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1. ABSTRACT

INTRODUCCION: ElI Tromboembolismo pulmonar (TEP) es un importante
problema de salud publica debido a su incidencia y su importante reducciéon de
la mortalidad con un diagndstico y tratamiento temprano. De esta manera cobran
especial importancia los Servicios de Urgencias Hospitalarias (SUH) como
primera atencion de esta patologia, siendo imprescindible objetivar la variacion
del perfil clinico del paciente y factores de mortalidad asociados para un correcto

manejo.

OBJETIVOS: Conocer los cambios en el patrén epidemioldgico de los pacientes
diagnosticados de TEP en la ultima década en los SUH. Valorar los factores de
riesgo y morbi-mortalidad asociados. Estudiar los medios y herramientas

diagndsticas y pronosticas utilizados.

MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo descriptivo en el ambito del
Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid de
todos los pacientes diagnosticados de TEP en el afio 2007 y en el aiio 2017. Se
recogieron los siguientes tipos de variables: filiacion, antecedentes personales,
analiticos, relacionados con el diagndstico del paciente, escalas diagnosticas y
pronésticas del TEP y variables relacionadas con el proceso del paciente y su
derivacion desde el SUH. Estudio univariante mediante comparacion de
variables: cuantitativas y cualitativas: U de Mann-Whitney; cualitativas: Chi-

cuadrado. Software: SPSS 23.0 Significacion estadistica: p<0.05.

RESULTADOS: 136 TEP edad mediana: 73(79), 33 TEP en 2007 75(68), 103
en 2017 72(79). 47,1% varones NS. Comparando por afios (2007 vs 2017):
urbanos 48,5% vs 75,7% p<0,01; motivo de consulta disnea 60,6% vs 35%
p<0,05; radiografias de térax 93,9% vs 73,8% p<0,05; MH 2007: 3 (9,1%) vs
2017: 6 (5,8%); Wells probable 84,8% vs 60,2% p<0,01; Ginebra probable 81,8%
vs 60,2% p<0,05; taquicardia 45,5% vs 21,4% p<0,01; SatO2% <92% 45,5% vs
27,2% p<0,05; signos de TVP 36,4% vs 14,6% p<0,01; dolor unilateral EEIl
45,5% vs 18,4% p<0,01: HTA 36,4% vs 65% p<0,01; enfermedad vascular
periférica 9,1% vs 28,2% p<0,05; fractura 6sea 9,4% vs 1% p<0,05. MH Si 83
(70), MH No 73 (79) p<0,05. Asociando variables a MH Si/No: Glasgow<13



55,6% vs 2,4% p<0,001; NEWS alto riesgo 77,8% vs 18,1% p<0,001; gSOFA=2
44,4% vs 2,4% p<0,001; taquicardia 77,8% vs 23,6% p<0,001; SatO2% <92%
66,7% vs 29,1% p<0,05; TAS<100mmHg 40% vs 4,7% p<0,001; extensiones
proximales 100% vs 61,4% p<0,05. FA 37,5% vs 4,7% p<0,001.

CONCLUSIONES: EI TEP es una enfermedad que se diagnostica cada vez mas
en los SUH, pero con una ligera disminucién de su mortalidad. Los pacientes
diagnosticados en la actualidad en general presentan menos signos de
gravedad, una clinica méas diversa y sin una asociacion evidente con los factores
de riesgo clasicamente asociados con esta entidad. La mortalidad hospitalaria
podria relacionarse con la gravedad inicial, el antecedente personal de fibrilacion

auricular y una mayor afectacion anatémica del pulmén.

PALABRAS CLAVE: pulmonary embolism, thromboembolic venous disease,

emergency department, epidemiology.



2. INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar o tromboembolismo pulmonar (TEP) supone
un importante problema de salud publica. Aunque menos frecuente que otras
enfermedades vasculares, como el infarto de miocardio o la enfermedad
cerebrovascular, el TEP es tan grave como las anteriores (1). El
tromboembolismo pulmonar (TEP) se define como una oclusion parcial o
completa de las arterias pulmonares por trombos generados y desprendidos
(émbolos) desde otras zonas del territorio venoso, en un 80-90% de las
ocasiones estos émbolos proceden del sistema venoso profundo de las
extremidades inferiores o la pelvis, lo que se denomina trombosis venosa
profunda (TVP) (2), aunque también pueden proceder de otras localizaciones
(extremidades superiores, venas prostaticas, uterinas, renales y cavidades
cardiacas derechas). EI TEP y la TVP se aglutinan en la denominada enfermedad
tromboembdlica venosa (ETV). Esta denominacién comun no es arbitraria ya que

hasta en un 50% ambas se presentan conjuntamente(3).

Se estima que la incidencia de esta patologia se aproxima a 1 - 2 casos
por cada 1000 habitantes, pudiendo llegar a ser mayor dada la alta tasa de
episodios no diagnosticados (1,4), lo que la convierte en la tercera enfermedad
cardiovascular mas frecuente (5). En el afio 2010, el nimero de TEP

diagnosticados en Espafia fueron unos 22.250 (1).

El TEP es una entidad potencialmente fatal, presentando una mortalidad
estimada del 10%-17% a los 3 meses del diagndstico, llegando a unos 300.000
fallecimientos al afio en Europa (4,5). A pesar de su alta mortalidad, sus
estadisticas son parcialmente desconocidas debido a varios factores. En primer
lugar, se estima que hasta un 25-50% de los casos se presentan clinicamente
de manera inespecifica o incluso silenciosa (5,6). En segundo lugar, se calcula
gue solo un 30% de los pacientes que fallecen por TEP han sido diagnosticados
en vida (7). Y en tercer lugar, hasta un 80% de los afectados fallecen en las
primeras horas (5). Por estas razones, el TEP siempre debe ser considerado en
una presentacion clinica sugestiva. Una rapida actuacion en cuanto al

diagndstico y tratamiento ha evidenciado una reduccion de la mortalidad de hasta



un 4% (5) por lo que resulta prioritario una rapida sospecha en los servicios de
urgencias ya que suele ser un punto al que acuden los pacientes para ser

atendidos.

En la figura 1 se pueden observar la gran cantidad de factores que en
mayor 0 menor medida se asocian con esta patologia, siendo los mas
importantes la presencia de un proceso tumoral activo, la toma de

anticonceptivos y la terapia hormonal (3,8-20).

Desde el punto de vista clinico, los sintomas cardinales de esta patologia
son la disnea (73%), dolor toracico (44% de tipo pleural, 15% de tipo
retroesternal), hemoptisis (8%) y el presincope o sincope (6%) junto con otros
menos especificos pero frecuentes como la tos (34%) o la fiebre (10%), sin
olvidar signos y sintomas de TVP (6,21,22). La triada clasica de dolor pleuritico,
disnea subita y hemoptisis solo est4 presente en un 40% de los pacientes con
TEP sin enfermedad pulmonar previa (5). En cuanto a los signos que presentan
mas frecuentemente los pacientes son: taquipnea (54%), taquicardia (24%) y
sibilancias (21%) (6,21). La hipotension arterial y el shock son presentaciones
menos frecuentes pero criticos por la sugerencia de un TEP de mayor gravedad
y aumento significativo de la mortalidad (23), cabe destacar de la misma manera
gue un TEP masivo o submasivo se presente con dolor de tipo anginoso y que
sea reflejo de la posible isquemia del ventriculo derecho. Contrapuestamente, el
TEP puede ser completamente asintomatico o de sintomatologia no florida y
descubrirse incidentalmente al realizar pruebas diagndsticas para otra

enfermedad o en la autopsia (5).

