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Caracteristicas clinicas y angiograficas de pacientes ingresados
a arteriografia secundaria a sindrome coronario agudo con
hallazgo de puente muscular

Juan Antonio ROBLES JAIME | Derek HARRISON RAGLE | Montserrat RAMIREZ
MORENO | Enrique SANCHEZ HIZA | Francisco Javier CAMPOS HERNANDEZ |
Valentin GONZALEZ

Hospital Cardioldgica Aguascalientes

Objetivos: Este estudio retrospectivo tuvo como objetivo analizar las caracteristicas
clinicas y angiograficas de los pacientes sometidos a arteriografia debido a sindrome
coronario agudo y con hallazgo de puente muscular. Se buscoé determinar la inci-
dencia del puente muscular en esta poblacion y evaluar su asociacion con variables
clinicas y angiograficas relevantes.

Método: Se incluyeron 479 pacientes ingresados a arteriografia secundario a SICA entre
enero de 2020 y diciembre de 2022. Se recopilaron datos demograficos, informa-
cion clinica (tipo de SICA, otras lesiones angiograficas) y se registro la presencia de
colapso en sistole y disfuncion endotelial.

Resultados: Se identifico el puente muscular en 17 pacientes, lo que representa una
incidencia del 3.5%. La edad promedio de los pacientes con puente muscular fue de
58 anos, con una distribucion desigual de sexos (10 hombres, 7 mujeres). Entre los
tipos de SICA, 9 pacientes presentaron angina inestable, 5 IAMCEST y 3 |IAMSEST. Se
registraron otras lesiones angiograficas, como cardiopatia dilatada, lesiones angioes-
tenoticas significativas y arterias aneurismaticas.

Conclusiones: No se encontré una asociacion estadisticamente significativa entre el
puente muscular y las variables clinicas y angiograficas evaluadas en este estudio. La
presencia del puente muscular no mostro relacion con la presencia de otras lesiones
angiograficas, el colapso en sistole ni la disfuncion endotelial. Estos hallazgos sugie-
ren que, aunque el puente muscular es un hallazgo presente en algunos pacientes
con SICA, no parece estar estrechamente asociado con las variables estudiadas. Sin
embargo, se necesitan estudios adicionales con muestras mas grandes para confirmar
estos resultados y ampliar nuestra comprension de la relacion entre el puente mus-
cular y el SICA. En resumen, este estudio proporciona informacion relevante sobre la
incidencia del puente muscular y sugiere que no hay asociaciones significativas con
las variables clinicas y angiograficas analizadas, destacando la necesidad de futuras
investigaciones en este campo.
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PIOPED: Prospective Investigation Of Pulmonary Embolism Diagnosis.
PESI: Pulmonary Embolism Severity Index.

TAPSE: Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion.
TEP: TromboEmbolia Pulmonar.

TDC: Trombolisis Dirigida por Catéter.

TVP: Trombosis Venosa Profunda.

VD: Ventriculo Derecho.



ANALISIS DE CARACTERISTICAS CLINICAS, HALLAZGOS
ECOCARDIOGRAFICOS E IMAGENOLOGICOS EN PACIENTES CON
EMBOLIA PULMONAR AGUDA CONFIRMADA

RESUMEN
INTRODUCCION

Aunque en las ultimas décadas se han logrado avances significativos en el diagndstico y
tratamiento de la tromboembolia pulmonar (TEP), sus manifestaciones clinicas siguen
siendo complejas, variables y poco especificas, lo que dificulta el reconocimiento oportuno
de la enfermedad' En este contexto, es fundamental profundizar en el conocimiento de las
caracteristicas clinicas y de los hallazgos en los estudios de imagen para optimizar la

sospecha diagndstica y la estratificacion del riesgo.

OBJETIVO GENERAL.: Describir las caracteristicas clinicas, hallazgos ecocardiograficos e

imagenologicos en pacientes con TEP aguda confirmada.

MATERIAL Y METODOS: Estudio descriptivo, transversal y retrospectivo en 61 pacientes
con TEP confirmada por angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC) en el
Hospital Cardioldgica Aguascalientes (enero 2020—julio 2025). Los resultados se reportaron

mediante estadistica descriptiva.

RESULTADOS: Edad promedio 67.7 afios. Factores de riesgo mas frecuentes: tabaquismo
(49%), inmovilizacion (23%) y obesidad (16%), en concordancia con lo descrito para la
enfermedad tromboembdlica venosa. Disnea (59%) y dolor toracico (39%) fueron los
sintomas predominantes. La mediana del puntaje PESI fue de 92 y la estancia hospitalaria
de 6 dias, similar a lo publicado en series contemporaneas. La localizacién del trombo fue
principal (24%), lobar (28%), segmentaria (20%) y subsegmentaria (28%). La funcion del
ventriculo derecho (VD) fue normal en 30%, con disfuncion leve 36% y moderada 34%,

hallazgos que reflejan la carga hemodinamica que impone la TEP sobre el VD.

CONCLUSIONES: Los hallazgos observados en esta cohorte se alinean con la literatura
internacional y destacan la importancia de estrategias diagnodsticas y terapéuticas

oportunas para reducir morbimortalidad en TEP.



PALABRAS CLAVE: Tromboembolia pulmonar, PESI, ecocardiografia, angiografia

pulmonar por tomografia computada.



ANALYSIS OF CLINICAL CHARACTERISTICS, ECHOCARDIOGRAPHIC
AND IMAGING FINDINGS IN PATIENTS WITH CONFIRMED ACUTE
PULMONARY EMBOLISM

ABSTRACT
INTRODUCTION

Although significant progress has been made in the diagnosis and treatment of pulmonary
embolism (PE), its clinical manifestations remain complex and often nonspecific, which
makes early identification challenging. A better understanding of clinical, echocardiographic
and imaging features is essential to improve diagnostic suspicion and risk stratification in

daily practice.

OBJECTIVE: To describe clinical, echocardiographic and imaging findings in patients with
acute PE confirmed by CT pulmonary angiography.

MATERIALS AND METHODS: Descriptive, cross-sectional, retrospective study including
61 patients with CT-confirmed PE at Hospital Cardioldgica Aguascalientes (Jan 2020—Jul

2025). Data were analyzed using descriptive statistics.

RESULTS: Mean age was 67.7 years. The most frequent risk factors were smoking (49%),
immobilization (23%) and obesity (16%), consistent with the known spectrum of venous
thromboembolism. Dyspnea (59%) and chest pain (39%) were the most common presenting
symptoms. The median PESI score was 92 and median length of stay was 6 days, similar
to contemporary registries. Thrombus location was main (24%), lobar (28%), segmental
(20%) and subsegmental (28%). Right ventricular (RV) function was normal in 30%, with
mild and moderate dysfunction in 36% and 34%, respectively, reflecting the hemodynamic
burden of acute PE on the RV.

CONCLUSIONS: Study findings are consistent with international literature and support the
need for early diagnostic and management strategies to reduce PE-related morbidity and

mortality.

KEYWORDS: Pulmonary embolism, PESI, echocardiography, CT pulmonary angiography.



1. INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar (TEP) es un sindrome clinico y fisiopatoldgico caracterizado
por la obstruccion parcial o total de la arteria pulmonar o sus ramas por un trombo
proveniente, en la mayoria de los casos, del sistema venoso profundo o del corazén
derecho’. Esta obstruccion genera alteraciones hemodinamicas en la circulacion pulmonar
y repercusiones en la funcion respiratoria, condicionando disfuncion del ventriculo derecho

y, en casos graves, colapso hemodinamico?.

La TEP representa un problema de salud publica global por su elevada morbilidad,
mortalidad y carga econémica, ademas de ser una de las principales causas de muerte
cardiovascular junto con el infarto agudo de miocardio y el evento vascular cerebral®. A
pesar de los avances en los métodos diagnosticos y en las estrategias terapéuticas, la
presentacion clinica es frecuentemente inespecifica y puede simular otras patologias
cardiovasculares o respiratorias, lo que contribuye al subdiagndstico y a la infravaloracion

del riesgo®.

Asimismo, muchos pacientes con TEP presentan comorbilidades cardiovasculares y
respiratorias que dificultan aun mas el diagnostico, favoreciendo errores diagndsticos u
omision del diagnéstico en vida, como se ha documentado en series de autopsias y registros
contemporaneos®. En este escenario, resulta fundamental conocer el perfil clinico,
ecocardiografico e imagenoldgico de los pacientes a nivel local, con el objetivo de mejorar

la sospecha clinica, la estratificacion del riesgo y la toma de decisiones terapéuticas ®

El presente estudio pretende aportar informacion descriptiva sobre las caracteristicas
clinicas, los hallazgos ecocardiograficos y los hallazgos en APTC de pacientes con TEP
aguda confirmada atendidos en el Hospital Cardiolégica Aguascalientes, con la finalidad de

fortalecer el abordaje diagndstico y terapéutico en nuestra institucion y en la region.

