP-AC).

No se hizo una valoracion de todos los signos considerados en la radiografia de térax en todos los
pacientes, por ello el nimero de pacientes analizados (como se indica en la Tabla 14) es variable.

En 559 (52,3%) pacientes con TEP no se encontraron alteraciones significativas en la radiografia. Hubo
diferencias significativas entre los pacientes con TEP y sin TEP para el derrame, afectacion alveolar y
los signos de insuficiencia cardiaca; estos hallazgos fueron mas frecuentes en los pacientes con TEP
negativo (Tabla 14). Destacamos que en un 8,1% de pacientes con TEP, la placa mostraba signos de
insuficiencia cardiaca. La presencia de imagenes triangulares y oligohemia, fue mas frecuente en los
casos de TEP positivo. Unicamente 9 pacientes presentaron oligohemia (7 pacientes con TEP agudo y
2 con TEP crénico).

De los 260 pacientes con IP en 82 pacientes (31,5%), la radiografia mostraba una imagen triangular,
sugestiva de infarto.
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Radiografia de térax

Derrame
Atelectasia

Imagen triangular
Afectacién alveolar

Elevacion
hemidiafragma

Insuficiencia cardiaca

Total
analizados*

3643

3594

3572

3543

3542

3839

TEP positivo
n (%)

189/1069 (17,6)
162/1069 (15,1)
96/1069 (8,9)

170/1069 (15,8)
90/1069 (8,4)

87/1069 (8,1)

TEP negativo
n (%)

736/2574 (28,6)
382/2524 (15,2)
35/2503 (1,4)

527/2474 (21,3)
167/2473 (6,8)

302/2770 (10,8)

<0,001

0,665

<0,001

<0,001

0,184

0,012

*No quedaron recogidos los hallazgos de la placa en todos los pacientes que no presentaban TEP, por este motivo
el nimero de pacientes para los distintos hallazgos de la placa es variable.

Tabla 14. Hallazgos en la radiografia de térax en los pacientes con TEP positivo (agudo y/o crdnico) y en los pacientes
TEP negativo.

En los pacientes con algun tipo de TEP, los hallazgos mas frecuentes en la radiografia de térax fueron
el derrame, la atelectasia y la afectacién alveolar. No hubo diferencias significativas en los hallazgos
para los diferentes grupos de TEP (Tabla 15).

Radiografia de térax :f;gg:gz) T:Lgfﬂf,/f) ;) .I;:rgi?:oo

' ! n=85, n (%)
Derrame 166 (17,7) 6 (12,5) 17 (20) 0,127
Atelectasia 142 (15,2) 6 (12,5) 13(15,3) 0,795
Imagen triangular 85(9,1) 2(4,2) 9(10,6) 0,407
Afectacion alveolar 150 (16) 6(12,5) 12 (14,1) 0,705
Efr"’l?;:g;‘ragma 75(8) 4(83) 10(11,8) 0,414
Insuficiencia Cardiaca 73 (7,8) 6(12,5) 7 (8,2) 0,504

Tabla 15. Hallazgos en la radiografia de torax en los diferentes grupos de TEP.
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c) Calidad técnica de los estudios de angio-TCMD: porcentaje de estudios no valorables.

El 0,8 % (32 pacientes) de los estudios no fueron valorables (se excluyeron). Un 9,2% de estudios se
consideraron deficientes; a pesar de no ser estudios 6ptimos pudo hacerse el diagnostico de TEP, que
en la mayoria de casos se presenté como multiples defectos de replecidn (Tabla 16).

No valorable Deficiente | Aceptable Excelente Total
n (%) n (%) n (%) n (%)
Angio-TCMD TEP positivo NA 38(3,5) 301 (28) 735 (68,4) 1074
Angio-TCMD TEP negativo NA 320 (11,4) 1054 (37,6) 1391 (49,7) 2797
Total 32 (0,8) 358 (9,2) 1355 (35) 2126 (54,9) 3871

NA: no aplicable.

Tabla 16. Valoracidn técnica de los estudios de angio-TCMD.

Las causas mas frecuentes de estudios no valorables o deficientes (Tabla 17) fueron los artefactos
respiratorios (52,8%) y la opacificacién deficiente (35,4%). La causa mas frecuente de opacificaciéon
deficiente fue la mezcla, en las cavidades derechas, de la sangre contrastada con sangre no opacifica-
da procedente de la vena cava inferior. La edad media de los pacientes que presentaron opacificacién
deficiente fue significativamente inferior al grupo de pacientes que presentan artefactos por movi-
mientos respiratorios (p<0,001).

En el grupo de TEP hubo 38 estudios considerados deficientes; en 16 casos el motivo fue la opaci-
ficacion deficiente, en 17 por artefactos respiratorios, en 3 pacientes por obesidad, y en 2 pacientes
hubo combinacién de opacificacion deficiente y artefacto respiratorio (Tabla 17).

Total de Pacientes con Edad del total de
pacientes diagnéstico de pacientes (afios)
n (%) TEP n (%) media + DE
Artefacto respiratorio 206 (52,8) 17 (44,7) 74,1 +13,6
<0,001*
Opacificacion deficiente 138 (35,4) 16 (42,1) 60,9 + 15,8
Artefacto respiratorio/
Opacificacion deficiente 14(3.6) 2(5.3) 63,9 £15.7
Obesidad 22 (5,6) 3(7,9) 62,8 +£15,1
Error técnico 5(1,3) 52+21,1
Otros 5(1,3) 65+ 16,1
Total 390

* p: diferencias significativas para la edad media entre el grupo de pacientes con estudios con artefacto respira-
torio y el grupo de pacientes con opacificacion deficiente.

Tabla 17. Causas de estudios no valorables/deficientes (n=390) y correlacion con la edad media en cada una de las
causas de deficiencia.
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De los 32 estudios no valorables (que fueron excluidos) (Figura 31): en 14 fue causado por artefacto
respiratorio, en 11 por opacificacién deficiente y en 2 casos por ambos motivos solapados; en 3 casos
por obesidad y en 2 casos por error técnico (problemas con la bomba de inyecciéon de contraste).
En 18 pacientes se pudieron dar diagndsticos alternativos con la TC: en 9 casos fue de insuficiencia
cardiaca, en 5 de infeccion, en 3 de neoplasia diseminada, en uno de hipertension pulmonar. En 10
pacientes se realizaron estudios adicionales para descartar TEP o trombosis venosa: en 4 casos se
realizd GG V/P (en el curso de 48 horas) que fue de alta probabilidad en 2 pacientes, en 6 casos se
realizd ecografia de EEIl o EESS que mostraba trombosis venosa en 2 pacientes. En los 4 pacientes
restantes se repitié el estudio de angio-TCMD y no se demostrd TEP. Por tanto, de los 32 estudios no
valorables 4 pacientes (12,4 %) presentaban ETV y 2 de ellos TEP (6,2%).

18 diagnésticos alternativos:
9 insuficiencia cardiaca
— 5infeccién
3 neoplasia diseminada
1 hipertensién pulmonar

10 otras exploraciones:
—— 4 GG V/P (2 alta probabilidad)
6 EVC (2 positivas)

32 estudios

no valorables

‘ 4 repeticion angio-TCMD:
no evidencia de TEP

Figura 31. Diagrama de los 32 estudios no valorables técnicamente.

d) Diagndsticos alternativos al TEP agudo sugeridos en la angio-TCMD.

En un 55,2 % de pacientes sin TEP, la angio-TCMD fue capaz de aportar un diagnostico alternativo.
Los diagndsticos alternativos mas frecuentes fueron la insuficiencia cardiaca (18,5%) y la infeccidn
pulmonar (14,4%) (Tabla 18).

A destacar que la hipertensién pulmonar represent6 un 3,9% de diagndsticos alternativos (107 pacien-
tes), incluyendo 9 pacientes que presentaban exclusivamente TEP crénico, con hallazgos sugestivos
de HPTEC.
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n (%)

Diagndstico alternativo 1526 (55,2)
Insuficiencia cardiaca 509 (18,4)
Infeccién pulmonar 400 (14,4)
Otra patologia pulmonar* 235 (8,5)
Neoplasia 203 (7,3)
Hipertensién pulmonar 107 (3,9)
Alteraciones del Pericardio 50 (1,8)

No diagnéstico alternativo 1239 (44,8)

Total de pacientes sin diagnéstico de TEP 2765

*Otra patologia pulmonar: afectacién pulmonar diferente a la patologia
pulmonar mads comun (insuficiencia cardiaca e infeccion), entre ellas: distrés
respiratorio, enfermedad intersticial, toxicidad a fdrmacos, etc.

Tabla 18. Diagndsticos alternativos mads frecuentes en la angio-TCMD en pacientes sin TEP.
e) Pacientes con TEP agudo:

] Localizacién de los trombos: afectacion central (arterias principales, lobares) y/o
periférica (arterias segmentarias, subsegmentarias)

u Presencia de trombos cabalgados

u Medida de la carga trombética

La localizacién de los trombos en las arterias pulmonares es mas frecuente en las ramas arteriales
derechas que en las izquierdas (Tabla 19).

La distribucion por las distintas ramas es muy similar en los 2 grupos con TEP agudo (TEP-A y TEP-
ACQ), existiendo soélo diferencias significativas en la afectacién de la arteria pulmonar derecha, mas
frecuente en los TEP-AC y en la afectacion de arterias subsegmentarias izquierdas, mas frecuente en
los TEP-A.

Se registraron 100 pacientes con TEP cabalgado todos ellos en el grupo de TEP-A, que representan un
10,7 % de este grupo.
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Localizacién Total, :I(E(;))agudo TE:azogA)l;dO TE:rgilijgoo ¢
n (%)

APD 452 (44,5) 404 (43,2) 48 (56,5) 0,018
API 369 (36,1) 338 (36,1) 31 (36,5) 0,947
ALD 593 (67,3) 622 (66,5) 61(71,8) 0,319
ALl 603 (59,1) 559 (59,7) 44 (51,8) 0,153
ASD 840 (82,3) 771 (82,4) 69 (81,2) 0,782
AsI 737(72,2) 683 (73) 54 (63,5) 0,063
ASSD 819 (80,2) 755 (80,7) 64 (75,3) 0,234
AssI 715 (70) 664 (70,9) 51 (60) 0,035
Ramas Derechas 2704 (52,7) 2552 (53,2) 242 (57,3) -~
Ramas Izquierdas 2424 (47,3) 2244 (46,8) 180 (42,7) SIS
Cabalgado 100 (9,8) 100 (10,7) 0

APD: arteria pulmonar derecha; API: arteria pulmonar izquierda; ALD: arterias lobares derechas; ALl: arterias
lobares izquierdas; ASD: arterias segmentarias derechas; ASI: arterias segmentarias izquierdas; ASSD: arterias
subsegmentarias derechas; ASSI: arterias subsegmentarias izquierdas. *entre afectacién de ramas derechas e
izquierdas en el TEP agudo; # entre afectacion de ramas derechas e izquierdas en el TEP agudo y crénico.

Tabla 19. Localizacidn de los trombos en las ramas arteriales pulmonares en el total de los pacientes con TEP agudo
y en cada uno de los grupos con TEP agudo.

Predominaron los TEP con afectacién central (aunque practicamente todos estos pacientes presen-
taban también afectacién de ramas distales) (Tabla 20); la distribucién central o periférica, en los 2
grupos con TEP agudo, es muy similar.

Localizacion Total TEPn (%) | TEP agudo n (%) :f:n?cg:g‘(’%y)
Central 751 (73,6) 683 (73) 68 (80)
Periférica 270 (26,4) 253 (27) 17 (20) 0,159
Total 1021 936 85

Central: afectacién de tronco de la arteria pulmonar, arterias pulmonares principales y lobares con o sin afecta-
cién mds distal; periférica: afectacion de arterias segmentarias y subsegmentarias exclusivamente.

Tabla 20. Localizacion central/periférica de los TEP en los pacientes con TEP agudo.
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La carga trombatica fue similar en los dos grupos con TEP agudo (Tabla 21) (Figura 32).

Mediana (P25-P75) 13 (5-8) 14 (8-18) 0,131

Total 936 85

Tabla 21. Comparacion de la carga trombética entre los dos grupos con TEP agudo.

Figura 32. Grdfico de cajas comparativo de la carga en el grupo de TEP agudo y de TEP agudo y crénico.

Por el método que utilizamos de medicion de la carga, gran numero de pacientes tenian una carga
trombdética de 18 sobre un total de 36 (Figura 33).
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Figura 33. Histograma de los valores de la carga en los pacientes con TEP agudo (n=1021).
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f) Incidencia en los pacientes con TEP agudo y crénico (TEP-A, TEP-C, TEP-AC) de:

] Dilatacién del VD

] RC (Reflujo a la vena cava inferior y venas suprahepaticas)

[ ] HTP (dilatacion del tronco de la pulmonar = 29mm)

u Hipertrofia de arterias bronquiales y si hay causa de la hipertrofia

m  Atelectasias (opacidades homogéneas con intensa captacién de contraste)
] Infartos pulmonares

] Broncomalacia

u Patrén de perfusion en mosaico

] Medida del tronco de la pulmonar y arterias principales

En el grupo de TEP-AC hay un porcentaje mayor de dilatacion del VD, de RCy de HTP que en los otros
2 grupos (Tabla 22).

En los grupos con TEP crénico (TEP-C y TEP-AC) hay un mayor porcentaje de hipertrofia de las arterias
bronquiales. Por motivos técnicos, en 99 pacientes no hubo una buena opacificacién de la aorta, por
lo que no pudo valorarse en ellos la existencia de hipertrofia de arterias bronquiales (de ahi que en
el total de esta variable sélo se consideren 971 pacientes, que corresponden a un 90,7 % del total).

En los grupos de pacientes con TEP crénico (TEP-Cy TEP-AC) es mas frecuente que no exista una causa
pulmonar (bronquiectasias, neoplasia, cambios por tuberculosis) que justifique la hipertrofia de las
arterias bronquiales.

El patrén en mosaico fue mas frecuente en los pacientes con TEP-C (50%) y TEP-AC (60%) en compara-
cién con los pacientes con TEP-A que lo presentaban s6lo en un 15 % de pacientes.

Total TEP agudo TEP crénico TE;%%::OO y
0, () (0)

n (%) n (%) n (%) n (%)
VD/VI>1 507 (47,4) 430 (45,9) 17 (35,4) 60 (70,6) <0,001#a
Reflujo 1 254 (23,8) 216 (23,1) 11 (22,9) 27 (31,8) <0,001#
Reflujo 2 244 (22,8) 205 (21,9) 9(18,8) 30 (35,3) 0,015 a
HTP 711 (66,5) 607 (64,9) 34 (70,8) 70 (82,4) <0,001#
Hipertrofia art. 303 (31,2) 233/857 (27,2) 23/39 (59) 47175 (62,7) <0,001*#

Bronquiales?

H. Bronquiales
Si causa 117 (38,6) 102 (43,8) 8(34,8) 7(14,9) <0,001#
No causa 186 (61,4) 131 (56,2) 15 (65,2) 40 (85,1)
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Total TEP agudo TEP crénico TE:rgilijfoo y

n (%) n (%) n (%) n (%)
Atelectasia 212(19,8) 193 (20,6) 6 (12,5) 13(15,3) 0,213
Infarto pulmonar 260 (24,3) 217 (23,2) 15(31,3) 28 (32,9) 0,069
Broncomalacia 67 (6,3) 55 (5,9) 5(10,4) 7 (8,2) 0,331
Mosaico 218 (20,4) 143 (15,3) 24 (50) 51 (60) <0,001*#
Total 1069 936 48 85

VD/VI: relacién del diagmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 1
a vena cava inferior, 2 a venas suprahepdticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmonar = 29mm; Art: arterias;
Si causa: presencia de una causa pulmonar (bronquiectasias, neoplasia, cambios por tuberculosis que justifica la
hipertrofia de las arterias bronquiales); No causa, no se observa una casusa que justifique la hipertrofia. @ Hiper-
trofia de bronquiales evaluado sobre 971 pacientes (857 con TEP-A, 39 con TEP-Cy 75 con TEP-AC). *entre TEP-A y
TEP-C; #entre TEP-Ay TEP-AC; a entre TEP-C y TEP-AC).

Tabla 22. Hallazgos en la angio-TCMD en el total de pacientes con algtn tipo de TEP (1069) y para los distintos grupos
de TEP.

El diametro del tronco de la pulmonar fue mayor en el grupo de TEP-AC. Los diametros de las arterias
pulmonares principales son significativamente mayores en los grupos con TEP crénico (TEP-C y TEP-
AC) (Tabla 23). Las Figuras 34-37, muestran los histogramas y diagramas de cajas de los diametros del
tronco de la pulmonar y arterias principales para todos los grupos de TEP (n=1069).

Total TEP-A TEP-C TEP-AC
n Media + DE Media + DE Media + DE
Media + DE (p25-p75) (p25-p75) (p25-p75)
Diametro TP 1069 30,6 +4,4 31,8+4,6 324+4,7 <0,001#
30,8 +4,5 (28-33) (28,25-34,75) (30-35)
Diametro APD 1069 24,3 +4,0 26,7 +3,9 26,6 +4,2 0,001*
24,5+ 4,1 (22-27) (24-29) (24-29) <0,001#
Diametro API 10682 23,2+3,5 245+44 25,6 + 3,6 0,016*
23,5+3,6 (21-25) (22-27) (23-28) <0,001#

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-C: TEP crénico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico.
* Entre TEP agudo y TEP crdnico; # entre TEP agudo y TEP agudo y crénico; TP: tronco de la pulmonar; APD: arteria
pulmonar derecha; API: arteria pulmonar izquierda. (* Hay un paciente con neumonectomia izquierda)

Tabla 23. Diametros del tronco de la pulmonar y de las arterias pulmonares principales en los diferentes grupos de
TEP.
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Frecuencia

Figura 34. Histograma de la medida en mm del didmetro del tronco de la arteria pulmonar en el total de pacientes
con algun tipo de TEP (n=1069)

Figura 35. Grdfico de cajas comparativo del diGmetro del tronco de la arteria pulmonar en los 3 grupos de TEP
(p<0,001).
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Figura 36. Histograma de la medida en mm del didmetro de la arteria pulmonar derecha (DAPD) y arteria pulmonar
izquierda (DAPI) en el total de pacientes con algun tipo de TEP (n=1069).
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DAPD DAPI

Figura 37. Grdfico de cajas comparativo del didmetro de la arteria pulmonar derecha (DAPD) (p<0,001) y arteria
pulmonar izquierda (DAPI) (p<0,017) en los 3 grupos de TEP (n=1069).

g) Incidencia y estudio comparativo de los signos radiolégicos de TEP crénico en la angio-TCMD
en los grupos con TEP crénico (TEP-C y TEP-AC).

Un 12,4% de pacientes con algun tipo de TEP presentaban signos de TEP crénico (TEP-C 48 pacientes,
TEP-AC 85 pacientes). Como hemos comentado previamente (apartado d), nueve pacientes presenta-
ban TEP crénico con signos sugestivos de HPTEC.

En ambos grupos el signo de TEP crénico mas frecuente fue la presencia de bandas, seguido de las
oclusiones vasculares completas y las oclusiones vasculares parciales. A destacar que en ambos gru-
pos casi un 60% de pacientes presentaban hipertrofia de las arterias bronquiales (Tabla 24).

s TEP.C

n (%) n (%)
Oclusion completa 68 (51,1) 23 (47,9) 45 (52,9) 0,578
Oclusién parcial 75 (56,4) 22 (45,8) 53 (62,4) 0,065
Bandas 80 (60,2) 34 (70,8) 46 (54,1) 0,059
Aneurisma 14 (10,5) 7 (14,6) 7 (8,2) 0,252
Bronquios dilatados 31(23,3) 9(18,8) 22 (25,9) 0,350
Reticulacién periférica 28 (21,1) 11 (22,9) 17 (20) 0,692
Mosaico 75 (56,4) 24 (50) 51 (60) 0,264
Hipertrofia art. Brong. 70/114 (61,4) 23/39 (59) 47775 (62,7) 0,701
Causa Hipertrofia 15 (21,4) 8 (34,8) 7 (14,9) 0,057

TOTAL 133 48 85

TEP-C: TEP crdnico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico.

Tabla 24. Signos radioldgicos de TEP crénico en los pacientes con TEP-C y TEP-AC.
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De los 133 pacientes con TEP crénico 36 (27,1%), s6lo presentaban bandas, sin otros signos.

La localizacién de los signos de TEP crénico, como ocurria con el TEP agudo, es mas frecuente en las
ramas arteriales derechas que en las ramas izquierdas (p<0,001) (Tabla 25).

La distribucién por las distintas ramas es muy similar en los 2 grupos con TEP crénico (TEP-C y TEP-
AQ), existiendo so6lo diferencias significativas en cuanto a la localizacion en las arterias lobares izquier-
das mas frecuente en los casos de TEP crénico exclusivamente.

o Vil 1 TEP-C
Localizacion cronico n (%)
) °
APD 46 (34,6) 13(27,1) 33(38,8) 0,239
API 26 (19,5) 9(18,7) 17 (20) 0,999
ALD 70 (52,6) 27 (56,2) 43 (50,6) 0,655
ALI 43 (32,3) 23 (47,9) 20 (23,5) 0,007
ASD 55 (41,3) 20 (41,7) 35 (41,2) 0,999
ASI 45 (33,8) 21 (43,7) 24 (28,2) 0,240
ASSD 35 (26,3) 16 (33,3) 19 (22,3) 0,240
ASSI 25(18,8) 11(22,9) 14 (16,5) 0,495
Ramas derechas 206 (59,7)
<0,001

Ramas izquierdas 139 (40,3)
TOTAL 133 48 85

TEP-C: TEP crénico; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico; APD: arteria pulmonar derecha; API: arteria
pulmonar izquierda; ALD: arterias lobares derechas; ALI: arterias lobares izquierdas; ASD: arterias segmentarias
derechas; ASI: arterias segmentarias izquierdas; ASSD: arterias subsegmentarias derechas; ASSI: arterias subseg-
mentarias izquierdas.

Tabla 25. Localizacidn de los signos de TEP crénico en las ramas arteriales pulmonares en el total de los pacientes con
TEP crénico y en cada uno de los grupos con TEP crénico.

La localizacion central de los trombos predomina sobre la afectacion periférica (aunque practica-
mente todos los pacientes con afectacion central presentan también afectacion de ramas periféricas)
(Tabla 26); no hay diferencias significativas, en cuanto a la distribucién central o periférica, en los 2
grupos con TEP crénico.
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Total TEP crénico

Localizacion n (%)
Central 107 (80,5) 40 (83,3) 67 (78,8) 0,687
Periférica 26 (19,5) 8(16,7) 18 (21,2) 0,687
TOTAL 133 48 85

TEP-C: TEP crénico; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico; Central: afectacion de tronco, arterias pulmonares
principales y lobares, la mayoria de estos pacientes presentan también afectacion mds distal. Periférica: afectacion
de arterias segmentarias y subsegmentarias exclusivamente.

Tabla 26. Localizacidn central o periférica del TEP crénico.
h) Incidencia de infartos pulmonares asociados a TEP agudo y crénico:

] Nudmero de infartos pulmonares, localizacion, densidad, morfologia, presencia o no
de radiolucencias, broncograma aérea, derrame pleural, engrosamiento pleural, signos
del vaso ocluido.

u Diferencias en la morfologia entre los infartos asociados a TEP agudo y a TEP créni-
co. Incidencia en funcién de la edad y comorbilidades.

No hubo diferencias significativas en los 3 grupos de TEP en el nimero de pacientes con IP, pero hubo
mas pacientes con IP en los grupos con TEP crénico (Tabla 27). De los pacientes con coexistencia de
TEP agudo y crénico, 17 tenian IP asociados a TEP agudo y 11 asociados a TEP crénico

ez TEP agudo TEP crénico TEP zagl:ldo y
crénico

n=936, n (%) n=43, n (%) n=85, n (%)

pacientes
n=1069, n (%)

Infarto 260 (24,3) 217 (23,2) 15(31,3) 28(32,9) * 0,069

*De los pacientes con coexistencia de TEP agudo y crénico, 17 tenian infartos pulmonares asociados a TEP agudo
y 11 asociados a TEP crénico.

Tabla 27. Pacientes que presentan infartos pulmonares en todos los grupos de TEP.

La mayoria de pacientes presentaban un Unico IP, pero un 45 % de pacientes presentaban mas de un
IP. Los IP asociados a TEP crénico son, con mas frecuencia, multiples (Tabla 28).
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Numero de infartos Total, pacientes con Asociados a TEP Asociados a TEP
pulmonares por infarto agudo crénico
paciente n=260, n (%) n=234, n (%) n= 26, n (%)
1 143 (55) 132 (56,4) 11 (42,3)
2 68 (26,2) 59 (25,2) 9 (34,6)
3 26 (10) 21 (9) 5(19,2)
4 17 (6,5) 16 (6,8) 1(3,8)
5 5(1,9) 5(2,1) -
6 1(0,4) 1(0,5) =

Tabla 28. Nimero de infartos pulmonares por paciente, en el total de pacientes con infarto pulmonar y en los pacien-
tes con infarto pulmonar asociado a TEP agudo y asociado a TEP crénico.

Como muchos pacientes presentaban mas de un IP, el nimero total de IP fue de 384, de los cuales
343 estaban asociados a TEP agudo y 41 asociados a TEP crénico.

Los IP ocurrieron con mayor frecuencia en los |6bulos inferiores (siendo la localizacion mas habitual
el 16bulo inferior derecho), seguidos por el [6bulo medio. La distribucion en los distintos l6bulos, en
el total de pacientes con IP y en los IP asociados a TEP crénico y agudo fue similar (Tabla 29). No hubo
diferencias en la localizacién de los IP en los dos grupos.

e tion Total Infartos TEP agudo TEP crénico
LSD

37 (9.7) 33(9,7) 4(9,8) 0,859
LSI 35(9,2) 31(9,1) 4(9,8) 0,762
LM 53 (13,9) 46 (13,5) 7(17,1) 0,383
Lingula 34(8,9) 32(9,4) 2(4)9) 0,391
LID 136 (35,3) 120 (34,8) 16 (39) 0,321
LI 89 (23) 81(23,5) 8(19,5) 0,695

LSD: Iébulo superior derecho; LSI: I6bulo superior izquierdo; LM: I6bulo medio; LID: I6bulo inferior derecho; LII:
I6bulo inferior izquierdo.

Tabla 29. Localizacién de los infartos pulmonares en los distintos I6bulos pulmonares en el total de infartos y en los
infartos asociados con TEP agudo y TEP crénico.

Los IP asociados a TEP agudo presentaron con mas frecuencia densidad mixta (con densidades
solidas y en vidrio deslustrado), la mayoria presentaban una morfologia triangular; mas de la mitad
presentaban radiolucencias; casi todos tenian contacto pleural y un 45% derrame pleural. El signo de
la oclusion vascular se aprecioé en un tercio de pacientes; por otro lado, la presencia de cavitacion,
broncograma y captacion de contraste fue poco frecuente (Tabla 30).



Resultados | 85

Los IP asociados a TEP crénico, se presentaron en su mayoria como opacidades soélidas; aunque
frecuentemente tenian morfologia triangular, casi un tercio presentaban morfologia nodular (que
s6lo se observo en un 1,3% de los IP asociados a TEP agudo). El porcentaje de radiolucencias fue muy
inferior a la de los IP asociados a TEP agudo. El contacto pleural de los IP asociados a TEP crénico fue
también considerablemente inferior respecto a los asociados a TEP agudo (61,5% en el TEP crénico
frente a un 98,7% en el TEP agudo). En los pacientes con TEP crénico fueron mas frecuentes las cica-
trices lineales subpleurales multiples (imagenes residuales de infartos antiguos). Los IP asociados a
TEP crénico fueron significativamente de menor tamafio que los asociados a TEP agudo (Figura 38).

Signos Total infartos
Angio-TCMD n=260, n (%)
Densidad Vidrio Deslustrado 25(9,6)
Sélida 101 (38,8)
Mixta 134 (51,5)
Morfologia Triangular 193 (74,2)
Nodular 11(4,2)
Otras 56 (21,5)
Radiolucencias 139 (53,5)
Cavitacion 5(1,9)
Broncograma 26 (10)
Captacion contraste 6(2,3)
Contacto pleural 247 (95)
Engrosamiento pleural 33(12,7)
Derrame pleural 105 (40,4)
Oclusion vascular 75 (28,8)
Cicatrices subpleurales 47 (18,1)

Tamarno (mm), media + DE

Asociados
TEP agudo

n=234, n (%)

23(9,8)
78 (33,3)
133 (56,8)

179 (76,5)
3(1,3)
52 (22,2)

135 (57,7)
5(2,1)

26 (11,1)
6 (2,6)
231 (98,7)
24.(10,3)
104 (44,4)
75 (32,1)

26 (11,1)

34,6 £ 14,6

Asociados
TEP crénico
n=26, n (%)

0,999

<0,001

<0,001
14 (53,8) 0,023
8(30,8) <0,001
4(15,4) 0,580
4(15,4) <0,001
0 0,452
0 0,201
0 0,409
16 (61,5) <0,001
9 (34,6) <0,001
1(3,8) <0,001
21(80,8) <0,001
20,5+9,38 <0,001

Tabla 30. Descripcidn de los signos radiolégicos y tamarfio de los infartos pulmonares en la angio-TCMD, en el total de
pacientes con infarto pulmonar y desglosado en los infartos pulmonares asociados a TEP agudo y TEP crdnico.
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Figura 38. Grdfico de cajas comparativo del tamaiio de los infartos pulmonares entre infartos pulmonares asocia-
dos a TEP agudo, e infartos pulmonares asociados a TEP crénico (p<0,001).

Serealizé unavaloracién de la evolucion radioldgica de los IP asociados a TEP crénico en el caso de
que dispusieran de una TC posterior, realizada como minimo 3 meses mas tarde del episodio inicial.
Se pudo valorar la evolucion en 13 casos: en 4 hubo disminucion, pero con persistencia de la lesion
inicial, en 5 casos la lesién permanecio estable, en 2 casos evolucion6 a una cicatriz y en otros 2 casos
evolucion6 a una lesién nodular.

Los IP asociados a TEP agudo fueron mas frecuentes en los hombres (Tabla 31, 32) y en los pacientes
con TEP crénico exclusivamente fueron mas frecuentes en las mujeres.

HEEL p::ll;n;:::nfa rto TEP agudo TEP crénico TE:%%\?:: y
=260, N (%) n=217, n (%) n=15, n (%) N=28, n (%)
Mujeres 114 (43,8) 96 (44,3) 12 (80) 6 (21,4)
<0,001 0,003 <0,001
Hombres 146 (56,2) 121 (55,7) 3(20) 22 (78,6)

Tabla 31. Distribucidn por sexo de los pacientes con infartos pulmonares, en los grupos de TEP agudo y TEP cronico.

En la distribucién del IP por décadas de edad, la mayor incidencia se produjo en pacientes jévenes
(por debajo de los 30 afios, un 64% de pacientes presentaron IP) y va decreciendo al aumentar la
edad, siendo la incidencia en pacientes mayores de 80 afios del 17,3%. Los IP fueron mas frecuentes
en los hombres (Tabla 32).
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Infarto TEP agudo rlr:\:j?er::s ht‘:;. Zs
No n (%) Si n (%) n/total n/total OR (IC 95%) P*
mujeres (%) hombres (%)

<30 25 9 (36,0) 16 (64) 8/11(72,7) 8/14 (57,1) 0,50 (0,92-2,73) 0,420
30-39 49 32 (65,3) 17 (34,7) 7/31 (35,7) 10/18 (55,6) 4,29 (1,22-15,0) 0,019
40-49 69 42 (60,9) 27 (39,1) 6/24 (25) 21/45 (46,7) 2,62 (0,88-7,83) 0,079
50-59 98 62 (63,3) 36 (36,7) 14/41 (34,1) 22/35 (38,6) 1,21 (0,52-2,80) 0,652
60-69 162 123 (75,9) 39 (24,1) 14/53 (26,4) 25/109 (22,9) 0,83(0,39-1,77) 0,627
70-79 283 231 (81,6) 52 (18,4) 26/147 (17,7) 26/136 (19,1) 1,10 (0,60-2,01) 0,756
2 80 335 277 (82,7) 58 (17,3) 27/209 (12,9) 31/126 (24,2) 2,20 (1,24-3,90) 0,006
Total 1021 776 (76) 245 (24) 102/516 (19,8) 143/505 (28,3) 1,60 (1,20-2,14) 0,001

*comparacién incidencia de infartos pulmonares entre hombres y mujeres.

Tabla 32. Pacientes que presentan infarto pulmonar por décadas de edad y proporcidn comparativa en cada década
para ambos sexos, en los pacientes con TEP agudo (TEP-A, TEP-AC).

Si consideramos la media de edad de los pacientes sin y con IP para los grupos de TEP agudo, hay
diferencias significativas, los pacientes con IP son mas jovenes (Tabla 33) (Figura 39)

Mediana
Tipo TEP - Media + DE (p25-P75) -

No infarto 71,0+ 15,2 5(63-82)
TEP agudo : <0.001
(n=936) Infarto 217 62,4+188 65 (49,5-78)
No infart 57 737+128 79 (67,5-82
TEP agudo y o tnfarto ( ) 0,038
CISRICOMBEESIN B rto 28 68,8 + 16,5 73,5 (54,2-81,7)
No infart 776 71,2415, 75 (63-82
TEP agudo o fnfarto ( ) <0,001
Total (n=1021) :
Infarto 245 63,1+186 67 (50-79)

Tabla 33. Comparacidn de las edades en los pacientes con y sin infarto pulmonar en los grupos de TEP agudo (TEP-A,
TEP-AC).
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Figura 39. Grdfico de cajas comparativo de la edad entre los pacientes sin infarto pulmonar y los pacientes con infarto

pulmonar (p<0,001).

Los pacientes con IP presentan menos comorbilidades, aunque hay mayor porcentaje de fumadores

en el grupo de pacientes con IP (Tabla 34).

Si los TEP son de distribucién central (la mayoria recogen TEPs con afectacion central y periférica)
existe un incremento significativo del riesgo de tener IP respecto a los TEP de distribucion periférica

exclusivamente (Tabla 34).

Mujeres
Sexo

Hombres
Edad, media + DE
Cardiopatia
EPOC
Neoplasia
Diabetes

Habito tabaquico

.., Periférico
Localizacion

TEP
Central

Tabla 34. Comparacién para sexo, edad, comorbilidades, hdbito tabdquico y localizacién del TEP entre los pacientes
con TEP agudo (n=1021) (incluyendo TEP-A y TEP-AC) sin y con infarto pulmonar.

No n=776

414 (53,3)
362 (46,7)
71,2+ 151
153 (19,7)
222 (28,6)
197 (25,4)
145 (18,7)
233 (30)

235(30,3)

541 (69,7)

Infarto

n (%)

Si n=245

102 (41,6)
143 (58,4)
63,1+ 18,6
39(15,9)
36 (14,6)
51 (20,8)
30(12,2)
93 (37,9)
35(14,3)

210(85,7)

Odds ratio
(IC 95%)

1,60 (1,20-2,14)

0,77 (0,52-1,13)
0,43 (0,29-0,63)
0,77 (0,54-1,09)
0,61 (0,40-0,93)

1,43 (1,06-1,92)

2,61 (1,77-3,85)

0,001

<0,001
0,185
<0,001
0,146
0,020

0,020

<0,001
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La carga trombdtica es mayor en los pacientes con IP (Tabla 35) (Figura 40).

Carea No infarto Infarto
& n=776 n=245
Media £ DE 11,1+£7,2 14,2 £ 6,1
<0,001
Mediana (P25-P75) 12 (4-18) 16 (10-18)

Tabla 35. Comparacion de la carga trombdtica en pacientes sin y con infarto pulmonar, en los grupos de pacientes
con TEP agudo (n=1021).

Figura 40. Grdfico de cajas comparativo de la carga trombdtica entre los pacientes que no presentan infarto pulmo-
nar y los pacientes que presentan infarto pulmonar (p<0,001).

Al realizar una regresion logistica (se consideraron en el modelo inicial, el sexo, edad, cardiopatia,
EPOC, diabetes, neoplasia, habito tabaquico, localizacién central del TEP y la carga trombética, las
variables que incrementaron el riesgo de tener un IP son: el sexo masculino, la edad (de manera
inversa mas frecuente en pacientes jovenes), el no presentar EPOC y la localizacién central del TEP.
La diabetes y el habito tabaquico no incrementaron el riesgo de presentar un IP (Tabla 36). La carga
tromboticay la localizacién central del TEP son variables relacionadas y optamos por poner la variable
localizacion central que aina componente de mayor carga trombatica y de localizacién del TEP.
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Anadlisis Univariante Anadlisis Multivariante

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Sexo masculino 1,6 (1,20-2,14) 0,001 1,74 (1,27-2,38) 0,001
Edad 0,43 (0,29-0,63) <0,001 0,98 (0,97-0,99) <0,001
Cardiopatia 0,77 (0,52-1,13) 0,185
EPOC 0,43 (0,29-0,63) <0,001 0,46 (0,31-0,71) <0,001
Neoplasia 0,77 (0,54-1,09) 0,146 - -
Diabetes 0,61 (0,40-0,93) 0,020 - -
Habito tabaquico 1,43 (1,06-1,92) 0,020 - -
Localizacién 2,61 (1,77-3,85) <0,001 2,34 (1,57-3,50) <0,001

central del TEP

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla 36. Regresion logistica, factores de riesgo del infarto pulmonar.
i) Incidencia de TEP aislados en arterias subsegmentarias. Falsos positivos.

En 98 pacientes, el TEP fue exclusivamente de localizacién subsegmentaria (9,6% de los pacientes
con TEP agudo; 2,5% del total de pacientes con sospecha de TEP), incluyendo uno o mas defectos de
replecion.

La mayoria de estos pacientes fueron diagnosticados inicialmente de un defecto de replecién tnico
(59/98 pacientes, 60,2 %). Estos pacientes con un defecto unico subsegmentario en el diagndstico ini-
cial representaron un 5,8 % del total de TEP agudo y un 1,5% del total de pacientes incluidos (Tabla 37,
Figura 41). La mayoria de estos pacientes con un TEP subsegmentario aislado, 69,5% (41 pacientes),
fueron descoagulados. Seis pacientes presentaron complicaciones hemorragicas, en 2 casos graves
(un paciente present6 sangrado en los musculos rectos del abdomen, que requirié embolizacion,
el segundo murid a los 2 meses y la necropsia demostré hemorragia pulmonar difusa), y en cuatro
pacientes las complicaciones fueron leves (melenas en 2 pacientes, epistaxis y hematuria).

En 33 pacientes (56%) la TC daba un diagnostico alternativo al TEP; siendo los diagnésticos alternati-
vos mas frecuentes, la infeccion pulmonar y la insuficiencia cardiaca.