En el momento actual el diagnostico del TEP se basa en la presencia de
factores predisponentes asociados a la sospecha diagnostica lo que hace que
aumente la probabilidad del diagndstico. Tradicionalmente desde hace unos
afnos existe la idea que el TEP se describe en mujeres jévenes con factores de
riesgo como la toma de anticonceptivos y el tabaquismo o en los pacientes con
patologia tumoral activa que presentan una clinica compatible (5,19). Sin
embargo, hasta en un 30% de los casos no se llega a identificar ninguno de los
factores de riesgo descritos anteriormente (5,6). Desde un punto de vista practico
el diagndstico del TEP en los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) se basa
en el uso de una serie de pruebas diagndsticas una vez valorada la probabilidad
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individual de padecer la enfermedad (24). Esta probabilidad se basa en una seria
de escalas que se han desarrollado en los ultimo afios para valorar la presencia
de TEP como son: La Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) y PESI
simplificada (PESIs), la escala de Wells y la de Ginebra revisada (25-28).

Entre las pruebas diagnosticas que se utilizan para llegar al diagndstico la
que actualmente se considera el gold standard para su diagnéstico definitivo es
el AngioTC de térax (29,30), otras pruebas también aceptadas en los algoritmos
diagnosticos son el ecocardiograma o la Gammagrafia V/Q (limitandose a
pacientes con contraindicaciones para el AngioTC) (31,32). Respecto al
electrocardiograma (ECG), los cambios mas frecuentes son los de taquicardia
sinusal, sobrecarga del VD, patron QR en V1, patron S1Q3T3 y bloqueo de rama
derecha del haz; de todos ellos, el Unico mas caracteristicamente especifico es
el patron S1Q3T3 (23,33). Frecuentemente, la Unica alteracion
electrocardiografica suele ser la taquicardia sinusal (33). Otra de las
determinaciones imprescindibles en el TEP es la del Dimero D, producto de la
degradacion de la fibrina. Este pardmetro se eleva tanto en el TEP como en otras
patologias, procesos médicos (cirugias) o cotidianos (traumatismos); haciéndolo
una prueba con una sensibilidad del 95% y una especificidad del 40% (34,35).
Su uso con valor negativo de <500 ng/ml concomitante a unas escalas de riesgo
Wells y Ginebra bajas, hacen de él un seguro marcador predictivo negativo
(6,21).

Por todo lo anteriormente mencionado, el TEP es una patologia de
importante valor en los Servicios de Urgencias: es una patologia que ha
evidenciado una significante reduccion de la mortalidad con la correcta
aplicacion de algoritmos diagnésticos y terapéuticos, y por ello la necesidad de
una adecuada presuncion diagnostica para la consecuente aplicacion de dichos
algoritmos. El constante cambio de nuestra sociedad hace necesario una
revision de la prevalencia de los factores de riesgo asociados, para una mejor
sospecha diagndstica; asi como la determinacién de factores de mal prondstico
gue modifiquen nuestra actitud ante estos pacientes. Por ello, este estudio tiene
como objeto la valoracion de estos agentes y so evolucion a lo largo del tiempo
para mejorar el manejo de estos pacientes en un servicio de Urgencias

Hospitalario.
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3. OBJETIVOS

Principal

Conocer los cambios en el patron epidemiolégico de los pacientes
diagnosticados de TEP en la Ultima década en los servicios de urgencias
hospitalarias.

Secundarios

Valorar los factores de riesgo, y morbi-mortalidad asociada a los pacientes
con diagnadstico de TEP.
Estudiar los medios y herramientas diagnosticas y pronosticas utilizados

para el diagndstico del TEP

. MATERIAL Y METODOS

Tipo de Estudio:

Se trata de un estudio retrospectivo descriptivo en el ambito del
Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid.
Se analizan todos los pacientes diagnosticados de TEP o similar en el afio
2007 y en el afio 2017, dividiéndolos en estos dos grupos, para comparar

los resultados obtenidos.

Criterios de division por grupos de los pacientes:

e 1° grupo de pacientes: pacientes registrados a fechas comprendidas
entre el 1 de enero de 2007 al 31 de diciembre de 2007.

e 2° grupo de pacientes: pacientes registrados a fechas comprendidas
entre el 1 de enero de 2017 al 31 de diciembre de 2017.

e Criterios de Inclusion: Pacientes diagnosticados de TEP o similar en
el SUH del HURH en los afios 2007 y 2017.