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La tromboembolia pulmonar (TEP) es una entidad clinica de gran relevancia debido a su
elevada incidencia, su diagndstico con frecuencia tardio y su alta mortalidad, especialmente

en los casos de alto riesgo . Desde el siglo XIX, con las aportaciones de Rudolf Virchow
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sobre la trombosis venosa profunda y la triada clasica de factores predisponentes (estasis
venosa, dafo endotelial e hipercoagulabilidad), hasta el desarrollo de la tomografia
computarizada multidetectores, el conocimiento y las herramientas diagnosticas han

evolucionado de manera significativa ®

En la actualidad, la angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC) se ha
consolidado como el método de referencia para la confirmacion de TEP, al permitir la
visualizacién directa de los trombos y la evaluacion de la repercusion sobre el ventriculo
derecho® Sin embargo, el impacto real de la enfermedad en la préactica clinica diaria sigue
siendo considerable, en parte por la inespecificidad de los sintomas y por la coexistencia

de otras patologias que pueden enmascarar el cuadro™®

En México, la TEP constituye una causa importante de hospitalizacion y mortalidad
cardiovascular, y se ha descrito que continua subdiagnosticada en diversos niveles de
atencién, situacion similar a la observada en estudios de otros paises ''- La falta de datos
locales sobre presentacion clinica, factores de riesgo y desenlaces dificulta la
implementacién de protocolos de diagnostico y tratamiento basados en la realidad

epidemiologica de cada centro.

La eleccion de este tema responde, por tanto, a la necesidad de generar evidencia local
sobre las caracteristicas clinicas, ecocardiograficas e imagenoldgicas de los pacientes con
TEP aguda confirmada en un hospital de referencia. Definir con mayor precision el perfil de
estos pacientes y los hallazgos en los estudios diagnosticos contribuira a mejorar la
sospecha clinica, la estratificacion de riesgo (por ejemplo, mediante el uso de la escala

PESI) y la toma de decisiones terapéuticas oportunas.

2.1 Pregunta de investigacion

¢ Cudles son las caracteristicas clinicas, hallazgos ecocardiograficos e imagenoldgicos en
pacientes con embolia pulmonar aguda confirmada en el Hospital Cardiolégica

Aguascalientes entre enero de 2020 y julio de 20257
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2.2 Justificacion

La TEP se produce por la obstruccion de la arteria pulmonar o sus ramas por un trombo
procedente, en la mayoria de los casos, del sistema venoso profundo; forma parte del
espectro de la enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) y se considera su manifestacion
mas grave. Se trata de una patologia de relevancia nacional e internacional, con tasas de
incidencia que han aumentado en paralelo a la mejora de las técnicas diagndsticas, y con

una mortalidad que sigue siendo significativa, especialmente en los pacientes de alto riesgo
12.

Diversos estudios han demostrado que un porcentaje importante de casos de TEP no se
diagnostica en vida o se identifica de forma tardia, y que solo una fraccion de los pacientes
recibe el diagndstico correcto antes de fallecer, segun resultados de registros clinicos y
series de autopsias. La inespecificidad de las manifestaciones clinicas —como disnea, dolor
toracico, taquicardia o sincope— y su superposicion con otros cuadros cardiopulmonares

contribuyen de manera relevante a estas dificultades diagnosticas ™

Contar con una caracterizacién detallada de la poblaciéon atendida en un contexto
hospitalario especifico permite adaptar las estrategias de sospecha clinica, optimizar el uso
de recursos diagndsticos como el dimero D, la APTC o la ecocardiografia, y orientar mejor

la estratificacion del riesgo y el tratamiento anticoagulante:

El presente estudio busca aportar datos descriptivos locales sobre caracteristicas clinicas,
hallazgos ecocardiograficos e imagenoldgicos y desenlaces intrahospitalarios, lo que puede
contribuir a mejorar los protocolos de atencion y, en ultima instancia, reducir la

morbimortalidad asociada a la TEP en nuestra institucion y en la region '

2.3 Viabilidad

Esta investigacion es viable, dado que el Hospital Cardiolégica Aguascalientes atiende un
numero significativo de pacientes con TEP y cuenta con los recursos humanos y materiales
necesarios para su ejecucion. El estudio se desarrollé con apoyo del personal médico,
acceso a expedientes clinicos y sistemas de archivo electronico, sin requerir financiamiento

externo.
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2.4 Evaluacion de deficiencias

Al ser un estudio descriptivo y retrospectivo, sus resultados no establecen relaciones
causales ni asociaciones estadisticas robustas entre variables. Su validez externa es
limitada, ya que los hallazgos se circunscriben al contexto hospitalario donde se realizé. Sin
embargo, proporciona informaciéon valiosa sobre el perfil clinico y diagndstico de los

pacientes con TEP en la region.

3. MARCO TEORICO

3.1 Marco Histoérico

El entendimiento de la tromboembolia pulmonar se remonta al siglo XIX, cuando Rudolf
Virchow describié los mecanismos fisiopatologicos de la trombosis venosa y formulo la
triada compuesta por estasis venosa, dafio endotelial e hipercoagulabilidad, que continua
vigente como marco conceptual para explicar la formacion de trombos. A lo largo del siglo
XX se desarrollaron las primeras angiografias pulmonares, que permitieron visualizar
trombos en la circulacion pulmonar en pacientes vivos, y posteriormente la gammagrafia de

ventilacion/perfusion amplié las herramientas diagnésticas '*

Con la introduccion de la tomografia computarizada helicoidal y, mas tarde, de los equipos
multidetectores, la angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC) se consolido
como el método de eleccién para el diagnostico de TEP, desplazando en gran medida a la
angiografia pulmonar convencional '®. Paralelamente, estudios como PIOPED y PIOPED I
establecieron correlaciones entre la probabilidad clinica, los hallazgos gammagraficos y

tomograficos, y la presencia de TEP, lo que permitié refinar los algoritmos diagndsticos.

En las ultimas décadas, multiples investigaciones han enriquecido el conocimiento sobre la
fisiopatologia, el prondstico y el manejo de la TEP. Las guias europeas de 2019 de la
European Society of Cardiology (ESC) incorporaron una estratificacion de riesgo detallada,
el papel central de la APTC y el uso creciente de los anticoagulantes orales directos

(DOACSs), modificando el abordaje terapéutico contemporaneo '’

Diversos autores han descrito las caracteristicas clinicas y pronésticas de la TEP:
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e Stein y colaboradores, a partir de los estudios PIOPED, analizaron las
caracteristicas clinicas y hallazgos imagenologicos, mostrando que la mortalidad
disminuye con un diagnéstico temprano y un tratamiento adecuado -

e Duman et al. identificaron a la disfuncion del ventriculo derecho como un factor
prondstico clave en pacientes con TEP

e Al Dandan et al. correlacionaron el puntaje PESI con desenlaces hospitalarios
adversos, reforzando su utilidad como herramienta pronéstica

e Keller et al. analizaron tendencias epidemiolégicas y resaltaron el impacto de la TEP

en la mortalidad y las hospitalizaciones a lo largo del tiempo -

Estos trabajos ponen de manifiesto la relevancia de integrar la clinica con los hallazgos
ecocardiograficos y tomograficos en la evaluacion del paciente con TEP, fundamento

conceptual del presente estudio.

3.2 Marco Cientifico

Dentro del espectro de la enfermedad tromboembdlica venosa, la tromboembolia pulmonar
se considera la manifestacion clinica mas grave, al asociarse con un riesgo importante de
muerte subita y de compromiso hemodinamico agudo. Su fisiopatologia se basa en la
obstruccion de la circulacion arterial pulmonar por uno o varios trombos, lo que incrementa
la resistencia vascular pulmonar, condiciona sobrecarga del ventriculo derecho y altera el

intercambio gaseoso a nivel alveolocapilar '*

Entre los principales factores de riesgo se encuentran la inmovilizacion prolongada, la
cirugia reciente, el cancer, el uso de anticonceptivos hormonales, la obesidad, la
insuficiencia cardiaca y las trombofilias hereditarias, ademas de condiciones como el
embarazo, el puerperio y la presencia de catéter venoso central. Clinicamente, la TEP suele
manifestarse con disnea, dolor toracico de tipo pleuritico, taquicardia y, en algunos casos,
sincope o hipotension, aunque la presentacion es heterogénea y puede simular otros

cuadros cardiopulmonares

El abordaje diagnostico integra la evaluacion de la probabilidad clinica mediante escalas
validadas (Wells, Ginebra), la determinacion del dimero D en pacientes con probabilidad

baja o intermedia y la confirmacién por métodos de imagen, principalmente la APTC. La
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ecocardiografia transtoracica, la gammagrafia de ventilacion/perfusion y, en menor medida,
otros estudios complementarios desempefian un papel relevante en situaciones

especificas.