Se realizé EVC en 31 pacientes (52,5%), de los que en 8 pacientes fue positiva y fueron descoagulados.
Hay 28 pacientes sin EVC de los que 18 se descoagularon (6 de ellos presentaban una neoplasia
activa, 3 una fractura reciente con inmovilizacién, 6 eran EPOC moderados-graves, y 2 presentaban

cardiopatia).

Los pacientes no descoagulados (18, 30,5%), no presentaron ETV en los 3 meses posteriores, ni com-
plicaciones hemorragicas.
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La presencia de comorbilidades se describe en la Tabla 37; cabe destacar que doce pacientes (20%)
presentaban una neoplasia activa.

31(52,5)

70,1+ 8,5

3 deficientes (5,1%)

33 (56%)

31/59 (52,5%)
8 positivas

2 (1 negativa, 1 positiva)

41 (69,5)
6 (2 graves) (14,6)

26 (44,06)
17 (28,81)
12(20,33)

10 (16,94)

EVC: ecografia venosa con compresién; GG V/P: gammagrafia pulmonar de ventilacion y perfusion; EPOC: enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa.

Tabla 37. Pacientes diagnosticados inicialmente de TEP subsegmentario tnico (n=59).

59 TEP subsegmentario aislado

28 no EVC

No 8 descoagulados 18 2 complicaciones
complicaciones g descoagulados leves

4
complicaciones
(2 graves)

15
descoagulados

10 no

8 no descoagulados

descoagulados

no ETV posterior — no ETV posterior

Figura 41. Diagrama de los pacientes diagnosticados inicialmente de émbolo subsegmentario aislado. EVC: ecografia
venosa con compresion; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa. Complicaciones, se refiere a complicaciones hemo-
rrdgicas.
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Finalmente, en un analisis posterior, estos 59 estudios fueron retrospectivamente revisados por 4
radiologos (con 2, 10 y 20 afios de experiencia); la confirmacion o no de la existencia del TEP sub-
segmentario Unico se realiz6 por consenso y siguiendo estrictamente las indicaciones del panel de
expertos publicada en Chest en 2016749, 21 de los 59 casos (35,6 %) fueron considerados negativos.
Segun la revaloracion, el porcentaje de TEP subsegmentario aislado Unico se reduciria del 5,8% al 3,7
% de los estudios con TEP agudo.

Se analizaron los motivos de error en el diagnodstico inicial de los 21 pacientes considerados por con-
senso radiolégico como falsos positivos: en 7 pacientes el motivo fue el efecto del volumen parcial en
zonas de bifurcacién vascular, en 5 pacientes fendmenos de alteracién del flujo por patologia distal
(consolidacion parenquimatosa, derrame o ambas circunstancias), 5 casos por artefactos de movi-
miento respiratorio, 2 casos por extensa afectacion parenquimatosa y 2 casos de posibles ganglios
adheridos al vaso (imagen extravascular).

j) Angio-TCMD realizadas en pacientes embarazadas/puérperas con sospecha de TEP.

En el estudio se incluyeron 9 pacientes embarazadas y 15 pacientes en el periodo puerperal; diez de
ellas presentaron TEP (41,6%).

El porcentaje de exploraciones deficientes fue de 20,8% (5/24 estudios) muy superior al porcentaje
global de estudios deficientes que es del 9,2%. De los 5 estudios deficientes, 4 lo fueron por mala
opacificacién y 1 por artefactos de movimiento respiratorio.

De las pacientes sin TEP, hubo diagndsticos alternativos en 8/14 casos: 2 distrés respiratorio, 3 insufi-
ciencia cardiaca, 2 atelectasias, 1 Infeccion.

En las pacientes con TEP se realizaron 10 EVC, que fueron positivas en 2 casos. En las pacientes sin TEP
s6lo se realizaron 2 EVC (en pacientes gestantes) que fueron negativas (Tabla 38).

TEP positivo TEP negativo
n (%) n (%)
Embarazo 3 6 9(37,5)
Puerperio 7 8 15 (62,5)
Total estudios angio-TCMD 10 (41,6) 14 (58,4) 24
Calidad deficiente angio-TCMD 2 opac. deficiente 2 opac. deficiente 5(20,8)

1 mov. respiratorios
Diag. alternativos angio-TCMD 8/14 (57,1) 8(33,3)
EVC: positividad/total realizadas 2/10 0/2 12 (50)

TCMD: Tomografia computarizada multidetector; EVC: Ecografia venosa con compresion; opac: opacificacion;
mov: movimientos.

Tabla 38. Resultados de la angio-TCMD y EVC en pacientes embarazadas o en periodo de puerperio (n=24).
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RESUMEN PUNTO 5.1

] Del total de pacientes incluidos por sospecha de TEP agudo (3871) un 26,4% presentaban
TEP agudo y un 3,4% presentaban TEP crénico. La angio-TCMD puede revelar pacientes que
presenten unicamente signos de EPTEC/HPTEC.

u Si consideramos los pacientes con algun tipo de TEP (1069), 87,5% presentaban TEP agudo
exclusivamente, 4,5% TEP crénico exclusivamente, y 7,9% coexistencia de TEP agudo y crénico.
Los pacientes con TEP crénico tuvieron con mayor frecuencia antecedentes de ETV previa.

] La angio-TCMD fue capaz de dar un diagnostico alternativo al TEP en un 55% de pacien-
tes sin TEP. Los diagnésticos alternativos mas frecuentes fueron la insuficiencia cardiaca y la
infeccion. La hipertensién pulmonar representé un 3,9% de diagnésticos alternativos, e incluy6
9 de los pacientes que presentaron TEP crénico exclusivamente (con hallazgos sugestivos de
EPTEC/HPTECQ).

] El grupo con coexistencia de TEP agudo y crénico presentaban mayor porcentaje de dila-
tacion del VD, de reflujo de contraste y de dilatacion del tronco de la pulmonar que los pacien-
tes con TEP agudo.

B lossignos de TEP crénico detectados con mas frecuencia fueron la oclusion vascular par-
cial, las bandas, el patron en mosaico y la hipertrofia de las arterias bronquiales.

®  Los grupos con TEP crénico presentaban, con mayor frecuencia que los pacientes con
TEP agudo, hipertrofia de las arterias bronquiales y patrén en mosaico.

B Se detecté infarto pulmonar en un 24,3% de pacientes con TEP. Los infartos pulmonares
ocurrieron con mayor frecuencia en pacientes varones jovenes (la mayor incidencia se produjo
en pacientes por debajo de los 30 afios), con menos comorbilidades que los pacientes sin infar-
to y con TEP de localizacidn central (que implican una mayor carga trombotica). Los infartos
pulmonares asociados a TEP agudo y los asociados a TEP crénico presentaron diferencias en
sus manifestaciones radioldgicas. Los infartos pulmonares asociados a TEP crénico fueron de
menor tamafio, mas frecuentemente sélidos, de morfologia nodular, con menos radiolucen-
cias, menor contacto pleural y menor presencia de derrame pleural.

] Un 5,8 % (59/1021) de los pacientes con TEP agudo se presentaron como un defecto de
replecion subsegmentario Unico; la mayoria de estos pacientes 69% (41/59) fueron descoagu-
lados.

® Al reevaluar por consenso radiolégico los estudios de angio-TC segun las guias recientes
(149 21 de los 59 TEP subsegmentarios unicos del estudio inicial fueron considerados falsos
positivos. Esto implica un 35,6% de falsos positivos y un descenso del porcentaje de TEP sub-
segmentario Unico al 3,7%.

] En el estudio se incluyeron 24 pacientes embarazadas o en periodo puerperal, un 41,6%
de las cuales presentaron TEP. El porcentaje de estudios de angio-TCMD con calidad deficiente
fue del 21%, muy superior al porcentaje en el grupo total (9,2%). La TC fue capaz de dar un
diagnostico alternativo en un 57% (8 de 14) de pacientes con estudio de TEP negativo.
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5.2. OTRAS EXPLORACIONES DIAGNOSTICAS, TERAPEUTICAS Y
PROCEDIMIENTOS INTERVENCIONISTAS REALIZADOS

EVC, fibrinolisis endovenosa, arteriografia pulmonar /trombectomia, implantacion de filtro de
vena cava inferior, gammagrafia pulmonar, ecocardiografia.

En los grupos con TEP agudo se realizaron EVC en mas del 60% de los pacientes y la positividad de
esta prueba super6 el 50 % en el caso del TEP-A 'y fue del 70 % en el caso de TEP-AC. A 40 pacientes
se les administré fibrindlisis endovenosa. Se realizaron 6 trombectomias mecanicas y se colocaron 60
filtros de vena cava inferior (Tabla 39).

n (%) Positivas n n (%) n (%) n (%)
(%)
TEP-A, n=936 610 (65,2) 355 (58,2) 36 (3,8) 6 (0,6) 46 (4,9)
TEP-AC, n=85 57 (67,1) 40 (70,2) 4(4,7) 0 14 (16,5)
Total, 667 (65,3) 395 (59,2) 40 (3,9) 6 (0,5) 60 (5,9)

n=1021

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico; EVC: ecografia venosa con compre-
sion; ev.: endovenosa; v.: vena.

Tabla 39. Otras exploraciones diagndsticas e intervenciones realizadas en el momento agudo en los pacientes diag-
nosticados de TEP agudo (TEP-A y TEP-AC).

Se realiz6 arteriografia pulmonar con trombectomia mecanica en 6 pacientes que presentaban ines-
tabilidad y contraindicacién para la descoagulacion (en 2 casos por antecedentes de hemorragia sub-
aracnoidea, en 2 casos por cirugia mayor reciente, un caso con politraumatismo reciente y un caso
de recidiva de TEP a pesar de la descoagulacion). Se realizé ademas, durante el procedimiento, fibri-
nélisis intraarterial en 4 pacientes y en 3 pacientes se coloc6 un filtro en vena cava inferior. Cuatro
pacientes se inestabilizaron en el transcurso del procedimiento y murieron durante el mismo o a las
pocas horas; uno de los pacientes muri6 a las 72 horas; el paciente restante sobrevivié.

Se realizaron 31 GG V/P en el global de los pacientes con algun tipo de TEP (n=1069); 18 en el grupo
de TEP-A, 8 en el grupo de TEP-ACy 5 en el grupo de TEP-C. Ocho de estas GG V/P se realizaron en el
momento agudo (entre 1-15 dias después de la angio-TCMD): 3 en el grupo de TEP-A (2 casos de TEP
subsegmentario aislado, el tercer paciente con TEP subsegmentario bilateral e hipertension pulmo-
nar con sospecha de afectacion arterial pulmonar por mieloma); 2 en el grupo de TEP-ACy 3 en el
grupo de TEP-C. Las 23 GG V/P restantes se realizaron entre 2 meses y 5 afios posteriores a la TC; en
estos casos se realizé la prueba por persistencia de la disnea y/o sospecha de enfermedad pulmonar
tromboembdlica crénica; en 15 de los pacientes la GG V/P confirmaban la sospecha de TEP crénico
(Figura 42).
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Episodio agudo (n=8) Posterior al episodio agudo (n=23)

TEP-A: Alta probabilidad (2) TEP-A: Alta probabilidad (7)
Baja probabilidad (1) Baja probabilidad (8)
I I
TEP-C: Alta probabilidad (3) TEP-C: Alta probabilidad (2)
I
TEP-AC: Alta probabilidad (2) TEP-AC: Alta probabilidad (6)

Figura 42. Diagrama de los pacientes a los que se realiza GG V/P (gammagrafia de ventilacion perfusion). Episodio
agudo: realizada entre 1-15 dias tras la angio-TCMD. Posterior al episodio agudo: realizada entre 2 meses-5 afios
tras la angio-TCMD. TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-C: TEP crénico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP
agudo y crénico.

En el grupo de pacientes con TEP negativo se realizaron 5 GG V/P que resultaron de baja probabilidad;
en los 32 estudios de angio-TCMD no valorables se realizaron 4 GG V/P, en 2 pacientes resultaron de
alta probabilidad.

El porcentaje de ecocardiografias realizadas en el episodio agudo, seguin los grupos oscil6 entre 19-24%
(Tabla 40). La mayoria de las ecocardiografias mostraban disfuncién del VD; la disfuncién del VD fue
mas elevada en los grupos con TEP crénico. Al correlacionar la ecocardiografia con la dilatacion del VD
en la TC (VD/VI>1), la mayoria de pacientes con disfuncion en la ecocardiografia presentaba dilatacién
del VD, siendo el porcentaje mas elevado en el grupo de TEP-AC.

Pacientes Disfunciéon VD en Concordancia disfuncion VD
con ECOC la ECOC angio-TCMD/ECOC
n (%) n (%) n (%)
TEP-A, n=936 180 (19,2) 0,417 117 (65) 84/117 (71,8)
TEP-C, n=48 8(16,7) 7 (87,5) 5/7 (71,4)
TEP-AC, n=85 21 (24,7) 18 (85,7) 17/18 (94,4)
Total, n=1069 209 (19,6) 142 (67,9) 106/142 (74,6)

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-C: TEP cronico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico;
ECOC: ecocardiografia; VD: ventriculo derecho.

Tabla 40. Pacientes a los que se realiza ecocardiografia en el episodio agudo y presentan disfuncién del VD en la
ecocardiografia. Correlacién con el signo de disfuncion (VD/VI >1) de la angio-TCMD. *comparacién del nimero de
ecocardiografias realizadas en los tres grupos de TEP.
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RESUMEN PUNTO 5.2

B Al 64% de pacientes con TEP agudo se les realiz6 una EVC, que fue positiva en un 61% de
casos. La positividad fue mas alta en el grupo de TEP-AC (70% en TEP-AC vs 58% en el grupo
de TEP-A).

[ Se realiz6 fibrinolisis endovenosa en el 3,9% (40/1021) de pacientes con TEP agudo.
u En 6 ocasiones se realizé una arteriografia pulmonar con trombectomia mecanica.
] En el 5,9% (60/1021) de pacientes se implanté un filtro de vena cava inferior.

B Serealizaron 31 GG V/P en el global de pacientes con algun tipo de TEP (1069); 8 durante
el episodio de TEP agudo (de las que 7 fueron de alta probabilidad). Veintitrés de estas explo-
raciones se realizaron con posterioridad al episodio agudo (de las que 15 fueron de alta proba-
bilidad y confirmaban la sospecha de TEP crénico).

] En el momento agudo se realizaron ecocardiografias a 209 (19,6%) pacientes, que mos-
traron disfuncion del VD casi en un 68% (142 pacientes). En el 74,6%, de los 142 pacientes con
disfuncién del VD en la ecocardiografia, se observaba dilatacion del VD en la TC (VD/VI >1).

5.3. MORTALIDAD (GLOBAL Y A LOS 7,30 Y 90 DIiAS) Y LA
REPERCUSION CLINICA (EFECTOS ADVERSOS) DEL TEP

a) Mortalidad (global y a los 7, 30, 90 dias) en funcion de los datos demograficos (edad, sexo)
y los diferentes signos radiolégicos en la angio-TCMD para los pacientes con algun tipo de TEP
(TEP-A, TEP-C y TEP-AC).

Datos demograficos y mortalidad
Globalmente hay una mayor mortalidad en los hombres, 48,3%, frente al 41,1% de mortalidad en

mujeres. La edad de las mujeres que mueren es significativamente mas elevada que la de los hom-
bres que mueren (Tabla 41).

Vivos Exitus Exitus, (edad)
n (%) n (%) Media + DE

Mujeres 320 (58,9) 223 (41,1) 0,018 79,2125 <0,001

Hombres 272 (51,7) 254 (48,3) 74,4 +129

Tabla 41. Mortalidad de todos los pacientes con algun tipo de TEP (n=1069); distribucion por sexos y edad.

La mortalidad global es similar en los diferentes grupos de TEP (Tabla 42) (Figuras 43 y 44) y también
es similar en los diferentes grupos de TEP a los 7, 30 y 90 dias (Tabla 42) (Figuras 45-47).
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Vivos 7 dias 30dias
n (%) n (%) n (%)

TEP-A 525 411 0443  70(75) 0340 136(14,5) 0255  190(20,3) 0,468
n=036  (56,1)  (439)

TEP-C 25(52,1) 23(47,9) 3(6,3) 4 (8,3) 7 (14,6)
n=48

TEP-AC 42 (49,4) 43 (50,6) 10 (11,8) 16 (18,8) 20 (23,5)
n= 85

Total 592 477 83 (7,8) 156 (14,6) 217 (20,3)

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-C: TEP crénico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico.

Tabla 42. Mortalidad de todos los pacientes con algun tipo de TEP (n=1069) en los diferentes grupos.

Figura 43. Curva de supervivencia global de los pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069).

Figura 44. Curva de supervivencia comparativa de los 3 grupos de TEP. 1 (azul): TEP agudo exclusivamente; 2 (verde):
TEP crdnico exclusivamente; 3 (amarillo): TEP agudo y crénico.
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Figura 45. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias de los 3 grupos de TEP. 1 (azul): TEP agudo exclusivamente;
2 (verde): TEP crénico exclusivamente; 3 (amarillo): TEP agudo y crénico.

Figura 46. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias de los 3 grupos de TEP. 1 (azul): TEP agudo exclusivamen-
te; 2 (verde): TEP crénico exclusivamente; 3 (amarillo): TEP agudo y crénico.

Figura 47. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias de los 3 grupos de TEP. 1 (azul): TEP agudo exclusivamen-
te; 2 (verde): TEP crénico exclusivamente; 3 (amarillo): TEP agudo y crénico.
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Signos radiolégicos y mortalidad

En el analisis de mortalidad global, considerando los signos radiolégicos de la angio-TCMD, los
pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia reflujo de contraste, HTP y broncomalacia. En
el caso del IP es en sentido inverso, hay mayor mortalidad en los pacientes sin IP (muy probablemen-
te por efecto de la edad, significativamente menor en los pacientes con infarto) (Tabla 43) (Figuras
48-55).

Vivos Exitus Odds ratio T':::\E;i:gi;‘)’"
0 (0) 0
"o N (E95%) mediana (IC 95%)
il NO 312(5271)  250(5242)  1,01(0,79-129) 0924 532 (3,94-6,71) 0,629
Sl 280(47,29) 227 (47,58) 5,59 (4,43-6,76)
Reflujo de 0  346(5844)  225(47,17) <0,001 6,86 (547-8,24)
contraste 1 135(22,8) 119 (24,95) 1,36 (1,01-1,83) 5,15 (3,87-6,44) <0,001
2 111(1876) 133(27,88)  1,84(1,36-2,49) 2,66 (1,56-3,75)
HTP NO 226(382)  132(27.7)  161(1,242,09) <0,001 9,65(478-14,56) 0,003
Sl 366(61,8)  345(723) 4,55 (3,56-5,54)
Cabalgado* ~ NO 512(90,7)  409(906)  1,02(0,67-1,55) 0910 559(459-6,59) 0,638
sl 55(93) 45 (9,4) 4,80 (2,76-6,83)

Hipertrofia NO 379(70,8) 289 (72,8) 0,98 (0,75-1,29) 0,917 5,96 (4,78-7,17) 0,290

arterias | 173 (29,2) 130 (27,2) 5,88 (4,03-7,74)
bronquiales #

Atelectasia NO 471 (79,6) 386 (80,9) 0,92 (0,68-1,24) 0,579 5,14 (4,30-6) 0,283
Sl 121 (20,4) 91 (19,1) 5,99 (4,79-7,18)

Infarto NO 425 (71,8) 384 (80,5) 0,61 (0,46-0,82) 0,001 4,36(3,34-5,38) 0,002

pulmonar | 167 (28,2) 93 (19,5) 7,37 (5,68-9,06)

Bronco- NO 571 (96,5) 431 (90,4) 2,90 (1,71-4,94) <0,001 5,87 (4,96-6,79) <0,001

malacia ] 21 (3,5) 46 (9,6) 1,62 (0,15-3,10)

Mosaico NO 489 (82,6) 362 (75,9) 1,51 (1,12-2,03) 0,007 5,87 (4,65-7,09) 0,131
SI 103 (17,4) 115 (24,1) 4,09 (2,59-5,58)

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1 re-
flujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmonar = 29mm. (*Ca-
balgado, valorado solo sobre los pacientes con TEP agudo. # Valorado sélo en 971 pacientes por motivos técnicos)

Tabla 43. Mortalidad global considerando los signos radiolégicos en la angio-TCMD para el global de pacientes con
TEP (n=1069).
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Figura 48. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069) segtn la
presencia de dilatacidn del ventriculo derecho (VD) (VD/VI = 1). 0 (azul): pacientes con dilatacién del VD; 1 (verde):
pacientes sin dilatacién del VD.

Figura 49. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069) segtin la pre-
sencia de reflujo de contraste. 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava inferior; 2
(amarillo): pacientes con reflujo a las venas suprahepdticas (p<0,001).

Figura 50. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069) segtn la
presencia de HTP (didmetro del tronco de la pulmonar = 29mm). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes con
HTP (p=0,003).
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Figura 51. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069) segtn la
presencia de trombo de disposicion cabalgada. 0 (azul): pacientes sin trombo cabalgado; 1 (verde): pacientes con
trombo cabalgado.

Figura 52. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069) segtin la pre-
sencia de hipertrofia de arterias bronquiales. 0 (azul): pacientes sin hipertrofia de arterias bronquiales; 1 (verde):
pacientes con hipertrofia de arterias bronquiales.

Figura 53. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtin tipo de TEP (n=1069) segtn la
presencia de infarto pulmonar. 0 (azul): pacientes sin infarto pulmonar; 1 (verde): pacientes con infarto pulmonar
(p<0,001).
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Figura 54. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algtn tipo de TEP (n=1069) segun la
presencia de broncomalacia. 0 (azul): pacientes sin broncomalacia; 1 (verde): pacientes con broncomalacia (p<0,001).
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Figura 55. Curva de supervivencia comparativa del total de pacientes con algin tipo de TEP (n=1069) segtn la pre-
sencia de patrén en mosaico. 0 (azul): pacientes sin patrén en mosaico; 1 (verde): pacientes con patrén en mosaico.

Cuando evaluamos la mortalidad global a los 7, 30 y 90 dias, considerando los signos radiolégicos
observamos que (Tabla 44):

B Alos 7 dias los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia dilatacién del VD,
RC, HTP, TEP cabalgado, broncomalacia y patrén en mosaico.

B Alos 30 dias los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia RC.

B Alos 90 dias los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia RC, HTP y bron-
comalacia.



Mortalidad

7 dias

VD/VI>1

Reflujo de
contraste

HTP

Cabalgado#

Atelectasia

Infarto
pulmonar

Bronco-
malacia

Mosaico

NO

|

NO

|

NO

|

NO

Sl

NO

|

NO

Sl

NO

|

536 (54,4)

450 (45,6)

549 (55,7)

232 (23,5)

205 (20,8)

341 (34,6)

645 (65,4)

855 (90,9)

86 (9,1)

786 (79,7)

200 (20,3)

746 (75,7)

240 (24,3)

929 (94,2)

57 (5,8)

797 (80,8)

189 (19,2)

Exitus
n=83
n (%)

26 (31,3)

57 (68,7)

22 (26,5)

22 (26,5)

39 (47)

17 (20,5)

66 (79,5)

66 (82,5)

14(17,5)

71 (85,5)

12 (14,5)

63 (75,9)

20 (24,1)

73 (88)

10 (12)

54 (65)

29 (35)

Odds ratio
(IC 95%)

2,61 (1,61-4,22)

2,37 (1,29-4,36)

4,75 (2,75-8,21)

2,05 (1,18-3,55)

2,11(1,14-3,91)

0,66 (0,35-1,25)

0,99 (0,58-1,67)

2,23 (1,09-4,55)

2,26 (1,40-3,65)

<0,001

<0,001

0,009

0,016

0,201

0,960

0,024

0,001
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Tiempo super-
A EELCIES)
mediana/
media* (IC95%)

6,83 (6,75-6,91)
6,47 (6,33-6,62)
6,88 (6,82-6,94)
6,57 (6,38-6,76)
6,25 (6,00-6,49)
6,78 (6,66-6,89)
6,60 (6,50-6,71)
6,70 (6,62- 6,78)
6,23 (5,83-6,62)
6,64 (6,55-6,73)
6,75 (6,59-6,91)
6,66 (6,56-6,75)
6,68 (6,52-6,83)
6,67 (6,60-6,75)
6,46 (6,05-6,88)
6,74 (6,66-6,82)

6,35 (6,11-6,59)

<0,001

<0,001

0,009

0,011

0,204

0,949

0,024

<0,001
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Exitus Tiempo super-
Mortalidad =156 Odds ratio vivencia (dias)
30dias n (%) (IC 95%) mediana/
° media* (IC95%)
NO 488 (53,5) 74 (47,4) 1,27 (0,91-1,79) 0,164 *27,73(27,17-28,28)
VD/VI>1
Sl 425 (46,5) 82 (52,6) 26,20 (25,40-26,99) 0,107
0 511 (56) 60 (38,5) 28,05 (27,53-28,58)
Reflujo de 1 216(23,6)  38(243) 1,5(0,97-2,32) 26,95 (25,91-27,98) <0,001
contraste
2 186 (20,4) 58 (37,2) 2,66 (1,79-3,66) <0,001 24,39 (23,04-25,75)
NO 316 (34,6) 42 (26,9) 1,44 (0,98-2,10) 0,060 27,73 (27,01-28,45)
HTP
Sl 597 (65,4) 114 (73,1) 26,63 (26,01-27,26) 0,054
NO 785 (90,3) 136 (89,50 1,10(0,62-1,93) 0,742 *27,08(26,57-27,58) 0,585
Cabalgado#
Sl 84 (9,7) 16 (10,5) 25,75 (23,79-27,71)
NO 724 (79,3) 133(85,3) 0,66(0,41-1,06) 0,085 26,83 (26,28-27,38)
Atelectasia
Sl 189 (20,7) 23(14,7) 27,69 (26,73-28,64) 0,093
NO 688 (75,4) 121 (77,6) 0,88(0,59-1,33) 0,552 26,91 (26,35-27,47)
Infarto
pulmonar
Sl 225 (24,6) 35(22,4) 27,29 (26,34-28,23) 0,533
NO 859 (94,1) 143 (91,7) 1,45 (0,77-2,72) 0,249 27,12(26,63-27,60) 0,214
Bronco-
malacia
Sl 54 (5,9) 13(8,3) 25,28 (22,91-27,65)
NO 733 (80,3) 118 (75,6) 1,31(0,88-1,96) 0,183 27,30 (26,80-27,81)
Mosaico

SI 180 (19,7) 38 (24,4) 25,82 (24,54-27,11) 0,139
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Exitus Tiempo super-
Mortalidad =217 Odds ratio vivencia (dias)
90 dias n (%) (IC 95%) mediana/
¢ media* (IC95%)
NO 456 (53,5) 106 (48,8) 1,21 (0,9-1,63) 0,218 *77,72 (75,47-79,97)
VD/VI>1
Sl 396 (46,5) 111 (51,2) *74,20 (71,45-76,95) 0,148
0 479 (56,2) 92 (42,4) <0,001 *79,65 (77,58-81,72)
Reflujo de 1 200(235)  54(24,9) 1,41(0,97-2,05) *75,60 (71,92-79,28) <0,001
contraste
2 173 (20,3) 71(32,7) 2,14 (1,05-3,05) *68,08 (63,60-72,57)
NO 302 (35,5) 56 (25,8) 1,58 (1,13-2,21) 0,007 *79,37 (76,65-82,09)
HTP
Sl 550 (64,5) 161 (74,2) *74,38 (72,12-76,64) 0,008
NO 732 (90,3) 189 (90) 1,03 (0,62-1,71) 0,910 *76,05(74,16-77,94) 0,725
Cabalgado#
Sl 79 (9,7) 21 (10) *73,82 (74,01-77,64)
NO 676 (79,3) 181 (83,4) 0,76(0,51-1,13) 0,180 *75,35(73,34-77,36) 0,182
Atelectasia
SI 176 (20,7) 36 (16,6) *78,89 (75,32-82,46)
NO 636 (74,7) 173(79,7) 0,75(0,52-1,08) 0,120 *75,30(73,24-77,36) 0,121
Infarto
pulmonar
Sl 216 (25,3) 44 (20,3) *78,36 (74,98-81,74)
NO 806 (94,6) 196 (90,3) 1,88 (1,1-3,22) 0,020 *76,51(74,71-78,31) 0,019
Bronco-
malacia
Sl 46 (5,4) 21(9,7) *69,13 (61,06-77,2)
NO 683 (80,2) 168 (77,4) 1,18(0,82-1,69) 0,370 * 76,65(74,73-78,58) 0,302
Mosaico
SI 169 (19,8) 49 (22,6) *73,68 (69,39-77,96)

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas. HTP: hipertension pulmonar, dilatacién del tronco de la
pulmonar = 29mm. *Se consigna el valor de la media en lugar de la mediana por insuficiente nimero de exitus. # El
signo de TEP-Cabalgado solo se considera si hay TEP agudo y por tanto en el TEP-A y TEP-AC, n=1021.

Tabla 44. Mortalidad de todos los pacientes (1069) con algtn tipo de TEP a los 7, 30 y 90 dias, segtin los signos radio-
légicos en la angio-TCMD.
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Cuando valoramos la mortalidad global en los diferentes grupos de TEP y los signos radioldgicos,
vemos que los 2 grupos con TEP agudo se comportan de manera similar; en el TEP-Ay en el TEP-AC
los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia, HTP y reflujo. En el TEP-A exclusivamente
también hay diferencias en la presencia de broncomalacia y para el IP en sentido negativo (hay mayor
mortalidad en los pacientes sin infarto). En el TEP-C hay diferencias significativas en cuanto a la dila-
tacion del VD, reflujo y mosaico (Tabla 45) (Figuras 56-64).

VD/VI>1

NO
TEP-A
SI
NO
TEP-C
|
NO
TEP-AC
|

Reflujo

de contraste

TEP-A 1

TEP-C 1

TEP-AC 1

Vivos

n (%)

278 (54,9)
247 (57,4)
20 (64,5)
5(29,4)
14 (56)

28 (46,7)

Vivos
n (%)
307 (59,6)
122 (56,5)
96 (46,8)
18 (64,3)
4 (36,4)
3(33.3)
21 (75)
9(33,3)

12 (40)

Exitus Odds ratio

n (%) (IC95%)
228 (45,1) 0,90 (0,69-1,17) 0,442
183 (42,6)
11 (35,5) 4,36 (1,22-15,64) 0,020
12 (70,6)

11 (44) 1,45 (0,58-3,72) 0,433
32 (53,3)

Exitus Odds ratio
n (%) (IC95%)
208 (40,4) 1,14 (0,83-1,57) 0,380°
94 (43,5) 1,68 (1,21-2,33) <0,001"®
109 (53,2) 0,012¢
10(35,7) 3,15(0,74-13,45) 0,2742
7 (63,6) 3,60 (0,74-17,6) 0,073
6 (66,7) 0,673¢
7 (25) 0,005
18 (66,7) 6 (1,86-19,36) 0,004
18 (60) 4,5 (1,46-13,86) 0,479¢

Tiempo super-
vivencia (anos)
mediana/
media* (IC95%)

5,29 (3,78-6,80) 0,718
5,91 (4,70-7,12)

5,97 (1,81-10,13) 0,021
0,71 (0,10-1,32)

*5,43 (3,56- 7,30) 0,436

4,07 (2,87-5,26)

Tiempo super-
vivencia (afos)
mediana/
media* (IC95%)
6,65 (5,04-8,27) 0,380
6,01 (3,67-8,34) <0,001
3,36 (1,90-4,81) 0,012
*5,85 (4,08-7,61) 0,274
*3,84 (2,01-5,66) 0,073
*2,75 (0,56-4,95) 0,673
*7,21 (5,60-8,81) 0,005
*3,36 (2,19-4,48) 0,004
*2,62 (1,62-3,62) 0,479
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Tiempo super-
Hipertensién Vivos Exitus Odds ratio vivencia (afos)
pulmonar n (%) n (%) (IC 95%) mediana/
media* (IC95%)
NO 204 (62) 125 (38) 1,45 (1,11-1,91) 0,007 2,79 (4,17-15,12) 0,033
TEP-A
SI 321 (52,9) 286 (47,1) 0,48 (4,34-6,23)
NO 8 (57,1) 6(42,9) 1,33 (0,38-4,67) 0,653 3,97 (3,47-4,48) 0,685
TEP-C
SI 17 (50) 17 (50) 3,27 (0,00-6,95)
NO 14 (93,3) 1(6,7) 21 (2,61-168,83) <0,001 9,11 (7,88-10,34) 0,011
TEP-AC
SI 28 (40) 42 (60) 3,36 (2,56-4,16)

Tiempo super-
Cabalgado" Vivos Odds ratio vivencia (afos)
n (%) (IC 95%) mediana/
media* (IC95%)
NO 470 (56,2) 366 (43,8) 1,05 (0,69-1,59) 0,816 5,59 (4,6-6,6) 0,638
TEP-A
Sl 55 (55) 45 (45) 4,80 (2,76-6,84)

Tiempo super-
Atelectasia Vivos Exitus Odds ratio vivencia (anos)
n (%) n (%) (IC95%) mediana/
media* (1IC95%)
NO  411(553) 332(447)  086(0,62-1,18) 0,350 5,37 (4,36-6,38) 0,173
TEP-A
S 114(59,1)  79(40,9) 6,60 (5,23-7,96)
NO  23(5498) 19 (45,2) 2,42 (0,40-14,69) 0,326 %4,89 (3,45-6,33) 0,651
TEP-C
S| 2(333) 4(66,7) *3,61(0,81-6,41)
NO  37(51.4) 35 (48,6) 1,69 (0,50-5,67) 0,391 4,20 (2,13-6,26) 0,656
TEP-AC

Sl 5(38,5) 8(61,5) 3,59 (1,43-5,74)
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Tiempo super-
Infarto Vivos Exitus Odds ratio vivencia (afos)
pulmonar n (%) n (%) (IC 95%) mediana/
media* (IC95%)
NO 379 (52,7) 340 (47,3) 0,54 (0,39-0,74) <0,001 4,96 (4,59-5,32) 0,001
TEP-A
Sl 146 (67,3) 71 (32,7) 6,16 (5,54-6,78)
NO 17 (51,5) 16 (48,5) 0,93 (0,27-3,16) 0,907 3,77 (2,06-5,47) 0,744
TEP-C
Sl 8 (53,3) 7 (46,7) 5,74 (0,0-13,17)
NO 29 (50,9) 28 (49,1) 1,19 (0,48-2,96) 0,700 2,15 (0,74-3,56) 0,660
TEP-AC
SI 13 (46,4) 15 (53,6) 4,20 (3,84-4,55)

Tiempo super-
Bronco- Vivos Exitus Odds ratio vivencia (afios)
malacia n (%) n (%) (IC 95%) mediana/
media* (IC95%)
NO 507 (57,5) 374 (42,5) 2,79 (1,56-4,97) <0,001 5,96 (4,88-7,05) 0,002
TEP-A
Sl 18 (32,7) 37 (67,3) 2,37 (1,02-3,18)
NO 24 (55,8) 19 (44,2) 5,05 (0,52-49,02) 0,129 5,74 (3,20-8,29) 0,025
TEP-C
SI 1(20) 4 (80) 0,36 (0,03-0,68)
NO 40 (51,3) 38 (48,7) 2,63 (0,48-14,39) 0,250 4,20 (3,17-5,22) 0,198
TEP-AC
SI 2 (28,6) 5(71,4) 0,50 (0-1,66)

Tiempo super-
Vivos Odds ratio vivencia (afios)
n (%) (IC 95%) mediana/
media* (IC95%)
NO 449 (56,6) 344 (43,4) 1,15 (0,80-1,64) 0,441 5,59 (4,38-6,80) 0,818
TEP-A
Sl 76 (53,1) 67 (46,9) 5,99 (3,98-7,99)
NO 15 (62,5) 9(37,5) 2,33(0,73-7,43) 0,149 5,97 (1,79-10,16) 0,357
TEP-C
SI 10 (41,7) 14 (58,3) 3,77 (0-7,64)
NO 25 (73,5) 9(26,5) 5,55 (2,13-14,49) <0,001 7,03 (5,52-8,55) 0,003
TEP-AC
SI 17 (33,3) 34 (66,7) 3,12 (2,25-3,99)

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-C: TEP crdnico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico.
VD/VI: relacidn del diégmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas. @ Entre reflujo 0y 1; ® entre reflujo 0 y 2; © entre reflujo
1y 2.7 No hubo TEPs cabalgados en el grupo de TEP-AC. *Se consigna el valor de la media en lugar de la mediana
por insuficiente nimero de exitus.

Tabla 45. Mortalidad global comparativa para los diferentes grupos de TEP y los signos radioldgicos de la angio-TCMD.
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Figura 56. Curva de supervivencia comparativa segtin la presencia de dilatacién del ventriculo derecho (VD) (VD/VI
>1), en el grupo de pacientes con TEP agudo (n=936). 0 (azul): pacientes sin dilatacién del VD; 1 (verde): pacientes con
dilatacién del VD.

Figura 57. Curva de supervivencia comparativa segtin la presencia de dilatacién del ventriculo derecho (VD) (VD/VI
>1), en el grupo de pacientes con TEP crénico (n= 48). 0 (azul): pacientes sin dilatacidn del VD; 1 (verde): pacientes con
dilatacién del VD (p=0,020).

Figura 58. Curva de supervivencia comparativa segun la presencia de dilatacién del ventriculo derecho (VD) (VD/
VI >1), en el grupo de pacientes con TEP agudo y crénico (n= 85). 0 (azul): pacientes sin dilatacion del VD; 1 (verde):
pacientes con dilatacion del VD.
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Figura 59. Curva de supervivencia comparativa segtin la presencia de reflujo de contraste, en el grupo de pacientes
con TEP agudo (n=936). 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava inferior; 2 (amari-
Ilo): pacientes con reflujo a las venas suprahepdticas (p<0,01).

Figura 60. Curva de supervivencia comparativa segtin la presencia de reflujo de contraste, en el grupo de pacientes
con TEP cronico (n=48). 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava inferior; 2 (amari-
Ilo): pacientes con reflujo a las venas suprahepdticas.

Figura 61. Curva de supervivencia comparativa segtin la presencia de reflujo de contraste, en el grupo de pacientes
con TEP agudo y crénico (n=85). 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava inferior;
2 (amarillo): pacientes con reflujo a las venas suprahepdticas (p=0,004).



Resultados I 111

Figura 62. Curva de supervivencia comparativa segun la presencia de HTP (didmetro del tronco de la pulmonar =
29mm) en el grupo de pacientes con TEP agudo (n=936). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes con HTP
(p=0,007).

Figura 63. Curva de supervivencia comparativa segun la presencia de HTP (didmetro del tronco de la pulmonar =
29mm) en el grupo de pacientes con TEP crénico (n=48). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes con HTP.