Criterios de exclusién: Pacientes gestantes o en periodo puerperal.

Pacientes que no dispongan de historia clinica digitalizada. Menores
de 16 afos

e Variables:

Se realiz6 una revision de la Historias Clinicas digitalizadas de los

pacientes estudiando las variables que se detallan a continuacion:

Variables de Filiacion: Afio de diagnéstico y fecha de atencion en el
SUH, edad, grupo de edad (16-40 afios, 41-65 afios y mayor de 65
afos), género, residencia (rural/urbana) y procedencia (peticion
propia, soporte vital basico, soporte vital avanzado).

Antecedentes personales: indice de comorbilidad de Charlson.
Presencia o no de: enfermedad renal cronica (ERC), diabetes mellitus
(DM), hipertensién arterial (HTA), hepatopatia, cardiopatia o
insuficiencia cardiaca, arritmias cardiacas (Fibrilacion Auricular),
neoplasia activa o curado hace menos de 1 afio, tromboembolias
previas (trombopatias previas registradas), enfermedad inflamatoria
intestinal, lesion medular, habito tabaquico. Toma de anticoagulantes,
toma de antiagregantes, toma de anticonceptivos orales, tratamiento
activo con quimioterapia. Antecedentes de TEP o TVP, intervencién
quirdrgica mayor < 1 mes, intervencion quirargica de rodilla o cadera
con o sin colocacion de prétesis < 1 mes, inmovilizacion >3 dias,
fracturas o0seas <1 mes.

Variables analiticas y relacionadas con el diagnoéstico: método
diagnéstico (TC en urgencias, TC en planta, Gammagrafia de V/Q,
ecocardiograma) grado de afectacion anatomica (segmentario, lobar,
multilobar, afectacion ambas arterias pulmonares o tronco arteria
pulmonar), ECO-doppler patolégica de EEII, motivo de consulta,
presencia del signo de Homans, Dimero D, Creatinina, ECG, patron
(S1Q3T3), taquicardia sinusal, bloqueo de rama derecha, radiografia
torax.

Variables relacionadas con el célculo de escalas diagnosticas y
prondsticas: Wells, Ginebra, PESI, PESI simplificada, escala
espafola de TEP, National Early Warning Score (NEWS), quick Sepsis



related Organ Failure Assesment (QSOFA), escala del coma de
Glasgow.

e Variables relacionadas con el proceso del paciente a su llegada
al SUH y su derivacién: frecuencia respiratoria (FR), frecuencia
cardiaca (FC), temperatura, tension arterial sistolica (TAS), tension
arterial diastolica (TAD), tension arterial media (TAM), Saturacion de
02 (SatOz2), Oxigenoterapia (Si/No).

e Variables relacionadas con el proceso del paciente y su
derivaciéon desde la UUH: mortalidad Hospitalaria (MH: Si/No).

e Fuente de datos de las variables analizadas: base de datos y de

interfaz del hospital Universitario Rio Hortega

Estrategia de analisis y gestidén de los datos:

Los datos se almacenaron en una base de datos EXCEL. Posteriormente
se realiz6 un estudio estadistico mediante el paquete estadistico SPSS 23.0 para

Windows.