El tratamiento se basa en la estratificacion del riesgo propuesta por las guias ESC (riesgo
alto, intermedio y bajo), que considera parametros clinicos, hemodinamicos,
ecocardiograficos y biomarcadores, y en la instauracion precoz de anticoagulacién, con o
sin estrategias de reperfusion (trombdlisis sistémica o dirigida por catéter) segun la
gravedad'®. Estas estrategias han permitido mejorar la sobrevida, aunque la TEP sigue
asociandose con mortalidad significativa y con riesgo de secuelas como la hipertension

pulmonar tromboembdlica crénica:

3.2.1 Epidemiologia

La incidencia de TEP ha mostrado un incremento en las ultimas décadas, en parte debido
a la mayor disponibilidad de técnicas de imagen como la APTC y a una mejor sensibilizacién
de los clinicos. En paises desarrollados se han descrito tasas cercanas a 100-120 casos
por 100 000 habitantes al afio, aunque los datos varian segun el disefio de los estudios y

las poblaciones analizadas %°

La mortalidad asociada a TEP ha disminuido progresivamente gracias al diagnostico mas
temprano y a los avances en el manejo anticoagulante y de reperfusion; sin embargo, en
los casos de alto riesgo puede superar el 15-20% 2'. La incidencia aumenta con la edad y
con la presencia de comorbilidades como cancer, obesidad, inmovilizacién, insuficiencia
cardiaca y enfermedad pulmonar crénica. Ademas, se ha reportado que la recurrencia tras
un primer evento de ETV puede alcanzar alrededor del 20-25% a cinco afos,

especialmente en pacientes con factores de riesgo persistentes 2

3.2.2 Factores de riesgo

La mayoria de los episodios de TEP se originan a partir de trombosis venosa profunda
(TVP) en las extremidades inferiores, aunque también se han descrito trombos en venas
pélvicas o superiores. Los factores de riesgo se agrupan, de forma general, en genéticos y

adquiridos, y su interaccion puede explicarse mediante la triada de Virchow %3
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Factores genéticos mas relevantes incluyen: mutacién del factor V Leiden, mutacion del
gen de la protrombina (G20210A), deficiencia de proteina C, proteina S o antitrombina, asi

como estados de hiperhomocisteinemia, entre otros.

Factores adquiridos abarcan inmovilizacion prolongada (reposo en cama, viajes
prolongados), cirugia o trauma reciente —sobre todo ortopédico o pélvico—, neoplasias
malignas activas, uso de anticonceptivos orales o terapia hormonal, embarazo y puerperio,

obesidad, insuficiencia cardiaca, tabaquismo y presencia de catéter venoso central.:

El riesgo global de TEP aumenta cuando coexisten varios factores de riesgo, y en la practica
clinica se recomienda identificar, al menos, un factor predisponente en todos los pacientes

con ETV para orientar la prevencion secundaria y decidir la duracion de la anticoagulacion?*

3.2.3 Fisiopatologia:

La TEP aguda ocurre cuando un trombo venoso, habitualmente procedente de una TVP en
extremidades inferiores, se desprende y migra hacia el arbol arterial pulmonar. El impacto
fisiopatolégico depende del tamafio, numero y localizacion de los émbolos, asi como de la
reserva cardiopulmonar del paciente. La obstruccion vascular induce un aumento brusco
de la resistencia vascular pulmonar y de la poscarga del ventriculo derecho, lo que conduce
a dilatacién ventricular, desplazamiento del tabique interventricular hacia el ventriculo
izquierdo, disminucion del llenado y del gasto cardiaco, y caida de la presion arterial
sistémica. Si la sobrecarga persiste, se produce isquemia del VD por disminucion de la
perfusién coronaria, instaurandose un circulo vicioso de disfuncién ventricular derecha y

deterioro hemodindmico que puede culminar en shock obstructivo 2

En el ambito respiratorio, la TEP genera zonas de ventilacion sin perfusion (aumento del
espacio muerto alveolar) y desajuste de la relacion ventilacion/perfusion, con hipoxemia,
hipocapnia e hiperventilacion compensadora. En casos graves, la hipoxemia sostenida y la
liberacion de mediadores vasoactivos pueden favorecer vasoconstriccion pulmonar
adicional y contribuir al desarrollo de hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica cuando

la reperfusion es incompleta?.

Etiologia de la TEP aguda
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La TEP se produce por el desprendimiento de un trombo venoso (habitualmente de las
extremidades inferiores) que viaja a través del sistema venoso y el corazon derecho hasta
impactar en las arterias pulmonares. Dependiendo del tamafio y numero de émbolos, estos
pueden alojarse en arterias principales, lobares, segmentarias o subsegmentarias. Los
trombos grandes pueden obstruir la bifurcacion principal, causando colapso hemodinamico

0 muerte subita. %,

Fisiopatologia de la insuficiencia del ventriculo derecho (VD)

La disfuncién del VD es la principal causa de muerte en TEP aguda. En condiciones
normales, el sistema vascular pulmonar tiene baja resistencia; sin embargo, la obstruccion
subita eleva la poscarga y reduce la contractilidad del VD.
Este aumento de presidbn genera dilataciéon ventricular, desviacion del tabique
interventricular hacia la izquierda, caida del gasto cardiaco y, en casos graves, shock
obstructivo.

Ademas, la disminucion de la presion de perfusion coronaria agrava la isquemia miocardica

del VD, perpetuando el circulo de falla ventricular derecha.

Insuficiencia respiratoria

La TEP altera la relacion ventilacion/perfusion (V/Q). La obstruccion del flujo pulmonar
produce zonas ventiladas sin perfusion (espacio muerto alveolar) y desequilibrio en el
intercambio gaseoso.
La hipoxemia resultante estimula la hiperventilacion, generando hipocapnia y alcalosis
respiratoria.

En casos graves, la hipoxemia persistente puede provocar vasoconstriccion pulmonar

refleja y empeorar la sobrecarga del VD.

3.2.4 Cuadro clinico

La presentacion clinica de la TEP es heterogénea y depende del tamafio del trombo, de la
rapidez de la obstruccion y de la reserva cardiopulmonar del paciente. Los sintomas mas

frecuentes descritos en la literatura incluyen disnea (subita o progresiva), dolor toracico de
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tipo pleuritico, tos, hemoptisis, sincope y palpitaciones, con variacién en las frecuencias

reportadas segun la serie %

De forma aproximada, la disnea se presenta en 60—-80% de los pacientes, el dolor toracico
pleuritico en 40-60%, la tos en 20-30% y la hemoptisis en 10-15%, mientras que el sincope
es menos frecuente y suele asociarse a TEP masiva o de alto riesgo. En la exploracién
fisica son comunes la taquipnea, la taquicardia y la hipoxemia; en casos graves puede

haber hipotension, cianosis, ingurgitacion yugular y signos de choque.

La conocida triada de disnea, dolor toracico y hemoptisis se presenta solo en una minoria
de pacientes, lo que refleja la dificultad diagnodstica y refuerza la necesidad de integrar la

probabilidad clinica, el dimero D y los estudios de imagen en un algoritmo estructurado **-

] ] Frecuencia e s
Sintoma o signo ] Comentario clinico
estimada (%)

Disnea 60-80 Puede ser subita o progresiva

Dolor toracico pleuritico  40-60 Mas frecuente en TEP periférica

Tos 20-30 Suele acompanar al infarto pulmonar
Hemoptisis 10-15 Indicativa de infarto pulmonar
Taquicardia 40-70 Hallazgo inespecifico, frecuente
Sincope 5-10 Asociado a TEP masiva o de alto riesgo

En la exploracion fisica puede haber taquipnea, taquicardia, cianosis, ingurgitacién yugular
Y, en casos graves, hipotension.
Menos del 30% de los pacientes presentan la triada clasica de disnea, dolor toracico y

hemoptisis, lo que refleja la dificultad diagnéstica de la TEP.
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3.2.5 Abordaje diagnostico inicial

El diagndstico de TEP se basa en la combinacion de la evaluacion clinica, pruebas de
laboratorio y estudios de imagen, siguiendo algoritmos que han sido validados en multiples
estudios y recogidos en las guias internacionales. De forma esquematica, el abordaje se

realiza en tres pasos:

1. Evaluacion de la probabilidad clinica (Wells o Ginebra revisada).
Estas escalas asignan puntaje a diversos elementos clinicos (signos de TVP,
antecedentes, frecuencia cardiaca, cirugia reciente, presencia de cancer, entre otros)
y clasifican a los pacientes en probabilidad baja, intermedia o alta de TEP:

2. Determinacion del dimero D.
En pacientes con probabilidad clinica baja o intermedia, un dimero D con valor por
debajo del punto de corte (ajustado por edad en mayores de 50 afios) permite descartar
TEP sin necesidad de estudios de imagen, dado su alto valor predictivo negativo. Sin
embargo, su especificidad es baja y puede elevarse en multiples condiciones
(infeccidn, cancer, inflamacion, edad avanzada)

3. Pruebas de imagen.
En pacientes con probabilidad clinica alta o con dimero D positivo, el siguiente paso es
la realizacion de imagen, siendo la APTC el estudio de eleccion en la mayoria de los
casos. La gammagrafia de ventilacion/perfusion se emplea en situaciones especificas,
como embarazo o contraindicacion para contraste yodado- En pacientes inestables, la
ecocardiografia transtoracica puede apoyar el diagnéstico al documentar disfuncién del

ventriculo derecho y excluir otras causas de choque **

3.2.6 Métodos diagnésticos

Angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC)
La APTC es el método de referencia para la confirmacion de TEP en la practica clinica, al
permitir la visualizacién directa de trombos en arterias pulmonares principales, lobares y
segmentarias, asimismo evaluar la relacion VD/VI y otros signos de sobrecarga del
ventriculo derecho. Estudios como el de Stein et al. mostraron sensibilidades cercanas a
80-85% vy especificidades cercanas a 95-97% para la TEP aguda, con variaciones segun

la calidad de la imagen y la experiencia del centro. Sus principales limitaciones son la
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exposicion a radiacion y el uso de contraste yodado, lo que restringe su indicacion en

pacientes con insuficiencia renal avanzada o alergia al contraste "

Gammagrafia pulmonar (ventilacion/perfusion, VviQ)
La gammagrafia de perfusién con o sin estudio de ventilacion se reserva para pacientes
con contraindicacién a la APTC, como embarazo, alergia severa a contraste yodado o
deterioro importante de la funcién renal" Un patron de perfusion normal practicamente
descarta TEP, mientras que la presencia de defectos segmentarios o subsegmentarios de

perfusion con ventilacion conservada es altamente sugestiva de TEP **

Ecocardiografia transtoracica
En pacientes con inestabilidad hemodinamica, la ecocardiografia resulta crucial para
identificar signos de sobrecarga del ventriculo derecho (dilatacién, hipocinesia, signo de
McConnell, relacion VD/VI >1, TAPSE disminuida) y descartar otros diagnosticos
diferenciales, como taponamiento cardiaco o disfuncién severa del ventriculo izquierdo.
Aunque no permite confirmar TEP de forma directa, sus hallazgos se utilizan para la

estratificacion del riesgo y la decision de terapias de reperfusion.