Figura 64. Curva de supervivencia comparativa segun la presencia de HTP (didmetro del tronco de la pulmonar >
29mm) en el grupo de pacientes con TEP agudo y crénico (n=85). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes con
HTP (p<0,01).
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Si estratificamos los pacientes que tienen TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) segun los signos radiolégicos
y la mortalidad a los 7, 30, 90 dias:

La mortalidad a los 7 dias fue del 7,8 % (80/1021), a los 30 dias del 14,8 % (152/1021) y a los 90 dias
del 20,5% (210/1021)

®  Alos 7 dias, los pacientes que mueren en ambos grupos de TEP agudo presentan con
mayor frecuencia dilatacién del VD y RC. En los pacientes s6lo con TEP-A, los pacientes que
mueren presentan con mayor frecuencia HTP, TEP cabalgado (sélo hubo trombos cabalgados
en el grupo de TEP-A), broncomalacia y patrén en mosaico.

B Alos 30 dias, los pacientes que mueren en los 2 grupos de TEP agudo, presentan con
mayor frecuencia RC. En el grupo exclusivamente de TEP-A los pacientes que mueren presen-
tan con menor frecuencia atelectasia.

B Alos 90 dias para los 2 grupos de TEP agudo, los pacientes que mueren presentan con
mayor frecuencia RC; los pacientes con TEP-A tienen con mayor frecuencia HTP.

El RC es la Unica variable que se muestra significativa en los 2 grupos a los 7, 30 y 90 dias.
(Tablas 46-49) (Figuras 65-91)

Vivos Exitus 7 dias 30dias 90 dias
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

TEP-A  525(56,1) 411(43,9) 0443 70(7,5) 0,340 136(14,5) 0,255 190(20,3) 0,468
n= 936

TEP-AC 42 (49,4) 43 (50,6) 10(11,8) 16 (18,8) 20 (23,5)
n= 85
Total 567 (55,5) 454 (44,5) 80 (7,8) 152 (14,8) 210 (20,5)
n= 1021

Tabla 46. Mortalidad global a los 7, 30, y 90 dias de los pacientes con TEP-A (TEP agudo exclusivamente) y TEP-AC
(coexistencia de TEP agudo y crénico) (n=1021).
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Vivos Exitus .
: n=941 n=80 : Tiempo super-
Mortalidad | N Odds ratio vivencia (dias)
. TEP-A=866 TEP-A=70 ;
7 dias . N (IC 95%) mediana/
TEP-AC=75 TEP-AC=10 media* (IC95%)
n (%) n (%) °
VD/VI>1
NO 481 (55,5) 25(35,7) 2,25 (1,36-3,74) 0,001
TEP-A
Sl 385 (44,5) 45 (64,3)
NO 25(33,3) 0 NA 0,030
TEP-AC
Sl 50 (66,7) 10 (100)
NO 506 (53,7) 25 (31,2) 2,56 (1,57-4,18) <0,001 *6,82(6,75-6,90) <0,001
Total
Sl 435 (46,3) 55 (68,8) *6,46 (6,32-6,61)

Reflujo de contraste

TEP-A 0 493 (57) 22 (31,4)
1 199 (22,9) 17 (24,3) 1,91 (0,99-3,67) <0,001
2 174 (20,1) 31 (44,3) 3,99 (2,25-7,08)
TEP-AC 0 28 (37,3) 0 (0) NA 0,022
1 24 (32) 3(30)
2 23(30,7) 7(70)
Total 0 521 (55,4) 22 (27,5) *6,87 (6,81-6,94) <0,001
1 223 (23,7) 20 (25) 2,12 (1,13-3,96) <0,001 *6,58(6,39-6,77)
2 197 (20,9) 38 (47,5) 4,57 (2,64-7,92) *6,22 (5,96-6,47)

Hipertensién Pulmonar

TEP-A NO 313(36,1) 16 (22,9) 1,91 (1,07-3,39) 0,025
Sl 553 (63,9) 54 (77,1)
TEP-AC NO 14(18,7) 1(10) 2,07 (0,24-17,7) 0,499
Sl 61(81,3) 9 (90)
Total NO 327 (34,7) 17 (21,2) 1,97 (1,13-3,42) 0,014 *6,77 (6,65-6,89) 0,015

Sl 614 (65,3) 63 (78,8) *6,59 (6,48-6,70)
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Vivos S .
: n=941 =80 : ULl
Mortalidad | . Odds ratio vivencia (dias)
7 dias IERanc=2 sl (IC 95%) mediana/
TEP-AC=75 TEP-AC=10 media* (IC95%)
n (%) n (%) °
Cabalgado
TEP-A NO 780 (90,1) 56 (80) 2,27 (1,21-4,25) 0,009
SI 86 (9,9) 14 (20)
TEP-AC NO 75(88,2) 10 (100) NA
SI 0 0
Total NO 855(90,9) 66 (82,5) 2,11 (1,14-3,91) 0,016 *6,70 (6,62-6,78) 0,011
SI 86 (9,1) 14 (17,5) *6,23 (5,84-6,62)
Atelectasia
TEP-A NO 683 (78,9) 60 (85,7)
SI 183 (21,1) 10 (14,3) 0,62 (0,31-1,23) 0,173
TEP-AC NO 63(84) 9 (90)
SI 12 (16) 1(10) 0,58 (0,07-5,01) 0,620
Total NO 746 (79,3) 69 (86,2) 0,61 (0,32.1,17) *6,63 (6,53-6,72) 0,139
SI 195 (20,7) 11 (13,8) 0,136 *6,75 (6,59-6,91)

Infarto pulmonar

TEP-A NO 666 (76,9) 53 (75,7) 1,07 (0,61-1,89)
| 200 (23,1) 17 (24,3) 0,820

TEP-AC NO 50 (66,7) 7 (70) 0,86 (0,2-3,61)
| 25(33,3) 3(30) 0,883

Total NO 716 (76,1) 60 (75) 1,06 (0,63-1,8) 0,827 *6,65 (6,55-6,75) 0,842
SI 225 (23,9) 20 (25) *6,66 (6,5-6,82)

Broncomalacia

TEP-A NO 819(94,6) 62 (88,6)
SI 47 (5,4) 8(11,4) 2,25 (1,02-4,97) 0,040
TEP-AC NO 70(93,3) 8 (80) 3,5(0,58-21,08) 0,150

SI  5(6,7) 2 (20)



Mortalidad

7 dias

Total NO
Sl

Mosaico

TEP-A NO
Sl

TEP-AC NO
SI

Total NO
Sl

Vivos
n=941
TEP-A=866
TEP-AC=75
n (%)
889 (94,5)

52 (5,5)

742 (85,7)
124 (14,3)
32 (42,7)
43 (57,3)
774 (82,2)

167 (17,8)

Exitus
n=80
TEP-A=70
TEP-AC=10
n (%)
70 (87,5)

10(12,5)

51(72,9)
19 (27,1)
2 (20)
8 (80)
53 (66,2)

27 (33,8)

Odds ratio
(IC 95%)

2,44 (1,19-5,01)

2,23 (1,27-3,9)

2,98 (0,59-14,99)

2,36 (1,44-3,86)
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Tiempo super-
vivencia (dias)
mediana/
media* (IC95%)

0,012  *6,67 (6,58-6,75) 0,012

*6,42 (5,97-6,86)

0,004

0,169

<0,001 *6,73(6,65-6,81)

*6,31 (6,04-6,57) <0,001

TEP-A: TEP agudo exclusivamente;; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico. VD/VI: relacién del diégmetro entre el
ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a
venas suprahepdticas. * En estos casos se consigna el valor de la media en lugar de la mediana por ser la n demasiado
pequeria. NA: no aplicable.

Tabla 47. Mortalidad a los 7 dias de los pacientes con TEP-A (TEP agudo exclusivamente) y TEP-AC (coexistencia TEP
agudo y crénico) (n=1021) considerando los signos radioldgicos en la angio-TCMD.
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Figura 65. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segun la presencia de dilatacién del ventriculo derecho
(VD) (VD/VI 1), en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin dilatacién del VD; 1 (verde):
pacientes con dilatacién del VD (p<0,007).

Figura 66. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segun la presencia de reflujo de contraste, en el total
de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava
inferior; 2 (amarillo): pacientes con reflujo a las venas suprahepdticas (p<0,0017).

Figura 67. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtin la presencia de HTP (digmetro del tronco de la
pulmonar = 29mm) en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes
con HTP (p=0,014).
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Figura 68. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtn la presencia de TEP de disposicion cabalgada
en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin TEP cabalgado; 1 (verde): pacientes con TEP
cabalgado (p=0,016).

Figura 69. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtn la presencia de hipertrofia de arterias bronquia-
les en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin hipertrofia de arterias bronquiales; 1
(verde): pacientes con hipertrofia de arterias bronquiales.

Figura 70. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtin la presencia de atelectasia en el total de pacien-
tes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin atelectasia; 1 (verde): pacientes con atelectasia.



118 | Resultados

Figura 71. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtn la presencia de infarto pulmonar en el total de pa-
cientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin infarto pulmonar; 1 (verde): pacientes con infarto pulmonar.

Figura 72. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtn la presencia de broncomalacia en el total de
pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin broncomalacia; 1 (verde): pacientes con broncomalacia
(p=0,012).

Figura 73. Curva de supervivencia comparativa a los 7 dias segtin la presencia de patrén en mosaico en el total
de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes, sin patrén en mosaico; 1 (verde): con patrén en mosaico
(p<0,001).
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Vivos Exitus Tiempo
Mortalidad n=8_69 n=1£‘>2 Odds ratio supervivencia
p TEP-A=800 TEP-A=136 , .
30dias . » (IC 95%) (dias) mediana/
TEP-AC=69 TEP-AC=16 media* (IC 95%)
n (%) n (%) °
VD/VI>1
TEP-A NO 435(54,4) 71(52,2) 1,09 (0,76-1,57) 0,639
SI 365 (45,6) 65 (47,8)
TEP-AC NO 23(3373) 2(12,5) 3,5(0,73-16,72) 0,099
Sl 46 (66,7) 14 (87,5)
Total NO  458(52,7) 73 (48) 1,21 (0,86-1,71) 0,287 *27,64 (27,06-28,22) 0,197
Sl 411 (47,3) 79 (52) %26,20 (25,39-27,01)

Reflujo de contraste

TEP-A 0 456 (57) 59 (43,4) <0,001
1 186 (23,3) 30(22,1) 1,25 (0,78-2)
2 158 (19,7) 47 (34,5) 2,3(1,51-3,51)
TEP-AC 0 27(39,1) 1(6,2) 0,015
1 22(31,9) 5(31,3) 6,14 (0,57 56,51)
2 20 (29) 10(62,5) 13,5(1,6-114,22)
Total 0 483 (55,6) 60 (39,5) <0,001  *28,05(27,53-28,58) <0,001
1 208 (23,9) 35(23) 1,35(0,86-2,11) *26,95(25,91-27,98)
2 178 (20,5) 57 (37,5) 2,58 (1,73-3,85) *24,40 (23,04-25,75)

Hipertensién Pulmonar

TEP-A NO  288(36) 41(30,2) 1,3(0,88-1,93) 0,186
Sl 512 (64) 95 (69,8)
TEP-AC NO  14(20,3) 1(6,2) 3,82 (0,46-31,43)
Sl 55 (78,6) 15(93,8) 0,184
Total NO 302 (34,7) 42 (27,6) 1,39(0,95-2,04) 0,087 *27,64 (26,89-28,38) 0,078

Sl 567 (65,3) 110 (72,4) *26,60 (25,95-27,24)
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Vivos
Monatad TEP A-800
TEP-AC=69
n (%)
Cabalgado
TEP-A NO 716(89,5)
Sl 84(10,5)
TEP-AC NO 69 (100)
Sl 0
Total NO 785(90,3)
SI 84(9,7)
Atelectasia
TEP-A NO 625(78,1)
Sl 175(21,9)
TEP-AC NO 59(85,5)
Sl 10 (14,5)
Total NO 684 (78,7)
Sl 185(21,3)
Infarto pulmonar
TEP-A NO 611(76,4)
Sl 189 (23,6)
TEP-AC NO 47(68,1)
S| 22(31,9)
Total NO 658 (75,7)
Sl 211 (24,3)
Broncomalacia
TEP-A NO 755(94,4)
Sl 45 (5,6)
TEP-AC NO 65(94.2)

SI  4(58)

Exitus
n=152
TEP-A=136
TEP-AC=16
n (%)

120(88,2)
16 (11,8)
16 (100)

0

136 (89,5)

16 (10,5)

118 (86,8)
18(13,2)
13 (81,2)
3(18,8)
131 (86,2)

21(13,8)

108 (79,4)
28 (20,6)
10 (62,5)
6(37,5)
118 (77,6)

34(22,4)

126 (92,6)
10(7,4)
13(81,2)

3(18,8)

Odds ratio

(IC 95%)

1,14 (0,65-2,01)

NA

1,1(0,63-1,93)

0,54 (0,32-0,91)

1,36 (0,33-5,64)

0,59 (0,36-0,96)

0,84 (0,54-1,31)

1,28 (0,41-3,97)

0,9 (0,6-1,36)

1,33(0,65-2,71)

3,75(0,75-18,78)

0,659

0,742

0,021

0,670

0,034

0,438

0,667

0,611

0,428

0,089

Tiempo
supervivencia
(dias) mediana/
media* (IC 95%)

*27,09 (26,57-27,58)

*25,75 (23,79-27,71)

*26,73 (26,16-27,30)

*27,81 (26,86-28,76)

*26,87 (26,30-27,45)

*27,18 (26,18-28,17)

0,585

0,039

0,594
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Vivos Exitus

n " Tiempo
Mortalidad n—8§59 n—1£‘>2 Odds ratio supervivencia
. TEP-A=800 TEP-A=136 , .
30dias . » (IC 95%) (dias) mediana/
TEP-AC=69 TEP-AC=16 media* (IC 95%)
n (%) n (%) °
Total NO 820(94,4) 139 (91,5) 1,57 (0,83-2,97) 0,165 *27,08 (26,58-27,58) 0,135
Sl 49 (5,6) 13(8,5) *24.9 (22,37-27,44)
Mosaico
TEP-A NO 680 (85) 113 (83,1)
Sl 120 (15) 23(16,9) 1,15(0,71-1,87) 0,567
TEP-AC NO 30435 4(25)
Sl 39 (56,5) 12 (75) 2,31(0,68-7,88) 0,174
Total NO 710(81,7) 117 (77) *27,25(26,74-27,77) 0,150
Sl 159 (18,3) 35(23) 1,34 (0,88-2,03 0,170 *25,65 (24,26-27,04)

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico; VD/VI: relacién del diagmetro entre el
ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a
venas suprahepdticas. *En estos casos se consigna el valor de la media en lugar de la mediana por ser la n demasiado
pequefia. NA: no aplicable.

Tabla 48. Mortalidad a los 30 dias de los pacientes con TEP-A (TEP agudo exclusivamente) y TEP-AC (coexistencia TEP
agudo y crénico) (n=1021) considerando los signos radiolégicos en la angio-TCMD.

Figura 74. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtn la presencia de dilatacion del ventriculo dere-
cho (VD) (VD/VI =1), en el en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin dilatacion del VD; 1
(verde): pacientes con dilatacion del VD.
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Figura 75. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de reflujo de contraste, en el total
de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava
inferior; 2 (amarillo): reflujo a las venas suprahepdticas (p<0,001).

Figura 76. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segun la presencia de HTP (didmetro del tronco de la
pulmonar = 29mm) en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes
con HTP.

Figura 77. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de TEP de disposicién cabalgada
en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin TEP cabalgado; 1 (verde): pacientes con TEP
cabalgado.
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Figura 78. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de hipertrofia de arterias bron-
quiales en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin hipertrofia de arterias bronquiales;
1 (verde): pacientes con hipertrofia de arterias bronquiales.

Figura 79. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de atelectasia en el total de pacien-
tes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin atelectasia; 1 (verde): pacientes con atelectasia (p=0,034).

Figura 80. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de infarto pulmonar en el total de
pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin infarto pulmonar; 1 (verde): pacientes con infarto pulmonar.
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Figura 81. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de broncomalacia en el total de
pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin broncomalacia; 1 (verde): pacientes con broncomalacia.

Figura 82. Curva de supervivencia comparativa a los 30 dias segtin la presencia de patrén en mosaico en el total
de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin patrén en mosaico; 1 (verde): pacientes con patrén en
mosaico.
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Vivos Exitus Tiempo
Mortalidad 90 n=811 n=210 supervivencia

TEP-A=746 TEpA=190 | Oddsratio (dias)

(1)
TEP-AC=65 TEP-AC=20 J6 5k mediana/me-
n (%) n (%) dia* (IC 95%)

dias

NO 406 (54,4) 100 (52,6) 1,07 (0,78-1,47) 0,658
TEP-A
Sl 340 (45,6) 90 (47,4)
NO 21(32,3) 4(20) 1,91 (0,57-6,42) 0,291
TEP-AC
Sl 44 (67,7) 16 (80)
NO  427(52,6) 104 (49,5) 1,13(0,83-1,53) 0,419 * 77,25 (74,9-79,6)
Total
SI 384 (47,4) 106 (50,5) *74,28 (71,48-77,07) 0,302

TEP-A 0 427 (57,2) 88 (46,3) 0,003
1 172 (23,1) 44 (23,2) 1,24 (0,83-1,86)
2 147 (19,7) 58(30,5) 1,91 (1,31-2,8)
TEP-AC 0 26 (40) 2(10) 0,028
1 20(30,8) 7(35) 4,55 (0,85-24,32)
2 19(29,2) 11 (55) 7,53 (1,49-38)
Total 0 453(55,8) 90 (16,6) <0,001  *79,23(77,07-81,4)  <0,001
1 192 (23,7) 51(21) 1,34 (0,91-1,96) *75,96 (72,26-79,67)
2 166 (20,5) 69 (29,4) 2,09 (1,06-3) *67,79 (63,2-72,39)

TEP-A NO 275(36,8) 54 (28,4) 1,47 (1,04-2,08) 0,030
SI  471(63,2) 136 (71,6)

TEP-AC NO  14(21,5) 1(5) 5,22 (0,64-42,46) 0,090
Sl 51 (78,5) 19 (95)

Total NO  289(35,6) 55(26,2) 1,56 (1,11-2,179) 0,010 *79,08 (76,27-81,9) 0,011
Sl 522 (64.4) 155(73,8) *74,17 (71,84-76,5)
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Vivos Exitus Tiempo
M°“3:,Ldsad - TErF]f:l;% TErI:il 10 90 o(f'g 59;?/2;0 . pe(:i\?;‘:)enda
TEP-AC=65 TEP-AC=20 mediana/me-
n (%) n (%) dia* (IC95%)
TEP-A NO 667 (89,4) 169 (88,9) 1,05(0,63-1,75) 0,854
Sl 79 (10,6) 21(11,1)
TEP-AC NO 65(100) 20 (100) NA
Sl 0 0
Total NO 732(90,3) 189 (90) 1,03(0,62-1,71) 0,910 *76,05 (74,16-77,94)
Sl 79(9,7) 21(10) *73,82 (67,44-80,2)

Atelectasia

TEP-A NO  583(78,1) 160 (84,2) 0,67 (0,44-1,03) 0,065
SI 163 (21,9) 30(15,8)

TEP-AC NO 56(86,1) 16 (75) 1,56 (0,42-5,74) 0,504
Sl 9(13,9) 4(25)

Total NO 639(78,8) 176 (83,8) 0,72 (0,48-1,08) 0,106 *74,94 (72,85-77,03)
SI 172 (21,2) 34(16,2) *79,34 (75,79-82,89)

Infarto pulmonar

TEP-A NO  565(75,7) 154 (81) 0,73 (0,49-1,09)
SI 181 (24,3) 36(19) 0,121

TEP-AC NO  44(67,7) 13 (65) 1,13 (0,39-3,25
SI 21(32,3) 7(35) 0,823

Total NO 609 (75,1) 167 (79,5) 0,78 (0,54-1,13) 0,180 *75,15 (73,03-77,26)
Sl 202 (24,9) 43 (20,5) *77,95 (74,41-81,48)

Broncomalacia

TEP-A NO 707 (94.8) 174 (91,6) 1,67 (0,91-3,06) 0,095
Sl 39(5,2) 16 (8,4)
TEP-AC NO 61(938) 17 (85) 2,69 (0,55-13,2)

SI 4(6,2) 3(15) 0,208

0,725

0,107

0,180
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Vivos Exitus Tiempo
M°”3:,L°Lad 2 TErF]f:l;% TErI:il 10 90 O(flg Z;?/E;o - pe(:i\?;\g)mda
TEP-AC=65 TEP-AC=20 mediana/me-
n (%) n (%) dia* (IC 95%)
Total NO 768(94,7) 191 (90,9) 0,043 *76,30 (74,45-78,15) 0,036
Sl 43 (5,3) 19(9,1) *68,42 (59,81-77,02)
Mosaico
TEP-A NO 632 (84,7) 161 (84,7) 1(0,64-1,56) 0,995
Sl 114.(15,3) 29(15,3)
TEP-AC NO 29 (44,6) 5(25) 2,42(0,79-7,45) 0,117
Sl 36 (55,4) 15(75)
Total NO 661 (81,5) 166 (79) 1,17 (0,8-1,71) 0,419 *76,42 (74,46-78,39) 0,334
Sl 150 (18,5) 44 (21) *73,24 (68,64-77,84)

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico; VD/VI: relacién del diagmetro entre el
ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a
venas suprahepdticas. *En estos casos se consigna el valor de la media en lugar de la mediana por ser la n demasiado
pequefia. NA: no aplicable.

Tabla 49. Mortalidad a los 90 dias de los pacientes con TEP-A (TEP agudo exclusivamente) y TEP-AC (coexistencia TEP
agudo y crénico, n=1021) considerando los signos radioldgicos en la angio-TCMD.

Figura 83. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segun la presencia de dilatacion del ventriculo dere-
cho (VD) (VD/VI =1), en el en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin dilatacion del VD; 1
(verde): pacientes con dilatacion del VD.
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Figura 84. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segtin la presencia de reflujo de contraste, en el total
de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin reflujo; 1 (verde): pacientes con reflujo a la vena cava
inferior; 2 (amarillo): pacientes con reflujo a las venas suprahepdticas (p<0,001).

Figura 85. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segtn la presencia de HTP (didmetro del tronco de la
pulmonar = 29mm) en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin HTP; 1 (verde): pacientes
con HTP (p<0,01).

Figura 86. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segtin la presencia de TEP de disposicion cabalgada
en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin TEP cabalgado; 1 (verde): pacientes con TEP
cabalgado.



Resultados I 129

Figura 87. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segtin la presencia de hipertrofia de arterias bron-
quiales en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin hipertrofia de arterias bronquiales;
1 (verde): pacientes con hipertrofia de arterias bronquiales.

Figura 88. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segun la presencia de atelectasia en el total de pacien-
tes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin atelectasia; 1 (verde): pacientes con atelectasia.
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Figura 89. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segtin la presencia de infarto pulmonar en el total de
pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin infarto pulmonar; 1 (verde): pacientes con infarto pulmonar.
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Figura 90. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segtin la presencia de broncomalacia en el total de
pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin broncomalacia; 1 (verde): pacientes con broncomalacia

(p=0,043).

Figura 91. Curva de supervivencia comparativa a los 90 dias segun la presencia de patrén en mosaico en el total
de pacientes con TEP agudo (n=1021). 0 (azul): pacientes sin patrén en mosaico; 1 (verde): pacientes con patrén en

mosaico.

Los pacientes que mueren tanto a los 7 a los 30, como a los 90 dias presentan una mayor dilatacién

del tronco de la pulmonar (Tabla 50).
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Vivos 941 30,7+44 0,128
Exitus 80 31,5+£45
Vivos 869 30644 0,011
Exitus 152 31,645

Vivos 811 305+44 0,001

Exitus 210 31,7145

Vivos 567 30,1+£4,3 <0,001
Exitus 454 31,6+4,4

Tabla 50. Mortalidad a los 7, 30, 90 dias y mortalidad global para los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexis-
tencia de TEP agudo y crénico, n=1021) segun el didmetro del tronco de la pulmonar.

En el analisis de la carga trombética y la mortalidad, en la mortalidad global los pacientes que mue-
ren presentan menor carga trombética. No hay diferencias significativas en la carga trombética entre
los pacientes que mueren y los que sobreviven a los 7, 30, 90 dias. (Tabla 51).

— Mediana (P25-P75)

Vivos 567 14 (5-18) 0,002
Exitus 454 11 (4-18)

Vivos 941 13 (5-18) 0,097
Exitus 80 14 (7,25-18)

Vivos 869 13 (5-18) 0,413
Exitus 152 11 (5-18)

Vivos 811 13 (5-18) 0,113
Exitus 210 11 (5-18)

Tabla 51. Mortalidad global, a los 7, 30 y 90 dias de los pacientes que presentan TEP agudo (TEP agudo y coexistencia
de TEP agudo y crénico) segun la carga trombdtica.

No hubo diferencias en la localizacién de los trombos (centrales o periféricos) entre los pacientes
que viven y mueren tanto considerando la mortalidad global, como considerando la mortalidad a los
7,30y 90 dias (Tabla 52).
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Vivos n (%) Exitus n (%) Odds ratio (IC 95%) “

MORTALIDAD GLOBAL

Periférico 135 (50) 135 (50) 0,74 (0,96-0,58) 0,033
Central 432 (57,5) 319 (42,5)

Total 567 (55,5) 454 (44,5)

MORTALIDAD 7 dias

Periférico 250 (92,6) 20(7,4) 1,08 (0,64-1,84) 0,760
Central 691 (92,1) 60 (7,9)

Total 941 80

MORTALIDAD 30 dias

Periférico 224 (83) 46 (17) 0,80 (0,55-1,17) 0,247
Central 645 (85,9) 106 (14,1)

Total 869 152

MORTALIDAD 90 dias

Periférico 208 (77,1) 62 (22,9) 0,82 (0,59-1,15) 0,256
Central 603 (80,3) 148 (19,7)

Total 811 210

Tabla 52. Localizacion de los trombos y mortalidad global y a los 7, 30 y 90 dias; para los grupos con TEP agudo (TEP
agudo y coexistencia de TEP agudo y cronico)(n=1021).

b) Relacion del sexo, la edad, las comorbilidades y los eventos en los 3 meses previos al episodio
de TEP con la mortalidad (mortalidad 7, 30 y 90 dias).

Hay una mayor mortalidad global en los hombres, pero no hay diferencias en la mortalidad a los 7, 30
0 90 dias entre hombres y mujeres con TEP agudo (n=1021) (Tabla 53).

Mortalidad TEP agudo Muijeres n (%) Odds ratio (IC 95%) “

Global Vivos 307 (59,5) 260 (51,5) 1,38 (1,08-1,77) 0,010
Exitus 209 (40,5) 245 (48,5)

7 dias Vivos 476 (92,2) 465 (92,1) 1,02 (0,65-1,62) 0,920
Exitus 40 (7,8) 40 (7,9)

30 dias Vivos 449 (87) 420 (83,2) 1,36 (0,96-1,92) 0,084
Exitus 67 (13) 85(16,8)

90 dias Vivos 420 (81,4) 391 (77,4) 1,27 (0,94-1,73) 0,117
Exitus 96 (18,6) 114 (22,6)

Tabla 53. Mortalidad segtin el sexo, global y a los 7, 30 y 90 dias, para los grupos con TEP agudo (TEP-A, TEP agudo y
TEP-AC, coexistencia de TEP agudo y crénico) (n= 1021).
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Entre los diferentes grupos de TEP no hay diferencias significativas en el nUmero de pacientes que
fallecen alos 7, 30 y 90 dias (Tabla 54).

Los pacientes que fallecen son de edad mas avanzada que los que sobreviven (Tabla 54), en todos los
grupos de TEP, tanto a los a los 7, 30 como 90 dias (Tabla 54)

TEP-A Vivos 866 (92,5) 0,340 69,2+ 16,7 0,004
Exitus 70 (7,5) 75,1 +£13,8

TEP-C Vivos 45 (93,8) 75,0+ 14,4 0,068
Exitus 3(6,3) 90,7 +£0,5

TEP-AC Vivos 75 (88,2) 71,8 £ 14,6 0,048
Exitus 10(11,8) 81,4+10

Total, mortalidad 7 dias 83/1069 (7,8)

Er I

TEP-A Vivos 800 (85,5) 0,472 68,8+ 16,9 <0,001
Exitus 136 (14,5) 74,4 +13

TEP-C Vivos 44 (91,7) 74,4+ 14 0,011
Exitus 4(8,3) 93,2+5,15

TEP-AC Vivos 69 (81,2) 71,4 +£14,8 0,034
Exitus 16 (18,8) 79,8+ 10,4

Total, mortalidad 30 156/1069 (14,6)

dias

I I

TEP-A Vivos 746 (79,7) 0,468 68,4+ 17,1 <0,001
Exitus 190 (20,3) 74,7 £ 13

TEP-C Vivos 41 (85,4) 744+ 14 0,073
Exitus 7(14,6) 85+ 14,6

TEP-AC Vivos 65 (76,5) 70,2 + 14,2 0,001
Exitus 20 (23,5) 82+ 11

';?tal, mortalidad 90 217/1069 (20,6) 75 + 29,9

ias

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-C: TEP crénico exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crénico.

Tabla 54. Mortalidad a los 7, 30 y 90 dias, para los diferentes grupos de TEP, considerando la edad.

Los pacientes con TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) que mueren, tanto considerando la mortalidad global
como la mortalidad a los 7, 30 y 90 dias, son mayores que los que no mueren (Tabla 55) (Figuras 92-95)
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Mortalidad global — Edad media + DE

Vivos 567 659+ 17,8 <0,001
Exitus 454 75+ 12,6

Vivos 941 69,4 + 16,5 0,001
Exitus 80 759+134

Vivos 869 69 + 16,8 <0,001
Exitus 152 75+12,8

Vivos 811 68,5+ 16,9 <0,001
Exitus 210 754+ 13

Tabla 55. Relacién de la mortalidad global y a los 7, 30 y 90 dias con la edad para los pacientes con TEP agudo (TEP
agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n= 1021).

Figura 92. Diagrama de cajas comparativo de la edad entre los pacientes que mueren y los que sobreviven en el
total de pacientes con TEP agudo (n=1021) (p<0,001).

Figura 93. Diagrama de cajas comparativo de la edad entre los pacientes que mueren y los que sobreviven a los 7
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dias en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021) (p=0,001).

Figura 94. Diagrama de cajas comparativo de la edad entre los pacientes que mueren y los que sobreviven a los
30 dias en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021) (p<0,001).

Figura 95. Diagrama de cajas comparativo de la edad entre los pacientes que mueren y los que sobreviven a los
90 dias en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021) (p<0,001).

Considerando las comorbilidades de los pacientes con TEP agudo (TEP-A 'y TEP-AC) y la mortalidad
(tabla 56):

®  Alos 7 dias los pacientes que mueren padecen con mayor frecuencia diabetes y menor
frecuencia de patologia tiroidea.

B Alos 30 dias los pacientes que mueren padecen con mayor frecuencia cardiopatia, neo-
plasia y diabetes.

B Alos 90 dias los pacientes que mueren padecen con mayor frecuencia cardiopatia y neo-
plasia.
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Mortalidad 7 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=941 Exitus n=80
Cardiopatia NO 770 (81,8) 59 (73,8) 1,6 (0,95-2,71) 0,076
SI 171 (18,2) 21 (26,2)
EPOC NO 707 (75,1) 56 (70) 1,29 (0,78-2,13) 0,310
SI 234 (24,9) 24 (30)
Neoplasia NO 719 (93,1) 54 (6,9) 1,56 (0,95-2,55) 0,074
| 222 (89,6) 26 (10,4)
Enfermedad NO 873 (92,8) 73 (91,2) 1,23 (0,54-2,78) 0,616
inflamatoria
| 68 (7,2) 7(8,8)
Patologia NO 869 (92,3) 79 (98,7) 0,15(0,02-1,11) 0,033
tiroidea
Sl 72(7,7) 1(1,3)
Diabetes NO 787 (83,6) 59 (73,8) 1,82 (1,07-3,08) 0,024
| 154 (16,4) 21 (26,2)
Habito NO 638 (67,8) 57 (71,2) 0,85 (0,51-1,4) 0,525
tabaquico
| 303 (32,2) 23 (28,8)
Mortalidad 30 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —
Vivos n=869 Exitus n=152
Cardiopatia NO 716 (82,4) 113 (74,3) 1,61 (1,08-2,42) 0,019
| 153 (17,6) 39 (25,7)
EPOC NO 654 (75,3) 109 (71,7) 1,2 (0,82-1,76) 0,353
| 215 (24,7) 43 (28,3)
Neoplasia NO 690 (89,3) 83(10,7) 3,2 (2,24-4,59) <0,001
SI 179 (72,2) 69 (27,8)
Enfermedad NO 805 (92,6) 141 (92,7) 0,98 (0,50-1,91) 0,956
inflamatoria
SI 64 (7,4) 11(7,3)
Patologia NO 803 (92,4) 145 (95,4) 0,59 (0,26-1,31) 0,187
tiroidea
SI 66 (7,6) 7 (4,6)
Diabetes NO 731 (84,2) 115 (75,7) 1,70 (1,13-2,57) 0,011
SI 138 (15,8) 37 (24,3)
Habito NO 590 (67,9) 105 (69,1) 0,95 (0,65-1,37) 0,773
tabaquico

| 279 (32,1) 47 (30,9)
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Mortalidad 90 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=811 Exitus n=210
Cardiopatia NO 673 (83) 156 (74,3) 1,69 (1,18-2,42) 0,004
SI 138 (17) 54 (25,7)
EPOC NO 617 (76,1) 146 (69,5) 1,39 (0,99-1,95) 0,051
SI 194 (23,9) 64 (30,5)
Neoplasia NO 664 (85,9) 109 (14,1) 4,18 (3,03-5,79) <0,001
SI 147 (55,7) 101 (44,3)
Enfermedad NO 750 (92,5) 196 (93,3) 0,88 (0,48-1,60) 0,672
inflamatoria
SI 61 (7,5) 14 (6,7)
Patologia NO 752 (92,7) 196 (93,3) 0,91(0,5-1,66) 0,760
tiroidea
SI 59 (7,3) 14(6,7)
Diabetes NO 681 (84) 165 (78,6) 1,43 (0,98-2,09) 0,064
| 130 (16) 45 (21,4)
Habito NO 553 (68,2) 142 (67,6) 1,02 (0,74-1,42) 0,875
tabaquico
| 258 (31,8) 68 (32,4)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Tabla 56. Comorbilidades y mortalidad, a los 7, 30 y 90 dias para los grupos de TEP agudo (TEP agudo y coexistencia
de TEP agudo y crénico) (n= 1021).

Los pacientes con TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) que han tenido algun evento en los 3 meses previos
al episodio de TEP (Tabla 57) presentaron mayor mortalidad:

u La hospitalizacion previa es un factor de riesgo de mortalidad tanto a los 7, 30 como a los
90 dias.

B Alos 90 dias también son significativos los antecedentes de intervencion quirurgica y la
infeccion previa.

Mortalidad 7 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=941 Exitus n=80

Total eventos NO 643 (68,3) 44 (55) 1,76 (1,11-2,80) 0,015
Sl 298 (31,7) 36 (45)

Infeccién NO 843 (89,6) 68 (85) 1,52 (0,79-2,90) 0,204
SI 98 (10,4) 12 (15)

Intervencion NO 860 (91,4) 73(91,2) 1,02 (0,45-2,28) 0,965
SI 81 (8,6) 7 (8,8)

Traumatismo NO 886 (94,1) 74 (92,5) 1,31 (0,54-3,13) 0,549
SI 55 (5,9) 6 (7,5)

Hospitaliza- NO 741 (78,8) 54 (67,5) 1,78 (1,09-2,92) 0,020

cién
| 200 (21,2) 26 (32,5)
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Mortalidad 30 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Total eventos

Infeccion

Intervencion

Traumatismo

Hospitaliza-
cién

Total eventos

Infeccion

Intervencion

Traumatismo

Hospitaliza-
cién

NO
|
NO
Sl
NO
|
NO
|
NO
|

NO
|
NO
|
NO
|
NO
|
NO
|

Vivos n=869
598 (68,8)
271 (31,2)
781 (89,9)
88 (10,1)
791 (91)
78 (9)
817 (94)
52 (6)
692 (79,6)
177 (20,4)

Exitus n=152
89 (58,5)
63 (41,5)
130 (85,5)
22 (14,5)
142 (93,4)
10 (6,6)
143 (94,1)
9(5,9)
103 (67,8)
49 (32,2)

Mortalidad 90 dias n (%)

Vivos n=811
560 (69)
251 (31)
732 (90,3)
79 (9.7)
734 (90,5)
77 (9,5)
761 (93,8)
50 (6,2)
651 (80,3)
160 (19,7)

Exitus n=210
127 (60,5)
83(39,5)
179 (85,2)
31(14,8)
199 (94,7)
11 (5,3)
199 (94,7)
11 (5,3)
144 (68,6)
66 (31,4)

1,56 (1,09-2,22)

1,5(0,91.2,48)

0,71 (0,36-1,41)

0,99 (0,48-2,05)

1,86 (1,27-2,71)

0,013

0,111

0,331

0,976

0,001

Odds ratio (IC 95%) —

1,46 (1,06-1,99)

1,6 (1,03-2,51)

0,53 (0,27-1,01)

0,84 (0,43-1,64)

1,86 (1,33-2,62)

0,018

0,036

0,050

0,613

<0,001

Tabla 57. Eventos en los 3 meses previos al episodio de TEP y mortalidad, a los 7, 30 y 90 dias para los grupos de TEP

agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n= 1021).

Considerando las comorbilidades y la mortalidad a los 7, 30 y 90 dias, desglosando segun los 2 gru-
pos de TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) (Tabla 58):

En los pacientes con TEP-A:

B Alos 7 dias, los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia diabetes.

B Alos 30 dias, los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia neoplasia y

diabetes.