Electrocardiograma (ECG)
El ECG en la TEP es frecuentemente inespecifico; los hallazgos incluyen taquicardia
sinusal, desviacion del eje a la derecha, patron S1Q3T3 o bloqueo de rama derecha del haz
de His, entre otros' Ningun patron es diagndstico por si mismo, pero puede orientar en el

contexto clinico adecuado.

Escala PESI (Pulmonary Embolism Severity Index)
La escala PESI y sus versiones simplificadas son herramientas prondsticas que estiman el
riesgo de mortalidad a 30 dias en pacientes con TEP, incorporando variables como edad,
presion arterial, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno, temperatura y presencia de
comorbilidades (cancer, insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar crénica, entre otras)
Su uso es recomendado por las guias ESC para estratificar el riesgo y guiar decisiones

terapéuticas®*
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3.2.7 Tratamiento

El tratamiento de la TEP se fundamenta en tres pilares: estratificaciéon del riesgo,
instauracion precoz de anticoagulacion y consideracion de terapias de reperfusion o

medidas invasivas en casos seleccionados

Estratificacion del riesgo
De acuerdo con las guias de la European Society of Cardiology (ESC, 2019), los pacientes

se clasifican en:

e Riesgo alto (TEP masiva): presencia de hipotension (presién arterial sistolica <90
mmHg) o choque.

e Riesgo intermedio: pacientes normotensos con evidencia de disfuncion del
ventriculo derecho y/o elevacién de biomarcadores (troponinas, BNP).

e Riesgo bajo: estabilidad hemodinamica sin datos de disfuncion del ventriculo

derecho ni biomarcadores elevados.

Esta clasificacion integra datos clinicos, ecocardiograficos y de laboratorio, y orienta la

necesidad de trombodlisis, ingreso a terapia intensiva o manejo ambulatorio.

Tratamiento anticoagulante
La anticoagulacién es la base del tratamiento y debe iniciarse tan pronto como la sospecha

de TEP sea alta y no existan contraindicaciones mayores. Las opciones incluyen:

e Heparina no fraccionada (HNF): util en pacientes inestables, con alto riesgo de
sangrado o con insuficiencia renal avanzada, y en aquellos en quienes se prevé
trombdlisis. Requiere monitorizaciéon estrecha del TTPa.

e Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): recomendadas en pacientes
hemodinamicamente estables; han mostrado eficacia y seguridad comparables o
superiores a la HNF.-

e Anticoagulantes orales directos (DOACs): como rivaroxaban, apixaban,
edoxaban o dabigatran, han demostrado eficacia y seguridad al menos equivalentes
a los antagonistas de la vitamina K para el tratamiento de la ETV, con la ventaja de

no requerir monitorizacion rutinaria de INR
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e Antagonistas de la vitamina K (warfarina): contintan utilizandose especialmente
en contextos con recursos limitados o en pacientes con antiphospholipid syndrome,

con necesidad de monitorizar INR (objetivo 2.0-3.0)

La duracién del tratamiento debe individualizarse segun el caracter provocado o no

provocado del evento y la presencia de factores de riesgo persistentes

Terapias de reperfusion
En pacientes con TEP de alto riesgo o con deterioro hemodinamico progresivo, se considera
la trombdlisis sistémica con agentes fibrinoliticos (por ejemplo, alteplasa), que ha
demostrado mejorar la hemodinamica pulmonar a costa de un riesgo incrementado de

hemorragia grave

La trombdlisis dirigida por catéter permite administrar dosis menores de fibrinolitico
directamente en el sitio del trombo y puede contemplarse en pacientes con contraindicacion
relativa a trombdlisis sistémica o con alto riesgo hemorragico. La embolectomia quirurgica
y el uso de ECMO se reservan para casos seleccionados, generalmente en centros con

experiencia y en el contexto de TEP masiva refractaria.

Manejo de soporte y prevencion secundaria
El manejo de soporte incluye oxigenoterapia para mantener saturaciones adecuadas, uso
de vasopresores en caso de shock y tratamiento de comorbilidades cardiopulmonares * 823
A largo plazo, se recomienda evaluar la posibilidad de suspender factores de riesgo
modificables (por ejemplo, anticonceptivos orales, inmovilizacién innecesaria, tabaquismo)

y valorar medidas como medias de compresion graduada®

3.3 Marco Conceptual

e Tromboembolia pulmonar (TEP): obstruccion de la arteria pulmonar o sus ramas por un
trombo proveniente del sistema venoso profundo, que interrumpe el flujo sanguineo
pulmonar y puede generar sobrecarga del ventriculo derecho y compromiso

hemodinamico
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Trombosis venosa profunda (TVP): formacion de un coagulo en el sistema venoso
profundo, generalmente en extremidades inferiores, con el potencial de embolizar hacia
la circulacion pulmonar y producir TEP

Ventriculo derecho: cavidad cardiaca encargada de bombear sangre hacia la circulacion
pulmonar; su disfuncion es un determinante prondstico clave en la TEP

Escala PESI: indice prondstico que estima el riesgo de mortalidad a 30 dias en pacientes
con TEP, a partir de variables demograficas, clinicas y comorbilidades; su uso esta
recomendado en las guias internacionales para estratificar el riesgo

Angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC): estudio de imagen que
permite la visualizacion directa de los trombos en la circulacion pulmonar y la valoracion
de la repercusion sobre el ventriculo derecho; constituye el método de referencia en el
diagnéstico de TEP

Anticoagulantes orales directos (DOACs): farmacos que inhiben especificamente
factores de la coagulaciéon (factor Xa o trombina), oferecendo una alternativa eficaz y

segura a la warfarina en el tratamiento y la prevencién secundaria de la ETV*’

4. HIPOTESIS

4.1 Hipétesis de investigacion
Los pacientes con TEP aguda confirmada presentan caracteristicas clinicas,
ecocardiograficas e imagenoldgicas que permiten correlacionar el riesgo segun la escala

PESI en el Hospital Cardiolégica Aguascalientes.

4.2 Hipétesis nula
No existe correlacion significativa entre los hallazgos clinicos, ecocardiograficos e
imagenologicos y el riesgo determinado por la escala PESI en los pacientes con TEP aguda

confirmada del Hospital Cardiologica Aguascalientes.
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5. OBJETIVOS

5.1 Objetivo general

Describir las caracteristicas clinicas, hallazgos ecocardiograficos e imagenologicos en
pacientes con TEP aguda confirmada en el Hospital Cardiolégica Aguascalientes entre
enero de 2020 y julio de 2025.

5.2 Objetivos especificos

1. Identificar los principales factores de riesgo y antecedentes clinicos en pacientes
con TEP.

Determinar la prevalencia de disfuncion del ventriculo derecho por ecocardiografia.
Clasificar la severidad segun la escala PESI.

Correlacionar los hallazgos imagenoldgicos con el riesgo clinico.

o &~ b

Describir los tratamientos administrados y los desenlaces intrahospitalarios.

6. METODOLOGIA

6.1 Tipo de estudio

Se realizd un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo, basado en la
revision de expedientes clinicos de pacientes hospitalizados con diagnostico confirmado de
TEP.

6.2 Diseiio metodolégico

Se revisaron los expedientes de pacientes con diagndstico confirmado de TEP mediante
angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC), atendidos en el Hospital
Cardiolégica  Aguascalientes entre enero de 2020 vy julio de 2025.
Se registraron las variables demograficas, clinicas, ecocardiograficas e imagenoldgicas en

una base de datos elaborada en Microsoft Excel®.
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6.3 Limite de espacio y tiempo
El estudio se llevd a cabo en el Hospital Cardioldgica Aguascalientes, Aguascalientes,

México, y comprendio el periodo de enero de 2020 a julio de 2025.

6.4 Poblacion
Pacientes adultos de ambos sexos hospitalizados en el Hospital Cardiolégica

Aguascalientes con diagnodstico confirmado de TEP aguda.

6.5 Muestra (tipo y tamaino)
Se realizé un muestreo no probabilistico por conveniencia, incluyendo todos los pacientes
que cumplieron con los criterios de seleccion durante el periodo del estudio.

El tamafio final de la muestra fue de 61 pacientes.

6.6 Muestreo

Se incluyeron pacientes diagnosticados con TEP mediante APTC con registro clinico
completo.

Criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico confirmado de TEP aguda.

e Expedientes con estudios de imagen y ecocardiograma disponibles.

Criterios de exclusion:

o Expedientes incompletos o con informacion insuficiente.

e Diagndsticos dudosos o con patologias pulmonares alternativas no aclaradas.

6.7 Variables
Variable Definicion conceptual | Definicion operativa | Dimensiéon Indicador
Edad Numero de afios | Nomero de afios | Cuantitativa, | afios

cumplidos desde el | cumplidos continua

nacimiento hasta el | autorreferidos por el

momento en que el | paciente
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paciente realiza las
encuestas

Antecedentes Enfermedades Enfermedades Cualitativa, Diabetes
cronicas de etiologia | cronicas de | categorica HAS
multiple de las cuales | etiologia multiple de ERC
padece el paciente las cuales padece EPOC

el paciente Otra

Factores de riesgo Caracteristicas Caracteristicas Cualitativa, Reposo
epidemioldgicas o | epidemioldgicas o | categorica Trauma
clinicas que hacen al | clinicas que hacen Cirugia
paciente mas | al paciente mas Embarazo
propenso al desarrollo | propenso al Estrogenos
de TEP desarrollo de TEP Cancer

Disnea Sensacion  subjetiva | Sensacion subjetiva | Cualitativa, Presente
de falta de aire de falta de aires | dicotomica Ausente

referida  por el
paciente

Dolor Toracico Experiencia sensorial | Experiencia Cualitativa, Presente
desagradable referida | sensorial dicotémica Ausente
al térax en cualquier | desagradable
localizacion referida al térax en

cualquier
localizacion

Tos Reflejo involuntario y | Reflejo involuntario | Cualitativa, Presente
una defensa del | y una defensa del | dicotdmica Ausente
cuerpo para limpiar las | cuerpo para limpiar
vias respiratorias de | las vias
moco, irritantes o | respiratorias de
particulas extrafas. moco, irritantes o

particulas extrafas.

Hemoptisis Expulsion de sangre | Expulsion de | Cualitativa, Presente
de las vias | sangre de las vias | dicotomica Ausente
respiratorias inferiores | respiratorias

inferiores

FEVI Fraccion de Eyeccion | Fraccion de | Cuantitativa, | %

del Ventriculo | Eyeccion del | discreta
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Izquierdo, un
parametro que mide
qué porcentaje de
sangre el ventriculo

izquierdo del corazén

Ventriculo
Izquierdo,
reportada en el

ecocardiograma

expulsa en cada
latido,

VD Disfuncion del | Disfuncion del | Cualitativa, Leve
ventriculo derecho | ventriculo derecho | ordinal Moderada
segun la | segun la Severa
ecocardiografia ecocardiografia

TAPSE Siglas en inglés para | Excursiéon sistdlica | Cuantitativa, | Mm
la “excursion sistdlica | del plano anular | discreta
del plano  anular | tricuspideo” y es
tricuspideo” y es una | una medida
medida ecocardiografica
ecocardiografica que | que evalua cuanto
evalla cuanto se | se desplaza hacia
desplaza hacia el apex | el apex del corazon
delcorazon el anillode | el anillo de la
la valvula tricuspide | valvula tricuspide
durante la sistole durante la sistole

Localizacién Sitio anatomico donde | Sitio anatémico | Cualitativa, Principal
se encuentra el | donde se encuentra | categérica Lobar
trombo arterial | el trombo arterial Subsegmen
pulmonar en la | pulmonar en la tario
angiotomografia angiotomografia

Hallazgos Alteraciones en el | Alteraciones en el | Cualitativa, Taquicardia

electrocardiograficos | estudio de | estudio de | categorica Bloqueo
electrocardiograma electrocardiograma S1Q3T3

que son sugerentes de
TEP

que son sugerentes
de TEP
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6.8 Instrumento

La informacién se obtuvo de expedientes clinicos y reportes de estudios imagenoldgicos y
ecocardiograficos. Se utilizd una hoja de recoleccion de datos disefiada en Microsoft
Excel®. El registro fue anénimo y confidencial, garantizando la proteccion de la informacion

de los pacientes.

El instrumento utilizado fue un formato de recoleccion de datos disefiado especificamente
para este studio. Para la obtencion de la informacion se utilizé un formato de recoleccion
de datos disefiado especificamente para este estudio, elaborado por el investigador a partir

de la revision de la literatura y de las variables de interés definidas en el protocolo.

El formato se estructur6 en apartados y permitid registrar de manera sistematica y

homogénea la informacion de cada paciente con TEP aguda confirmada, e incluyo:

Datos de identificacion: numero de registro del estudio, fecha de ingreso y egreso

hospitalario.

o Datos demograficos: edad, sexo y procedencia.

e Antecedentes y factores de riesgo: hipertension arterial sistémica, diabetes
mellitus, dislipidemia, obesidad, tabaquismo, inmovilizacion reciente, cirugia mayor
en los tres meses previos, neoplasia activa, antecedentes de tromboembolia venosa
previa y uso de terapia hormonal, entre otros.

e Cuadro clinico al ingreso: motivo de consulta, sintomas principales (disnea, dolor
toracico, sincope, hemoptisis), signos vitales, clase funcional y estado
hemodinamico.

e Estudios de laboratorio relevantes: dimero D, hemoglobina, creatinina sérica y
biomarcadores cardiacos cuando estuvieron disponibles.

o Hallazgos ecocardiograficos: dimensiones y funcién del ventriculo derecho,
relacion VD/VI, TAPSE, presion arterial pulmonar estimada, presencia de signos
indirectos de sobrecarga de presion o volumen y otras alteraciones estructurales.

o Hallazgos en la angiografia pulmonar por tomografia computada (APTC):
localizacion del trombo (principal, lobar, segmentaria o subsegmentaria), extension
de la obstruccién, relacion cavidades derechas/izquierdas y otros hallazgos

relevantes reportados por el servicio de radiologia.
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o Escalas pronésticas: puntaje PESI y su categoria de riesgo correspondiente.
e Tratamiento y evolucién intrahospitalaria: tipo de anticoagulaciéon, uso de
trombolisis u otras terapias de reperfusion, requerimiento de unidad de cuidados

intensivos, dias de estancia hospitalaria y condicion al egreso (vivo/fallecido).

Este formato se aplicd de manera retrospectiva a partir de la revision de los expedientes
clinicos y de los sistemas electronicos del hospital, garantizando la confidencialidad de la

informacion y el anonimato de los pacientes.

6.9 Procedimiento

Se revisaron retrospectivamente los expedientes clinicos de los pacientes hospitalizados

con diagnostico confirmado de TEP.

Los datos clinicos, de laboratorio y de imagen se recopilaron y clasificaron en una base

estructurada. Posteriormente se elaboraron las tablas y graficas descriptivas.

El flujograma metodolégico incluyo:

Identificacion de pacientes con TEP confirmada por APTC.
Aplicacion de criterios de inclusién/exclusion.
Recoleccion de variables clinicas e imagenoldgicas.

Analisis estadistico descriptivo.

ok~ 0D~

Elaboracion de resultados.

6.10 Plan de analisis estadistico

Los datos fueron analizados mediante estadistica descriptiva utilizando Microsoft Excel® y
SPSS® version 26.

Las variables cualitativas se expresaron como frecuencias y porcentajes, mientras que

las cuantitativas como medias, medianas y desviacion estandar.
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Para comparar grupos (riesgo bajo/intermedio vs alto segun PESI), se utilizaron pruebas t
de Student o U de Mann-Whitney, segun distribucién, y Chi cuadrado para variables

categodricas.

Se considero significativo un valor de p < 0.05.

6.11 Recursos humanos, materiales y econémicos

El estudio se realizé con recursos institucionales del Hospital Cardiologica Aguascalientes,

sin apoyo econémico externo.

Participaron médicos residentes y especialistas del servicio de cardiologia, imagen y

ecocardiografia.

Los recursos materiales incluyeron computadoras, software estadistico y acceso al archivo

clinico.

6.12 Cronograma de actividades

Cronograma de actividades:

Actividad Fecha estimada
Revision de literatura julio 2025
Recoleccion de datos julio - agosto 2025

Analisis de imagenes y expedientes clinicos agosto 2025

Analisis estadistico septiembre 2025
Redaccion y discusion septiembre - octubre 2025
Entrega final octubre 2025

Anexo A. El cronograma detallado de actividades se incluye en los anexos, con las fases
de recoleccion, analisis y redaccion final del trabajo.
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6.13 Consideraciones éticas y legales

El presente estudio se realizd conforme a los principios éticos establecidos en la
Declaracion de Helsinki y la Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que regula
los proyectos de investigacion en seres humanos.

El protocolo fue revisado y aprobado por el comité de ética e investigacion del Hospital
Cardiologica Aguascalientes. La informacién se manejé con caracter confidencial,
omitiendo datos personales que pudieran identificar a los participantes.

7. RESULTADOS

7.1 Caracteristicas demograficas y clinicas

Se incluyeron 61 pacientes con diagnéstico confirmado de TEP aguda.
La media de edad fue de 67.7 £ 13.8 anos, con predominio del sexo femenino (57%).
Los principales factores de riesgo fueron tabaquismo (49%), inmovilizaciéon prolongada
(23%) y obesidad (16%).

Grupo de edad

B <60

® 60-80
= >80

Figura 1: Grafico circular. Distribucién de los grupos de edad en la muestra de
pacientes con TEP.
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Figura 2: Grafica de barras. Frecuencia de antecedentes antolégicos en la muestra

de pacientes con TEP

Tabla 1: Antecedentes clinicos y factores de riesgo presentes en la muestra total de

pacientes con TEP

Variable (n=61) Frecuencia %
Grupo de edad (afios)
<60 17 28
60-80 35 Bl
>80 9 15
Antecedentes
HAS 37 61
DM 17 28
EPOC 10 16
Dislipidemia 6 10
Hipotiroidismo 2 3
Factores de riesgo
Tabaquismo 30 49
Obesidad 10 16
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Cancer 5 8

Inmovilizaciéon 14 23
ACO 4 7
FA 4 7
Trombofilia hereditaria 3 5
Cirugia reciente 1 2

media DE

Edad (anos) B 10.4

HAS: hipertension arterial sistémica, DM: diabetes, EPOC: enfermedad pulmonar

obstructiva crénica, ACO: anticonceptivos orales, FA: fibrilacion auricular, DE: desviacion

estandar

Factores de riesgo para TEP

Cirugia reciente L1
Trombofilia hereditaria S 3
FA
ACO
Inmovilizacién 14
Cancer b 5
Obesidad 10
Tabaquismo _ 30
0 5 10 15 20 25 30
Frecuencia

Figura 3: Grafica de barras. Frecuencia de factores de riesgo para TEP
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Figura 4: Grafico de cajas. Medidas de tendencia central y dispersion de la variable
edad.

7.2 Sintomas y signos clinicos
La disnea fue el sintoma predominante (59%), seguida de dolor toracico (39%), tos (26%)
y sincope (11%).

Sintomas

Palpitaciones [ B

Mareo B 2
Sincope - ;
Tos D &
Hemoptisis A

e 1
Disnea ™ 36

0 10 20 30 40
Frecuencia

Figura 5: Grafico de barras. Prevalencia de sintomas en la muestra de pacientes con
TEP
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El signo mas comun fue la taquicardia (71%).

La mediana del puntaje PESI fue de 92, clasificandose 44% como riesgo bajo/intermedio y

56% como riesgo alto.

PESI
140

128

120

100

80

puntaje

60
40

20

Figura 6: Grafica de caja. Medidas de tencia central y dispersion del punta en la escala
PESI

Tabla 2: Prevalencia de sintomas, signos, severidad y evolucion de la muestra de
pacientes con TEP

Variable (n=61) Frecuencia %
Sintomas
Disnea 36 a1
Dolor toracico 24 39
Hemoptisis 4 7
Tos 8 13
Sincope 3
Mareo 2
Palpitaciones 1

media DE
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Signos al ingreso

TAS (mm/Hg) 145 7
TAD (mm/Hg) 87 3
FC (Ipm) 105 6
FR (rpm) 24 1
Saturacién 02 (%) 89 2
Signos al egreso
TAS (mm/Hg) 124 4
TAD (mm/Hg) 77 2
FC (lpm) 77 3
FR* (rpm) 18 18-18
Saturacion 02 96 1
PESI (puntaje) 92 76-104
Dias de estancia* 6 4-7

TAS: presion arterial sistolica, TAD: presion arterial diastolica, FC: frecuencia cardiaca,
FR: frecuencia respiratoria, DE: desviacion estandar. *Variables no paramétricas segun
la prueba de Kolmogorov Smirnov por lo que se reporta la mediana y el rango intercuartil
(p25-75)

7.3 Hallazgos en estudios diagnésticos

o Electrocardiograma (ECG): Se observo taquicardia sinusal (71%), patron S1Q3T3
(22%) y bloqueo de rama derecha (16%).

e Ecocardiografia: Disfuncion del VD leve en 36%, moderada en 34% y severa en
9%. TAPSE <16 mm se identificd en 41% de los pacientes.

e Angiotomografia pulmonar (APTC): Localizacion del trombo: principal 24%, lobar

28%, segmentaria 20% y subsegmentaria 28%.

La relacion VD/VI >1 se observo en 38% de los casos.
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Figura 7: Grafica circul
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Figura 8: Grafica circular. Distribucion de la localizacon del trombo por
angiotomografia.

Disfuncion de VD

B Normal
B Leve

B Moderado

Figura 9: Prevalencia de disfuncién del ventriculo derecho.

Electrocardiograma

® S1Q3T3
B  Taquicardia
®  Bloqueo RD

B Sin hallazgos
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Figura 10: Prevalencia de cambios electrocardiograficos en la muestra de pacientes
con TEP.

Tabla 3: Caracteristicas reportadas en el electrocardiograma, angiotomografia y
ecocardiografia de la muestra de pacientes con TEP

Caracteristica (n=61) Frecuencia %

Angiotomografia pulmonar

Lateralidad
Izquierda 21 34
Derecha 26 43
Bilateral 14 23
Localizacion
Principal 15 24
Lobar 17 28
Segmentaria 12 20
Subsegmentaria 17 28

Ecocardiografia

VD
Normal 18 30
Leve 22 36
Moderado 21 34

Electrocardiografia

S1Q3T3 16 26
Taquicardia 18 30
Bloqueo RD 16 26
Sin hallazgos 11 18

media DE
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Ecocardiografia
FEVI (%) 59 4
TAPSE* mm 18 17-21

VD: ventriculo derecho, RD: rama derecha del Haz de His, FEVI: fraccién de expulsion

del ventriculo izquierdo, TAPSE: Desplazamiento Sistdlico del Plano Anular Tricuspideo.
*Variables no paramétricas segun la prueba de Kolmogorov Smirnov por lo que se reporta

la mediana y el rango intercuartil (p25-75)

7.4 Desenlaces hospitalarios

La mediana de estancia hospitalaria fue de 6 dias.

Se reportd mortalidad intrahospitalaria del 9.8%, asociada principalmente a disfuncion grave

del VD y puntuacion PESI alta.

No se reportaron complicaciones hemorragicas mayores en los pacientes anticoagulados
con DOAC:s.

Tabla 4: Comparacion de variables clinicas entre pacientes con TEP de riesgo bajo
e intermedio vs pacientes con TEP de riesgo alto segun la escala PESI
Variable Riesgo bajo y Riesgo alto p

moderado (n=46) (n=15)

Grupo de edad (afos)

<60 17 (37) 0 0.000
60-80 29 (63) 6 (40)

>80 0 9 (60)

Antecedentes

HAS 22 (48) 15 (100) 0.000
DM 12 (26) 5(33) 0.58
EPOC 2 (4) 8 (563) 0.000
Dislipidemia 6 (13) 0 0.14
Hipotiroidismo 2 (4) 0 0.41
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Factores de riesgo

Tabaquismo 20 (43) 10 (67) 0.1
Obesidad 9 (20) 1(7) 0.24
Cancer 1(2) 4 (27) 0.003
Inmovilizacion 10 (22) 4 (27) 0.69
ACO 4 (9) 0 0.23
FA 2 (4) 2 (13) 0.22
Trombofilia hereditaria 3 (7) 0 0.31
Cirugia reciente 1(2) 0 0.56

Comparacion de frecuencias con la prueba estadistica Chi2

La disnea y el dolor toracico mostraron diferencias significativas.

Tabla 5: Comparacion de signos y sintomas entre pacientes con TEP de riesgo bajo
e intermedio vs pacientes con TEP de riesgo alto seguin la escala PESI

Variable Riesgo bajo y Riesgo alto p
moderado (n=46) (n=15)

Sintomas
Disnea 22 (49) 14 (93) 0.002
Dolor toracico 23 (50) 1(7) 0.003
Hemoptisis 4 (9) 0 0.23
Tos 6 (13) 2(13) 0.97
Sincope 3(7) 0 0.31
Mareo 2 (4) 0 0.41
Palpitaciones 1(2) 0 0.56

Signos al ingreso
TAS 147 (7) 150 (4) 0.001
TAD 86 (3) 89 (2) 0.005
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FC 105 (6) 108 (5) 0.10
FR 24 (1) 24 (1) 0.07
Saturacién 02 89 (2) 87 (1) 0.001

Signos al egreso

TAS 122 (4) 127 (4) 0.0007
TAD 77 (2) 78 (2) 0.06
FC 76 (3) 79 (2) 0.003
FR* 18 (18-18) 18 (18-18) 0.06
Saturacion 02 96 (1) 95 (1) 0.0005
Dias de estancia* 5 (4-6) 8 (7-8) 0.000

Comparacion de frecuencias con prueba Chi2, comparacion de medias con la prueba T

de student y comparacion de medianas™ con prueba U de Mann Whitney

Localizacion del trombo, disfuncién del VD, FEVIy TAPSE por grupos.