® A los 90 dias, los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia cardiopatia,
EPOC, neoplasia y diabetes.
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Mortalidad 7 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) _

Vivos n=866 Exitus n=70

Cardiopatia NO 711 (82,1) 54 (77,1) 1,36 (0,76-2,44) 0,302
SI 155(17,9) 16 (22,9)

EPOC NO 664 (76,7) 49 (70) 1,41 (0,82-2,4) 0,207
SI 202 (23,3) 21 (30)

Neoplasia NO 653 (75,4) 46 (65,7) 1,6 (0,95-2,68) 0,073
SI 213 (24,6) 24 (34,3)

Enfermedad NO 806 (93,1) 63 (90) 1,49 (0,65-3,4) 0,338

inflamatoria S| 60 (6,9) 7(10)

Patologia NO 798 (92,1) 69 (98,6) 0,17 (0,02-1,24) 0,048

tiroidea sl 68(7,9) 1(1,4)

Diabetes NO 728 (84,1) 51(72,9) 1,96 (1,12-3,43) 0,016
SI 138 (15,9) 19 (27,1)

Habito NO 591 (68,2) 47 (67,1) 1,05 (0,62-1,77) 0,849

tabaquico SI 275 (31,8) 23 (32,9)

o
Vivos n=800 Exitus n=136

Cardiopatia NO 660 (82,5) 105 (77,2) 1,39 (0,89-2,16) 0,140
SI 140 (17,5) 31(22,8)

EPOC NO 615 (76,9) 98 (72) 1,29 (0,85-1,94) 0,223
SI 185 (23,1) 38 (28)

Neoplasia NO 628 (78,5) 71 (52,2) 3,34 (2,29-4,87) <0,001
SI 172 (21,5) 65 (47,8)

Enfermedad NO 743 (92,9) 126 (92,6) 1,03 (0,51-2,07) 0,924

inflamatoria SI 57 (7.1) 10 (7,4)

Patologia NO 738 (92,2) 129 (94,8) 0,64 (0,29-144) 0,283

tiroidea SI 62 (7,8) 7 (5,2)

Diabetes NO 678 (84,7) 101 (74,3) 1,92 (1,25-2,96) 0,002
SI 122 (15,3) 35 (25,7)

Habito NO 549 (68,6) 89 (65,4) 1,15 (0,79-1,69) 0,461

tabaquico

| 251 (31,4) 47 (34,6)
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Mortalidad 90 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=746 Exitus n=190

Cardiopatia NO 620 (83,1) 145 (76,3) 1,53 (1,04-2,24) 0,030
| 126 (16,9) 45 (23,7)

EPOC NO 579 (77,6) 134 (70,5) 1,45 (1,01-2,07) 0,041
SI 167 (22,4) 56 (29,5)

Neoplasia NO 604 (81) 95 (50) 4,25 (3,03-5,96) 0,001
SI 142 (1,9) 95 (50)

Enfermedad NO 692 (92,7) 177 (93,2) 0,94 (0,50-1,76) 0,850

inflamatoria S| 54.(7,3) 13 (6,8)

Patologia NO 691 (92,6) 176 (92,6) 0,99 (0,54-1,84) 0,958

tiroidea SI 55 (7,4) 14(7,4)

Diabetes NO 631 (84,6) 148 (77,9) 1,56 (1,05-2,31) 0,028
SI 115 (15,4) 42 (22,1)

Habito NO 513 (68,8) 125 (65,8) 1,14 (0,82-1,60) 0,432

tabaquico SI 233 (31,2) 65 (34,2)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla 58. Comorbilidades y mortalidad, a los 7, 30 y 90 dias para el grupo de TEP-A (TEP agudo exclusivamente,
n=936).

En el grupo de TEP-A, los pacientes que mueren tiene con mayor frecuencia eventos previos tanto
alos 7,30, como a los 90 dias. Los pacientes que mueren tanto a los 7,30, como a los 90 dias habian
tenido con mayor frecuencia una hospitalizacidn previa. Los pacientes que mueren a los 90 dias pre-
sentaron también con mayor frecuencia infeccion previa (Tabla 59).

Mortalidad 7 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=866 Exitus n=70

Total eventos NO 584 (67,4) 37 (52,9) 1,85 (1,13-3,02) 0,013
| 282 (32,6) 33 (47,1)

Infeccion NO 776 (89,6) 59 (84,3) 1,61(0,81-3,17) 0,167
| 90 (10,4) 11(15,7)

Intervencion NO 788 (91) 64 (91,4) 0,95 (0,40-2,26) 0,902
| 78 (9) 6 (8,6)

Traumatismo NO 815 (94,1) 65 (92,9) 1,23 (0,47-3,19) 0,671
| 51 (5,9) 5(7,1)

Hospitaliza- NO 676 (78) 45 (64,3) 1,98 (1,18-3,31) 0,008

cién
SI 190 (22) 25 (35,7)
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Mortalidad 30 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Total eventos

Infeccion

Intervencion

Traumatismo

Hospitaliza-
cién

Total eventos

Infeccion

Intervencion

Traumatismo

Hospitaliza-
cién

NO
|
NO
Sl
NO
Sl
NO
|
NO
|

NO
|
NO
|
NO
|
NO
|
NO
|

Vivos n=800
544 (68)
256 (32)
719 (89,9)
81 (10,1)
725 (90,6)
75 (9,4)
752 (94)
48 (6)

632 (79)
168 (21)

Exitus n=136

77 (56,6)
59 (43,4)
116 (85,3)
20 (14,7)
127 (93,4)
9 (6,6)
128 (94,1)
8(5,9)

89 (65,4)
47 (34,6)

Mortalidad 90 dias n (%)

Vivos n=746
509 (68,2)
237 (31,8)
673 (90,2)
73(9,8)
672 (90,1)
74(9,9)
700 (93,8)
46 (6,2)
594 (79,6)
152 (20,4)

Exitus n=190
112 (58,9)
78 (41,1)
162 (85,3)
28 (14,7)
180 (94,7)
10(5,3)
180 (94,7)
10 (5,3)
127 (66,8)
63(33,2)

1,63 (1,12-2,36)

1,53 (0,90-2,59)

0,68 (0,33-1,40)

0,98 (0,45-2,12)

1,99 (1,34-2,94)

0,009

0,111

0,298

0,957

0,001

Odds ratio (IC 95%) —

1,49 (1,08-2,07)

1,59 (1-2,54)

0,50 (0,25-0,99)

0,84 (0,42-1,71)

1,94 (1,36-2,75)

0,016

0,050

0,045

0,639

<0,001

Tabla 59. Eventos en los 3 meses previos al episodio de TEP y mortalidad, a los 7, 30 y 90 dias para el grupo de TEP-A
(TEP agudo exclusivamente, n=936).

En los pacientes con TEP-AC:

u Los pacientes que mueren fueron con mayor frecuencia cardidpatas tanto a los 7,30
como a los 90 dias. A los 90 dias los pacientes que mueren presentaron también con mayor
frecuencia neoplasia (Tabla 60).
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Mortalidad 7 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) _

Vivos n=75 Exitus n=10

Cardiopatia NO 59 (78,6) 5 (50) 3,69 (0,95-14,32) 0,048
| 16 (21,4) 5(50)

EPOC NO 43 (57,3) 7 (70) 0,57 (0,14-2,4) 0,445
SI 32(42,7) 3(30)

Neoplasia NO 66 (88) 8 (80) 1,83 (0,33-10,02) 0,479
SI 9(12) 2 (20)

Enfermedad NO 67 (89,4) 10 (100) NA 0,278

inflamatoria S| 8(10,6) 0(0)

Patologia NO 71 (94,7) 10 (100) NA

tiroidea SI 4(5,3) 0 (0) 0,454

Diabetes NO 59 (78,7) 8 (80) 092 (0,18-4,77)
SI 16 (21,3) 2 (20) 0,923

Habito NO 47 (62,6) 10 (100) NA

tabaquico SI 28 (37,4) 0 (0) 0,018

O
Vivos n=69 Exitus n=16

Cardiopatia NO 56 (81,2) 8 (50) 4,31 (1,36-13,62) 0,009
SI 13(18,8) 8(50)

EPOC NO 39 (56,5) 11 (68,7) 0,59 (0,18-1,88) 0,371
SI 30 (43,5) 5(31,3)

Neoplasia NO 62 (89,9) 12 (75) 2,95 (0,75-11,68) 0,111
SI 7(10,1) 4 (25)

Enfermedad NO 62 (89,9) 15(93,8) 0,59 (0,07-5,17) 0,631

inflamatoria SI 7(10,1) 1(6,2)

Patologia NO 65 (94,2) 16 (100) NA 0,324

tiroidea o 4(58) 0(0)

Diabetes NO 53 (76,8) 14 (87,5) 0,47 (0,10-2,30) 0,097
SI 16 (23,2) 2(12,5)

Habito NO 41 (59,4) 16 (100) NA 0,002

tabaquico

| 28 (40,6) 0(0)
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Mortalidad 90 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=65 Exitus n=20

Cardiopatia NO 53 (81,6) 11 (55) 3,61 (1,22-10,65) 0,016
SI 12(18,4) 9 (45)

EPOC NO 38 (58,4) 12 (60) 0,94 (0,34-2,60) 0,903
SI 27 (41,6) 8 (40)

Neoplasia NO 60 (92,3) 14 (70) 5,14 (1,37-19,28) 0,009
SI 5(7,7) 6 (30)

Enfermedad NO 58 (89,2) 19 (95) 0,43 (0,05-3,77) 0,440

inflamatoria SI 7(10,8) 1(5)

Patologia NO 61 (93,8) 20 (100) NA 0,256

tiroidea = 4(62) 0(0)

Diabetes NO 50 (76,9) 17 (85) 0,59 (0,15-2,28) 0,439
SI 15(23,1) 3(15)

Habito NO 40 (61,5) 17 (85) 0,28 (0,07-1,06) 0,051

tabaquico SI 25(38,5) 3(15)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; NA: no aplicable.

Tabla 60. Comorbilidades y mortalidad, a los 7, 30, 90 dias para el grupo de TEP-AC (coexistencia de TEP agudo y
crénico, n=85).

No hubo diferencias significativas en la mortalidad y los eventos previos para el grupo de TEP-AC

(Tabla 61).
Mortalidad 7 dias n (%) —
Vivos n=75 Exitus n=10

Total eventos NO 59 (78,7) 7 (70) 1,58 (0,37-6,81) 0,537
SI 16 (21,3) 3(30)

Infeccion NO 67 (89,3) 9 (90) 0,93 (0,1-8,33) 0,949
SI 8(10,7) 1(10)

Intervencion NO 72 (96) 9 (90) 2,67 (0,25-2,44) 0,400
SI 3(4) 1(10)

Traumatismo NO 71 (94,7) 9 (90) 1,97 (0,2-19,64) 0,556
SI 4(5,3) 1(10) NA

I-Igspitaliza- NO 65 (86,7) 9 (90) 0,72 (0,08-6,33) 0,768

cién

| 10(13,3) 1(10)
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Mortalidad 30 dias n (%) Odds ratio (IC 95%) —

Vivos n=69 Exitus n=16

Total eventos NO 54 (78,3) 12 (75) 1,2 (0,34-4,26) 0,778
SI 15(21,7) 4 (25)

Infeccion NO 62 (89,8) 14 (87,5) 1,26 (0,24-6,75) 0,783
SI 7(10,2) 2(12,5)

Intervencién NO 66 (95,6) 15(93,7) 1,47 (0,14-15,1) 0,746
SI 3(4,4) 1(6,3)

Traumatismo NO 65 (94,2) 15(93,7) 1,1(0,11-10,4) 0,945
SI 4 (5,8) 1(6,3)

I-I_(fspitaliza- NO 60 (86,9) 14 (87,5) 0,95 (0,18-4,9) 0,953

con SI 9(13,1) 2(12,5)

I
Vivos n=65 Exitus n=20

Total eventos NO 51 (78,5) 15 (75) 1,21 (0,37-3,92) 0,745
| 14 (21,5) 5 (25)

Infeccién NO 59 (90,8) 17 (85) 1,73 (0,39-7,68) 0,463
SI 6(9,2) 3 (15)

Intervencion NO 62 (95,4) 19 (95) 1,09 (0,11-1,08) 0,943
SI 3(4,6) 1(5)

Traumatismo NO 61 (93,8) 19 (95) 0,8 (0,08-7,62) 0,848
SI 4(6,2) 1(5)

H‘czspitaliza- NO 57 (87,7) 17 (85) 1,26 (0,3-5,27) 0,754

con SI 8(12,3) 3(15)

Tabla 61. Eventos en los 3 meses previos al episodio de TEP y mortalidad, a los 7, 30 y 90 dias para el grupo de TEP-AC
(coexistencia de TEP agudo y crénico, n=85). NA: no aplicable.

Analisis multivariante de la mortalidad
Se realiza una regresién logistica para la mortalidad en el grupo de pacientes con TEP agudo (TEP-A
y TEP-AC). En el analisis multivariante, finalmente tuvieron un papel en el incremento del riesgo de la

mortalidad (Tabla 62):

] De los signos radioldgicos, el Unico factor de riesgo tanto a los 7, 30 como a los 90 dias
es el RC; a los 7 dias también aumenta el riesgo de morir el presentar un patrén en mosaico.
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u De los factores demograficos/comorbilidades/antecedentes, tanto a los 7, a los 30, como
a los 90 dias suponen un factor de riesgo, la edad, el tener una neoplasia activa y el haber
presentado un evento predisponente en los 3 meses previos al episodio de TEP.

Mortalidad 7 dias Andlisis multivariante
Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC95%) p

Edad 1,03 (1,01-1,05) 0,001 1,02 (1,00-1,04) 0,024
Carga 1,03 (1-1,07) 0,047 - -
VD/VI>1 2,56 (1,57-4,18) <0,001 = =
Cabalgado 2,11 (1,14-3,91) 0,016 - -
Reflujo 1 2,12 (1,13-3,96) 2,07 (1,09-3,93) 0,027
Reflujo 2 4,57 (2,64-7,92) <0,001 4,54 (2,52-8,19) <0,001
HTP 1,97 (1,13-3,42) 0,014 - -
Mosaico 2,36 (1,44-3,86) <0,001 1,94 (1,14-3,29) 0,014
Broncomalacia 2,44 (1,19-5,01) 0,012 - -
Cardiopatia 1,60 (0,94-2,71) 0,076

Neoplasia 1,56 (0,95-2,55) 0,074 2,33 (1,37-3,96) 0,002
Diabetes 1,82 (1,07-3,08) 0,024 - -
Eventos previos 1,76 (1,11-2,80) 0,015 2,01 (1,24-3,25) 0,005

Mortalidad 30 dias Analisis multivariante
Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p

Edad 1,03 (1,01-1,04) <0,001 1,03 (1,01-1,04) <0,001
Reflujo 2 2,58 (1,73-3,85) <0,001 3,32(2,13-5,17) <0,001
HTP 1,39 (0,95-2,04) 0,087 - -
Atelectasia 0,59 (0,36-0,96) 0,034 - -
Broncomalacia 1,57 (0,83-2,97) 0,135 - -
Mosaico 1,34 (0,88-2,03) 0,170 - -
Cardiopatia 1,61 (1,08-2,42) 0,019 - -
Neoplasia 3,20 (2,24-4,59) <0,001 4,29 (2,90-6,36) <0,001
Diabetes 1,70 (1,13-2,57) 0,011 - -
Eventos previos 1,56 (1,09-2,22) 0,013 1,65 (1,14-2,40) 0,009
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Mortalidad 90 dias PP —

Factores riesgo

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Edad 1,03 (1,02-1,04) <0,001 1,03 (1,02-1,05) <0,001
Carga 0,98 (0,96-1,01) 0,113 - -
Reflujo 1 1,34 (0,91-1,96) 0,853 1,59 (1,04-2,42) 0,030
Reflujo 2 2,09 (1,06-3) <0,001 2,77 (1,83-4,16) <0,001
HTP 1,56 (1,11-2.19) 0,010 - -
Atelectasia 0,72 (0,48-1,08) 0,106 - -
Infarto pulmonar 0,78 (0,54-1,13) 0,180 - -
Broncomalacia 1,78 (1,01-3,12) 0,043 - -
Cardiopatia 1,69 (1,18-2,42) 0,004 - -
EPOC 1,39 (0,99-1,95) 0,051 - -
Neoplasia 4,18 (3,03-5,79) <0,001 5,73 (4,00-8,23) <0,001
Diabetes 1,43 (0,98-2,09) 0,064 - -
Eventos previos 1,56 (1,09-2,22) 0,013 1,51 (1,07-2,12) 0,018

VD/VI: relacion del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 1 reflujo a la
vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas;, HTP: hipertension pulmonar (didmetro del tronco de la
pulmonar = 29mm); EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla 62. Andlisis univariante y multivariante de las diferentes variables y la mortalidad a los 7, 30 y 90 dias, para
los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n= 1021).

El RCy la dilatacion del VD (VD/VI>1) son variables con una intensa relacién; se realiza un analisis de
confusion entre ambas variables. Segun el analisis de regresién logistica la variable RC es mas impor-
tante en la mortalidad que la dilatacion del VD, que es la variable mas comUnmente aceptada. En el
analisis univariante existe una asociacién entre la variable VD/VI >1 y la mortalidad y también entre la
variable RCy la mortalidad. Sin embargo, en el andlisis multivariante desaparece el efecto de la varia-
ble VD/VI>1, este aparente resultado contradictorio se debe a un fendmeno de confusion estadistica:
las 2 tablas siguientes demuestran la asociacién entre estos 2 factores de riesgo que compiten para
la mortalidad, condicidn necesaria para que aparezca dicha confusién. Es por ello que en el andlisis
univariante la asociacion entre VD/VI >1y la mortalidad de hecho refleja la asociacién entre el RCy
la mortalidad.

Los pacientes que presentan RC de tipo 2 presentaron con mayor frecuencia dilatacién del VD (Tabla
63), existiendo diferencias significativas entre este grupo de pacientes y los que no presentaron RC o
presentaron RC de tipo 1.
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Reflujo de contraste tipo n (%)

NO 391 (73,6) 90 (16,9) 50 (9,4) 531 <0,001
SI 152 (31) 153(31,2) 185 (37,8) 490
Total 543 (53,2) 243 (23,8) 235 (23) 1021

VD/VI: relacidn del diégmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas.

Tabla 63. Andlisis de confusion entre la dilatacion del ventriculo derecho y el reflujo, en el total de pacientes con TEP
agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crdnico) (n= 1021).

Si consideramos la relacién al revés, los pacientes que tienen RC tanto de tipo 1 como de tipo 2 es mas

probable que tengan dilatacién del VD; si los pacientes tienen RC de tipo 2, casi el 79 % tiene dilatacién
del VD (Tabla 64).

VD/VI>1 n(%)

Reflujo tipo NO SI Total p

0 391 (72) 152 (28) 543 <0,001
1 90 (37) 153 (63) 243

2 50 (21,3) 185 (78,7) 235

Total 531 (52) 490 (48) 1021

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de con-
traste: 0 no reflujo, 1 reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas.

Tabla 64. Andlisis de confusidn entre el reflujo de contraste y la dilatacién del ventriculo derecho, en el total de pacien-
tes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n=1021).

La asociacién con la mortalidad depende mas del RC que de la dilatacion del VD.

Los pacientes con RC tipo 2, si presentan dilatacién del VD, tienen mayor tendencia a morir a los 7
dias, aunque no hay diferencias significativas (Tabla 65).
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Mortalidad 7 dias

Reflujo 0
VD/VI >1
VD/VI >1

Reflujo 1

VD/VI >1
VD/VI >1
Reflujo 2
VD/VI >1

VD/VI >1

NO

|

NO

SI

NO

SI

Vivos n=941 n (%)

375 (95,9)

146 (96,1)

85(94,4)

138 (90,2)

46 (92)

151 (81,6)

Exitusn=80 n (%)

16 (4,1)

6 (3,9)

5(5,6)

15(9,8)

4 (8,0)

34 (18,4)

Odds ratio (IC 95%) p

0,96 (0,37-2,51) 0,939
1,85 (0,65-5,27) 0,245
2,59 (0,87-7,68) 0,077

VD/VI: relacidn del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo,

1 reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas.

Tabla 65. Relacion entre el reflujo de contraste y la dilatacion del ventriculo derecho con la mortalidad a los 7 dias,
para todos los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n=1021).

Si los pacientes tienen dilatacién del VD, hay diferencias significativas en la mortalidad a los 7 dias, si

esta dilatacién del VD se acompafia o no de reflujo (Tabla 66).

Mortalidad 7 dias

VD/VI > 1
Reflujo 0
Reflujo 1
Reflujo 2
Total

VD/VI > 1

Reflujo 0
Reflujo 1
Reflujo 2

Total

NO

SI

Vivos n=941 n (%)

375(95,9)
85(94,4)
46 (92)

506 (95,3)

146 (96,1)
138 (90,2)
151 (81,6)

435 (88,8)

Exitus n=80 n (%)

6 (3,9)
15 (9,8)
34 (18,4)

55(11,2)

Odds ratio (IC 95%) p

0,431
1,38 (0,49-3,87)

2,04 (0,65-6,36)

<0,001
2,47 (0,93-6,54)

5,59 (2,23-13,71)

VD/VI: relacién del digmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1

reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas.

Tabla 66. Relacién entre las variables VD/VI>1 y el reflujo con la mortalidad a los 7 dias, para el total de pacientes con

TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n=1021).
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c) Repercusion clinica del TEP, considerando los siguientes parametros clinicos (efectos adver-
sos), inestabilidad hemodinamica, resucitacién, necesidad de ventilacion mecanica y/o venti-
lacién no invasiva, necesidad de drogas vasoactivas, necesidad de tratamiento fibrinolitico;
ingreso en planta de hospitalizacién o en UCI.

Repercusion clinica del TEP, en los diferentes grupos de TEP y en los pacientes con TEP agudo
(TEP-A y TEPAC) en relacion a edad, sexo, carga trombética, signos en la angio-TCMD, comorbi-
lidades, habito tabaquico, ETV previa y resultado de la EVC.

Los pacientes con TEP-C tuvieron un nimero de ingresos hospitalarios menor que los pacientes con
TEP agudo. Un 95,6 % de pacientes requirieron hospitalizacion. La estancia media de los pacientes
hospitalizados fue de 11,2 + 9,4 dias. Un 8,9% del total de pacientes requiri6 ingreso en UCI. La estan-
cia media de los pacientes ingresados en la UCI fue de 6,3 £ 8,1 dias (Figuras 96 y 97).

Figura 96. Histograma de los dias de ingreso hospitalario en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021).

Figura 97. Histograma de los dias de ingreso en UCI en el total de pacientes con TEP agudo (n=1021).

No hubo diferencias significativas en la inestabilidad hemodinamica, necesidad de resucitacién, venti-
lacion ni de administracion de drogas vasoactivas, fibrinélisis endovenosa o ingreso en UCI, entre los
3 grupos de TEP (Tabla 67).
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Total n=1069 TEP-A n=936 TEP-AC n=85 TEP-C n=48
n (%) n (%) n (%) n (%)

I. hemodinamica 118 (11) 105 (11,2) 12 (14,1) 1(2,1) 0,092
Hipotensién 119 (11,1) 106 (11,3) 12 (14,1) 1(2,1) 0,092
Resucitacion 36 (3,4) 33(3,5) 3(3,5) 0 (0) 0,417
Ventilacion 55 (5,1) 46 (4,9) 7(8,2) 2(4,2) 0,395
Drogas 58 (5,4) 51 (5,4) 6(7,1) 1(2,1) 0,475
Fibrindlisis 40 (3,7) 36 (3,8) 4(4,7) 0(0) 0,348
Ingreso UCI 95 (8,9) 85 (9,1) 6(7,1) 4(8,3) 0,814
Hospitalizacién 1022 (95,6) 905 (96,7) 81 (95,3) 36 (75) <0,001

TEP-A, TEP agudo exclusivamente; TEP-AC, coexistencia de TEP agudo y cronico; TEP-C, TEP crénico exclusivamente;
. hemodinamica: inestabilidad hemodindmica; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tabla 67. Tabla comparativa de la repercusion clinica del TEP e ingreso en planta de hospitalizacién o en UCI, para
los diferentes tipos de TEP.

No hubo diferencias signifcativas en la edad entre los pacientes que se inestabilizaron, necesitaron
maniobras de resucitacion, ventilacion mecanica o de la administracion de drogas vasoactivas y los
que no lo presentaron. Si hubo diferencias en la edad de los pacientes a los que se administro fibrino-
lisis endovenosa o fueron ingresados en la UCI, que eran mas jovenes (Tabla 68). No hubo diferencias
entre ambos sexos en el nimero de efectos adversos ni en el ingreso en UCI.

TEp agudo -m-mm-

n=1021

Media + DE n (%) n (%)

Inestabilidad NO 904 69,97 +16,32 0,861 450 (87,2) 454 (89,9) 0,177
| 117 69,68 + 17,02 66 (12,8) 51 (10,1)

Resucitacion NO 985 70,07+16,39 0,185 499 (96,7) 486 (96,2) 0,685
| 36 66,38 + 16,29 17 (3,3) 19(3,8)

Ventilacion NO 968 70,10+16,34 0,180 492 (95,3) 476 (94,3) 0,432
Sl 53 67,00 £ 17,11 24.(4,7) 29 (5,7)

Drogas NO 964 70,04+16,34 0,413 488 (94,6) 476 (94,3) 0,826
| 57 68,21 + 17,33 28 (5,4) 29 (5,7)

Fibrindlisis NO 981 70,20+ 16,20 0,010 493 (95,5) 488 (96,6) 0,369
Sl 40 63,42 + 19,53 23 (4,5) 17 83,4)

Ingreso UCI NO 930 70,48 £16,17 0,001 474 (91,9) 456 (90,3) 0,381
SI 31 64,34 + 17,67 42 (8,1) 49 (9,7)

UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tabla 68. Relacidn entre los efectos adversos e ingreso en UCl y la edad y el sexo para el total de pacientes con TEP
agudo) (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n=1021).
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Los pacientes que presentan mayor carga trombdtica tuvieron mayor riesgo de tener efectos adver-
sos o de ingresar en la UCI. No hubo diferencias significativas en el didmetro del tronco de la arteria
pulmonar (Tabla 69).

Tep agudo TP

n=1021 n Media + DE p n (%) Media + DE p

Inestabilidad NO 904  11,19+6,85  <0,001 904 30,73 + 4,49 0,122
Sl 117  17,04+6,80 17 31,41 +4,19

Resucitaci6n NO 985  11,71+7,06  <0,001 985 30,81 + 4,44 0,846
sl 36 16,08 + 6,45 36 30,67 + 5,00

Ventilacién NO 968  11,65+70 <0,001 968 30,75 + 4,42 0,062
sl 53 15,70+ 7,6 53 31,92 +5,16

Drogas NO 94  1159+699  <0,001 964 30,75 + 4,48 0,120
sl 57 16,38 +7,18 57 31,70 £ 4,14

Fibrinélisis NO 981 11,56 +7,03  <0,001 981 30,77 + 4,47 0,224
Sl 40 19,20 + 3,80 40 31,65 + 4,12

Ingreso UCI NO 930  11,51+697  <0,001 930 30,75 + 4,48 0,173
sl 9 15,43 + 7,29 91 31,42 + 4,27

DTP: didgmetro del tronco de la pulmonar; UCI: unidad de cuidados intensivos

Tabla 69. Relacidén entre los efectos adversos e ingreso en UCI con la carga trombdtica y el didmetro del tronco de la
pulmonar (DTP), para el total de pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico) (n=1021).

Se valoraron los diferentes efectos adversos en relacién a los signos en la angio-TCMD, comorbilida-
des, habito tabaquico, ETV previa y resultado de la EVC:

] Inestabilidad: los pacientes que presentaron trombo cabalgado, dilatacion del VD, RC,
HTP y patrén en mosaico, tuvieron mayor riesgo de inestabilidad (Tabla 70). Los pacientes que
se inestabilizaron tuvieron menos incidencia de EPOC, neoplasias, y también fumaban menos
(Tabla 70).

NO Inestabilidad Sl Inestabilidad Odds ratio
n (%) n (%) (IC 95%)

TEP agudo n=1021

Cabalgado NO 836 (90,8) 85(9,2) 4,63 (2,88-7,45) <0,001
| 68 (68) 32(32)

VD/VI >1 NO 512 (96,4) 19 (3,6) 6,74 (4,05-11,20) <0,001
sl 392 (80) 98 (20)

Reflujo (] 523 (96,3) 20 (3,7)
1 206 (84,8) 37(15,2) 4,7 (2,66-8,29) <0,001

2 175 (74,5) 60 (25,5) 8,97 (5,26-15,3)
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NO Inestabilidad Sl Inestabilidad Odds ratio

318(92,4) 26 (7,6) 1,90 (1,20-3,00) 0,005

SI 586 (86,6) 91 (13,4)

B-roncomala- NO 853 (88,9) 106 (11,1) 1,74 (088-3,43) 0,109

€ SI 51 (82,3) 11(17,7)

Mosaico NO 753 (91,1) 74 (8,9) 2,90 (1,91-4,38) <0,001
SI 151 (77,8) 43 (22,2)

Cardiopatia NO 733 (88,4) 96 (11,6) 0,94 (0,57-1,55) 0,801
SI 171 (89,1) 21(10,9)

EPOC NO 666 (87,3) 97(12,7) 0,58 (0,35-0,95) 0,031
Sl 238 (92,2) 20(7,8)

Neoplasia NO 674 (87,2) 99 (12,8) 0,53 (0,31-0.90) 0,017
SI 230(92,7) 18 (7,3)

Diabetes NO 755 (89,2) 91(10,8) 1,45 (0,90-2,32) 0,121
SI 149 (85,1) 26 (14,9)

Habito NO 602 (86,6) 93 (13,4) 0,51 (0,32-0,82) 0,005

tabaquico SI 302 (92,6) 24.(7,4)

TEP previo NO
Sl
TVP previo NO
Sl
EVC (n=666) Negativa
Positiva

807 (88,2)
97 (91,5)

782 (88,3)
122 (90,4)
240 (88,6)
358 (90,6)

108 (11,8) 0,69 (0,34-1,41) 0,311
9 (8,5)

104 (11,7) 0,80 (0,44-1,47) 0,474
13 (9,6)

31(11,4) 0,80 (0,48-1,32) 0,386
37 (9.4)

VD/VI: relacién del didgmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: Dilatacién del tronco de la pulmonar = 29
mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia
venosa con compresién; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 70. Aparicién de inestabilidad (n=117) en relacién a los signos en la angio-TC, comorbilidades, antecedentes de
ETV, y resultado de la EVC, en el total de los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico)

(n=1021).

] Resucitacion: los pacientes que presentaron trombo cabalgado, dilatacion del VD, RC
y mosaico, tuvieron mayor riesgo de precisar maniobras de resucitacién; también tuvieron

mayor riesgo si eran diabéticos (Tabla 71).
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Cabalgado NO 894 (97,1) 27 (2,9) 3,27 (1,49-7,18) 0,002
I 91 (91) 9(9)

VD/VI >1 NO 524 (98,7) 7(1,3) 4,71 (2,04-10,85) <0,001
sI 461 (94,1) 29 (5,9)

Reflujo 0 538 (99,1) 5(0,9) <0.001

232 (95,5) 11 (4,5) 5,1 (1,75-14,84)

2 215 (91,5) 20 (8,5) 10,01 (3,75-27,01

HTP NO 337 (98) 7(2) 2,15 (0,93-4,97) 0,066
I 648 (85,7) 29 (4,.3)

Broncomala- NO 925 (96,5) 34 (3,5) 0,91 (0,21-3,86) 0,895

cia I 60 (96,8) 2(3,2)

Mosaico NO 805 (97,3) 22 (27) 2,85 (1,43-5,67) 0,002
I 180 (92,8) 14(7,2)

~ Comorbilidades

Cardiopatia NO 800 (96,5) 29 (3,5) 1,04 (0,45-2,42) 0,920
I 185 (96,4) 7 (3,6)

EPOC NO 735 (96,3) 28 (37) 0,84 (0,38-1,87) 0,668
SI 250 (96,9) 8(3,1)

Neoplasia NO 746 (96,5) 27 3.,5) 1,04 (0,48-2,24) 0,919
I 239 (96,4) 9(3,6)

Diabetes NO 822 (97,2) 24.(2,8) 2,52 (1,24-5,14) 0,009
| 163 (93,1) 12(6,9)

Habito NO 667 (96) 28 (4) 0,60 (0,27-1,33) 0,203

tabaquico I 318(97,5) 8(2,5)

- Antecedentes previos de ETV y resultadodelatve

TEP previo NO 882 (96,4) 33 (3,6) 0,78 (0,23-2,59) 0,682
i 103 (97,2) 3(2,8)

TVP previo NO 852 (96,2) 34 (3,8) 0,38 (0,09-1,59) 0,167
I 133 (98,5) 2(1,5)

EVC (n=666) Negativa 263 (97) 8(3) 0,85(0,33-2,19) 0,742

Positiva 385 (97,5) 10 (2,5)

VD/VI: relacién del didgmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: Dilatacién del tronco de la pulmonar = 29
mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia
venosa con compresion; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 71. Necesidad de resucitacién (n=36) en relacidn a los signos en la angio-TCMD, comorbilidades, antecedentes de
ETV y resultado de la EVC, en el total de pacientes con TEP agudo (TEP-Ay TEP-AC). (n=1021).

m  Ventilacién: los pacientes que presentaron trombo cabalgado, dilatacion del VD, RC, HTP
y mosaico, tuvieron mayor riesgo de precisar maniobras de ventilacién (Tabla 72).
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_ NO Ventilacion Sl Ventilacion Odds ratio

Cabalgado NO 879 (95,4) 42 (4,6) 2,59 (1,28-5,20) 0,006
sI 89 (89) 11(11)

VD/VI >1 NO 522 (98,3) 9(1,7) 5,72 (2,76-11,85) <0,001
sI 446 (91) 44 (9)

Reflujo 0 532 (98) 11Q2) <0,001
1 227 (93,4) 16 (6,6) 3,41 (1,56-7,46)
2 209 (88,9) 26 (11,1) 6,02 (2,92-12,4)

HTP NO 334(97,1) 10(2,9) 2,26 (1,12-4,56) 0,019
sI 634 (93,6) 43 (6,4)

Broncomala- NO 910 (94,9) 49 (5,1) 1,28 (0,45-3,67) 0,644

G si 58 (93,5) 4(6,5)

Mosaico NO 795 (96,1) 32(3,9) 3,02 (1,70-5,35) <0,001
si 173 (89,2) 21(10,8)

Comorbilidades

Cardiopatia NO 791 (95,4) 38 (4,6) 1,76 (0,95-3,26) 0,069
sI 177 (92,2) 15(7,8)

EPOC NO 723 (94,8) 40 (5,2) 0,96 (0,50-1,82) 0,899
sI 245 (95) 13(5)

Neoplasia NO 728 (94,2) 45 (5,8) 0,54 (0,25-1,16) 0,109
sI 240 (96,8) 8(3,2)

Diabetes NO 805 (96,2) 41 (4,8) 1,44(0,74-2,81) 0,275
si 163 (93,1) 12 (6,9)

Habito NO 655 (94,2) 40 (5,8) 0,68 (3,36-1,30) 0,235

tabaquico sI 313 (96) 13 (4)

 Antecedentes previos de ETVy resultadodelabve

TEP previo NO 865 (94,5) 50 (5,5) 0,50 (0,15-1,64) 0,247
sI 103 (97,2) 3(2,8)

TVP previo NO 838 (94,6) 48 (5,4) 0,67 (0,26-1,72) 0,403
sI 130 (96,3) 5(3,7)

EVC (n=666) Negativa 258 (95,2) 13 (4,8) 1,00 (0,49-2,07) 0,994

Positiva 376 (95,2) 19 (4,8)

VD/VI: relacidn del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: Dilatacion del tronco de la pulmonar > 29
mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia
venosa con compresion; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 72. Necesidad de ventilacién (n=53) en relacidn a los signos en el angio-TC, comorbilidades, antecedentes de ETV
y resultado de la EVC, en el total de los pacientes con TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) (n=1021).

] Drogas vasoactivas: los pacientes con trombo cabalgado, dilatacién del VD, RC, HTP,
broncomalacia y mosaico, tienen mayor riesgo de precisar drogas vasoactivas (Tabla 73).
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Cabalgado NO 881 (95,7)
SI 83 (83)
VD/VI >1 NO 522 (98,3)
SI 442 (90,2)
Reflujo 0 537 (98,9)
1 226 (93)
2 201 (85,5)
HTP NO 334(97,1)
SI 630 (93,1)
B.roncomala- NO 909 (94,8)
ca SI 55 (88,7)
Mosaico NO 793 (96,9)
Sl 171 (88,1)

40 (4,3)
17 (17)
9(1,7)
48 (9,8)
6 (1,1)
17 (7)
34 (14,5)
10 (2,9)
47 (6,9)
50 (5,2)
7(11,3)
34(4,1)
23(11,9)

4,51 (2,45-8,31)

6,30 (3,06-12,98)

6,73 (2,62-17,29)

15,14 (6,26-36,61)

2,49 (1,24-4,99)

2,31 (1,00-5,34)

3,14 (1,80-5,46)

<0,001

<0,001

<0,001

0,008

0,043

<0,001

Cardiopatia NO 786 (94,8)
SI 178 (92,7)
EPOC NO 716 (93,8)
Sl 248 (96,1)
Neoplasia NO 726 (93,9)
SI 238 (96)
Diabetes NO 801 (94,7)
SI 163 (93,1)
Habito NO 651 (93,7)
tabaquico = 313 (96)

43 (5,2)
14 (7,3)
47 (6,2)
10 (3,9)
47(6,1)
10 (4)

45 (5,3)
12(6,9)
44 (6,3)
13 (4)

1,44 (0,77-2,68)

0,61 (0,31-1,23)

0,65 (0,32-1,30)

1,31 (0,68-2,53)

0,61 (0,33-1,56)

0,252

0,167

0,222

0,420

0,128

TEP previo NO 862 (94,2)
SI 102 (96,2)
TVP previo NO 832 (93,9)
SI 132 (97,8)
EVC (n=666) Negativa 256 (94,5)

Positiva 380(96,2)

53 (5,8)
4(3,8)
54(6,1)
3(2,2)
15(5,5)
15 (3,8)

0,64 (0,23-1,80)

0,35(0,11-1,14)

0,67 (0,32-1,40)

0,391

0,068

0,228

VD/VI: relacidn del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: Dilatacion del tronco de la pulmonar = 29
mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia
venosa con compresion; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 73. Necesidad de drogas vasoactivas (n=57) en relacién a los signos en la angio-TCMD, comorbilidades, antece-
dentes de ETV y resultado de la EVC, en el total de los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo

y cronico) (n=1021).
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Fibrinédlisis endovenosa: los pacientes que presentaron trombo cabalgado, dilatacion del VD, RC,
HTP y mosaico, tuvieron mayor riesgo de precisar fibrinélisis (Tabla 74)

o NO Fibrinélisis S| Fibrindlisis Odds ratio
TEFagudo 1oz (C95%) -

Cabalgado NO 896 (97,3) 25(2,7) 6,32 (3,21-12,45) <0,001
sI 85 (85) 15 (15)

VD/VI >1 NO 530 (99,8) 1(0.2) 45,83 (6,27-33491)  <0,001
sI 451 (92) 39 (8,0)

Reflujo 0 542 (99,8) 1(02) <0,001
1 230 (94,7) 13(5.3) 30,63 (3,98-235.52)
2 209 (88,9) 26 (11,1) 67,43 (9,09-500,09)

HTP NO 338 (98,3) 6(1,7) 2,98 (1,24-7,17) 0,011
sI 643 (95) 34 (5)

Broncomala- NO 923 (96,2) 36 (3,8) 1,77 (0,61-5,14) 0,289

cia sI 58 (93,5) 4(6,5)

Mosaico NO 804 (97,2) 23(2,8) 3,36 (1,76-6,42) <0,001
sI 177 891,2) 17 (8.8)

Comorbilidades

Cardiopatia NO 792 (95,5) 37 (4,5) 0,34 (0,10-1,11) 0,062
sI 189 (98,4) 3(1,6)

EPOC NO 728 (95,4) 35 (4,6) 0,41 (0,16-1,06) 0,058
sI 253 (98,1) 5(1,9)

Neoplasia NO 740 (95,7) 33(4,3) 0,65 (0,28-1,49) 0,307
si 241 (97,2) 7(2,8)

Diabetes NO 810 (95,7) 38 (4,3) 0,53 (0,18-1,50) 0,222
i 171 (97,7) 423)

Habito NO 663 (95,4) 32 (4,6) 0,52 (0,24-1,14) 0,099

tabaquico si 318 (97,5) 8(2,5)

 Antecedentes previos de ETVy resultadodelatve

TEP previo NO 879 (96,1) 36 (3,9) 0,96 (0,33-2,74) 0,936
I 102 (96,2) 4(38)

TVP previo NO 851 (96) 35 (4) 0,93 (0,36-2,43) 0,891
sI 130 (96,3) 5(3,7)

EVC (n=666) Negativa 258 (95.2) 13 (4,8) 0,73 (0,34-1,58) 0,421

Positiva 381 (96,5) 14 (3,5)

VD/VI: relacion del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: dilatacion del tronco de la pulmonar > 29
mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia
venosa con compresion; TVP: trombosis venosa profunda

Tabla 74. Necesidad de fibrindlisis (n=40) en relacién a los signos en la angio-TCMD, comorbilidades y antecedentes de
ETVy resultado de la EVC, en el total de los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y crénico)
(n=1021).
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u Ingreso en UCI: los pacientes que presentaron trombo cabalgado, dilatacién del VD, RC,
HTP y mosaico, tuvieron mayor riesgo de precisar ingreso en UCI (Tabla 75).