Tabla 6: Comparacion de caracteristicas diagnosticas entre pacientes con TEP de
riesgo bajo e intermedio vs pacientes con TEP de riesgo alto segun la escala PESI

Variable Riesgo bajo y Riesgo alto p
frecuencia (%) moderado (n=46) (n=15)

Angiotomografia pulmonar

Lateralidad
Izquierda 18 (39) 3 (20)
Derecha 16 (35) 10 (67) 0.09
Bilateral 12 (26) 2 (13)
Localizacion
Principal 8 (17) 7 (47)
Lobar 12 (26) 5 (33) 0.02
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Segmentaria 9 (20) 3 (20)
Subsegmentaria 17 (37)

Ecocardiografia

VD
Normal 16 (35) 2 (13)
Leve 19 (41) 3 (20) 0.01
Moderado 11 (24) 10 (67)

Electrocardiografia

S1Q3T3 12 (26) 4 (27) 0.96
Taquicardia 14 (30) 4 (27) 0.78
Bloqueo RD 9 (20) 7 (47) 0.03
Sin hallazgos 11 (24) 0 0.03

media/mediana (DE/p25-75)
Ecocardiografia
FEVI 60 (4) 55 (3) 0.000
TAPSE* 19 (18-21) 17 (16-17) 0.0006

Comparacion de frecuencias con prueba Chi2, comparacion de medias con la prueba T

de student y comparacion de medianas™ con prueba U de Mann Whitney

8. DISCUSION

Los hallazgos del presente estudio muestran una poblacion con edad avanzada y
predominio del sexo femenino, lo cual es consistente con lo reportado en registros
internacionales y estudios observacionales sobre TEP, donde la incidencia aumenta con la
edad y se ha descrito una carga importante de enfermedad en adultos mayores . La

distribucion de factores de riesgo, con tabaquismo, inmovilizacion prolongada y obesidad
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como antecedentes frecuentes, se alinea con lo descrito para la enfermedad

tromboembodlica venosa, en la que convergen factores genéticos y adquiridos.

En nuestra cohorte, la disnea y el dolor toracico fueron los sintomas predominantes, en
concordancia con estudios clasicos y contemporaneos que describen a la disnea de inicio
subito y al dolor toracico pleuritico como las manifestaciones clinicas mas habituales de la
TEP. La frecuencia de taquicardia y de otros signos vitales alterados al ingreso también
guarda similitud con lo publicado en registros clinicos, donde la taquicardia es un hallazgo

comun pero poco especifico *°.

La mayoria de los pacientes de la muestra presentd TEP de riesgo intermedio-alto segun
la escala PESI, lo que probablemente refleja el caracter hospitalario y de referencia del
centro donde se realizo el estudio. Estudios previos han demostrado que los pacientes con
puntajes PESI elevados presentan mayor probabilidad de desenlaces adversos, incluyendo
mortalidad intrahospitalaria y necesidad de cuidados intensivos. La mortalidad
intrahospitalaria observada en nuestra poblacion se situa en un rango comparable al de

otros trabajos que incluyen pacientes con perfil de riesgo semejante*.

Los hallazgos ecocardiograficos e imagenoldgicos mostraron una proporcion importante de
pacientes con disfuncién del ventriculo derecho y trombos localizados en arterias lobares o
mas proximales. Estos resultados refuerzan el papel del VD como determinante prondstico
en la TEP y coinciden con estudios que han identificado la dilatacion y disfuncion del VD, la
relacién VD/VI >1 y la disminucion del TAPSE como marcadores de peor evoluciéon: De igual
forma, la distribucion tomografica del trombo sugiere una carga trombdtica significativa en
una proporcion relevante de los casos, lo cual se ha asociado a mayor riesgo de

compromiso hemodinamico '

En cuanto al tratamiento, el uso de anticoagulantes orales directos en pacientes
hemodinamicamente estables fue seguro y eficaz en nuestra cohorte, sin reportarse
complicaciones hemorragicas mayores. Estos hallazgos son congruentes con la evidencia
disponible, que ha demostrado que los DOACs ofrecen un perfil de eficacia y seguridad
comparable o superior a los anticoagulantes tradicionales, simplificando el manejo y

reduciendo la necesidad de monitorizacién *2.
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En conjunto, los resultados de este estudio subrayan la importancia del diagndstico
temprano, la estratificacion adecuada del riesgo y la eleccion apropiada de la terapia
anticoagulante para optimizar los desenlaces en pacientes con TEP. Asimismo, ponen de
relieve la necesidad de mantener una alta sospecha diagnéstica en pacientes con factores
de riesgo y sintomas inespecificos, asi como de continuar generando evidencia local que

complemente la informacion procedente de grandes registros internacionales.

9. CONCLUSIONES

1. La tromboembolia pulmonar (TEP) se presentdé con mayor frecuencia en pacientes
de edad avanzada y con predominio femenino, siendo los principales factores de
riesgo el tabaquismo, la inmovilizacion y la obesidad.

2. Ladisnea fue el sintoma predominante, mientras que la taquicardia fue el signo mas
frecuente.

3. La mayoria de los pacientes presenté TEP de riesgo intermedio a alto, con
correlacion entre la disfuncion del ventriculo derecho y las puntuaciones elevadas
en la escala PESI.

4. Los hallazgos en ecocardiografia y APTC permitieron establecer un pefrfil
diagndstico caracteristico y util para la estratificacion prondstica.

5. El tratamiento anticoagulante con DOACs mostré buena seguridad y eficacia en
pacientes hemodinamicamente estables.

6. Los resultados son consistentes con la literatura internacional y refuerzan la

necesidad de mantener alta sospecha diagndstica para reducir la mortalidad.

10. CONSIDERACIONES ETICAS

El estudio cumplié con los principios de la Declaracién de Helsinki y las regulaciones de la

Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012 sobre investigacion en seres humanos.

El protocolo recibié aprobacién del Comité de Etica correspondiente del Hospital

Cardiolégica Aguascalientes.

Se garantizé la confidencialidad de los datos y la anonimizacion de los expedientes.
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11. ASPECTOS DE SEGURIDAD

No se intervinieron pacientes ni se realizaron procedimientos adicionales.

Los datos se recopilaron unicamente de expedientes clinicos archivados, sin riesgo para la

integridad fisica o psicoldgica de los sujetos.

Toda la informacion se resguardd en sistemas electronicos institucionales protegidos por

contrasefas.

12. PLAN DE UTILIZACION DE RESULTADOS

Los resultados obtenidos se utilizaran para:

Mejorar los protocolos de diagnéstico y manejo inicial de la TEP en el Hospital
Cardiolégica Aguascalientes.

Fortalecer la ensefianza de residentes y médicos en formacion mediante sesiones
clinicas basadas en evidencia local.

Publicar los resultados en una revista cientifica de cardiologia o medicina interna

para su difusion académica.

13. CONFLICTO DE INTERES

Los autores declaran no tener conflicto de interés econdmico ni académico en relacion con

los contenidos de este estudio.

El trabajo fue realizado de manera independiente, sin financiamiento externo ni

participacion de la industria farmacéutica.

14. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

El disefio retrospectivo limita el control de sesgos y la obtencion de informacion
completa.

La muestra se restringe a un solo centro, lo que limita la generalizacién de los
resultados.

No se realizé seguimiento a largo plazo para evaluar recurrencias o complicaciones

posteriores.
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15. SUGERENCIAS

¢ Realizar estudios multicéntricos y prospectivos para fortalecer la evidencia local.
o Implementar protocolos institucionales de estratificacion y tratamiento temprano.

¢ Incluir seguimiento ecocardiografico y clinico posterior al egreso hospitalario.

16. GLOSARIO

Tromboembolia pulmonar: Obstruccién de la arteria pulmonar o sus ramas por un trombo

proveniente del sistema venoso profundo, que interrumpe el flujo sanguineo pulmonar.

Trombosis venosa profunda: Formacion de un coagulo en el sistema venoso, usualmente

en extremidades inferiores, que puede embolizar hacia los pulmones.

Ventriculo derecho: Cavidad cardiaca encargada de bombear sangre hacia los pulmones.

Su disfuncion en la TEP se asocia con peor prondstico.

Escala PESI: Herramienta prondstica que clasifica el riesgo de mortalidad a 30 dias en

pacientes con TEP, considerando variables clinicas y hemodinamicas.

Angiografia pulmonar por tomografia computada: Estudio de imagen que permite

visualizar directamente los trombos pulmonares y valorar la funcién ventricular.

Anticoagulantes orales directos: Farmacos que inhiben directamente factores de la

coagulacion y representan una alternativa eficaz y segura al uso de warfarina o heparinas.
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18 ANEXOS
ANEXO A. CRONOGRAMA

Actividad Fecha estimada
Revision de literatura julio 2025
Recoleccién de datos julio - agosto 2025

Analisis de imagenes y expedientes clinicos agosto 2025

Analisis estadistico septiembre 2025
Redaccion y discusion septiembre - octubre 2025
Entrega final octubre 2025

ANEXO B. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

ID Paciente

Edad

Sintomas Principales

PESI Score

ECOT con cuantificacion de FEVI y valoracion de Ventriculo derecho.