_ NO Udi Slucli Odds ratio
TEF agHdo IO (C 95%)

Cabalgado NO 850 (92,3) 71(7,7) 2,99 (1,73-5,17) <0,001
I 80 (80) 20 (20)

VD/VI >1 NO 511 (96,2) 20 (3.8) 4,33 (2,59-7,30) <0,001
I 419 (85,5) 71 (14,5)

Reflujo 0 522 (96,1) 21 (3,9) <0,001
1 213 (87,7) 30 (12,3) 3,5 (1,96-6,25)
2 195 (83) 40 (17) 5,1 (2,93-8,87)

HTP NO 326 (94,8) 18(5,2) 2,19(1,2-3,73) 0,003
I 604 (89,2) 73 (10,8)

Broncomala- NO 873 (91) 86 (9) 0,89 (0,35-2,28) 0,809

cia I 57 (91,9) 5(8,1)

Mosaico NO 763 (92,3) 64 (7,7) 1,93(1,19:3,11) 0,007
I 167 (86,1) 27 (13,9)

Comorbilidades

Cardiopatia NO 757 (91,3) 72 (87) 1,15 (0,68-1,96) 0,596
i 173(90,1) 19(9,9)

EPOC NO 690 (90,4) 73(9,6) 0,71 (0,41-1,21) 0,207
I 240 (93) 18(7)

Neoplasia NO 700 (90,6) 73 (9,4) 0,75 (0,44-1,28) 0,293
i 230(92,7) 18(7,3)

Diabetes NO 769 (90,9) 77 (9.1) 0,87 (0,48-1,57) 0,642
I 161 (92) 14(8)

Habito NO 629 (90,5) 66 (9,5) 0,79 (0,49-1,28) 0,339

tabaquico I 301 (92,3) 25(7,7)

 Antecedentes previos de ETVy resultadodelabve

TEP previo NO 829 (90,6) 86 (9,4) 0,48 (0,19-1,20) 0,109
i 101 (95,3) 5(4,7)

TVP previo NO 804 (90,7) 82 (9.3) 0,70 (0,34-1,43) 0,325
i 126 (93,3) 9(6,7)

EVC (n=666)  Negativa 241 (88,9) 30(11,1) 0,76 (0,45-1,27) 0,289

Positiva 361 (91,4) 34 (8,6)

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo, 1
reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: Dilatacién del tronco de la pulmonar = 29
mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia
venosa con compresion; TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 75. Necesidad de ingreso en UCI (n=91) en relacion a los signos en la angio-TCMD, comorbilidades, anteceden-
tes de ETV y resultado de la EVC, en el total de los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y coexistencia de TEP agudo y
crénico) (n=1021).
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Andlisis multivariante para la inestabilidad en pacientes con TEP agudo

Finalmente se realiza una regresion logistica para la inestabilidad para los 1021 pacientes con TEP
agudo (pacientes con TEP-Ay TEP-AC).

] Las variables que suponen un factor de riesgo para la inestabilidad, entre los signos de la
angio-TCMD, son la carga tromboética mas elevada, la disposicién cabalgada del TEP, el RCy
la presencia de patron en mosaico (Tabla 76). También supone un factor de riesgo para la ines-
tabilidad el haber padecido algiin evento previo en los 3 meses anteriores al episodio de TEP.

Analisis univariante Analisis multivariante

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) P
Carga 1,15 (1,11-1,19) <0,001 1,09 (1,05-1,14) <0,001
Cabalgado 4,63 (2,88-7,45) < 0,001 2,27 (1,32-3,91) 0,003
VD/VI>1 6,74 (4,05-11,20) <0,001 - -
Reflujo 1 4,7 (2,66-8,29) 0,035 3,04 (1,67- 5,52) <0,001
Reflujo 2 8,97 (5,26-15,3) <0,001 5,81 (3,30-10,23) <0,001
HTP 1,90 (1,20-3,00) 0,005 - -
Broncomalacia 1,74 (0,88-3,43) 0,109 - -
Mosaico 2,90 (1,91-4,38) <0,001 1,89 (1,19-3,01) 0,007
EPOC 0,58 (035-095) 0,031 - -
Neoplasia 0,53 (0,31-0,90) 0,017 - -
Diabetes 1,45 (0,90-2,32) 0,121 - -
Eventos 1,44 (0,97-2,14) 0,068 1,90 (1,22-2,96) 0,005

VD/VI: relacidon del diametro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 1 reflujo a la
vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas. HTP: Dilatacidn del tronco de la pulmonar = 29 mm; EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla 76. Regresion logistica para la inestabilidad considerando los signos de la angio-TCMD, comorbilidades y even-
tos previos en pacientes con TEP agudo (TEP agudo y TEP agudo y cronico) n=1021.

d) Comparacién de la mortalidad entre los pacientes estables e inestables (a los 7, 30 y 90 dias).

La mortalidad se incrementa de manera significativa si el paciente esta inestable tanto si considera-
mos la mortalidad globalmente (Tabla 77) como a los 7,30 y a los 90 dias (Tabla 78).
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Mortalidad Global n (%) _

Vivos Exitus
Estables 516 (57,1) 388 (42,9) <0,006
Inestables 51 (43,6) 66 (56,4)
Total 567 (55,5) 454 (44,5)

Tabla 77. Mortalidad global de los pacientes con TEP agudo (TEP agudo y TEP agudo y crdnico) segtin presentaran
inestabilidad o no.

Mortalidad 7 Mortalidad 30 Mortalidad 90 Total
dias n (%) dias n (%) dias n (%)
Vivos Exitus Vivos Exitus Vivos Exitus

Estables 867 (959) 37(4,1) <0,001 806(89,2) 98(10,8) <0,001 752(83,2) 152(16,8) <0,001 904
Inestables 74 (63,2) 43(36,8) 63(53,8) 54(46,2) 59(50,4) 58(49,6) 117
Total 941(92,2) 80(7,8) 869 (85,1) 152 (14,9) 811(79,4) 210(20,6) 1021

Tabla 78. Mortalidad a los 7, 30 y 90 dias en los pacientes estables e inestables, para todos los pacientes con TEP
agudo (n=1021).

e) Variables (edad, sexo, hallazgos de la angio-TCMD, comorbilidades y eventos en los 3 meses
previos) que influyeron en la mortalidad de los pacientes con TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) esta-
bles hemodinamicamente.

Un porcentaje de pacientes fallecieron a pesar de no presentar criterios clinicos de inestabilidad en el
momento del diagndstico de TEP agudo. Se valord qué signos radiolégicos, comorbilidades o eventos
previos pudieron estar en relacién con la evolucién desfavorable de estos pacientes.

Los pacientes estables que mueren tanto globalmente como a los 7, 30 y 90 dias son mayores que los
que no mueren y las diferencias en la edad son significativas. En la distribuciéon por sexo, hay mayor
mortalidad global y a los 30 dias en los pacientes varones. No hay diferencias en la distribuciéon por
sexo a los 7 y 90 dias (Tabla 79).

Mortalidad Global Vivos n=516 Exitus n=388 Odds ratio (IC 95%) “

Edad (media + DE) 659+ 17,7 753+12,4 1,04 (1,03-1,05) <0,001
Sexo Mujer n (%) 276 (61,3) 174 (38,7) 1,41 (1,09-1,84) 0,010

Hombre n (%) 240 (52,9) 214 (47,1)
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Mortalidad 7 dias Vivos n=867 Odds ratio (IC 95%) “

Edad (media + DE) 69,7 + 16,4 76,6 + 13,4 1,03 (1,01-1,06) 0,012
Sexo Muijer n (%) 431 (95,8) 19 (4,2) 0,94 (0,48-1,81) 0,845
Hombre n (%) 436 (95,2) 18 (4)

| wosrn | smrss | ousmnicosn | o
Edad (media + DE) 69,3+ 16,6 756+ 12,4 1,03 (1,01-1,04) 0,001
Sexo Mujer n (%) 411 (91,3) 39(8,7) 1,57(1,03-2,41) 0,036

Hombre n (%) 395 (87) 59 (13)

I T [ e
Edad (media + DE) 68,7 + 16,6 76,2+12,9 1,03 (1,02-1,05) <0,001
Sexo Mujer n (%) 384 (85,3) 66 (14,7) 1,36 (0,96-1,93) 0,086

Hombre n (%) 368 (81,1) 86 (18,9)

Tabla 79. Mortalidad en los pacientes estables (n=904) globalmente y a los 7, 30 y 90 dias en relacion a la edad y sexo.
Hallazgos de la angio-TCMD

Enla mortalidad global de los pacientes estables, los pacientes que mueren presentaban menor carga
trombética y menor frecuencia de infartos; en cambio, presentaron mayor porcentaje de RC tipo 2, de
HTP y de broncomalacia.

Los pacientes estables que mueren a los 7 dias presentaron mayor frecuencia RC de tipo 2 y bronco-
malacia. El subgrupo de pacientes con broncomalacia, fueron significativamente mayores que los que
no la presentaron.

En los pacientes estables que mueren a los 30 dias no hubo diferencias en ninglin hallazgo de la
angio-TCMD.

Finalmente, los pacientes que mueren a los 90 dias presentaron con mayor frecuencia HTP y bronco-
malacia (Tabla 80).
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Mortalidad Globaln(%) | Vivosn=516 Oddsratio(C9%5%) | p |

Carga trombdtica 11,8+6,9 10,4 £ 6,7 0,97 (0,95-0,99) 0,002

(media + DE)

VD/VI >1 NO 285 (55,7) 227(44,3) 0,87 (0,67-1,14) 0,326
SI 231 (58,9) 161 (41,1)

Reflujo 0 317 (60,6) 206 (39,4)
1 111 (53,9) 95 (46,1) 1,32 (0,95-1,83)
2 88 (50,3) 87 (49,7) 1,52 (1,08-2,14) 0,033

HTP NO 206 (64,8) 112 (35,2) 1,64 (1,24-2,17) 0,001
SI 310 (52,9) 276 (47,1)

Cabalgado NO 477 (57,1) 359 (42,9) 0,99 (0,60-1,63) 0,962
Sl 39 (57,4) 29 (42,6)

Atelectasia NO 407 (56,8) 309 (43,2) 0,95 (0,70-1,32) 0,780
Sl 109 (58,0) 79 (42,0)

Infarto pulmonar NO 375 (54,1) 318 (45,9) 0,58 (0,42-081) 0,001
Sl 141 (66,8) 70(33,2)

Broncomalacia NO 500 (58,6) 353 (41,4) 3,10 (1,69-5,68) <0,001
| 16 (31,4) 35 (68,6)

Mosaico NO 438 (58,2) 315 (41,8) 1,30 (0,92-1,85) 0,140
SI 78 (51,7) 73 (48,3)

Carga trombética 11,2+6,9 104+ 6,4 0,98 (0,94-1,03) 0,462

(media + DE)

VD/VI >1 NO 494 (96,5) 18 (3,5) 1,4(0,72-2,7) 0,326
SI 373(95,2) 19 (4,8)

Reflujo 0 506 (96,7) 17 (3,3)
1 199 (96,6) 7 (3,4) 1,05 (0,43-2,56 0,567
2 162 (92,6) 13(7,4) 2,39 (1,14-5,02) 0,046

HTP NO 310 (97,5) 8(2,5) 2,02 (0,92-4,47) 0,078
SI 557 (95,1) 29 (4,9)

Cabalgado NO 804 (96,2) 32(3,8) 1,99 (0,75-5,3) 0,158
Sl 63 (92,6) 5(7.4)

Atelectasia NO 685 (95,7) 31(4,3) 0,73 (0,29-1,77) 0,483
Sl 182 (96,8) 6(3,2)

Infarto pulmo- NO 665 (96) 28 (4) 1,06 (0,49-2,28) 0,885

nar Sl 202 (95,7) 9(4,3)

Broncomalacia NO 822 (96,4) 31(3,6) 3,53(1,40-8,91) 0,004
Sl 45 (88,2) 6(11,8)

Mosaico NO 722 (95,9) 31 (4,1) 0,96 (0,39-2,35) 0,935

| 145 (96) 6 (4)
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Mortalidad 30 dias n (%) Vivos n=806 Odds(ratiolC95%) | p |

Carga trombética 11,4+6,9 92+6,2 0,95 (0,92-0,98) 0,002
(media + DE)
VD/VI >1 NO 449 (87,7) 63(12,3) 0,7 (0,45-1,08) 0,106
SI 357 (91,1) 35(8,9)
Reflujo 0 470 (89,9) 53(10,1) 0,396
185 (89,8) 4(10,2) 1,01(0,59-1,72)
2 151 (86,3) 24 (13,7) 1,41 (0,84-2,36)
HTP NO 289 (90,9) 9(9,1) 1,33(0,84-2,1) 0,220
SI 517 888,2) 9(11,8)
Cabalgado NO 744 (89) 92 (11) 0,78 (0,33-1,86) 0,578
Sl 62 (91,2) 6 (8,8)
Atelectasia NO 633 (88,4) 83(11,6) 0,66 (0,37-1,17) 0,156
SI 173 (92) 15 (8)
Infarto pulmonar NO 614 (88,6) 79 (11,4) 0,77 (0,45-1,3) 0,327
SI 192 (91) 19 (9)
Broncomalacia NO 763 (89,4) 90 (10,6) 1,58 (0,72-3,46) 0,252
SI 43 (84,3) 8(15,7)
Mosaico NO 665 (88,3) 88 (11,7) 0,53 (0,27-1,06) 0,068
141 (93,4) 10 (6,6)

I T N R T
Carga trombética 11,5+6,9 9,6 +6,3 0,95 (0,93-0,98) 0,001
(media + DE)

VD/VI >1 NO 420 (82) 92 (18) 0,82 (0,58-1,18) 0,289
| 332(84,7) 60 (15,3)

Reflujo 0 441 (84,3) 82 (15,7) 0,416
1 171 (83) 35(17) 1,1(0,71-1,7)
2 140 (880) 35 (20) 1,34 (0,86-2,08)

HTP NO 277 (87,1) 41 (12,9) 1,58 (1,07-2,32) 0,020
SI 475 (81,1) 111 (18,9)

Cabalgado NO 692 (82,8) 144 (17,2) 0,64 (0,3-1,37) 0,247
Sl 60 (88,2) 8(11,8)

Atelectasia NO 591 (82,5) 125(17,5) 0,79 (0,51-1,24) 0,312
SI 161 (85,6) 27 (14,4)

Infarto pulmonar NO 568 (82) 125 (18) 0,67 (0,43-1,04) 0,075
SI 184 (87,2) 27 (12,8)

Broncomalacia NO 715 (83,8) 138(16,2) 1,96 (1,03-3,72) 0,037
SI 37 (72,5) 14 (27,5)

Mosaico NO 620 (82,3) 133(17,7) 0,67 (0,4-1,12) 0,128
SI 132 (87,4) 19 (12,6)

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo de contraste: 0 no reflujo,
1 reflujo a la vena cava inferior, 2 reflujo a las venas suprahepdticas; HTP: Dilatacién del tronco de la pulmonar
229 mm.

Tabla 80. Relacidén entre la mortalidad a los 7, 30, 90 dias y los diferentes signos > angio-TCMD, en los pacientes con
TEP agudo estables (n=904).
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Comorbilidades

Considerando globalmente los pacientes estables, la mortalidad fue mayor si presentaban cardiopa-
tia, EPOC y neoplasia activa (Tabla 81).

Alos 7,30 y 90 dias, hubo una mayor mortalidad en los pacientes estables que presentaron EPOCy

neoplasia activa; a los 90 dias los pacientes que morian presentaban ademas mayor frecuencia de
cardiopatia.

Mortalidad Global n (%) Vivos n=516 Exitus n=388 Odds ratio (IC 95%) n

Cardiopatia 442 (60,3) 291 (39,7) 2,0(1,42-2,79) <0,001
Sl 74 (43,3) 97 (56,7)

EPOC NO 412 (61,9) 254 (38,1) 2,10 (1,55-2,82) <0,001
Sl 104 (43,7) 134 (56,3)

Neoplasia NO 458 (68,0) 216 (32) 6,29 (4,50-8,82) <0,001
SI 58 (25,2) 172 (74,8)

Enfermedad NO 474 (56,8) 361 (43,2) 0,84 (0,55-1,52) 0,508

inflamatoria
SI 42 (60,9) 27 (39,1)

Patologia NO 477 (56,9) 361 (43,1) 0,91 (0,55-1,52) 0,593

tiroidea sl 39(59,1) 27 (40,9)

Diabetes NO 428 (56,7) 327 (43,3) 0,91 (0,63-1,30) 0,732
SI 88 (59,1) 61 (40,9)

Habito NO 349 (58,0) 253 (42,0) 1,11 (0,84-1,47) 0,443

tabaquico

167(55,3) 135 (44,7)
Mortalidad 7 dias n (%) Vivos n=867 Exitus n=37 Odds ratio (IC 95%) n

Cardiopatia 704 (96) 29 (4) 1,19 (0,53-2,65) 0,668
Sl 163 (95,3) 8(4,8)

EPOC NO 645 (96,8) 21 (3,2) 2,21 (1,13-4,32) 0,017
Sl 222 (93,3) 16 (6,7)

Neoplasia NO 654 (97) 20 (3) 2,61 (1,34-5,07) 0,003
Sl 213 (92,6) 17(7,4)

Enfermedad NO 802 (96) 33 (4) 1,49 (0,51-4,35) 0,457

inflamatoria
Sl 65 (94,2) 4 (5,8)

Patologia NO 802 (95,7) 36 (4,3) 0,34 (0,05-2,54) 0,272

tiroidea
Sl 65 (98,5) 1(1,5)

Diabetes NO 726 (96,2) 29 (3,8) 1,42 (0,64-3,17) 0,390
Sl 141 (94,6) 8(5,4)

Habito NO 579 (96,2) 23 (3,8) 1,22 (0,62-2,41) 0,560

tabaquico

SI 288 (95,4) 14 (4,6)
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Mortalidad 30 dias n (%) Vivos n=806 Odds ratio (IC 95%) “

Cardiopatia

EPOC

Neoplasia

Enfermedad
inflamatoria

Patologia
tiroidea

Diabetes

Habito
tabaquico

Sl
NO
|
NO
|
NO
|
NO
|
NO
|
NO

661 (90,2)
145 (84,8)
603 (90,5)
203 (85,3)
632 (93,8)
174 (75,7)
745 (89,2)
61 (88,4)

746 (89)

60 (90,9)

678 (89,8)
128 (85,9)
539 (89,5)
267 (88,4)

72 (9,8)
26 (15,2)
63 (9,5)
35(14,7)
42 (6,2)
56 (24,3)
90 (10,8)
8(11,6)
92 (11)
6(9,1)
77 (10,2)
21 (14,1)
63 (10,5)
35(11,6)

1,65 (1,01-2,67)

1,65 (1,06-2,57)

4,84 (3,14-7,47)

1,09 (0,5-2,349

0,81 (0,34-1,93)

1,45 (0,86-2,42)

1,12(0,72-1,74)

0,042

0,025

<0,001

0,834

0,635

0,162

0,608

Mortalidad 90diasn (%) | Vivosn=752 | Exitusn=152 | oddsratioqcos%) | p |

Cardiopatia

EPOC

Neoplasia

Enfermedad
inflamatoria

Patologia
tiroidea

Diabetes

Habito
tabaquico

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

SI
NO
Sl
NO
|
NO
|
NO
|
NO
|
NO
|

621 (84,7)
131 (76,6)
569 (85,4)
183 (76,9)
607 (90,1)
145 (63)

694 (83,1)
58 (84,1)

699 (83,4)
53(80,3)

630 (83,4)
122 (81,9)
504 (83,7)
248 (82,1)

112 (15,3)
40 (23,4)
97 (14,6)
55(23,1)
67(9,9)
85 (37)
141 (16,9)
1(15,9)
139 (16,6)
13(19,7)
125(16,6)
27 (18,1)
98 (16,3)
54 (17,9)

1,69 (1,13-2,54)

1,76 (1,22-2,55)

5,31 (3,68-767)

0,93 (0,48-1,82)

1,23 (0,65-2,32)

1,11 (0,7-1,76)

1,12 (0,78-1,61)

0,011

0,002

<0,001

0,840

0,515

0,641

0,544

Tabla 81. Relacion entre la mortalidad global y a los 7, 30, 90 dias y las comorbilidades en los pacientes estables (n=904).

Eventos previos

Considerando globalmente la mortalidad de los pacientes estables, los pacientes que mueren habian

sido hospitalizados con mas frecuencia que los que no murieron.

Los pacientes estables que mueren a los 90 dias del episodio del TEP, habian sido hospitalizados (en

los 3 meses previos al episodio) con mas frecuencia que los que no murieron (Tabla 82).
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Mortalidad Global n (%) Vivos n=516 Exitus n=388 Odds ratio (IC 95%) “

Eventos, total 358 (58,0) 259 (42,0) 1,13 (0,85-1,50) 0,401
Sl 158 (55,1) 129 (44,9)

Infeccion NO 464 (57,4) 345 (42,6) 1,11 (0,72-1,70) 0,626
Sl 52 (54,7) 43 (45,3)

Intervencion NO 464 (56,1) 363 (43,9) 0,61 (0,37-1,01) 0,053
Sl 52 (67,5) 25 832,5)

Traumatismo NO 481 (56,4) 372 (43,6) 0,59 (0,32-1,08) 0,086
SI 35 (68,6) 16 (31,4)

Hospitalizacion NO 431 (60,4) 283 (39,6) 1,90 (1,36- 2,60) <0,001
SI 85 (44,7) 105 (55,3)

" Woraiaa 7aisnth | vosr-g7 | Butusr-37 | ousrauolcos | p

Eventos, total NO 593 (96,1) 24 (3,9) 1,17 (0,59-2,34) 0,651
Sl 274 (95,5) 13 (4,5)

Infeccion NO 775 (95,8) 34 (4,2) 0,74 (0,22-2,47) 0,627
Sl 92 (96,8) 3(3,2)

Operacion NO 793 (95,9) 34 (4,1) 0,95 (0,28-3,15) 0,927
SI 74 (96,1) 3(3,9)

Traumatismo NO 817 (95,8) 36 (4,2) 0,45 (0,06-3,38) 0,429
SI 50 (98) 1(2)

Hospitalizacién NO 686 (96,1) 28 (3,9) 1,22 (0,56-2,63) 0,614
SI 181 (95,3) 9 (4,7)

.

Eventos, total NO 553 (89,6) 64 (10,4) 1,16 (0,75-1,81) 0,507
Sl 253 (88,2) 34(11,8)

Infeccion NO 723 (89,4) 86 (10,6) 1,21 (0,64-2,32) 0,553
Sl 83 (87,4) 12 (12,6)

Intervencion NO 733 (88,6) 94 (11,4) 0,43 (0,15-1,19) 0,096
Sl 73 (94,8) 4 (5,2)

Traumatismo NO 759 (89) 94 (11) 0,69 (0,24-1,95) 0,478
SI 47 (92,2) 4(7,8)

Hospitalizacion NO 642 (89,9) 72 (10,1) 1,41 (0,87-2,28) 0,156

| 164 (86,3) 26 (13,7)
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Mortalidad 90 dias n (%) Vivos n=752 Exitus n=152 Odds Ratio (IC 95%) “

Eventos, total 518 (84) 99 (16) 1,18 (0,82-1,71) 0,365
| 234 (81,5) 53(18,5)

Infeccién NO 677 (83,7) 132(16,3) 1,37 (0,81-2,32) 0,243
| 75(78,9) 20 (21,1)

Intervencion NO 680 (82,2) 147 (17,8) 0,32 (0,13-0,81) 0,011
| 72 (93,5) 5(6,5)

Traumatismo NO 707 (82,9) 146 (17,1) 0,65 (0,27-1,54) 0,321
| 45 (88,2) 6(11,8)

Hospitalizacion NO 604 (84,6) 110 (15,4) 1,56 (1,05-2,32) 0,028
| 148 (77,9) 42 (22,1)

Tabla 82. Relacion entre la mortalidad a los 7, 30 y 90 dias con los eventos en los 3 meses previos en los pacientes
estables (n=904).

Analisis multivariante para la mortalidad en los pacientes estables
Se realiz6 una regresion logistica (Tabla 83):

] En los pacientes estables para la mortalidad a los 7 dias, las variables que se relacionaron
con una mayor mortalidad fueron la edad, el presentar broncomalacia (estrechamente relacio-
nado con la edad), el padecer EPOC o tener una neoplasia activa.

] En los pacientes estables para la mortalidad a los 30 dias, las variables que se relaciona-
ron con una mayor mortalidad fueron la edad y el tener una neoplasia activa.

] En los pacientes estables para la mortalidad a los 90 dias, las variables que se relaciona-
ron con una mayor mortalidad fueron la edad, el padecer EPOC Yy el tener una neoplasia activa.

Mortalidad 7 dias Analisis multivariante

Odds ratio (IC 95%) P Odds ratio (IC 95%) p
Edad 1,03 (1,01-1,06) 0,011 1,03 (1,01-1,06) 0,025
Reflujo 2 2,39 (1,14-5,02) 0,046 - -
HTP 2,02 (0,91-4,47) 0,078 - -
Cabalgado 1,99 (0,75-5,30) 0,158 - -
Broncomalacia 3,5 (1,40-8,91) 0,004 3,02 (1,15-7,87) 0,024
EPOC 2,21 (1,13-4,32) 0,017 1,99 (1,01-3,92) 0,047
Neoplasia 2,61 (1,34-5,07) 0,003 3,02 (1,51-6,02) 0,002
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Mortalidad 30 dias Analisis multivariante

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Sexo 1,57 (1,03-2,41) 0,036 - -
Edad 1,03 (1,01-1,04) <0,001 1,04 (1,02-1,06) <0,001
VD/VI > 1 0,7 (0,45-1,08) 0,106 - -
Atelectasia 0,66 (0,37-1,17) 0,156 - -
Mosaico 0,53 (0,27-1,06) 0,068 - -
Cardiopatia 1,65 (1,01-2,67) 0,042 - -
EPOC 1,65 (1,13-4,32) 0,025 - -
Neoplasia 4,84 (3,14-7,4707) <0,001 5,35 (3,42-8,36) <0,001
Diabetes 1,45 (0,86-2,42) 0,162 - -

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Sexo 1,36 (0,96-1,93) 0,086 - -
Edad 1,03 (1,02-1,05) <0,001 1,05 (1,03-1,06) <0,001
HTP 1,58 (1,07-2,32) 0,020 - -
Infarto pulmonar 0,67 (0,43-1,04) 0,075 - -
Broncomalacia 1,96 (1,03-3,72) 0,037 - -
Mosaico 0,67 (0,4-1,12) 0,128 - -
Cardiopatia 1,69 (1,13-2,54) 0,011 - -
EPOC 1,76 (1,22-2,55) 0,002 1,62 (1,09-2,41) 0,018
Neoplasia 5,31 (3,68-767) <0,001 6,36 (4,29-9,43) <0,001

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; EPOC: enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica; HTP: dilatacién del tronco de la pulmonar = 29mm; Reflujo retrégrado de contraste: 2 reflujo a
venas suprahepdticas.

Tabla 83. Andlisis univariante y multivariante de los pacientes con TEP agudo estables (n=904) y las variables relacio-
nadas con la mortalidad a los 7, 30 y 90 dias.

f) Estudio del subgrupo: TEP-Cabalgado. Estudio comparativo entre TEP-Cabalgado y TEP-Cen-
tral no cabalgado para los signos de la angio-TCMD, comorbilidades y ETV previa. Comparacién
entre los 2 grupos para los efectos adversos y mortalidad (7, 30 y 90 dias).

Cien pacientes se presentaron con TEP-Cabalgado. S6lo hubo pacientes con TEP-Cabalgado en el
grupo de TEP agudo exclusivamente (TEP-A).

Los pacientes con TEP-Cabalgados presentaron con mayor frecuencia efectos adversos que los
pacientes sin TEP-Cabalgado (Tabla 84), pero no hubo diferencias en la mortalidad global.
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Resto de TEP TEP-Cabalgado Odds ratio “
n=921 n (%) n=100 n (%) (IC95%)

Inestabilidad NO 836 (90,8) 68 (68) 4,63 (2,88-7,45) <0,001
SI 85(9,2) 32 (32)

Resucitacion NO 894 (97,1) 91 (91) 3,27 (1,5-7,18) 0,002
SI 27 (2,9) 9(9)

Ventilacion NO 879 (95,4) 89 (89) 2,59 (1,29-5,2) 0,006
SI 42 (4,6) 11(11)

Drogas NO 881 (95,7) 83(83) 4,51 (2,45-8,31) <0,001
SI 40 (4.3) 17(17)

Fibrindlisis NO 896 (97,3) 85 (85) 6,32 (3,21-12,45) <0,001
SI 25(2,7) 15(15)

(Vo] NO 850 (92,3) 82 (80) 2,99 (1,73-5,17) <0,001
SI 71(7,7) 20 (20)

Mortalidad NO 512 (56,5) 55 (55) 1,02 (0,67-1,55) 0,910
SI 4009 (43,5) 45 (45)

UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tabla 84. Efectos adversos, ingreso en UCI y mortalidad comparativa entre los pacientes con TEP agudo y pacientes
con TEP-Cabalgado (TEP agudo=1021).

TEP-cabalgado comparativa con TEP-central de igual carga trombética

Para valorar si los pacientes con TEP-Cabalgado se comportaron de manera diferente a los TEP cen-
trales con una carga similar, comparamos el grupo de pacientes con TEP-Cabalgado (por definicion
con una carga de 18 o superior, ya que afectan a ambas arterias pulmonares) con los pacientes que
presentaron TEP-Central (afectacion de una o ambas arterias pulmonares) y que tengan una carga de
18 o superior (Tabla 85).

La distribucién por sexo y la edad (Figura 98) no diferian en ambos grupos. No hubo diferencias en
los 2 grupos de TEP centrales, en la medida del diametro del tronco de la pulmonar, ni en la carga
trombética (Figura 99). Los pacientes con TEP central no cabalgado presentaron con mayor frecuen-
Cia patrén en mosaico.

Considerando las comorbilidades, los pacientes con TEP-Cabalgado presentaron con mayor frecuen-
cia cardiopatia y diabetes, que los pacientes con TEP centrales de carga similar. No hubo diferencias
entre los 2 grupos en los antecedentes de ETV.

Se analizaron también el nimero de EVC realizadas en ambos grupos. Los pacientes con TEP-Cabal-
gado presentaron con mayor frecuencia positividad en la EVC.
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TEP Central Cabalgado Odds ratio
n=271n (%) n=100 n (%) (IC 95%)

Edad (media + DE) 68,6 +17 68,7 + 18,4 0,743
Sexo, Mujeres 144 (53,1) 52 (52) 1,05 (0,66-1,66) 0,846
Carga trombética (media + DE) 193+23 192+24 0,856
Mediana (P25-P75)
18 (18-20) 18 (18-20)
DTP (media + DE) 31,8+3,8 31+39 0,105
Mediana (P25-P75)
32 (30-34) 31(28-33)
VD/VI >1 NO 42 (15,5) 21 (21) 0,69 (0,39-1,24) 0,210
Sl 229 (84,5) 79 (79)
Reflujo 0 94 (34,7) 30 (30) 1,35(0,76-2,4) 0,593
1 79 (29,2) 34 (34) 1,16 (0,66-2,02)
2 98 (36,2) 36 (36)
HTP NO 50 (18,5) 26 (26) 0,64 (0,37-1,1) 0,110
Sl 221 (81,5) 74 (74)
Mosaico NO 191 (70,5) 82 (82) 0,52 (0,29-0,92) 0,026
SI 80 (29,5) 18 (18)
Cardiopatia NO 247 (91,1) 82 (82) 2,26 (1,17-4,37) 0,014
| 24 (8,9) 18 (18)
EPOC NO 232 (85,6) 84 (84) 1,13 (0,6-2,13) 0,699
SI 39 (14,4) 16 (16)
Neoplasia NO 225 (83) 75 (75) 1,63 (0,94-2,83) 0,081
Sl 46 (17) 25 (25)
Enfermedad NO 255 (94,1) 93 (93) 1,2 (0,48-3,01) 0,698
inflamatoria
SI 16 (5,9) 7(7)
Patologia tiroi- NO 255 (94,1) 94 (94) 1,02 (0,39-2,68) 0,972
dea
Sl 16 (5,9) 6 (6)
Diabetes NO 237 (87,5) 72 (72) 2,71 (1,54-477) <0,001
SI 34 (12,5) 28 (28)
Habito NO 198 (73,1) 73 (73) 1(0,6-1,68) 0,990
tabaquico

SI 73 (26,9) 27 (27)
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Central Cabalgado Odds ratio
n=271n (%) n=100 n (%) (IC 95%)
(EVpredaVCrealzadss

TEP previo NO 233 (86) 90 (90) 0,68 (0,33-1,42) 0,306

SI 38 (14) 10 (10)
TVP previa NO 221 (81,5) 88 (88) 0,6 (0,31-1,19) 0,140

S 50 (18,5) 12 (12)
EVC realizadas Total 199/271 (73,4) 66/100 (66)

Positivas 125 (62,8) 53(80,3) 2,41 (1,23-4,72) 0,009

Filtro de VCI 19 (7) 5(5)
Trombectomia 2(0,7) 3(3)

DTP: dilatacién del tronco de la pulmonar; VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo
izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 0 no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepd-
ticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmonar > 29mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; ETV:
enfermedad tromboembdlica venosa; EVC: ecografia venosa con compresion; TVP: trombosis venosa profunda;
VCI: vena cava inferior.

Tabla 85. Comparativa de las caracteristicas demogrdficas (edad, sexo), signos del TC, comorbilidades, antecedentes
de ETV previa, y positividad de la ecografia venosa con compresién de los pacientes con TEP-Cabalgado (n=100) y los
pacientes con TEP-Central no cabalgado con carga similar (n=271).

Figura 98. Diagrama de cajas comparativo de la edad entre los pacientes con TEP-Central no cabalgado y TEP-Cabal-
gado.



Resultados I 171

Figura 99. Diagrama de cajas comparativo de la carga trombdtica entre los pacientes con TEP-Central no cabalgado
y TEP-Cabalgado.

Los pacientes con TEP-Cabalgado, comparados con los pacientes con TEP-Central no cabalgado de
igual carga trombodtica, presentan mayor numero de efectos adversos: inestabilidad, necesidad de
drogas vasoactivas y de tratamiento fibrinolitico; en estas variables hay diferencias significativas. La
mayor frecuencia de maniobras de resucitacién y de ingreso en UCI no alcanzaron diferencias signi-
ficativas (Tabla 86).

Los pacientes con TEP-Cabalgado presentaron una mayor mortalidad global, pero la mortalidad a los
7,30y 90 dias no alcanz6 significacion estadistica respecto a los pacientes con TEP-Central de carga

similar.
Central Cabalgado Odds ratio -
n=271 n (%) n=100 n (%) (IC 95%)

Inestabilidad NO 224 (82,7) 68 (68) 2,24 (1,33-3,8) 0,002
SI 47 (17,3) 32 (32)

Resucitacion NO 259 (95,6) 91 (91) 2,13 (0,87-5,23) 0,091
SI 12 (4,4) 9(9)

Ventilacion NO 253 (93,4) 89 (89) 1,74 (0,79-3,82) 0,165
| 18 (6,6) 11(11)

Drogas NO 252 (93) 83 (83) 2,72 (1,35-5,47) 0,004
Sl 19 (7) 17 (17)

Fibrindlisis NO 225 (94,1) 85 (85) 2,81 (1,33-5,93) 0,005

SI 16 (5,9) 15 (15)
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Central Cabalgado Odds ratio
n=271n (%) n=100 n (%) (IC 95%)

238 (87,8) 80 (80) 8(0,98-3,32) 0,056
Sl 33(12,2) 20 (20)
Mortalidad Global 92 (33,9) 45 (45) 1,59 (0,99-2,54) 0,050
7 dias 21(7,7) 14 (14) 1,94 (0,94-3,98) 0,068
30 dias 33(12,2) 16 (16) 1,37 (0,72-2,62) 0,335
90dias 41 (15,1) 21(21) 1,49 (0,83-2,68) 0,179

UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tabla 86. Comparativa de los efectos adversos, ingreso en UCl y mortalidad (global, 7, 30 y 90 dias) entre los pacientes
con TEP-Cabalgado y los pacientes con TEP-Central no cabalgado con caracteristicas demogrdficas y carga similar.

Los pacientes con TEP-Cabalgado presentaban una mayor incidencia de eventos previos (considera-
dos globalmente) aunque el analisis de cada evento individualizado no mostré diferencias entre los
2 grupos (Tabla 87).

TEP Central Cabalgado Odds ratio
n=271n (%) n=100 n (%) (IC 95%)

Eventos, total 67 (24,7) 36 (36) 1,71 (1,05-2,8) 0,031
Infeccién 20(7,4) 10 (10) 1,39 (0,63-3,09) 0,411
Intervencion 20(7,4) 12 (12) 1,71 (0,8-3,64) 0,160
Traumatismo 12 (4,4) 6 (6) 1,38(0,5-3,77) 0,532
Hospitalizacién 44 (16,2) 25 (25) 1,72 (0,99-3) 0,054

Tabla 87. Comparativa de los eventos previos en los dos grupos de TEP-Central (TEP-Cabalgado/TEP-Central no cabal-
gado).

Analisis multivariante para la inestabilidad en los pacientes con TEP central
Al realizar una regresion logistica para la inestabilidad en estos grupos de pacientes, con TEP-Cabal-

gadoy TEP-Central no cabalgado con carga similar (n=371), la Unica variable que aumenta el riesgo de
inestabilidad es el que el trombo sea cabalgado (Tabla 88).
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_ Analisis Univariante Analisis Multivariante

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Cabalgado 2,24 (1,33-3,79) 0,002 2,4 (1,38-4,11) 0,002
Cardiopatia 2,26 (1,17-4,37) 0,014 - -
Diabetes 2,71 (1,54-4,77) <0,001 - -
Neoplasia 1,63 (0,94-2,83) 0,081 - -

Tabla 88. Regresidn logistica. Riesgo de inestabilidad considerando las comorbilidades y presencia de TEP-Cabalgado,
en el grupo de pacientes con TEP-Central tanto cabalgado como no cabalgado (n=371).

Si consideramos la mortalidad a los 7 dias en este grupo de pacientes (TEP-Cabalgado y TEP-Central
no cabalgado) la Unica variable que incrementa el riesgo de morir es la cardiopatia (Tabla 89).

Mortalidad 7 dias Analisis Univariante Analisis Multivariante

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Cabalgado 1,94 (0,94-3,98) 0,068 1,69 (0,81-3,56) 0,165
Cardiopatia 3,8(1,68-8,62) 0,001 3,48 (1,51-7,99) 0,003

Tabla 89. Regresion logistica para la mortalidad a los 7 dias en los pacientes con TEP-Cabalgado y TEP-central no
cabalgado (n=371).

Mortalidad de los pacientes con TEP-Cabalgado

Por ultimo, se hace un estudio entre los pacientes con TEP-Cabalgado, comparando los que mueren
y los que no mueren globalmente (Tabla 90) y a los 7, 30 y 90 dias (Tabla 91).

Los pacientes con TEP-Cabalgado que fallecieron (mortalidad global) presentaban una edad mas
avanzada (Figura 100) y padecian con mayor frecuencia cardiopatia y neoplasia activa.

Mortalidad Global Vivos Exitus Odds ratio
TEP-Cabalgado n=55 n (%) n=45 n (%) (IC 95%)

Edad (media + DE) 62,8 +21,3 76 +£10,2 0,001

Sexo Mujeres 29 (55,8) 23 (44,2) 1,1(0,48-2,34) 0,872
Hombres 26 (54,2) 22 (45,8)

sgesTe

VD/VI >1 NO 10(18,2) 11 (24,5) 0,68 (0,26-1,8) 0,444
SI 45 (81,8) 34 (75,5)
Reflujo 0 15(27,2) 15(33,3)

1 20 (36,4) 14(31,1) 0,7 (0,26-1,88) 0,776

2 20 (36,4) 16 (35,6) 1,14 (0,44-2,94)
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Mortalidad Global Vivos Exitus Odds ratio
TEP-Cabalgado n=55 n (%) n=45 n (%) (IC 95%)
NO

14 (25,4) 2(26,7) 0,94 (0,38-2,3) 0,891

SI 41 (74,6) 33(73,3)

Atelectasia NO 46 (83,6) 39 (86,7) 0,79 (0,26-2,4) 0,673
SI 9(16,4) 6 (13,3)

Infarto pulmonar NO 41 (74,6) 34 (75,5) 0,95 (0,38-2,36) 0,908
SI 14 (25,4) 11 (24,5)

Broncomalacia NO 52 (94,5) 39 (86,7) 2,67 (0,63-11,33) 0,171
SI 3(5,5) 6 (13,3)

Mosaico NO 46 (83,6) 36 (65,4) 1,28 (0,46-3,55) 0,638
SI 9(16,4) 9(34,6)

Comorbiidades

Cardiopatia NO 53(96,4) 29 (64,4) 14,6 (3,14-68,1) <0,001
SI 2(10,9) 16 (35,6)

EPOC NO 49 (89,1) 35 (77,8) 2,33 (0,78-7,02) 0,125
SI 6(10,9) 10(22,2)

Neoplasia NO 49 (89,1) 26 (57,8) 5,97 (2,12-16,78) <0,001
SI 6(10,9) 19 (42,2)

Enfermedad NO 52 (94,5) 41 (91,1) 1,69 (0,36-7,98) 0,503

inflamatoria
SI 3(5,5) 4(8,9)

Patologia NO 50 (90,9) 44 (97,8) 0,23 (0,03-2,02) 0,150

tiroidea si 5(9,1) 12.2)

Diabetes NO 41 (74,6) 31 (68,9) 1,32 (0,55-3,17) 0,531
SI 14 (25,4) 14 (31,1)

Habito tabaquico NO 38(69,1) 35(77,8) 0,64 (0,26-1,58) 0,330
SI 17 (30,9) 10 (22,2)

CEpreia

TEP previo NO 49 (89,1) 41 (91,1) 0,80 (0,21-3,02) 0,738
SI 6(10,9) 4(8,9)

TVP previa NO 45 (81,8) 43 (95,5) 0,21 (0,04-1,01) 0,035
SI 10(18,2) 2(4,5)

VD/VI: relacién del diémetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 0
no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmo-
nar > 29 mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; TVP:
trombosis venosa profunda.

Tabla 90. Estudio comparativo de la mortalidad global en los pacientes que presentaron TEP-Cabalgado, segtin datos
demogrdficos, signos en la angio-TCMD, comorbilidades y antecedentes de ETV.
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Figura 100. Diagrama de cajas comparativo de la edad en los pacientes con TEP-Cabalgado entre los pacientes que
mueren y los que sobreviven (p<0,001).

A los 7 dias, los pacientes que mueren tienden a ser mayores que los que no mueren (Figura 101),
acercandose a la significacién (p <0,055); no hay diferencias en los signos radiolégicos en la angio-TC-
MD. Los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia cardiopatia (Tabla 91).

. . Vivos Exitus Odds ratio
Mortalidad 7 dias n=86n (%) n=14n (%) (IC 95%) -

Edad (media + DE) 67,319 77,8 10,5 0,055
Sexo Mujeres 45 (52,3) 7 (50) 1,1 (0,35-3,40) 0,872
Hombres 41 (47,7) 7 (50)
sgesTe

VD/VI >1 NO 19(22,1) 2(14,3) 1,70 (0,35-8,27) 0,506
SI 67 (77,9) 12 (85,7)

Reflujo 0 28 (32,6) 2(14,3)
1 29(33,7) 5(37,7) 2,41 (0,43-13,46) 0,326
2 29(33,7) 7 (50) 3,38 (0,65-17,69)

HTP NO 25(29,1) 1(7,2) 5,33 (0,66-42,93) 0,083
SI 61(70,9) 13(92,8)

Atelectasia NO 72 (83,7) 13(92,8) 0,40 (0,05-3,27) 0,375
SI 14 (16,3) 1(7.2)

Infarto pulmonar NO 65 (75,6) 10(71,4) 1,24 (0,35-4,36) 0,739
SI 21 (24,4) 4 (28,6)

Broncomalacia NO 80 (93) 11 (78,6) 3,7 (0,79-16,67) 0,080

Sl 6 (7) 3(21.4)



176 | Resultados

Vivos Exitus Odds ratio
Mortalidad 7 dias =86 n (%) n=14n (%) (IC 95%) -

Mosaico 73 (84,9) 9 (64,3) 3,12 (0,90-10,81) 0,063

SI 13 (15,1) 5(37,7)
Comorbiidades

Cardiopatia NO 74 (86) 8 (57,1) 4,6 (1,36-15,69) 0,009
SI 12 (14) 6 (42,9)

EPOC NO 73 (84,9) 11 (78,6) 1,53 (0,37-6,25) 0,550
SI 13 (15,1) 3(21,4)

Neoplasia NO 63 (73,2) 12 (85,7) 0,46 (0,95-2,20) 0,318
SI 23 (26,8) 2(14,3)

Enfermedad NO 81(94,2) 12 (85,7) 2,7 (0,47-15,51) 0,249

inflamatoria
SI 5 (5,8) 2(14,3)

Patologia NO 80 (93) 14 (100) NA 0,308

tiroidea si 6(7) 0(0)

Diabetes NO 63 (73,2) 9 (64,3) 1,52 (0,46-5,02) 0,488
SI 23 (26,8) 5(37,7)

Habito tabaquico NO 61(70,9) 12 (85,7) 0,41 (0,08-1,95) 0,248
SI 25 (29,1) 2(14,3)

Evpred

TEP previo NO 77 (89,5) 13(92,8) 0,66 (0,08-564) 0,701
SI 9(10,5) 1(7.2)

TVP previa NO 74 (86) 14 (100) NA 0,136
SI 12 (14) 0(0)

VD/VI: relacién del didgmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 0
no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmo-
nar = 29mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; TVP:
trombosis venosa profunda; NA: no aplicable.

Tabla 91. Estudio comparativo de la mortalidad a los 7 dias de los pacientes que presentan TEP-Cabalgado segtin
datos demogrdficos, signos en la angio-TCMD, comorbilidades y antecedentes de ETV.
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Figura 101. Diagrama de cajas comparativo de la edad en los pacientes con TEP-Cabalgado entre los pacientes que
mueren y los que sobreviven a los 7 dias.

A los 30 dias, los pacientes que mueren tienden a ser mayores que los que no mueren, acercandose
a la significacion (p <0,051) (Figura 102); no hay diferencias en cuanto a los signos radiolégicos en la
angio-TCMD. Los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia cardiopatia (Tabla 92).

Vivos Exitus Odds ratio
n=84 n (%) n=16 n (%) (IC 95%)

Mortalidad 30 dias

Edad (media + DE) 67 £ 19,1 77,8 +9,8 0,051
Sexo Mujeres 44 (52,4) 8(15,4) 1,10 (0,37-3,21) 0,861
Hombres 40 (47,6) 8(16,7)
sgesTe

VD/VI >1 NO 19 (22,6) 2(12,5) 2,05 (0,43-9,81) 0,362
SI 65 (77,4) 14 (87,5)

Reflujo 0 27 (32,2) 3(18,8)
1 29 (34,5) 5(31,2) 1,55(0,34-7,12) 0,390
2 28 (33,3) 8 (50) 2,57 (0,72-10,72)

HTP NO 24 (28,6) 2(12,5) 2,80 (0,59-13,26) 0,179
SI 60 (71,4) 14 (87,5)

Atelectasia NO 70 (81,4) 15(93,7) 0,33 (0,04-2,73) 0,285
SI 14 (18,6) 1(6,3)

Infarto pulmonar NO 64 (76,2) 11 (68,8) 1,45 (0,45-4,69) 0,529
SI 20 (23,8) 5(31,2)

Broncomalacia NO 78 (92,8) 13 (81,2) 3(0,67-13,51) 0,137

SI 6(7,2) 3(18,8)
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Vivos Exitus Odds ratio
Mortalidad 30 dias =84 n (%) =16 n (%) (IC 95%) -

Mosaico 71 (84,5) 11 (68,8) 2,49 (0,74-8,33) 0,132

SI 13 (15,5) 5(31,2)
Comorbiidades

Cardiopatia NO 72 (85,7) 10(12,2) 3,6 (1,10-11,74) 0,027
SI 12 (14,3) 6 (33,3)

EPOC NO 71 (84,5) 13(81,2) 1,26 (0,31-5,05) 0,743
SI 13 (15,5) 3(18,8)

Neoplasia NO 63 (75) 12 (75) 1,00 (0,29-3,44) 1,000
SI 21 (25) 4(25)

Enfermedad NO 79 (84,9) 14 (87,5) 2,26 (0,40-12,80) 0,347

inflamatoria
SI 5(71,4) 2(12,5)

Patologia NO 78 (83) 16 (100) NA 0,270

tiroidea si 6 (100) 0(0)

Diabetes NO 63 (75) 9(56,3) 2,33 (0,77-7,04) 0,126
SI 21 (25) 7(43,7)

Habito tabaquico NO 59 (70,2) 14 (87,5) 0,34 (0,07-1,59) 0,071
SI 25 (29,8) 2(12,5)

Evpred

TEP previo NO 75 (89,3) 15(93,7) 0,56 (0,06-4,72) 0,585
SI 9(10,7) 1(6,3)

TVP previa NO 72 (85,7) 16 (100) NA 0,107
SI 12 (14,3) 0(0)

VD/VI: relacién del didgmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 0
no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmo-
nar = 29mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; TVP:
trombosis venosa profunda ; NA: no aplicable.

Tabla 92. Estudio comparativo de la mortalidad a los 30 dias de los pacientes que presentan TEP-Cabalgado segtin
datos demogrdficos, signos en la angio-TCMD, comorbilidades y antecedentes de ETV.
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Figura 102. Diagrama de cajas comparativo de la edad en los pacientes con TEP-Cabalgado entre los pacientes que
mueren y los que sobreviven a los 30 dias.

A los 90 dias, los pacientes que mueren son mayores que los que no mueren (Figura 103); no hay
diferencias en cuanto a los signos radiolégicos en la angio-TCMD. Igual que ocurria a los 7 y 30 dias,
los pacientes que mueren presentan con mayor frecuencia cardiopatia (Tabla 93).

Odds ratio
(IC 95%)

Vivos Exitus

Mortalidad 90 dias =79 n(%) =21 n (%)

Edad (media + DE) 66,4+ 19,4 77,5+9,8 0,023
Sexo Mujeres 41 (51,9) 11(21,2) 0,98 (0,37-2,57) 0,969
Hombres 38 (48,1) 10 (20,8)
sgesTe

VD/VI >1 NO 18 (22,8) 3(14,3) 1,77 (0,46-6,69) 0,395
SI 61(77,2) 18 (85,7)

Reflujo 0 25(31,7) 5(23,8) 0,457
1 28 (35,4) 6 (28,6) 1,07 (0,29-3,94)
2 26 (32,9) 10 (47,6) 1,92 (0,57-6,41)

HTP NO 22 (27,9) 4(19,1) 1,64 (0,49-5,42) 0,414
SI 57 (72,1) 17 (80,9)

Atelectasia NO 66 (83,5) 19(90,5) 0,53 (0,11-2,58) 0,429
SI 13(16,5) 2(9,5)

Infarto pulmonar NO 60 (75,9) 15 (71,4) 1,26 (0,43-3,71) 0,671
SI 19 (24,1) 6 (28,6)

Broncomalacia NO 73 (92,4) 18 (85,7) 2,03 (0,46-8,90) 0,341

SI 6 (7,6) 3(14,3)
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Vivos Exitus Odds ratio
Mortalidad 90 dias =79 n(%) =21 n (%) (IC 95%) -

Mosaico 66 (83,5) 16 (76,2) 1,59 (0, 49-5,10) 0,436

SI 13 (16,5) 5(23,8)
Comorbiidades

Cardiopatia NO 68 (86,1) 14 (66,7) 3,09 (1,02-9,36) 0,040
SI 11(13,9) 7 (33.3)

EPOC NO 67 (84,8) 17 (80,9) 1,31 (0,38-4,59) 0,668
SI 12 (15,2) 4(19,1)

Neoplasia NO 61(77,2) 14 (66,7) 1,69 (0,59-4,83) 0,321
SI 18(22,8) 7 (33,3)

Enfermedad NO 74 (93,7) 19(90,5) 1,56 (0,28-8,66) 0,610

inflamatoria
SI 5(6,3) 2(9,5)

Patologia NO 73 (92,4) 21 (100) NA 0,193

tiroidea si 6(7.6) 0(0)

Diabetes NO 60 (75,9) 12(90,5) 2,37 (0,87-6,48) 0,088
SI 19 (24,1) 9(9,5)

Habito tabaquico NO 55 (69,6) 18 (85,7) 0,38 (0,10-1,42) 0,140
SI 24 (30,4) 3(14,3)

Evpred

TEP previo NO 70 (88,6) 20(95,2) 0,39 (0,05-3,26) 0,368
SI 9(11,4) 1(4,8)

TVP previa NO 67 (84,8) 21 (100) NA 0,057
SI 12 (15,2) 0(0)

VD/VI: relacién del didgmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 0
no reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas; HTP: dilatacién del tronco de la pulmo-
nar = 29mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; TVP:
trombosis venosa profunda; NA: no aplicable.

Tabla 93. Estudio comparativo de la mortalidad a los 90 dias de los pacientes que presentan TEP-Cabalgado
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Figura 103. Diagrama de cajas comparativo de la edad en los pacientes con TEP-Cabalgado entre los pacientes que
mueren y los que sobreviven a los 90 dias (p=0,023).

RESUMEN PUNTO 5.3
®  No hubo diferencias significativas en la mortalidad global ni a los 7, 30 0 90 dias entre los
3 grupos de TEP.

] En los pacientes con TEP agudo (TEP-A 'y TEP-AC), las variables que aumentaron el riesgo
de morir fueron:

* alos7dias, la edad, el presentar RCy patrén en mosaico en la angio-TCMD, padecer
una neoplasia activa o haber tenido algun evento en los 3 meses previos al episodio de
TEP.

* alos30dias, laedad, el presentar RC en la angio-TCMD, padecer una neoplasia activa
o haber tenido algun evento en los 3 meses previos al episodio de TEP.

* alos 90 dias, las mismas variables que a los 30 dias.

] En los pacientes con TEP agudo (TEP-Ay TEP-AC), las variables que incrementaron el ries-
go de tener inestabilidad hemodinamica fueron:

* presentar un TEP-Cabalgado.
* presentar RCy patrén en mosaico en la angio-TCMD.
* una mayor carga trombdtica.

B Enlos pacientes estables hemodindmicamente, las variables que incrementaron la mor-
talidad fueron:

* alos 7 dias, la edad, el presentar broncomalacia en la angio-TCMD, padecer EPOCy
neoplasia activa.

* alos30dias, la edady el padecer una neoplasia activa.
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* alos 90 dias, la edad, padecer EPOC y neoplasia activa.

El subgrupo de pacientes con TEP-Cabalgado, comparados con los pacientes con TEP-Cen-

tral no cabalgado de igual carga trombética, presenté con mayor frecuencia efectos adversos
y una mayor mortalidad global, aunque no hubo diferencias significativas en la mortalidad a
los 7, 30 y 90 dias.

Entre los pacientes con TEP cabalgado, los que murieron fueron mayores y presentaron

con mayor frecuencia cardiopatia que los pacientes con TEP cabalgado que sobrevivieron.

5.4.

ANALISIS DE LOS PACIENTES CON EPISODIOS REPETIDOS
DE TEP

Signos radiolégicos y/o clinicos en el primer episodio de TEP agudo y su relacién con de un
nuevo episodio de TEP agudo:

Dilatacién del VD

Reflujo de contraste a la VCI
Hipertrofia de arterias bronquiales
Carga trombética

Signos de TEP-crénico

Edad, sexo, fendmenos tromboembélicos previos, comorbilidades (EPOC, cardiopa-

tia, neoplasia, diabetes), factores de riesgo trombético

De los 1021 pacientes con TEP agudo, 894 (93,7%) tuvieron un Unico episodio de TEP, y 60 pacientes
(6,3%) presentaron mas de un episodio (Tabla 94).

Numero de episodios de TEP Pacientes n (%)

1 894 (93,7)

2 54 (5,7)

3 5(0,5)

4 1(0,1)

Total 954 pacientes

1021 episodios

Tabla 94. Nimero de episodios de TEP por paciente.

El nimero de pacientes repetidores fue similar tanto si inicialmente presentaban TEP-A exclusiva-
mente o TEP A-C (Tabla 95).
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Unico n (%) Repetido n (%) Odds ratio (IC 95%) —
5(6,2)

TEP-A 836 (93,8) 1,31 (0,50-3,4) 0,577
TEP-AC 58 (92,1) 5(7,9)
Total 894 (93,7) 60 (6,3)

TEP-A: TEP agudo exclusivamente; TEP-AC: coexistencia de TEP agudo y crdnico.

Tabla 95. Tabla comparativa de episodios repetidos de TEP entre el grupo de TEP-A y de TEP-AC.

Se realiz6 una comparacién entre los pacientes que presentaron un unico episodio de TEP y los que
presentaron mas de un episodio (Tabla 96). En el analisis univariante los pacientes que presentaron
mas de un episodio, muestran en la primera angio-TCMD una carga significativamente mayor, una
mayor frecuencia de dilatacion del VD y un porcentaje de hipertrofia de arterias bronquiales mucho
mas elevado (47,5% frente a 27,2%).

Unico Repetido Odds ratio
n=894 n (%) n=60 n (%) (IC 95%)

Edad (media + DE) 70,3+ 16,4 66,8 + 16,2 0,706
Sexo Mujeres 457 (51,1) 28 (46,7) 1,19(0,71-2,02) 0,504
Hombres 437 (48,9) 32 (53,3)
sgesTC

Carga trombética 11,4+£7,2 153 +4,7 1,11 (1,05-1,17) <0,001

(media + DE)

VD/VI >1 NO 481 (53,8) 24 (40) 1,75 (1,02-2,98) 0,038
SI 413 (46,2) 36 (60)

Reflujo 0 472 (52,8) 35(58,3) 0,69 (0,34-1,38) 0,569
1 216 (24,2) 11(18,3) 0,92 (0,48-1,75)
2 206 (23) 14 (23,3)

HTP NO 312 (34,9) 17 (28,3) 1,36 (0,76-2,42) 0,300
SI 582 (65,1) 43 (71,7)

Hipertrofia arterias NO 591 (72,8) 31(52,5) 2,41 (1,42-4,12) 0,001

bronquiales sl 221(27,2) 28 (47,5)

Causa hipertrofia NO 129 (58,4) 26 (72,2) 0,54 (0,25-1,17) 0,115

bronquiales Sl 92(41,6) 10 (27,8)

Sig'm.)s de TEP NO 836 (93,5) 55 (91,7) 1,31 (0,51-3,40) 0,577

crénico

| 58 (6,5) 5(8,3)
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Unico Repetido Odds ratio
n=894 n (%) n=60 n (%) (IC 95%)

Inestabilidad NO 786 (87,9) 56 (93,3) 0,52 (0,18-1,46) 0,207

SI 108 (12,1) 4(6,7)
Comorbiidades

Cardiopatia NO 718(80,3) 54 (90,0) 0,45 (0,19-1,07) 0,065
SI 176 (19,7) 6 (10,0)

EPOC NO 663 (74,2) 48 (80) 0,72 (0,37-1,37) 0,315
SI 231 (25,8) 12 (20)

Neoplasia NO 673 (75,3) 48 (80) 0,76 (0,39-1,46) 0,410
SI 221 (24,7) 12 (20)

Enfermedad NO 825(92,3) 69 (98,3) 0,2 (0,03-1,48) 0,082

inflamatoria S| 59 (7.7) 101.7)

Patologia tiroidea NO 829 (92,7) 57 (95) 0,67 (0,21-2,20) 0,508
SI 65 (7,3) 3(5)

Diabetes NO 741 (82,9) 50 (83,3) 0,97 (0,48-1,95) 0,929
SI 153 (17,1) 10 (16,7)

Habito tabaquico NO 622 (69,6) 35 (58,3) 1,63 (0,96-2,78) 0,069
SI 272 (30,4) 25 (41,7)

CEvpreia

TEP previo NO 850 (95,1) 58 (96,7) 0,66 (0,16-2,82) 0,578
SI 44 (4,9) 2(3,3)

TVP previa NO 794 (88,8) 57 (95) 0,42 (0,13-1,36) 0,135
SI 100(11,2) 3(5)

Factores de riesgo NO 38(50,7) 5(38,5) 1,64 (0,49-5,49) 0,416

trombético
SI 37 (49,3) 8 (61,5)

VD/VI: relacién del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; Reflujo retrégrado de contraste: 0 no
reflujo, 1 reflujo a vena cava inferior, 2 reflujo a venas suprahepdticas; HTP: dilatacidn del tronco de la pulmonar
> 29 mm; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETV: enfermedad tromboembdlica venosa; TVP; trom-
bosis venosa profunda.

Tabla 96. Tabla comparativa de las caracteristicas de los pacientes que presentan un tnico episodio de TEP y los pa-
cientes con episodios repetidos de TEP.

Se realiza una regresién logistica, siendo las variables que incrementaron el riesgo de repeticién del
episodio de TEP finalmente, la carga trombédtica y la hipertrofia de arterias bronquiales (Tabla 97).
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Analisis Univariante Anadlisis Multivariante

Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p
Carga trombética 1,11 (1,05-1,17) <0,001 1,90 (1,04-1,13) <0,001
VD/VI >1 1,77 (1,02-2,98) 0,038 - -
Hipertrofia arterias brong. 2,41 (1,42-4,12) 0,001 2,06 (1,2-3,56) 0,009
Cardiopatia 0,45 (0,19-1,07) 0,065 - -
Enfermedad inflamatoria 0,2 (0,03-1,48) 0,082 - -
Habito tabaquico 1,63 (0,96-2,78) 0,069 - -

VD/VI: relacidn del didmetro entre el ventriculo derecho y ventriculo izquierdo; brong: bronquiales.

Tabla 97. Regresion logistica. Variables que aumentan el riesgo de presentar un episodio repetido de TEP.

RESUMEN PUNTO 5.4

] De los 1021 pacientes con TEP agudo, 894 (93,7%) tuvieron un Unico episodio de TEP, y 60
pacientes presentaron mas de un episodio.

u No hubo diferencias en el nUmero de repeticiones entre los pacientes con TEP-Ay los que
presentaban TEP-AC.

u En el analisis multivariante las variables que incrementaron el riesgo de repeticion del
episodio de TEP fueron el presentar una mayor carga trombdtica y la hipertrofia de las arterias
bronquiales.
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6. DISCUSION

6.1. INCIDENCIA, DATOS DEMOGRAFICOS, COMORBILIDADES

La incidencia del 26,4% de TEP agudo en nuestro estudio se sitUa en el rango alto de las incidencias
recogidas en la literatura, que varian ampliamente. La mayoria de los estudios en Estados Unidos
presentan una incidencia de TEP agudo menor del 10%, mientras en Europa la incidencia en general
es mucho mayor, entre el 20-26% de positividad 1>2 051052 Esta amplia variacion es atribuible a la gran
disponibilidad de la angio-TCMD, que especialmente en algunos contextos, incrementa el nimero de
estudios realizados para descartar TEP %2, Un dato ademas que explica nuestra alta incidencia es la
elevada edad media de los pacientes valorados (71,1 £ 15,3 afios) >3,

En nuestra evaluacién de la angio-TCMD, ademas de los signos de TEP agudo, se buscaron signos de
TEP croénico. Respecto al total de pacientes incluidos, un 2,2 % presentaban de manera concomitante
signos de TEP agudo y crénico y un 1,2 % presentaban Uunicamente signos de TEP crénico. Si conside-
ramos los pacientes que presentaban algun tipo de TEP, vemos que el porcentaje de pacientes con
signos de TEP crénico, 12,4 % es elevado y que la coexistencia de TEP agudo y crénico, 7,9%, no es
infrecuente.

Pocos articulos en la literatura han buscado de manera prospectiva signos de TEP crénico en pacien-
tes con sospecha de TEP agudo. La diferenciacién en la angio-TCMD entre TEP agudo y TEP crénico,
es dificil y pasa por buscar activamente signos de TEP crénico 24 (trombo mural excéntrico, oclusion/
atrofia de ramas arterias pulmonares, bandas o redes, hipertrofia de arterias bronquiales, patrén de
perfusion en mosaico). Revel et al en el afio 2005 ¥ en un grupo de 216 pacientes estudiados para
descartar TEP agudo encuentran un 9% de pacientes con signos de TEP crénico. En un estudio mas
reciente, Guerin et al 1?¥ estudian la prevalencia de HPTEC tras un episodio de TEP agudo y entre los
objetivos de su articulo esta el analisis retrospectivo de la TC inicial por un radiélogo senior en busca
de signos de TEP cronico. En su estudio, todos los pacientes que en el seguimiento presentaron HPTEC,
tenian inicialmente al menos 2 signos de TEP crénico. Dicho estudio también pone de manifiesto que
la presentacion clinica inicial de pacientes con HPTEC puede simular un TEP agudo, como ocurrié en
9 de nuestros pacientes con signos Unicamente de TEP crénico que fueron diagnosticados de HPTEC.

Nuestros pacientes con TEP crénico presentaron una edad mas elevada que en el TEP agudo (75,9 +
14,4 vs 69,6 = 16,5; p 0,009) y en una mayor proporcidn eran varones. Los antecedentes de ETV previa
fueron significativamente mas frecuentes en los enfermos con TEP crénico (tanto si tenian exclusiva-
mente TEP crénico como coexistencia de ambos, 7,5% de antecedentes de TEP en el TEP-A, frente a
65% en el TEP crénico y 42% en el grupo TEP-AC). Ello concuerda con los hallazgos en los pacientes
con HPTEC(28), que presentan un alto porcentaje de antecedentes de TEP previo (hasta del 78% en
algunos estudios) y que apoya la etiologia tromboembdlica de la HPTEC.

Ligado a la edad mas avanzada, los pacientes con TEP crénico presentaron con mayor frecuencia car-
diopatia (TEP-C 40% vs 18% TEP-A) y EPOC (TEP-C 46% vs 24% en TEP-A).

Como cabia esperar, pues son claros factores de riesgo para presentar ETV 100, |os pacientes con
TEP exclusivamente agudo presentaron un mayor nimero de eventos predisponentes en los 3 meses
previos al episodio (especialmente hospitalizacion, 23% TEP-A, vs 13% TEP-C) y mayor frecuencia de
neoplasia activa (25% TEP-A vs 15% TEP-C) que los pacientes con TEP crénico. La neoplasia activa es
un conocido factor de riesgo de TEP agudo y también se asocia con TEP crénico.
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Por otro lado, hubo diferencias significativas en el porcentaje de hospitalizacion que fue menor en el
grupo de TEP-C (75 % de ingresos frente a 95,3% en el caso de TEP-ACy 96,7% en el caso del TEP-A;
p <0,001). Esto se justifica porque los pacientes con TEP crénico presentaban con menor frecuencia
patologia aguda que requiriera hospitalizacion.

Nuestro estudio mostré una alta incidencia de TEP agudo, 26,4%. La busqueda prospectiva de TEP crdénico
revel6 un porcentaje del 12,4% de TEP crdnico y ha mostrado que no es infrecuente la coexistencia de TEP
agudo y cronico (7,9%).

6.2. RADIOGRAFIA DE TORAX

La radiografia de térax tiene un papel limitado en el estudio de TEP (baja sensibilidad 33% y especifi-
cidad 59%), siendo su principal valor el descartar otras causas mas frecuentes de insuficiencia respi-
ratoria y dolor toracico, como son la insuficiencia cardiaca y la infeccién©®.

Ademas, un articulo reciente manifiesta la mala concordancia entre radi6élogos para la mayoria de los
signos sugestivos de TEP en la radiografia 4.

La mayoria de los pacientes con TEP en nuestro estudio (52,3 %) no presentaron anomalias en la
radiografia de torax. En la literatura, los porcentajes de normalidad de las radiografias de pacientes
con TEP son muy variables (12-54%) (155156,

No hubo diferencias significativas en los signos de la radiografia de torax entre los tres grupos de TEP.
Los pacientes que no tenian TEP, mostraron con mayor frecuencia derrame pleural, opacidad alveolar
y signos de insuficiencia cardiaca, lo que orientaba a un diagndstico alternativo. No obstante, que-
remos destacar que en un 8% de pacientes con TEP, la radiografia mostraba signos de insuficiencia
cardiaca, por lo que la coexistencia de signos radiolégicos de ambas patologias no fue infrecuente.
Los pacientes con TEP mostraron con mayor frecuencia una opacidad triangular pulmonar sugestiva
de infarto (signo de la joroba de Hampton en 8,9% de pacientes con TEP vs 1,4% en pacientes sin TEP),
qgue quedd corroborado por la TC en un 85% de los casos.

Con lo expuesto y considerando que, en la mayoria de nuestros pacientes con TEP agudo, la radiografia de
térax fue normal, su papel queda relegado a la exclusién de diagndsticos alternativos.

6.3. CALIDAD TECNICA DE LOS ESTUDIOS DE ANGIO-TCMD

La calidad diagnostica de los estudios de angio-TCMD depende de conseguir una éptima opacifica-
cion de las arterias pulmonares y, ademas, es preciso que no existan artefactos de movimiento res-
piratorio. Nuestro porcentaje de estudios no valorables fue de 0,8%, y un 9,2 % de estudios fueron
considerados deficientes. Las causas mas frecuentes de estudios no valorables o deficientes fueron
los artefactos respiratorios (52,8%) y la opacificacion deficiente (35,4%). Esto concuerda con los datos
de la literatura (157158)159),

En nuestros pacientes, la causa mas frecuente de opacificacion deficiente fue la mezcla, en las cavida-
des cardiacas derechas, de la sangre contrastada (procedente de la vena cava superior) con sangre no
opacificada (procedente de la vena cava inferior). Esto es debido a que la angio-TCMD se realiza con el
paciente en inspiracion profunda mantenida, lo que disminuye la presion intratoracica y aumenta el
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retorno venoso (sangre no opacificada desde la vena cava inferior); a este fendémeno fisiolégico se le
conoce como TIC (Transient Interruption of Contrast) y fue descrito en el afio 2003 por Gosselin et al 189,
En nuestro estudio, el porcentaje de TIC fue del 4%, valor en el rango inferior de la incidencia descrita
en la literatura, que varia entre el 3% y el 37%(1>® 060161 | 3 presencia de TIC es mayor en los estudios
realizados en pacientes embarazadas('®?, como veremos posteriormente, por mayor aumento, en ese
contexto, de la presion intraabdominal.

La edad media de los pacientes que presentaron opacificacién deficiente en nuestro estudio (60,9 +
15,8 afios) fue significativamente inferior (p<0,001) al grupo de pacientes que presentaron artefactos
por movimientos respiratorios (74,1 + 13,6 afios); esto concuerda también con la literatura donde el
fendmeno TIC es mas frecuente en pacientes jovenes (por debajo de los 50 afios) y parece explicarse
porqgue realizan inspiraciones mas vigorosas que los paciente mas afiosos lo que favorece una mayor
succion del retorno venoso desde la vena cava inferior 16"163), Probablemente en nuestro estudio
estamos en el rango bajo de porcentaje del fendmeno TIC, debido a la avanzada edad de nuestros
pacientes, que sobrepasa en casi 10 afios la edad media de muchos de los estudios publicados sobre
TEP agudo (163,

A pesar de lo comentado anteriormente, se han publicado datos contradictorios sobre el efecto de
la inspiracién y el fendmeno TIC; existe debate y falta de acuerdo en la literatura sobre cudl es la
fase idonea del ciclo respiratorio en la que realizar la angio-TCMD para evitarlo 9. Seglin algunos
articulos, en pacientes con fenémeno de TIC marcado y angio-TCMD con opacificacién deficiente,
seria recomendable repetir el estudio evitando la inspiracién brusca y hacerlo con inspiraciéon suave
o simplemente deteniendo la respiracion (161 (163)(164)

En nuestra serie, las pacientes embarazadas y los pacientes mds jovenes (< 50 afios), presentaron un mayor
porcentaje de fenomeno TIC; podria establecerse en estos grupos la realizacion del estudio de angio-TCMD
con suspension respiratoria.

6.4. DIAGNOSTICOS ALTERNATIVOS

Ademas de su alta sensibilidad (86%-100%) y especificidad (96%-100%) en el diagnostico de TEP, la
angio-TCMD ofrece la ventaja de proporcionar diagnésticos alternativos o anomalias que justifiquen
los sintomas del paciente. En la literatura, el porcentaje de diagndsticos alternativos es muy variable,
entre 25% y 67 % 1%°41%0) En nuestro estudio, la angio-TCMD ofrecié diagnodsticos alternativos en 55,2%
de pacientes. Los diagndsticos alternativos mas frecuentes, como también ocurre en los articulos
publicados 18166 fyeron la insuficiencia cardiaca (18,4%) y la infeccion pulmonar (14,4%). Destaca-
mos también por su frecuencia el diagnoéstico alternativo de neoplasia, 7,3% de pacientes, con hallaz-
gos pulmonares y/o pleurales sugestivos de malignidad, que explicaban la sintomatologia y que en su
mayor parte se debian a progresion de la enfermedad maligna conocida; este porcentaje es mas alto
que en la literatura "), lo que debe estar relacionada con la elevada edad media de los pacientes de
nuestra serie.

Nueve pacientes presentaron Unicamente signos de TEP cénico e HPTEC en la TC inicial (Qque queda-
ron incluidos en el diagnostico alternativo de hipertension pulmonar); como hemos comentado la
sintomatologia de pacientes con HPTEC puede simular un TEP agudo %3,
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6.5. LOCALIZACION DEL TEP. CARGA TROMBOTICA

En nuestro estudio existié una clara preferencia del TEP por localizarse en las ramas arteriales pulmo-
nares derechas (53,2% vs 46,8 %; p<0,001). La localizacion preferente del TEP por las ramas derechas
se menciona en la literatura desde el siglo XIX"¢7. Los articulos sobre infartos pulmonares son los
gue con mas frecuencia detallan la localizacién de los trombos; estos articulos remarcan la mayor fre-
cuencia de infartos en el I6bulo inferior derecho y muchos también puntualizan la mayor afectacién
por TEP de las ramas pulmonares derechas ?'1%®, Se especula que la predileccién por las ramas dere-
chas puede atribuirse al mayor tamafo y perfusion del pulmén derecho y a la disposicion anatémica
de las arterias pulmonares principales.