Angio-TC

ECG

Dias de estancia hospitalaria

Signos Vitales al Ingreso

Signos Vitales al Egreso

Antecedentes personales Patologicos relevantes para el padecimineto

Factores de riesgo para embolismo pulmonar
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ANEXO C. EJEMPLO DE BASE DE DATOS UTILIZADA EN LA VERSION EXCELL 2021

Paciente

©®NO A ®N R

11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61

Edad

62
74
55
8
68
59
77
83
64
58
72
6
5
7
56
88
63
57
70
75
6
67
73
53
8
61
85
58
65
78
52
71
83
59
68
76
50
8
63
69
57
77
66
73
54
79
62
86
5
72
51
70
82
60
78
64
74
55
67
81
56

ey

© o ©
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@

Sintomas pri PESI
Disneasubiti
Disneaprogrt
Dolortorécic
Disneadeesf
Disnea, hemc
Dolortorécic
Disneaagude
Disnea, tos
Dolorpleurit
Disneamode
Disnea, sincc
Dolortorécic
Disneasubiti
Disnea, ortof
Dolorpleurit
Disneasevere
Tos, dolordc
Disnea, palpi
Disneaal esfu
Dolorpleurit
Disneasubiti
Dolortorécic
Disneay mare
Dolorpleurit
Disneaen rep
Toshemopto
Disneaprogn
Dolortorécic
Disneacon si
Disneasevere
Dolorpleurit
Disneaprogr
Tosyfatiga
Dolortorécic
Disneasbiti
Disneaydolc
Dolorpleurit
Disneadeesf
Disneastbiti
Dolortorécic
Disneaytos
Disneasevere
Dolorpleurit
Disneaysinc
Dolortorécic
Disnea
Toshemopto
Disneaprogn
Dolorpleurit
Disneastbiti
Dolortorécic
Disneay mare
Disneaseverz
Dolorpleurit
Disneayorto
Toshemopto
Disneastbiti
Dolorpleurit
Disneaprogn
Disneaydolc
Dolortorécic

7
96
72
112
9
7
10.
115
8
7!
99
9.
6
110
7
12
7
74
9
10
7
8
102
68
116
82
122
76
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ECO (FEVI, V Angio-TC ECG

60%, VDleve Embolo segn $1Q3T3
58%, VDmoc EmbolossukTaquicardias
65%, VDnor Embolo en A BRDincompl
55%, VDmoc Embolosseg $1Q3T3
60%, VDleve Embolo en A Taquicardias
62%, VDnon Embolo sub: Sin hallazgo:
52%, VDhipt Embolo en A BRDcomplet
55%, VDleve Embolo segn S1Q3T3
60%, VDnon Embolo segn Taquicardias
66%, VDnor Embolossut Sin alteraciol
57%, VDleve Embolo A. pi BRDincompl
60%, VDleve Embolo lob: $1Q3T3
68%, VDnor Embolo sub: Taquicardias
54%, VDmoc Embolo A. pt BRDcomplet
65%, VDnon Embolos seg S1Q3T3
50%, VDmoc Embolo lobe Taquicardias
60%, VDnorn Embolo sub: Sin hallazgo:
62%, VDnor Embolo segn Taquicardias
58%, VDleve Embolo A. pi BRDincompl
55%, VDmoc Emboloslob $1Q3T3
59%, VD leve Embolos sut Taquicardias
60%, VDleve Embolo lobz Sin hallazgo:
61%, VDnor Embolo prin BRDcomplet
54%, VDmoc Embolo sub: S1Q3T3
64%, VDnon Embolo lobz Taquicardias
49%, VDmoc Embolo segn Sin hallazgo:
62%, VDnor Embolo prin BRDcomplet
61%, VDnor Embolossut Taquicardias

90 55%, VDleve Embolo l6b $1Q3T3
108 56%, VDmoc Embolo prin BRDcomplet

70 54%,VDmoc Embolo sub: Sin hallazgo:

98 58 MODERAI Embolo lobz Taquicardias
118 54 MODERAI Embolos seg $1Q3T3

78 63 LEVE TAP Embolossut BRDincompl

92 60 LEVE TAP Embolo prin Taquicardias
104 56 MODERAI Embolo lob: $1Q3T3

65 68 LEVE TAP Embolo sub: Sin hallazgo:
120 53 MODERAI Embolo prin BRDcomplet

86 61 LEVE TAP Embolo segn Taquicardias

94 60 LEVE TAP Embolo lobe $1Q3T3

74 64 LEVE TAP Embolos sut Sin hallazgo:
108 55 Moderadc Embolo prin BRDcomplet

90 60 Leve, TAP! Embolo l6bu Taquicardias
102 57 Moderadc Embolo lobe $1Q3T3

72 66 Normal, T Embolo sub: BRDincomp!
112 54 Leve, TAP! Embolo prin Taquicardias

82 61 Leve, TAP! Embolosseg S1Q3T3
126 52 Moderadc Embolo lobz BRDcomplet

76 64 Normal, T Embolo sub: Sin hallazgo:

98 58 Leve, TAP! Embolo prin Taquicardias

68 67 Normal, T Embolo segn $1Q3T3

94 60 Leve, TAP! Emboloslob BRDincompl
122 53 Moderadc Embolo prin Taquicardias

80 62 Normal, T Embolossut Sin hallazgo:
108 55 Moderadc Embolo [6bL $1Q3T3

86 61 Leve, TAP! Embolo lobz Taquicardias
100 58 Moderadc Embolo prin BRDcomplet

74 65Normal, T Embolo sub: $1Q3T3

92 60 Leve, TAP! Embolos seg Taquicardias
114 54 Leve, TAP! Embolo lobz BRD complet

72 66 Normal, T Embolo sub: Sin hallazgo!
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Estancia(dia Ingre so TA/Fi Egre so TA/FC Antecedent: Factores de rie sgo

165/95,104 130/80,82, HTA
150/88,110125/78,78, HTA, DM2
135/85,98, 120/78,76, Ninguno rele Viaje>10 h reciente
160/90,102 130/80,80, HTA,EPOC Exfumador
155/92,100 125/78,78, HTA Tabaquismo activo
140/85,96, 118/76,74, Dislipidemia Sedentarismo
145/90,108 128/80,80, HTA,FA
150/88,100 128/82,78, HTA,DM2  Exfumador
138/84,102 122/78,76, Hipotiroidis Cirugiaabdominal 3

Tabaquismo activo

Obesidad, inmovilizacidn post-fractura

Inmovilizacidn porgonartrosis

142/86,96, 120/76,74, Sin AP Uso deACO
148/90,102 125/80,78, HTA, cardiop Exfumador
155/92,104 128/80,80, HTA Obesidad
130/80,98, 118/74,70, Ninguno  Viajeprolongado
160/95,106 132/80,82, HTA, FA, EPC Exfumador
145/88,100120/76,74, DM2 Tabaquismo activo
150/90,108 130/78,80, HTA, Caprds Inmovilizacién crénica
140/85,96, 120/78,76, HTA Tabaquismo activo
135/82,100118/74,72, Sin AP Sobrepeso
150/88,102122/78,78, HTA,EPOC Exfumador
155/92,104 128/80,80, HTA,DM2  Obesidad
140/85/98,120/76 /76, Hipotiroidis Viajelargo
148/90/96,124/78 /74, HTA Tabaquismo activo
150/88/104128/80/78, HTA, Cacolo Exfumador
138/84/98,118/74/72,8Sin AP ACOs
145/90/10<128/78/80, HTA, EPOC, | Exfumador
140/85/96,120/76 /76, DM2 Tabaquismo activo
150/90/10€130/78 /80, HTA, Caprés Inmovilizacion
135/82/98,118/74/72 . Hipercoleste Viajelargo

(=]

145/88/100122/78/78, HTA
152/90/10<128/80/80, HTA, DM2
140/85/96,120/76 /74, Ni

Tabaquismo activo
Obesidad

150/88 105, 128/80, FC8 HTA, DM2

Exfumador

145/88 110, 118/74, FC 74, HTA, Camam Inmovilizacion
138/84100,128/80, FC7 Hipercoleste Tabaquismo activo

150/88112,128/80 TA1: HTA
152/92111,118/72,FC7 HTA, DM2
144/82110,122/78,FC7 Sin AP
148/88108,130/78, FC8 HTA,EPOC
142/86 109, 122/78,FCTHTA
150/90 110, 124/78,FC7 DM2

Obesidad
Exfumador

ACOs

Exfumador
Tabaquismo activo
Obesidad

138/84102,128/80, FC8 Hipercoleste Viajelargo

150/88 106,124/78,FC7 HTA,EPOC
145/88107,128/80, FC8 HTA
148/90114,118/74,FC7 HTA, DM2
138/84116,128/80, FC8 Sin AP
152/90 120, 128/80, FC8 HTA,EPOC
140/85104,130/78, FC8 DM2

Exfumador
Tabaquismo activo
Exfumador
Trombofiliahereditaria
Exfumador
Tabaquismo activo

148/88106,118/74,FC7 HTA, Cacolo Inmovilizacién
135/82112,118/74,FC7 Hipercoleste Viajelargo

150/90107,126/80,FC7 HTA, FA
138/84118,118/74,FC7 Sin AP
148/90 110, 124/78, FC 78, HTA, DM2
145/88118,128/80,FC8 HTA,EPOC

Exfumador
ACOs
Obesidad
Exfumador

140/85104,120/76, FC7 Hipercoleste Tabaquismo activo

152/90112,128/80, FC8 HTA, DM2
140/85117,122/78,FC7 DM2
150/88 110, 128/80, FC8 HTA,EPOC
138/84118,118/74,FC7 Sin AP
148/90.116 124/78,FC7 HTA, DM2

Exfumador

Obesidad

Exfumador
Trombofiliahereditaria
Obesidad

150/88 112,130/78,FC8 HTA, EPOC, | Exfumador

135/82114,TA118/74,F Sin AP

Viajeprolongado [
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