La afectacién de ramas centrales fue predominante en nuestro estudio (73,6% afectacion de ramas
centrales vs 26,4 % de ramas periféricas), como ocurre en la mayoria de los articulos de la literatu-
ra 191700 Detectamos 100 pacientes con TEP de disposicidon cabalgada (o en “silla de montar”), que
suponen un 9,8% de los estudios con TEP agudo. La incidencia de TEP cabalgado en la literatura es
variable entre el 2-13% (197009010 Como indican algunos autores %9019, este alto porcentaje de afec-
tacion central y de disposicion cabalgada, puede estar influido en nuestro estudio por la procedencia
del departamento de urgencias de la mayoria de pacientes, que puede haber llevado a la inclusién
de mayor proporcién de pacientes con alto riesgo y con mayor carga trombotica. La carga trombética
media en ambos grupos de TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) fue similar. Para cuantificar la carga trom-
boética aplicamos el indice de Qanadli modificado por Araoz®20, Lo elegimos porque fue disefiado
especificamente para los estudios de angio-TCMD, es uno de los mas utilizados, es relativamente
simple de realizar, reproducible, con buena concordancia entre lectores y tiene en consideracion si la
obstruccion por el trombo es total o parcial. No obstante, la medicion de la carga trombdética afiade
tiempo extra en la valoracion de la angio-TCMD, lo que unido a la falta de consistencia en la asociacion
entre mortalidad e indice de obstruccién, hace que en la practica asistencial la medida de la carga
trombotica no se realice rutinariamente (105106,

Discutiremos mas adelante el papel de la localizacién de los trombos, tromboembolismo cabalgado y
la carga trombdtica en el pronéstico de nuestros pacientes con TEP.

6.6. SIGNOS DE LA ANGIO-TCMD. COMPARACION EN LOS TRES
GRUPOS DE TEP

Los pacientes con TEP agudo y crénico concomitante (TEP-AC) presentaron de manera significativa
mayor dilatacién del VD (TEP-A 45,9 % y TEP-AC 70,6%; p<0,001) y RC (TEP-A 21,9 % y TEP-AC 35,3%;
p<0,001) a pesar de que no hubo diferencias significativas en la carga trombotica entre ambos gru-
pos. Esto podria reflejar una mayor presién en las cavidades cardiacas derechas (quiza por la existen-
cia de componente de hipertensién pulmonar previa en los pacientes con TEP-AC), y también podria
estar relacionado con el mayor porcentaje de cardiopatia que presentan los pacientes con TEP-AC
(24,7% en pacientes con TEP-AC frente al 18,3% en pacientes con TEP-A; p< 0,001). Sin embargo, como
veremos mas adelante, a pesar de presentar mayor dilatacion del VD y RC, el grupo de TEP-AC no
presentd mayor porcentaje de efectos adversos ni mortalidad.

La existencia de TEP agudo puede producir dilataciéon del tronco de la arteria pulmonar, por el aumen-
to repentino de la resistencia vascular, y en los casos de TEP-C y TEP-AC concomitante, esta dilatacion
podria deberse a un componente de HPTEC. El umbral del diametro del tronco de la pulmonar por
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encima del cual se sugiere la posibilidad de hipertensién pulmonar son 29-30 mm, pero hay un gran
solapamiento entre pacientes normales y pacientes con hipertension pulmonar si sdlo se considera
la medida del tronco de la pulmonar %), Truong et al "7, analizando pacientes sanos sin factores de
riesgo cardiovascular (706 pacientes del estudio Framingham), constatan que usando el percentil 90,
el valor de corte del diametro de la pulmonar para hombres es de 29 mm y para las mujeres de 27
mm. En nuestros pacientes, la media del diametro del tronco de la pulmonar fue mayor de 30 mm
en todos los grupos con algun tipo de TEP y fue significativamente mayor en los pacientes con TEP-
AC comparados con los pacientes con TEP-A (TEP-A 30,6 + 4,4y TEP-AC 32,4 + 4,7 p<0,001). También
fueron significativamente mayores los diametros de las arterias pulmonares principales en los grupos
con TEP crénico (TEP-C y TEP-AC). La elevada media en las medidas del tronco de la pulmonar y de
las arterias pulmonares principales que presentaron nuestros pacientes debe estar también influido
por la avanzada edad, factor que también influye en el tamafio de estas estructuras vasculares ",

Segln varios autores, las medidas del tronco de la pulmonar y de las arterias pulmonares no afia-
den informacion relevante en el contexto del TEP agudo ©2®9, Sin embargo, un aumento importante
del diametro del tronco de la pulmonar si podria tener importancia para descartar EPTEC y HPTEC.
DiChiacchio et al"7? consideran que un tronco de la pulmonar por encima de 35 mm (sin otra causa
de hipertensién pulmonar que lo justifique) en un episodio de TEP agudo es un factor de riesgo de la
existencia de HPTEC.

La hipertrofia de arterias sistémicas es un signo indirecto de TEP crénico en la angio-TCMD. El
aumento de la circulacién sistémica pulmonar es una respuesta no especifica a multiples estimulos,
como la reduccion del flujo arterial pulmonar, hipoxemia mantenida, infeccién e inflamacién crénica.
La angio-TCMD permite la valoracion del aumento de la circulacién sistémica que con frecuencia se
produce en los pacientes con TEP crénico (principalmente de las arterias bronquiales) como respuesta
a la disminucion crénica del flujo arterial pulmonar '), Constatamos diferencias significativas entre el
grupo de TEP-Ay los grupos de TEP crénico en la hipertrofia de las arterias bronquiales (TEP-A 27,2%,
TEP-C 59% y TEP-AC 62,7%; p <0,001). El TEP agudo no causa dilatacién de las arterias bronquiales,
por tanto, la dilatacion de las arterias bronquiales sin otra causa que lo justifique favorece el diag-
nostico de TEP crénico 39, Por este motivo, en los pacientes con hipertrofia de arterias bronquiales
analizamos si la angio-TCMD revelaba una causa, diferente al TEP crénico, que justificara esa hiper-
trofia bronquial (bronquiectasias, infeccion/inflamacion crénica, neoplasia). La angio-TCMD revelaba
causas alternativas de la hipertrofia de arterias bronquiales en el 43,8% de pacientes con TEP-A, pero
solo en el 14% de pacientes con TEP-AC (p<0,001). Estos datos nos muestran que en los pacientes
con TEP-AC la hipertrofia es mayoritariamente secundaria a la obstruccion arterial pulmonar crénica.

El signo de la atenuacion o patrén en mosaico es un signo no especifico, causado por alteraciones en
la perfusién pulmonar como consecuencia de patologia bronquial o vascular. En ambas situaciones,
los vasos aparecen mas pequefios en las zonas de menor atenuacién pulmonar comparados con las
areas mas densas del pulmén. La perfusidon en mosaico de causa vascular se ha descrito en el 70%
de pacientes con TEP crénico y en un 7-12 % de pacientes con TEP agudo 7074, Corroborando estos
datos de la literatura, nuestros pacientes con TEP-A presentaron 15,3% de perfusién en mosaico fren-
te aun 50% en el TEP-Cy un 60% en el grupo de TEP-AC (p<0,001).

La resolucién incompleta de los trombos agudos resulta en la EPTEC. Los trombos se organizan,
formando trombos laminares adheridos a la pared (oclusion parcial), bandas y oclusiones vasculares
completas, que se manifiestan como signos directos de TEP crénico en la angio-TCMD. En la literatura
se utiliza el termino EPTEC para referirse a los pacientes que presentan oclusiones vasculares créni-
cas significativas, pero sin presentar signos de HP en reposo y por tanto no clasificables como HPTEC
(1149045 Por otra parte, en ocasiones los signos de TEP crénico son muy leves, y probablemente sin
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trascendencia clinica; en nuestra serie 36 pacientes (27,1 %) de los 133 con signos de TEP crénico pre-
sentaban Unicamente bandas residuales. La incidencia de los diferentes signos de TEP crénico en la
angio-TCMD fue similar entre nuestros 2 grupos de TEP crénico. Los signos vasculares mas frecuentes
fueron las bandas, seguido de la oclusién parcial y la oclusion completa de alguna arteria pulmonar,
estos signos son también los mas frecuentes encontrados en la literatura“’®. En concordancia con la
mayor frecuencia de afectacién de las arterias pulmonares derechas por el TEP agudo, la afectacién
de ramas derechas fue también predominante en los grupos de TEP crénico (59,7% afectacion de
ramas derechas y 40,3% afectacién ramas izquierdas, p <0,001). Como también ocurrié con el TEP
agudo, el TEP cronico se localizé en vasos centrales en la mayoria de los casos (80,5%).

En ocasiones, la sospecha de TEP agudo muestra pacientes que presentan Unicamente signos de
EPTEC y/o HPTEC?3; en nuestro estudio 48 pacientes (1,2% del total de pacientes, 4,5% de los pacien-
tes con algun tipo de TEP) presentaban exclusivamente signos de TEP crénico. Algunos individuos con
EPTEC desarrollaran HPTEC. El prondstico a largo plazo de los pacientes con HPTEC es malo, con una
supervivencia del 10% a los 5 afios. Seria interesante poder identificar qué pacientes con TEP agudo
tienen riesgo de desarrollar EPTEC o HPTEC. Articulos recientes resaltan la importancia de reconocer
en el episodio de TEP agudo la coexistencia de signos de TEP crénico, que podrian ser de ayuda
para realizar un diagnéstico temprano de la HPTEC (23079 En el estudio Inshape Il, Ender-Verhaar et
al " valoraron la precision diagnostica para detectar HPTEC en pacientes con TEP agudo. Para ello,
evaluaron 50 pacientes que desarrollaron HPTEC y que tenian una TC inicial diagnosticada de TEP
agudo y 50 pacientes sin evolucién posterior a HPTEC pero con diagnoéstico en la TC inicial de TEP
con dilatacion del VD (escogieron el grupo control con signos de dilatacién del VD, porque segun los
autores, es muy improbable la evolucién a HPTEC si no hay signos de sobrecarga cardiaca derecha en
la TC del episodio inicial de TEP); los autores concluyen que si se presentan 3 o mas de los siguientes
signos en la TC inicial (bandas residuales, atrofia/retraccién arterial, hipertrofia de arterias bronquia-
les, dilatacién del tronco de la pulmonar, hipertrofia del VD, aplanamiento o inversion del septo inter-
ventricular), los pacientes tiene un alto riesgo de desarrollar una HPTEC. La presencia de estos signos
en la TC inicial podria llevar a la deteccién mas temprana de los pacientes con EPTEC/HPTEC. Como
vemos, los signos radiologicos que consideran importantes sugieren hipertensién pulmonar o signos
de TEP crénico tanto directos (bandas, retraccién arterial) como indirectos (hipertrofia de arterias
bronquiales). Varios autores 72079 hablan del término “acute on chronic’ que reflejaria el grupo de
TEP-AC (7,9% de los pacientes) de nuestra serie y que evidencia la no infrecuente coexistencia de TEP
agudo y crénico. Guerin et al"?®, mostraron que la mayoria de pacientes que después del episodio de
TEP agudo (seguimiento de 26 meses) desarrollaron HPTEC presentaban en el momento inicial en la
TC al menos 2 signos de TEP crénico (trombo excéntrico, bandas o redes, perfusidon en mosaico, hiper-
trofia de arterias bronquiales). Enfatizan ademas en factores de riesgo para el desarrollo de HPTEC
gue también corroboran otros autores: episodios previos de ETV, edad avanzada y una importante
obstruccion vascular en el momento del episodio inicial. Finalmente, en un reciente articulo sobre
trombectomia en TEP agudo, DiChiacchio et al"7? observaron que un 35% de los pacientes presenta-
ban simultdneamente trombos agudos y crénicos (la anatomia patolégica revelaba material embélico
endotelizado). Esta EPTEC no reconocida en inicio y considerada como TEP agudo, podria conducir a
un tratamiento agresivo agudo (trombectomia) erréneo, al no ser estos pacientes bien catalogados y
valorados por un comité multidisciplinar de HPTEC.

Por todo lo mencionado es importante reconocer que la coexistencia de TEP agudo y crénico no es infrecuen-
te. Los signos de TEP crénico deben buscarse de manera activa y deben constar en el informe de la angio-TC-
MD en las sospechas de TEP agudo. Su presencia alerta de una posible evolucion a EPTC/HPTEC. La distincion
entre TEP agudo y crénico en ocasiones no es fdcil y requiere de la manipulacion de la ventana de mediastino
en la angio-TCMD (para poder detectar con mayor facilidad las bandas). Si existen dudas, la presencia de
hipertrofia de las arterias bronquiales favorece el diagndstico de TEP crdnico. Por otra parte, en ocasiones, la
sospecha de TEP agudo descubre un paciente que presenta tinicamente signos de EPTEC y/o HPTEC.
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6.7. INFARTOS PULMONARES

El pulmén tiene una doble vascularizacion, la circulacion pulmonary la circulacion sistémica bronquial;
esta particularidad anatémica protege al pulmoén de la isquemia cuando existe un TEP. A pesar de la
doble vascularizacion, se producen IP aproximadamente en un tercio de los pacientes con TEP. Los
IP se producen por la oclusién de arterias pulmonares muy distales (< 3 mm); esto provoca un rapido
aflujo de circulacion bronquial que al extravasarse en los alveolos produce hemorragia (se visualiza
en la TC como vidrio deslustrado). La hemorragia se resuelve en pocos dias y no deja cicatrices en el
parénquima. Si la isquemia persiste se produce un infarto (necrosis coagulativa) que se resuelve len-
tamente en meses #8070 | os |P al evolucionar se van retrayendo, perdiendo volumen y reduciendo
su contacto pleural. Finalmente, en la mayoria de ocasiones quedan como secuela imagenes lineales
subpleurales ?077078) | os infartos, por tanto, pueden tener densidades, formas y tamafios variables
segun el grado de hemorragia y necrosis y segun el tiempo de evolucion.

En nuestra serie, un 24,3% de los pacientes con TEP presentaron lesiones compatibles con IP. Nuestra
incidencia de IP en pacientes con TEP agudo fue del 22,9% (234/1021) similar a la encontrada en la lite-
ratura®@?, La incidencia de infartos asociados a TEP crénico fue de 19,5% (26/133), lo que representé
el 10% del total de los IP. No hay datos en la literatura sobre la incidencia de IP relacionados con TEP
crénico.

En el estudio multivariante, los factores de riesgo de IP en el TEP agudo fueron la edad (la mayor
incidencia se encontré en pacientes menores de 30 afios), el sexo masculino, y la localizacién central
del TEP (que siempre lleva asociado afectacién embdlica distal); los pacientes con EPOC presentaron
menor riesgo de tener IP.

Un 45% de los pacientes presentaban mas de un infarto, hecho habitual en la literatura ©?; la presen-
tacion multiple fue mas frecuente en los infartos asociados a TEP crénico (57,7%) que en los asociados
a TEP agudo (43,6%). En los 3 grupos de TEP el nimero de individuos con infartos fue similar.

Coincidiendo con los datos publicados ®@h 07879 |os |P fueron mas frecuentes en los I6bulos inferio-
res, predominando en el LID (35%) tanto para los infartos asociados a TEP agudo como crénico. No
queda clara en la literatura la razén de esta mayor afectacion de los lI6bulos inferiores. En nuestra
serie este hallazgo estaria en concordancia con la mayor frecuencia de TEP en el I6bulo inferior dere-
cho; algunos autores han propuesto que la mayor afectacion por IP en [ébulos inferiores se debe a la
influencia de la gravedad y su interaccion entre la presion alveolar, la presion arterial pulmonary la
presion arterial bronquial 79

Algunos estudios, principalmente en los articulos sobre HTPEC, hacen referencia a las lesiones peri-
féricas del parénquima asociadas a TEP crénico. En ellos, se describe como hallazgo mas frecuente
las imagenes lineales perpendiculares a la pleura (secuelas de infartos), pero también se describen
lesiones de morfologia triangular, en banda paralela a la pleura, o nodulares 149 180180 No hemos
encontrado en la literatura articulos que hagan un estudio comparativo entre los infartos pulmonares
asociados a TEP agudo y a TEP crénico.

En nuestro estudio comparativo de la morfologia de ambos tipos de IP, se observaron diferen-
cias significativas en la densidad; la mayoria de infartos asociados a TEP agudo fueron de densidad
mixta (56,8%) (debido a su naturaleza aguda reflejando la presencia de hemorragia y necrosis) y los
asociados a TEP crénico fueron con mas frecuencia sélidos (88,5%). La morfologia triangular fue sig-
nificativamente mas frecuente en los casos de TEP agudo (76,5 vs 53,8 %, p 0,023); cabe destacar que
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un 30,8 % de infartos asociados a TEP crénico presentaron una morfologia nodular, mientras en los
casos asociados a TEP agudo solo 1,3% presentaba morfologia nodular (p<0,001). Este aspecto nodu-
lar puede provocar errores diagnésticos con nédulos pulmonares y sospecha de malignidad. La lenta
evolucion de los IP y los IP asociados a TEP crénico (con posible morfologia nodular) serian la expli-
cacién de las series quirurgicas de IP en pacientes intervenidos por sospecha de malignidad (82 (183),
Parambil et al"8) publicaron una serie quirdrgica de 43 pacientes con IP; en 18 pacientes (42%) los IP
se atribuyerona TEP y en 11 de ellos la anatomia patolégica mostraba oclusion arterial por un trombo
organizado. En otra serie quirurgica de infartos, Yousem et al 18 presentan 23 IP, que se mostraron
como imagenes nodulares en la radiologia en 41% de casos. Los autores enfatizan que también en el
estudio patolégico pueden tener un aspecto nodular. La confusién con malignidad puede ser magnifi-
cada, pues los IP pueden presentar captacion andmala en el PET y las punciones percutaneas pueden
mostrar células atipicas "898, | as radiolucencias fueron significativamente mas frecuentes en los IP
asociados a TEP agudo (57,7%), mientras s6lo se observé en un 15,5% en los IP asociados a TEP croni-
co (p<0,001); segun varios autores 48178 |3s radiolucencias se corresponderian con pequefias areas
de pulmén preservado dentro del infarto que podrian explicarse por la doble circulaciéon pulmonar,
aunque otros autores teorizan que podrian tratarse de pequefias areas de necrosis 2, De manera
significativa, casi todos los IP en el TEP agudo (98,5%) presentaron contacto pleural frente a un 61,5%
en los infartos con TEP crénico (p<0,001). Las diferencias fueron también evidentes en la frecuencia
del derrame pleural, observado en un 45,5% en los infartos con TEP agudo y sélo en el 3,8% de infar-
tos con TEP cronico. Por ultimo, los infartos asociados a TEP crénico fueron significativamente de
menor tamafio que los asociados a TEP agudo.

La distinta apariencia de los IP asociados a TEP crénico podria explicarse por su mayor tiempo de
evolucién (sélidos con mas frecuencia, menor contacto pleural, no presencia de derrame, mas peque-
fios); la falta de restauracion de la circulacién pulmonar alteraria su resolucién, permaneciendo lesio-
nes pulmonares distales a las oclusiones vasculares crénicas. Esto quedaria apoyado por la evolucién
radiolégica en 13 de nuestros 26 pacientes con IP asociado a TEP crénico que tenian una TC posterior
al estudio inicial (realizado pasados al menos 3 meses): s6lo en un caso hubo evoluciéon a imagen
lineal, en 4 casos la lesion persistia, aunque habia disminuido, en 5 casos permanecio establey en 2
casos adopté una morfologia nodular. Por ello, debe considerarse el IP asociado a TEP (especialmente
a TEP crénico) dentro del diagnéstico diferencial de lesiones nodulares periféricas y, para descartarlo,
deberemos valorar si existen signos vasculares de TEP crénico en los vasos proximos a la lesion.

A diferencia de los datos de la literatura que no observan diferencias en la incidencia de IP entre
sexos @2, en nuestra serie fueron mas frecuentes en varones en los grupos de TEP agudo (28,3%
de hombres frente a 19,8% de mujeres; p <0,001). Esto podria deberse a la elevada proporcion de
pacientes varones en el grupo de edad de mayores de 80 afios (24,2% de hombres frente 12,9% de
mujeres; p=0,006). En el resto de décadas no observamos diferencias significativas en la distribucién
por sexos excepto en la década 30-39 afios (55,6% de hombres frente a 35,7% de mujeres; p=0,019).
La edad media de los pacientes con TEP en nuestro estudio fue de 71,2 afios y la edad media de nues-
tros pacientes con IP (63,1 afios) esta mas de 10 afios por encima de la edad media en la mayoria de
estudios @ 079),

Desde las observaciones radioldgicas iniciales de los IP en 1940 por Hampton y Castleman 78 y hasta
muy recientemente, se habian descrito con mas frecuencia en pacientes afiosos y asociados a enfer-
medad cardiaca y congestion venosa pulmonar, como ocurre en la disfuncion ventricular izquierda,
estenosis mitral, hipotensidn prolongada y shock (81920 Sélo un articulo en el afio 1966 por Kent 'y
Reid 189, describe casos de TEP en hombres jovenes (la mayoria por debajo de 40 afios) sanos, reali-
zando el servicio militar, y la mayoria de ellos presentaban alteraciones en la placa que sugerian IP
(derrame pleural, opacidades pulmonares periféricas triangulares o nodulares, elevacién del diafrag-
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ma). Sin embargo, a partir del afio 2015, autores como Kirchner et al ?" y Miniati et al @ demuestran
gue los IP son mas frecuentes en pacientes jévenes, con menos comorbilidades; estos articulos no
encuentran asociacidon con fallo cardiaco, ni con otros factores tradicionalmente considerados de
riesgo para el IP (edad avanzada, neoplasia, infeccion acompafiante) @2, Corroborando los datos de
los articulos mas recientes @V @2079) en nuestro estudio los IP ocurrieron en pacientes mas jévenes
(63,1+18,6vs 71,2+ 15,1; p<0,001). La incidencia decrecié con la edad, siendo la mas elevada en los
pacientes por debajo de los 30 afios (64% de los pacientes menores de 30 afos presentaban IP) y la
menor en los pacientes > 80 afios (17,3%).

Un factor que puede explicar la discrepancia en la epidemiologia del IP con los articulos clasicos, es
gue estos estan basados en estudios de necropsias y los pacientes con TEP que mueren es mas pro-
bable que tengan patologia cardiovascular y edad mas avanzada 7,

En concordancia también con los estudios recientes, nuestros pacientes no presentaron mayor inci-
dencia de enfermedad cardiovascular ni de malignidad, sino que ademas presentaban de manera
significativa menor incidencia de EPOC y diabetes. Islam et al"7® especulan que los individuos de mas
edad presentan mas patologia cardiopulmonar lo que provoca un mayor desarrollo de la circulacién
bronquial y de anastomosis broncopulmonares, que les proporcionaria protecciéon contra los IP. En
este sentido hacen un simil con la isquemia miocardica recurrente que promueve la proliferacién de
vasos coronarios colaterales, y teorizan que la hipoxia crénica o intermitente en pacientes con pato-
logia cardiovascular aumentaria la circulacién bronquial. De hecho, hay multiples articulos de media-
dos del siglo XX que a través de estudios anatdmicos demuestran este incremento en pacientes con
patologia cardiovascular 77088, Ppor otro lado, hay estudios moleculares recientes que demuestran un
aumento de la expresion del factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF), un potente media-
dor de la angiogénesis, en multiples patologias pulmonares crénicas, como la bronquitis crénica y el
enfisema que potenciarian el aumento de la circulacién bronquial &,

Nuestros pacientes con IP presentaban con mas frecuencia TEP con afectacion de ramas centrales
(85%) y por ello la carga trombdtica también fue significativamente mayor en los pacientes con IP
(14,2 de carga media en pacientes con IP, frente a 11,1 sin IP). Estos hallazgos concuerdan con los
observados por He et al"“®y Cha et al " con mas de un 90% de los pacientes con IP con TEP con afec-
tacion central, a pesar que, como hemos comentado anteriormente, el IP se produce por oclusion de
ramas distales. No obstante, considerando nuestros datos y los de la literatura, es mas probable que
ocurra un IP cuando la afectacién por TEP es mas extensa y por ello mas frecuente en pacientes que
presentan afectacion de ramas arteriales centrales (que conlleva invariablemente también afectacion
de ramas arteriales distales).

Los IP asociados a TEP crénico tiene una morfologia diferente a los asociados con TEP agudo. Debe conside-
rarse el infarto asociado a TEP (especialmente a TEP crdnico) dentro del diagndstico diferencial de lesiones
nodulares periféricas, para descartarlo deberemos valorar si existen signos vasculares de TEP crénico en
los vasos préximos a la lesion.

En concordancia con los articulos recientes y contrariamente a lo que se ha creido durante arios, los IP
fueron mds frecuentes en varones jovenes, con menos comorbilidades.
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6.8. TEP SUBSEGMENTARIO AISLADO

Hay dos grandes cuestiones sobre los TEP subsegmentarios aislados. La primera, si esos TEP exis-
ten realmente o son falsos positivos en la angio-TCMD y la segunda, qué relevancia clinica tienen.
La introduccién de la angio-TCMD ha supuesto un aumento en la prevalencia del TEP, sin que haya
habido cambios en la mortalidad “®“9), de lo que se infiere que algunos de los TEP detectados no son
clinicamente significativos. La mayor prevalencia de TEP es debida principalmente al incremento en
la deteccién de tromboembolismos subsegmentarios. Carrier et al en un metaandlisis “® encuentran
una proporcién de TEP subsegmentario del 4,5% con la TC de un solo detector y del 9,4% con la
angio-TCMD. En otros articulos, la prevalencia varia del 4 al 36%, dependiendo del nimero de detec-
tores que tenga la TCMD (16 vs 64 vs 256 filas de detectores)910192),

Carrier et al“®, también muestran que el riesgo de ETV en los 3 meses posteriores a un estudio de TC
negativo, ya sea realizado en una TC de uno o de mas detectores es similar; por tanto, la mayor detec-
cién de TEP subsegmentarios en las TC con mas detectores podria no ser relevante en algunos casos.
Esta mayor deteccién podria llevar a un sobrediagnostico de TEP que no requeririan ser tratados #7193
y a la innecesaria exposicidon de algunos pacientes a la anticoagulacién. En la lectura inicial que reali-
zamos en el momento del diagndstico, en 98 pacientes de nuestro estudio el TEP fue de localizacién
exclusivamente subsegmentaria (Unico o multiple), lo que supone un 9,6% de los pacientes con TEP
agudo y un 2,5% del total de pacientes con sospecha de TEP. Este porcentaje es similar al encontrado
en la literatura ®® (9, aunque, como hemos comentado, es variable segun el tipo de TC utilizada 9",
En la mayoria de los articulos que evalian el manejo y desenlace de los pacientes con TEP de localiza-
cién exclusivamente subsegmentaria, se incluyen defectos subsegmentarios Unicos y multiples, que
probablemente deben tener distinta relevancia®¥; s6lo el estudio de Mehta et al "% valora exclusiva-
mente TEP subsegmentarios Unicos. En nuestro estudio, de los 98 pacientes, 59 (60,2%), presentaban
un unico defecto de replecion, lo que representa un 5,8% del total de estudios de TEP positivoy 1,5%
del total de pacientes incluidos.

La mayoria de nuestros pacientes con un unico TEP subsegmentario fueron anticoagulados (69,5 %),
a pesar de que la angio-TCMD, ofrecié diagndsticos alternativos que podrian justificar los sintomas
en el 56% de pacientes. De los pacientes que recibieron anticoagulacion, el 14% presentaron com-
plicaciones hemorragicas, que fueron graves en 2 casos (4,8%). Los pacientes no descoagulados no
presentaron ETV en los 3 meses posteriores. En la mayoria de los articulos, los pacientes con TEP sub-
segmentario (Unico o multiple) son también descoagulados (%), En una reciente revision sistemati-
cay metaanalisis"®” sobre el resultado de instaurar o no tratamiento anticoagulante en pacientes con
TEP subsegmentario, se destaca la falta de ensayos clinicos para esclarecer el dafio o beneficio de la
anticoagulacion en estos pacientes. En este metaanalisis, los estudios incluidos (con pocos pacientes
y no controlados), no muestran un aumento de la recurrencia de ETV ni de las tasas de mortalidad en
los 3 meses posteriores en los pacientes no anticoagulados. También se constata un riesgo de san-
grado a los 3 meses del 5-8% en los pacientes descoagulados, riesgo considerablemente mas elevado
que la tasa de sangrado del 0,9% a los 3 meses registrada en un reciente metaanalisis de pacientes
con ETV(%)_Esta elevada tasa de sangrado concuerda también con nuestros datos.

Considerando que cuando diagnosticamos TEP subsegmentario aislado, aun cuando sea Unico, la
mayoria de pacientes van a ser descoagulados, con un posible riesgo de sangrado considerable 194
(197, debemos asegurarnos que se trata de un defecto de replecion real y no de un falso positivo. Por
este motivo revaloramos retrospectivamente (por consenso de 4 radiélogos toracicos) los 59 estudios
con TEP subsegmentario unico siguiendo estrictamente los criterios de Kearon et al publicados en la
revista Chest en el afio 2016 4); 21 de los 59 casos se consideraron negativos para TEP, lo que com-
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portaria un 35,6% de falsos positivos. De manera similar a nuestro estudio, Pefia et al %%, encuentra
que el 11% de TEP subsegmentarios aislados vistos en las angio-TCMD urgentes fueron considera-
dos falsos positivos cuando los leia un segundo radi6logo toracico experto. El punto clave es la baja
concordancia en la interpretacion de estos defectos subsegmentarios entre observadores, incluso
experimentados. La concordancia esta claramente influenciada por el tamafio de los vasos valorados.
Ghanima et al " en su estudio sobre la concordancia en el diagnéstico de TEP entre radi6élogos con
diferentes grados de experiencia, muestran un valor de concordancia (indice k) muy bueno para la
deteccion de émbolos proximales (k media/rango 0,83 / 0,68-0,91), bueno para los émbolos en las
arterias segmentarias (k media/ rango 0,61 / 0,40-0,80) y malo para los émbolos en vasos subsegmen-
tarios (k media/rango 0,38 / 0,0-0,89). También pueden influir factores técnicos en la mala valoracion
de los TEP subsegmentarios, aunque sélo 3 estudios de angio-TCMD (5,1%) en nuestros pacientes
fueron considerados técnicamente deficientes.

La mayoria de discordancias (considerados por consenso falsos positivos) fueron estudios inicialmen-
te valorados por un radiélogo toracico con experiencia. Ghanima et al"® constata que los radiélogos
mas experimentados tienen el doble de falsos positivos que los residentes. Analizados los 21 casos
de falsos positivos, las causas de error mas frecuente fueron: 7 casos de artefacto de volumen parcial
en bifurcaciones vasculares, 5 con artefacto de enlentecimiento del flujo debido a patologia pulmonar
y/o pleural distal y 5 casos de artefactos focales de movimiento o respiratorios. La eliminacién de los
falsos positivos haria descender el porcentaje de TEP subsegmentario Unico del 5,8 % al 3,7% de los
TEP agudos de nuestra serie.

Para obviar este alto porcentaje de falsos positivos y sobrediagndstico, algunos autores como Gué-
rin et al ¥ sélo consideran una angio-TCMD positiva si la afectacion de ramas subsegmentarias es
multiple; en esta misma linea, la reciente guia (2020) de la ESC (European Society of Cardiology) en
colaboracion con la ERS (European Respiratory Society) 79 manifiesta que si la angio-TCMD informa de
un Unico TEP subsegmentario, debe considerarse la posibilidad de un falso positivo. Estos casos debe-
rian revalorase con el radiélogo y/o buscar una segunda opinién para evitar un diagnéstico erréneo e
instauracién de tratamiento anticoagulante innecesario y potencialmente lesivo.

La mayoria de articulos y guias 7149193 consideran que en los pacientes con TEP subsegmentario
exclusivamente, deben realizarse otros estudios para descartar ETV, principalmente recomendando
una EVCy de ser la inicial negativa, posteriores EVC seriadas si el paciente no se descoagula. En nues-
tro estudio se realizd EVC en 31 de los 59 pacientes (52,5%), siendo positiva en 8 pacientes (25,8%).
El porcentaje de positividad de la EVC, (25,8%) en este grupo de pacientes estd muy por debajo de
la positividad de la EVC (59,2%) en el total de nuestros pacientes con TEP. Este dato estaria en con-
cordancia con Le Gal et al ®®, que encuentran una fuerte asociacién entre la localizacién del TEP y la
positividad de la EVC (positividad del 56,7% con TEP de localizacion central frente a 7,1 % con TEP de
localizacidon subsegmentaria). Por otra parte, nuestros pacientes, presentaban un alto porcentaje de
comorbilidades (44% presentaban EPOC, 29% cardiopatia, 20% neoplasia activa y 17 % antecedentes
de ETV), lo que explica también la gran proporcion de pacientes que fueron descoagulados.

A pesar de las incertezas, y de que el tratamiento de los pacientes con TEP exclusivamente subseg-
mentario debe ser individualizado en cada caso, algunas guias consideran que podrian ser candida-
tos a no recibir tratamiento anticoagulante “7149): pacientes con buen estado cardiopulmonar, que no
tengan TVP en el momento agudo ni en EVC seriadas, pacientes con factores de riesgo transitorios
para TEP, y pacientes no portadores de catéteres endovenosos centrales y que no presenten fibrila-
cién auricular.
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En vista del alto porcentaje de falsos positivos de nuestro estudio, todos los casos de TEP subsegmentario
unico son, en la actualidad, valorados por consenso entre todo el equipo de radiélogos tordcicos, siguiendo
estrictamente los criterios mencionados previamente (49,

6.9. PACIENTES EMBARAZADAS Y PUERPERAS

Las pacientes embarazadas y puérperas en nuestra serie fueron escasas, pero presentaron un alto
porcentaje de incidencia de TEP (41,6%) muy superior a la positividad global de TEP (26,4%) en el
estudio. En la literatura, los estudios recientes presentan una incidencia entre el 4% @y 7 % @%; pro-
bablemente el nuestro sea un grupo muy bien seleccionado por parte del servicio de ginecologia, que
restringe al maximo las peticiones en este grupo de pacientes.

El 20,8% de estudios de angio-TCMD tuvieron una calidad deficiente, porcentaje muy superior al de
estudios deficientes en el grupo de estudio total (9,2%). En la mayoria de casos, el problema fue una
opacificacién deficiente, el fenédmeno TIC comentado anteriormente; este alto porcentaje de explora-
ciones deficientes es comun en la mayoria de los articulos publicados (162202203 Se atribuye la mala
opacificacion a los cambios fisiologicos en el embarazo que se mantienen en el puerperio; principal-
mente al aumento del volumen sanguineo, que produce una dilucién del contraste, lo que sumado al
efecto del aumento del retorno venoso al realizarse la TC en inspiracién 'Y producen una opacifica-
cién deficiente. Por este motivo seria aconsejable realizar los estudios de angio-TCMD en respiracién
suspendida o inspiracién suave en vez de con una inspiracién profunda @,

La angio-TCMD fue capaz de dar un diagndstico alternativo al TEP en el 57% de pacientes (8 de 14) con
TEP negativo, lo que reafirma el valor de la angio-TCMD en el estudio de TEP agudo en estas pacien-
tes. Los diagnosticos alternativos mas frecuentes fueron la infeccidn y la insuficiencia cardiaca.

6.10. OTRAS EXPLORACIONES DIAGNOSTICAS

En un 65,3%, de los pacientes con TEP agudo se realiz6 una EVC, porcentaje similar a los descritos en
la literatura @, Estas EVC demostraron una positividad del 60,9 %, que esta dentro del rango de posi-
tividad de estudios previos, en los que hay gran variabilidad (32-93%)®3/20520%) Esta gran variacion de
prevalencia puede explicarse segiin el método utilizado para detectar la TVP (venografia en los estu-
dios mas antiguos, TC-venografia, EVC) y segun las caracteristicas de los pacientes con TEP (pacientes
con o sin estabilidad hemodinamica), pues se ha demostrado una correlacion positiva entre la grave-
dad del TEP y la prevalencia de TVP.

Le Gal et al®¥, como se ha comentado anteriormente, encuentran una fuerte asociacién entre la pre-
sencia de TVP y la localizacion central del TEP. Este dato es interesante en la valoraciéon y manejo de
los TEP subsegmentarios pues el porcentaje de positividad de la EVC en este contexto es bajo.

Hubo un mayor porcentaje de positividad de la EVC en los pacientes con TEP crénico (70,2%) frente a
los pacientes con TEP agudo (58,3%), aunque las diferencias no fueron significativas. Este dato tam-
bién estd en concordancia con el mayor numero de antecedentes de ETV que presentaron nuestros
pacientes con TEP crénico.
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El nUmero de ecocardiografias realizadas fue pequefio, varié entre el 19,2-24,7 % segun los grupos
(19,2 % grupo de TEP agudo y 24,7% grupo de TEP crénico) por este motivo no hemos realizado un
andlisis de las mismas en el estudio.

Se realizé fibrindlisis en 40 (3,9%) de los pacientes con TEP agudo, 38 de ellos por presentar hipoten-
sién mantenida y en los 2 casos restantes por hipoxemia en aumento.

6.11. MORTALIDAD Y EFECTOS ADVERSOS

La mayoria de los estudios analizan la mortalidad global en el curso de los 30 o de 90 dias tras el
episodio del TEP agudo. Sin embargo, cuando observamos la mortalidad reflejada en la literatura, la
mayor parte de muertes se producen en los primeras horas/dias de hospitalizacién tras el diagnéstico
(82(86), En nuestra serie, el 37% de las muertes en los 3 meses posteriores al diagnostico, se produjeron
en los primeros 7 dias. Son pocos los articulos que se centran en la mortalidad y efectos adversos en
esos primeros dias de hospitalizacion ©2%) que son por ello, ademas, mas facilmente atribuibles al
efecto directo del TEP. La mortalidad mas alla de los 30 dias se vera influida en muchas ocasiones por
las comorbilidades asociadas. Por ese motivo en todos los apartados sobre mortalidad analizamos
los datos tanto a los 7, 30 como a los 90 dias.

Como la angio-TCMD se utiliza en la primera linea del diagndstico de TEP, la identificacion de signos
en la TC asociados a deterioro clinico o muerte podrian ser de gran ayuda en la estratificacién diag-
nostica del TEP.

6.11.1. ESTUDIO DE LA MORTALIDAD EN EL GLOBAL DE PACIENTES CON
TEP

Considerando globalmente todos nuestros pacientes con algun tipo de TEP (n=1069), hubo una mor-
talidad a los 7 dias del 7,8%, a los 30 dias del 14,6% y a los 90 dias del 20,3%. No hubo diferencias
para la mortalidad ni globalmente ni considerada a los 7, 30 y 90 dias entre los diferentes grupos de
TEP. Nuestras cifras de mortalidad se encuentran en el rango alto de los valores de la literatura ©®®”
7, La elevada edad (70,2 + 16,3) de nuestros pacientes con TEP y el alto porcentaje de comorbilidades
son factores que pudieron contribuir a este alto porcentaje. Ademas, la edad se mostro en el analisis
multivariante como un factor independiente para la mortalidad tanto a corto (7, 30 dias) como a largo
plazo (90 dias).

Entre las comorbilidades, el padecer una neoplasia activa result6 un factor de riesgo independien-
te para la mortalidad tanto a los 30 (10,7% pacientes sin neoplasia frente a 27,8% con neoplasia);
p<0,001) como a los 90 dias (14,1% frente a 44,3%; p<0,001). El nimero de pacientes de nuestro
estudio con TEP agudo que presentaban una neoplasia activa fue elevado un 23,9%. Es conocido que
los pacientes con cancer presentan un riesgo de presentar ETV hasta 6 veces superior a los pacientes
sin cancer M9, En el estudio RIETE, Gussoni et al %), con un 17,1% de pacientes con cancer, observa-
ron que la tasa de mortalidad fue significativamente mayor en pacientes con cancer que sin cancer
(26.4% vs 4.1%; p < 0.001). En el reciente estudio de Alotaibi et al?'?, los pacientes con cancer tienen
un riesgo sustancial y persistente de mortalidad a corto y largo plazo; los autores constatan ademas
que la mortalidad es mayor durante los 3 primeros meses tras el episodio de TEP, lo que se explica
por el deterioro clinico causado por el TEP y porque la presencia de ETV en pacientes con cancer suele
asociarse a enfermedad mas avanzada.
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Son conocidos factores de riesgo de ETV los antecedentes de infeccion, intervencion quirdrgica, trau-
matismo que causa inmovilizacién o la hospitalizacién en los 3 meses previos al episodio de TEP®™
19 Estos antecedentes englobados como eventos predisponentes, se mostraron como factores de
riesgo para la mortalidad (especialmente la hospitalizacion previa) tanto a corto como a largo plazo.

En el analisis univariante de los signos cardiovasculares valorados en la angio-TCMD, resultaron sig-
nificativos para la mortalidad a los 7 dias, el aumento de la relacién VD/VI, la carga trombética, la
disposicion cabalgada del TEP, el RCy la dilatacién del tronco de la pulmonar. A los 30 dias sélo fue
significativo el RC, y a los 90 dias el RCy la dilatacién del tronco de la pulmonar. Al realizar el analisis
multivariante, el RC, fue el Unico signo radiolégico que representé un factor de riesgo para la morta-
lidad tanto a los 7, 30, como a los 90 dias. En nuestro estudio gradamos de manera cualitativa el RC:
ausencia de reflujo (grado 0), reflujo a la VCI (grado 1) y reflujo a las venas suprahepaticas (grado 2).
El reflujo de grado 2 se asocio6 a la mortalidad precoz y tardia (p<0,001) y el de grado 1 a la mortalidad
a los 7 y 90 dias (p< 0,001). El RC es un signo indirecto de aumento de la presién en el VD, que en
el caso del TEP es debido a un aumento de la presién en las arterias pulmonares (agudo o crénico);
también puede deberse a disminucion del flujo anterégrado debido a un gasto cardiaco disminuido,
insuficiencia tricUspidea o restriccion del llenado del VD debido a diversas afecciones (pericarditis
constrictiva, miocardiopatia restrictiva); ademas se puede encontrar en pacientes con anomalias en
la conduccion ©®. El RC y el aumento de la relacién VD/VI son variables intensamente relacionadas
(ambas son marcadores de disfuncion del VD) pero solo el RC se asocié tanto con la mortalidad como
con los efectos adversos en nuestro estudio. La coexistencia de los 2 signos indicaria probablemente
un mayor grado de repercusion cardiaca del TEP. Nuestros pacientes con RC grado 2 presentaban
de manera significativa aumento de la relacién VD/VI (37,8%), respecto a los pacientes sin RC (31%) o
con RC de grado 1 (31,2%). Por otro lado, el porcentaje de pacientes con aumento de la relacién VD/VI
crece de manera significativa con el grado de RC: sin RC el 28% de pacientes presentaron un aumento
de larelacion VD/VI, con RC grado 1 un 63% Yy con RC grado 2 un 78,7%. Si consideramos las 2 variables
en la mortalidad a los 7 dias, hubo diferencias significativas para la mortalidad solo si el aumento de
la relacién VD/VI se acompafiaba de RC: con RC de grado 2 hubo un 18,4 % de mortalidad frente a un
3,9% sin la presencia de RC (p<0,001).

Como hemos apuntado anteriormente, la relacién VD/VI es la variable medible en la angio-TCMD mas
extendida para evaluar la disfunciéon ventricular derecha y la Unica aceptada para estratificar el riesgo
del TEP agudo segun las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia?. Varios estudios indican que el
aumento de la relacién VD/VI es un factor independiente predictor de mortalidad precoz o deterioro
clinico en pacientes con TEP ®)X2'", Nuestros resultados no se ajustan a los resultados de la mayoria
de estudios publicados y de tres recientes metaanalisis €& que respaldan la asociacion entre el
aumento de la relacion VD/VI 'y la mortalidad en los pacientes con TEP. No obstante, hay numerosos
articulos discordantes en la literatura ®2@4060974212213) entre ellos, el de Beenen et al?'?es especialmen-
te critico. Estos autores evaltan el impacto de varios parametros cardiovasculares de la angio-TCMD
(aumento del tronco de la pulmonar, relacion VD/VI, desviacién del septo interventricular, RC, reflujo
a la vena acigos) en el prondstico a corto (7/30 dias) y a largo plazo (1 afio) en un estudio prospectivo
multicéntrico con 1950 pacientes con TEP. Los autores concluyen que la mayoria de los parametros
radiolégicos evaluados no tienen efectos consistentes sobre el prondstico a corto o largo plazo en
pacientes con TEP. En su estudio, s6lo el aumento del didmetro del tronco pulmonar se relacion6 con
un mayor riesgo de mortalidad tanto a corto plazo como a largo plazo. Los autores manifiestan que
muchos estudios previos tienen un disefio retrospectivo, son unicéntricos, con un escaso numero
de pacientes o de eventos, y que por tanto presentan limitaciones metodolégicas que debilitan su
validez y generalizacion. Las series mas grandes han mostrado resultados contradictorios, ya sea
confirmando ®® o negando ®2® que la relacion VD/VI esté asociada con un aumento de la mortalidad.



Discusién 1 201

Por el contrario, el RC es un signo de la angio-TCMD que ha sido poco evaluado. En dos de los impor-
tantes metaanalisis que hemos citado, la relacion VD/VI es el Unico signo analizado ®®, En el metaa-
nalisis mas reciente de Meinel et al ®), se incluyen estudios que analizan varios signos radiolégicos
(la relacion VD/VI, desviacion septal, RC, la carga trombatica y la localizacién central de los trombos).
De ellos, la relacién VD/VI es el signo analizado con mas frecuencia (23 de 39 estudios), siendo el RC
examinado solo en 8 de los 39 estudios. Los resultados de estos estudios que incluyen el RC en su
evaluacion, son dispares; algunos autores documentan correlacion significativa entre el reflujo y la
mortalidad o los efectos adversos sélo en los analisis univariantes ¢14@19216217 y otros autores no
encuentran correlacién @'®219, Nuestros resultados concuerdan con los de Aviram et al ©®® (con 145
pacientes) y mas recientemente, Bach et al®” (con 365 pacientes). Ambos autores concluyen, que el
reflujo es un factor independiente para la mortalidad a los 30 dias y no encuentran correlacién con la
mortalidad para los otros parametros cardiovasculares de la angio-TCMD.

La existencia de cardiopatia previa en nuestro estudio (que fue significativamente mas frecuente
en el analisis univariante para la mortalidad a los 30 y 90 dias) podria ser un motivo de sesgo para el
RC; sin embargo, en el estudio multivariante la cardiopatia no se mostré como un factor asociado a la
mortalidad ni a corto ni a largo plazo.

El papel de |la carga trombética en el pronéstico a corto plazo del TEP es también un tema debatido.
La mayoria de estudios, como nosotros, utilizan el método de Qanadli®V para valorar la carga trom-
boética, que tiene en cuenta el nimero total de oclusiones embélicas (incluidas ramas segmentarias y
subsegmentarias) y también el grado de obstruccion (total o parcial). En la practica habitual no hace-
mos una cuantificacion de la carga trombdtica, como ya hemos mencionado, pues requiere de tiempo
(y experiencia), lo que lo hace poco adecuado en el contexto de urgencia del TEP. En nuestro estudio,
como ocurre con otros autores ©®®?, nj la carga trombdtica ni la distribucién (central o periférica) de
los trombos representaron un factor de riesgo para la mortalidad, pero si lo fueron para la aparicién
de efectos adversos. Vedovati et al ??%, en su metaanalisis sobre el valor pronéstico de la medida de la
carga trombdtica en la angio-TCMD, no observaron asociacion entre la carga y la mortalidad ni a los
30 ni a los 90 dias. En el metaanalisis de Meinel et al®®, |a carga y distribucion central de los trombos
no fueron factores predictivos de mortalidad pero ambas variables se asociaron con el desarrollo de
efectos adversos, como ocurri6 en nuestro estudio. Estos resultados como apuntan estos autores, se
explicarian desde la perspectiva de la fisiopatologia, donde la gravedad del TEP no depende sélo del
tamafio y distribucién de los trombos, también se veria influenciada por la edad y comorbilidades 7,

El impacto cardiovascular del TEP, no es s6lo el resultado del grado de obstruccién; ademas, la resis-
tencia vascular pulmonar se incrementa por la liberacion de agentes vasoactivos y vasoconstriccion
refleja por la hipoxemia arterial. La carga trombdtica no tiene en cuenta otros factores del paciente
como el enfisema u otras alteraciones pleuro-parenquimatosas restrictivas que pueden contribuir
al aumento de la presién en las arterias pulmonares ", El fallo del VD ocurrira si éste no es capaz
de compensar el aumento subito de presidn, y por tanto seran mas determinantes los recursos que
tenga el VD (reserva cardiopulmonar) que el grado de obstruccion de las arterias pulmonares ©7,

No hubo diferencias significativas para la mortalidad a los 7, 30 y 90 dias segun la localizacién cen-
tral o periférica del trombo, pero el TEP de disposicién cabalgada se asociaba con mayor nimero
de efectos adversos. El efecto de la localizacién del trombo lo discutiremos mas ampliamente en un
apartado posterior dedicado al trombo cabalgado.
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El aumento del didmetro del tronco de la arteria pulmonar, aunque no fue una variable asociada a
la mortalidad en el analisis multivariante, si fue significativamente mayor en los pacientes que murie-
ron a los 30y 90 dias. La obstruccién y vasoconstriccion aumentan la resistencia vascular pulmonar lo
gue hace que se remanse sangre en las arterias pulmonares y se distiendan. Como hemos menciona-
do, un diametro por encima de 29-30 mm sugiere hipertensién pulmonar. El diametro del tronco de
la pulmonar superaba los 29 mm en todos nuestros pacientes con TEP, con una desviacion estandar
superior a £+ 4 mm en todos los grupos; esta elevada desviacién estandar limita su utilidad clinica,
por el solapamiento de medidas entre los pacientes que mueren y no. Hay ademas muchos otros
estudios que indican que el diametro de la pulmonar es un signo predictor débil de mortalidad ©¢”@'3),

6.11.2. ESTUDIO DE LOS EFECTOS ADVERSOS EN EL GLOBAL DE PACIENTES
CON TEP AGUDO

En el global de pacientes con TEP agudo (TEP-A y TEP-AC) un 11,4% presentaron inestabilidad hemo-
dinamica. No hubo diferencias significativas en el porcentaje de efectos adversos entre los 3 grupos
de TEP. Tampoco hubo diferencias significativas en el porcentaje de ingreso en la UCI.

En nuestro estudio, como ya hemos comentado, contrariamente a lo que ocurrié con la mortalidad
(y como también ocurria en el metaanalisis de Meinel et al ®®), varios de los signos de la angio-TCMD
se asociaron en el estudio multivariante con la inestabilidad hemodinamica: la carga trombética, la
distribucion cabalgada del trombo, el RC (tanto tipo 1 como 2) y el patrén en mosaico. Todos estos
signos también se asociaron con la necesidad de ingreso en UCl y de fibrindlisis. Vemos que el RC en
nuestro estudio es el signo de la angio-TCMD relacionado tanto con la mortalidad (precoz y tardia)
como con los efectos adversos.

La carga trombética fue significativamente mayor en los pacientes que se inestabilizaron (17,04 +
6,80 vs 11,19 £ 6,85; p < 0,001) y también presentaron un mayor porcentaje de aumento de la rela-
cién VD/VI (83,8 % de pacientes inestables frente al 43,4% en los pacientes estables), aunque luego
la variable relaciéon VD/VI no resulté significativa en el analisis multivariante. La variable disposicién
cabalgada del trombo se asocié a los efectos adversos tanto en el analisis uni como multivariante.
Esto sugiere que la mayor carga trombética y la obstruccion mecanica mas cercana al tracto de salida
del ventriculo derecho ejercen mayor tensién en el ventriculo y se asocian, como en nuestro caso, a
mayor posibilidad de efectos adversos, como ocurre en otros estudios V. Sin embargo, el efecto de
la carga queda atenuado, como veremos mas adelante, en los pacientes que se presentan con esta-
bilidad hemodinamica.

No hubo diferencias significativas en la edad de los pacientes que se inestabilizaron y los que no, con-
trariamente a lo que ocurri6 con la mortalidad donde la edad fue un factor de riesgo determinante e
independiente para la mortalidad tanto a corto como a largo plazo.

Un 3,9 % de nuestros pacientes recibieron fibrindlisis (40 de 117 pacientes inestables de un total de
1021 pacientes con TEP agudo). Los pacientes que recibieron tratamiento fibrinolitico o ingresaron
en la UCI fueron significativamente mas jévenes, lo que concuerda con el articulo de Riera -Mestre et
al (dentro del estudio RIETE)?22, con un gran numero de pacientes incluidos (15944 pacientes con TEP
agudo) en el que los pacientes que recibieron fibrindlisis (2,7%) también fueron significativamente
mas jovenes.
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La edad mads elevada, el padecer una neoplasia activa y el tener un evento predisponente en los 3 meses
previos al episodio agudo de TEP fueron factores de riesgo para la mortalidad a corto y largo plazo.

El RC fue el unico signo de la angio-TCMD asociado a la mortalidad (precoz y tardia) y a los efectos adver-
sos. El aumento de la relacién VD/VI (signo mds ampliamente utilizado de disfuncién ventricular derecha en
la angio-TCMD) la carga trombdtica y distribucion central o periférica de los trombos no se asociaron con
mortalidad precoz o tardia; aunque si con los efectos adversos.

En el informe radioldgico de los pacientes con TEP, estd ampliamente aceptado que debe constatarse el
aumento de la relacion VD/VI. Con nuestros resultados sugerimos ademds reflejar si existe o no RC, es un
signo fdcil de identificar en la angio-TCMD y se asocia a una mayor mortalidad y efectos adversos.

6.11.3. ESTUDIO EN LOS PACIENTES CON ESTABILIDAD HEMODINAMICA

Tras el diagnostico de TEP agudo, un porcentaje de pacientes fallecen a pesar de no presentar crite-
rios clinicos de inestabilidad. La mortalidad de los pacientes con estabilidad hemodinamica en nues-
tro estudio fue del 4,1% a los 7 dias, del 10,8% a los 30 dias y del 16,8 % a los 90 dias, frente a la
mortalidad de los pacientes inestables del 36,8% a los 7 dias y del 46,2 % a los 30 dias y del 49,6% a los
90 dias. Nuestro porcentaje de mortalidad precoz de los pacientes estables hemodindmicamente (7,
30 dias) esta en el rango superior de los porcentajes publicados en la literatura, que es muy variable
(3-15%) segun los estudios 744)218),

No esta claro qué signos radiolégicos, comorbilidades o eventos previos pueden influir como factores
de riesgo de la evolucion desfavorable de estos pacientes. El analisis multivariante de los factores de
riesgo para la mortalidad en los pacientes estables no identificé ninguno de los signos radiolégicos de
la angio-TCMD, ni a corto (7, 30 dias) ni a largo plazo (90 dias) como factores de riesgo.

El valor pronoéstico del aumento de la relacién VD/VI en pacientes estables, es todavia mas discutido
que en el global de pacientes®223)_ En |os articulos de Stein et al®?Yy, mas recientemente, de Jiménez
et al® (con un estudio multicéntrico con 848 pacientes hemodinamicamente estables) la relacién VD/
VI no afectaba al pronéstico de estos pacientes. Por el contrario, otros estudios &7, si observan
una asociacion entre la dilatacion del VD en la angio-TCMD y la mortalidad en estos pacientes. Entre
ellos destaca la revisidn sistematica y metaanalisis de Trujillo-Santos et al ®”. Estos autores concluyen
gue en los pacientes estables el aumento de la relacion entre VD/VI se relaciona con un mayor riesgo
de mortalidad, pero al ser este incremento pequefio, remarcan que este signo de la TC no debe usar-
se de manera aislada para la toma de decisiones terapéuticas.

Los datos contradictorios en los diferentes articulos pueden deberse a diferencias en los disefios de
los estudios, en las poblaciones estudiadas (los que presentan asociacién con mortalidad incluyeron
pacientes con TEP mas extenso), en las tasas de mortalidad o en las estrategias de tratamiento.

Como apuntamos en el apartado anterior, el efecto de la carga trombdtica queda atenuado en los
pacientes con estabilidad hemodinamica. En nuestro estudio, los pacientes estables que murieron
presentaron incluso una carga trombética significativamente inferior a los pacientes estables que
sobrevivieron (carga de 11,8 + 6,9 en los que sobreviven, frente a 10,4 + 6,7 en los que mueren;
p<0,002). En los pacientes estables, la mortalidad no suele estar influida por la carga, y el porcentaje
de mortalidad es similar independientemente de que la carga sea alta o baja @'® 20220 A] contrario
de lo que ocurre en los pacientes que presentan inestabilidad hemodinamica, que suelen tener una
mayor carga trombética, como hemos visto en nuestra serie.
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En nuestro analisis multivariante, las variables que se relacionaron con una mayor mortalidad en
los pacientes estables fueron la edad y, entre las comorbilidades, la neoplasia activa y la EPOC. Los
pacientes estables que mueren son de media unos 10 afios mayores que los que sobreviven (75,3 +
12,4 afios frente a 65,9 £ 17,7 afios). La edad es un conocido factor de riesgo de mortalidad en estos
pacientes estables ™. Aujesky et al ® observaron que la edad es un factor de riesgo significativo para
la mortalidad por todas las causas a los 30 dias. En un estudio mas reciente, Javadrashid et al @23,
analizan la validez prondstica de la relacion VD/VI y de la carga trombética en los pacientes estables
sin comorbilidades y concluyen que la edad es el Unico factor de riesgo independiente para la mor-
talidad. En el estudio clasico de Goldhaber et al"?, la edad >70 afios, la neoplasia, la EPOC, y la insufi-
ciencia cardiaca congestiva fueron signos de mal pronostico en los pacientes con TEP.

En nuestro estudio, la comorbilidad que mas contribuyé a la mortalidad en los pacientes estables fue
el padecimiento de una neoplasia activa, tanto para la mortalidad precoz como la tardia, y en segundo
lugar el presentar EPOC. Un 25,4 % (230/904) de nuestros pacientes estables presentaban una neo-
plasia activa. Los porcentajes de mortalidad en los pacientes oncolégicos estables fueron superiores,
con una mortalidad a los 90 dias del 37 % en los pacientes oncoldgicos frente al 9,9 % en los pacientes
no oncoldgicos estables (p<0,001). Probablemente la mayor mortalidad en nuestra serie esté ligada,
ademas, a la edad media mas elevada de nuestros pacientes (la edad media de los pacientes esta-
bles que mueren es de 75,3 + 12,4 afios). Los pacientes con EPOC también presentaron mayor riesgo
de mortalidad a los 7 y 90 dias. El sufrir EPOC es un factor conocido de mal pronéstico para el TEP,
presentado estos pacientes una mayor probabilidad de TEP mortal ?*® y también un aumento de la
mortalidad a los 30 dias por cualquier causa "9,

Aunque sigue siendo un tema controvertido, con resultados contradictorios sobre el valor de los signos de
disfuncion ventricular derecha por la angio-TCMD, en los pacientes estables, considerando nuestros hallaz-
gos y los de otros autores ??3 %), |a edad y las comorbilidades (especialmente la neoplasia activa) serian
factores con mayor importancia en el curso clinico que la extension del TEP en los pacientes hemodindmi-
camente estables.

6.11.4. ESTUDIO DE LOS PACIENTES CON TROMBOS CABALGADOS

El TEP cabalgado es un término radioldgico que se refiere a trombos que afectan la bifurcacion del
tronco de la pulmonar y, en mayor o menor medida, ambas arterias pulmonares principales. Por su
aspecto radiolégico amenazante y al ser un TEP con alta carga trombética, algunos articulos lo descri-
ben, de manera errénea, como TEP masivo (término clinico en desuso que se refiere a TEP que causa
shock o inestabilidad hemodinadmica). La verdadera incidencia de trombos cabalgados es desconoci-
da pues frecuentemente su diagndstico se establece en las autopsias ©?, En nuestro estudio, un 9,8%
(10011021 de pacientes presentaron TEP de disposicion cabalgada.

Existen datos contradictorios en la literatura sobre el curso clinico de los pacientes con TEP cabalga-
do. En algunos articulos se asocian a mayor riesgo de inestabilidad hemodindmica (%99, mientras
que en otros no se comportan de manera diferente al TEP de distribucién central no cabalgado 97,
Muchos de los articulos publicados tienen muestras de pacientes muy pequefas 927 y |a mayoria
de autores compara los pacientes con TEP cabalgado con el resto de pacientes con TEP agudo (110(228),
Son pocos los que especificamente comparan los TEP cabalgados con los TEP de distribucion central
no cabalgada (con carga trombédtica similar).
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En nuestro estudio, la comparacion de los pacientes con TEP cabalgado con el resto de pacientes
con TEP agudo, como era de esperar, mostro diferencias significativas en la inestabilidad hemodina-
mica (32% vs 9,2%; p<0,001), en la necesidad de fibrinélisis (15% vs 2,7%; p< 0,001) y de ingreso en
UCI (20% vs 7,7%; p<0,001); sin embargo, no hubo diferencias en la mortalidad entre los dos grupos.
El articulo publicado hasta el momento con mayor nimero de pacientes con TEP cabalgado es el de
Prentice et al ?®), Incluyeron 10.660 pacientes con TEP y cancer de los cudles 475 presentaron TEP
cabalgado. Compararon los TEP cabalgados con el resto de TEP agudos; los pacientes con TEP cabal-
gado tuvieron una estancia hospitalaria mas larga y mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria,
pero como hemos observado, sus 2 grupos solo estaban ajustados por datos demograficos y no por
localizacion del TEP o carga trombdtica.

Al comparar los 2 grupos de pacientes con TEP de localizacion proximal (TEP-cabalgado, 100
pacientes y TEP-Central con carga similar, 271 pacientes), estos no difirieron en los datos demogra-
ficos, ni en los signos de la angio-TCMD. Sin embargo, los pacientes con TEP cabalgado presentaron
mayor frecuencia de inestabilidad hemodinamica (32% vs 17,3%; p=0,002), precisaron con mayor fre-
cuencia de la administracidon de drogas vasoactivas (17% vs 7%; p=0,004) y de fibrindlisis (15% vs 5,9%;
p=0,005) pero no hubo diferencias significativas en la mortalidad ni a los 7, 30 ni 90 dias, entre los 2
grupos. La mortalidad a los 7 dias, aunque mas elevada para los pacientes con TEP cabalgado (14%
frente a 7,7% en los pacientes con TEP central; p=0,068) no llego a presentar diferencias significativas.

Choi et al®” compararon los pacientes con TEP cabalgado (43 pacientes)y con TEP central (221 pacien-
tes) y no encontraron diferencias significativas entre los 2 grupos, ni en los signos de la angio-TCMD,
ni en los efectos adversos; ademas, al realizar un analisis multivariante, el TEP cabalgado no supuso
un factor de riesgo independiente para presentar efectos adversos. Vedovati et al "% realizaron un
estudio multicéntrico sobre el valor prondstico de la localizacion de los trombos (central, lobar y peri-
férica) y la carga trombética; concluyeron que los TEP de localizacién central constituian un factor de
riesgo de mortalidad o de inestabilidad hemodinamica. Sin embargo, cuando compararon los TEPs
cabalgados con los TEP centrales (78 pacientes con TEP cabalgado y 386 con TEP central), en contra-
posicién a nuestros resultados, no encontraron que el TEP cabalgado fuera un factor de riesgo de
inestabilidad hemodinamica o muerte precoz. Por el contrario, en concordancia con nuestros resul-
tados estarian los resultados de Aviram et al ?® y de Alkinj et al 1%, En el estudio de Aviram et al, el
TEP cabalgado se comportaba de manera mas agresiva. Estos autores compararon los cambios que
produce el TEP agudo en los volUmenes de las camaras cardiacas, segun su localizacion. Compararon
3 grupos de pacientes: 33 pacientes con TEP cabalgado, 278 con TEP central y 325 con TEP periférico;
observaron que los pacientes con TEP cabalgado, presentaban de manera significativa mayor dilata-
cién de cavidades derechas que los TEP centrales o periféricos. En esta misma linea, Alkinj et al 1%,
con una muestra mas amplia de TEP cabalgado, 187 pacientes comparados con un grupo control de
187 pacientes (emparejados por datos demograficos y la clasificacion de PESI simplificada), observa-
ron mayor riesgo de inestabilidad hemodinamica, de precisar fibrindlisis y mayor porcentaje de TVP,
aunque la mortalidad hospitalaria para ambos grupos fue similar (4,3% en el grupo cabalgado vs 5,4%
en el grupo no cabalgado).

En nuestra serie y en otros articulos 1929 hubo también un mayor porcentaje de TVP (EVC positiva
en 80,3% de TEP cabalgado y en el 62,8% de TEP central; p=0,009) lo que sugiere una mayor carga
trombdética en las extremidades inferiores de estos pacientes "%, Este dato concuerda también con
los del ya citado articulo de Le Gal et al®, que encuentran una fuerte asociacién entre la localizacién
mas central del TEP y la positividad de la EVC.
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A pesar del comportamiento mas agresivo del TEP cabalgado (presentando mayor inestabilidad
hemodinamica y necesidad de tratamiento fibrinolitico), este signo no se asocia a una mayor morta-
lidad, por lo que algunos autores 22930 sugieren que debe haber otros factores que impacten en el
curso clinico de estos pacientes. Cuando realizamos un analisis multivariante para el riesgo de mor-
talidad a los 7 dias en ambos grupos de TEP central, la Unica variable que incrementaba el riesgo de
morir era la presencia de cardiopatia previa (OR: (IC95%) 3,48 (1,51-7,99); p=0,003).

Por ultimo, realizamos un estudio comparando los pacientes con TEP cabalgado que murieron con
los que sobrevivieron. Nuestros pacientes con TEP cabalgado presentaron un 14% de mortalidad a
los 7 dias, un 16% a los 30 dias, y un 21% a los 30 dias, datos similares a los de algunos articulos de la
literatura 1"9@3)_ | os pacientes que mueren tuvieron una edad mas avanzada, con mayor relevancia
en la mortalidad mas tardia a los 90 dias (77,5 £ 9,8 vs 66,4 + 19,4; p=0,023), presentaron con mayor
frecuencia cardiopatia, que incrementaba el riesgo de morir tanto a los 7, 30 como a los 90 dias. El
presentar una neoplasia activa supuso igualmente un riesgo para la disminucién global de la super-
vivencia de estos pacientes (los pacientes con TEP cabalgado que murieron presentaron un 42,2% de
neoplasia activa frente al 10,9 % de los que sobreviven; p < 0,001). Como vemos la edad y las comor-
bilidades son las variables que pesan mas en la mortalidad de estos pacientes.

Los pacientes con TEP cabalgado muestran mayor riesgo de inestabilidad hemodindmica, de precisar fibri-
ndlisis y mayor proporcion de TVP; sin embargo, no presentan una mayor mortalidad comparados con
pacientes con TEP central de caracteristicas demogrdficas similares. La edad y comorbilidades serdn los
determinantes de la mortalidad entre los pacientes con TEP cabalgado.

Con todos estos datos se sugiere una conducta de estrecha vigilancia en estos pacientes mds proclives a
inestabilizarse. Por ello debe constar en el informe radioldgico si el TEP tiene una distribucién cabalgada. A
pesar de su aspecto radioldgico amenazante, el manejo de estos pacientes estard marcado por su estado
hemodindmico.

6.12. ANALISIS DE LOS PACIENTES CON EPISODIOS REPETIDOS
DE TEP

No es infrecuente la recurrencia después de un episodio agudo de ETV. El riesgo de recurrencia es
similar si el primer episodio ha sido una TVP o un TEP; sin embargo, los pacientes que presentaron un
TEP con mas frecuencia haran una recurrencia en forma de TEP y los que tuvieron una TVP lo haran
mas frecuentemente en forma de una TVP @32, El riesgo de un TEP fatal es 2-3 veces superior después
de un TEP agudo que tras una TVP@*3_ En la literatura existe informacion contradictoria sobre si la obs-
truccién pulmonar residual tras un episodio de TEP es un factor de riesgo de recurrencia de ETV. En
nuestro estudio, realizamos un analisis de los pacientes que presentaron mas de un episodio de TEP
(60 pacientes recurrentes, 6,3% de pacientes con TEP agudo). En el analisis univariante, los pacientes
repetidores presentaron, un TEP mas extenso en la TC inicial, con una mayor carga trombdtica (15,3 +
4,7 frente a 11,4 £ 7,2; p <0,001), mayor repercusion cardiaca, con un mayor porcentaje de dilatacion
del VD (60% vs 46,2%; p = 0,038), y con mas frecuencia hipertrofia de arterias bronquiales (47,5% vs
27,2%; p <0,001) (signo indirecto de la presencia de obstruccion vascular crénica). Curiosamente, en
la TC inicial no hubo mayor proporcién de signos vasculares directos de TEP crénico en los pacien-
tes repetidores de TEP; tampoco presentaron diferencias en cuanto a las comorbilidades, incluida la
neoplasia activa, ni en el antecedente de ETV. En el analisis multivariante, finalmente las variables que
aumentaron el riesgo de nuestros pacientes de repetir un episodio de TEP fueron el tener una mayor
carga trombodtica y la hipertrofia de arterias bronquiales. Los articulos de Guerin et al?® y Ender-Ver-
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haar et al 124091 también consideran esos dos signos vistos en la TC inicial como factores de riesgo
para el desarrollo de HPTEC. Estos 2 factores estan incluidos en la lista de factores predisponentes
para la HPTEC de la guia recientemente publicada para el diagndstico y tratamiento del TEP agudo,
de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) en colaboracién con la Sociedad Respiratoria Europea
(ERS)"?, que considera la presencia de cualquier signo de enfermedad tromboembdlica crénica en la
angio-TCMD inicial (tanto los signos vasculares directos o indirectos como los signos en el parénqui-
ma pulmonar) como factor de riesgo de HPTEC. No podemos dar datos sobre la evolucién a HPTEC
de los pacientes incluidos en el estudio, pues no se realizd un estudio protocolizado con este objetivo.

Considerando nuestros resultados, la existencia en el estudio inicial de un TEP extenso junto con la obser-
vacion de hipertrofia de arterias bronquiales, haria a esos pacientes mds propensos a la recurrencia de
TEP agudo y posiblemente al desarrollo de EPTEC/HPTEC. Por otra parte, la observacion de signos de TEP
crénico en la TC inicial seria relevante, pues estos signos se consideran factores predisponentes de HPTEC
en las recientes guias de TEP.

6.13. LIMITACIONES

Debemos considerar algunas limitaciones del estudio. El analisis se realiz6 con pacientes de un unico
centro. Aunque la inclusion de pacientes fue prospectiva y la lectura de los signos radiolégicos fue
realizada en el momento de inclusién de los pacientes, el analisis de los datos clinicos fue retrospecti-
vo. No se registraron los hallazgos de los pacientes sin TEP como grupo control, por lo que no realiza-
mos un estudio comparativo de los signos de la angio-TCMD entre uno y otro grupo. Finalmente, no
hemos evaluado la concordancia entre lectores de los diferentes signos radioldgicos de la angio-TC-
MD; sin embargo, estudios previos ®2(°) han mostrado un acuerdo entre bueno y excelente para la
evaluacion cuantitativa y cualitativa de las variables de la angio-TCMD.

Desde el punto de vista clinico, no se realizé una correlacion con parametros de laboratorio y tampo-
co se realizaron ecocardiografias de manera sistematica. Otra de las limitaciones es la incapacidad de
determinar la causa especifica de muerte en los pacientes con TEP. Utilizamos los datos de mortali-
dad general (como hacen la mayoria de los articulos) porque una parte significativa de los pacientes
tenia multiples comorbilidades graves (EPOC, cardiopatia y malignidad en etapa terminal). El hecho
de que la mayoria de las muertes ocurrieran en la primera semana/primer mes tras el episodio de TEP
fortalece la suposicién de que la mortalidad estaba relacionada con el evento de TEP agudo.

Finalmente, no se hizo un estudio protocolizado de seguimiento de los pacientes, tras el episodio de
TEP, para descartar la evolucién a HPTEC.
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CONCLUSIONES

El estudio de los hallazgos de la angio-TCMD y de los factores clinicos asociados de una larga
serie de pacientes con el diagnéstico de tromboembolismo pulmonar (TEP) mostré una inciden-
cia de TEP agudo del 26,4% y de TEP crénico del 3,4%; los pacientes con signos de TEP crénico
representaron un 12,4% del total de pacientes con TEP. La coexistencia de TEP agudo y cré-
nico no es infrecuente, representando el 7,9% de los casos. Los signos de TEP crénico deben
buscarse de manera activa y deben constar en el informe de la angio-TCMD en las sospechas de
TEP agudo. Si existen dudas, la presencia de hipertrofia de las arterias bronquiales favorece el
diagnostico de TEP cronico. La presencia de signos de TEP crénico en la TC inicial alerta de una
posible evolucion a enfermedad pulmonar tromboembélica crénica o hipertensiéon pulmonar
tromboembdlica crénica.

El infarto pulmonar se observé en el 24,3% de los pacientes con TEP, siendo mas frecuentes
en pacientes jovenes (principalmente varones), con menos comorbilidades y localizaciéon cen-
tral del TEP. Los infartos pulmonares asociados a TEP crénico representaron el 10% del total y
presentaron unas caracteristicas morfolédgicas diferentes a los asociados a TEP agudo. Son de
menor tamafo, mas frecuentemente sélidos y de morfologia nodular, con menos radiolucen-
cias, menor contacto pleural y derrame pleural. Debe considerarse el infarto asociado a TEP
(especialmente a TEP crénico) dentro del diagnostico diferencial de lesiones nodulares pulmo-
nares periféricas.

La valoracion inicial en el momento agudo de los TEP subsegmentarios Unicos esta asociada a
un alto porcentaje de falsos positivos, que pueden provocar yatrogenia debido a un tratamien-
to anticoagulante innecesario. Estos casos deben ser valorados por consenso por mas de un
radidlogo toracico, siguiendo estrictamente los criterios diagndsticos recientes.

La mortalidad de los pacientes con TEP en nuestra serie fue del 7,8% a los 7 dias, del 14,6% a
los 30 dias y del 20,3% a los 90 dias, siendo la edad, la presencia de una neoplasia activa y el
antecedente de eventos predisponentes (particularmente la hospitalizacién previa) los factores
de riesgo independientes en el analisis multivariante. La carga trombética, la distribucion ca-
balgada, el reflujo de contraste y el patrén en mosaico fueron los signos de la angio-TCMD que
se asociaron con la inestabilidad hemodinamica, necesidad de ingreso en UCl y de fibrindlisis.
El reflujo de contraste fue el Unico signo de la angio-TCMD asociado a la mortalidad (precoz y
tardia) y a los efectos adversos en el analisis multivariante. En el informe radioldgico de los pa-
cientes con TEP debe reflejarse si existe o no reflujo de contraste.

Los pacientes con TEP cabalgado muestran mayor riesgo de inestabilidad hemodinamica, de
precisar fibrindlisis y mayor proporcion de trombosis venosa profunda que los pacientes con
trombo central e igual carga, lo que obliga a una conducta de estrecha vigilancia en estos pa-
cientes. La edad y comorbilidades son factores de riesgo de mortalidad en este grupo de pa-
cientes. En el informe radiolégico debe constar si el TEP tiene una distribucion cabalgada.

La existencia en el estudio inicial de un TEP extenso junto con la observacion de hipertrofia
de arterias bronquiales, hace a estos pacientes mas propensos a la recurrencia de TEP agudo
y posiblemente al desarrollo de enfermedad pulmonar tromboembdlica crénica o hipertensiéon
pulmonar tromboembdlica crénica.
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8. LINEAS DE FUTURO

Los resultados del estudio nos han llevado a realizar modificaciones relevantes en nuestra practica
clinica habitual. La definicidon de nuevos y claros factores de riesgo de mortalidad y efectos adversos,
como son los signos radiolégicos de reflujo de contraste y la disposicion cabalgada del TEP, suponen
gue estos hallazgos deban reflejarse de manera obligada en el informe de la angio-TCMD. Por otro
lado, la valoracion de la angio-TCMD ante la sospecha de TEP, debe buscar activamente e informar
los signos de TEP crénico, pues su hallazgo comporta un riesgo de evolucién a EPTC/HPTEC. Ademas,
ante la sospecha diagndstica de TEP subsegmentario Unico en la angio-TCMD, debe realizarse una
revision por consenso de los casos para evitar las discordancias (posibles falsos positivos) y descoa-
gulacion innecesaria en algunos pacientes. Finalmente, debe considerarse la posibilidad de infarto
pulmonar como diagnostico diferencial de las lesiones nodulares subpleurales, descartando la exis-
tencia de signos de TEP cronico en su vecindad.

Los avances tecnolégicos en el futuro inmediato nos permitirdn enfocar nuevos estudios clinicos. Por
ejemplo, la incorporacion de la TC de doble fuente (TCDF) nos permitiria el estudio simultdneo de la
distribucion de los trombos y la perfusién del parénquima pulmonar (mapas de iodo). Esta técnica
aumenta la sensibilidad en la deteccién de émbolos distales y permitiria la valoracién de las altera-
ciones en la perfusién (trombos oclusivos y trombos no oclusivos). La literatura reciente muestra una
correlacion excelente entre los mapas de perfusion del TCDFy la GG V/P, lo que nos permitira ofrecer
una herramienta diagndstica igual o superior a la GG V/P en el estudio de la hipertensién pulmonar
tromboembdlica crénica. Estos avances, entre otros, nos facilitaran el disefio de estudios radiolégicos
mas precisos que resuelvan las incégnitas actuales.

Igualmente, seria deseable realizar nuevos estudios en los que se analice mas profundamente la
correlacion entre los signos de la angio-TCMD, los hallazgos clinicos y los parametros de laboratorio
gue nos permitirian una mejor estratificacion del riesgo de los pacientes. Seria deseable realizar un
estudio protocolizado de seguimiento de los pacientes tras el episodio agudo de TEP, para descartar
la evolucién a enfermedad pulmonar tromboembdlica crénica o hipertension pulmonar tromboem-
bolica crénica.
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