Se realiz6 un estudio descriptivo de las muestras obtenidas tanto de forma
global como para cada uno de los dos grupos creados: Grupo 2007, Grupo 2017.
Las variables cuantitativas continuas se describieron como media + desviacion
estandar (DS) en caso de distribucion normal, o como mediana y rango si la
distribucion no fue normal. Se comprobo la normalidad de la distribucion de
variables cuantitativas con la prueba de Kolmogoérov-Smirnov. Las variables
cualitativas se describieron mediante frecuencias absolutas y relativas (%). Para
la comparativa de medias de variables cuantitativas se utilizo la t de Student con
valores distribuidos normalmente o la prueba de U de Mann-Whitney en caso de
distribuciones que no siguieran la normalidad. Se utilizé la prueba de la chi
cuadrado para tablas de contingencia 2x2 o y contraste de proporciones para
estipular la relacion de asociacion o dependencia entre variables cualitativas. En
los test realizados se ha considerado significativo un nivel de confianza del 95%
(p<0.05). Se realiz6 un estudio descriptivo de la muestra y un analisis univariante
observando como variable dependiente la MH y como variables independientes

los diferentes grupos y variables analizadas.



5. ASPECTOS ETICO-LEGALES

El presente estudio se ha realizado conforme a la Ley Organica 15/1999,
de 13 de diciembre, de Proteccion de Datos de Carécter Personal (revision
vigente desde 6 de marzo de 2011). Realizacion del estudio conforme a la
Declaracion de Helsinki de la AMM - Principios éticos para las investigaciones
meédicas en seres humanos (Ultima enmienda octubre de 2013). El trabajo fue
aprobado y autorizado por el Comité Etico de Investigacion Clinica del Hospital
Universitario Rio Hortega con fecha con fecha de 21 de diciembre de 2017,
cddigo interno CEIC: 148/17 (Anexo: Documento 1).

6. RESULTADOS

Globalmente en los afos analizados se realizaron 161.532 atenciones en
el SUH del HURH entre la poblacion mayor de 16 afios (76.047 en el 2007 y
85.485 en el 2017) de ellos 136 personas cumplieron los criterios de inclusion
establecidos. En el 2007 se diagnosticaron de TEP a 33 (0,043%) pacientes
mientras que en el en 2017 el diagndstico se estableci6 en 103 (0,12%)
pacientes. En la figura 2 se describe el flujograma de pacientes analizados. La
incidencia de esta entidad en el SUH ha pasado de un 1 diagnostico confirmado
cada 11 dias en el 2007 a una incidencia de 1 TEP cada 3,5 dias en 2017.

La edad mediana global de los pacientes incluidos en el trabajo fue de 73
(rango 79), en el afio 2007 fue de 75 (rango 68) afios mientras que en el 2017
ésta descendié a 72 (rango 79) afios (p>0,05). En cuanto al género en el 2007
el 57,6% de los diagndsticos se hicieron en mujeres frente al 51,5% en el 2017
(p>0,05). Si analizamos por grupos de edad se observa que la mayoria de los
pacientes procedian del grupo de mas de 65 afios tanto en el 2007 como en el
2017. Sin embargo, en el grupo de 41-65 afios se pasé de una prevalencia del
12,1% en el 2007 al 30% en el 2017 (p>0,05, Tabla 1). En la figura 3 se describe
la muestra analizada segun el grupo de edad, género y afo al que pertenecen

los pacientes, observandose como en el afio 2007 el 92,9% de los varones

10



pertenecian al grupo de mas de 65 afios mientras que en 2017, este grupo de
edad descendio al 50% y en el grupo de 41-65 afios se ha pasado de un 7,1% a
un 42% en 2017 (p<0,05). Sin embargo, en el grupo de las mujeres, las mayores
de 65 afos en el 2007 representaron el 52,6% frente al 73,6% en el 2017. En
ese mismo género, en el grupo de 40-65 afos, practicamente no se observaron
cambios importantes pasandose de un 15,8% en 2007 a un 18,9% en 2017. En
el grupo de menor edad (16-40 afios), en varones se observo un aumento de un
0% a un 8% en 2017 mientras que en mujeres se pasoé de un 31,6% a un 7,5%
(p<0,05).

La poblacion estudiada presenté una elevada comorbilidad (73,5% del
global) sin que se observaran diferencias en los afos estudiados. En el 2007 la
mayoria de los pacientes procedian de zonas rurales (51,5%), mientras que en
el 2017 la gran mayoria vivian en la ciudad (75,7%) (p<0,01). En cuanto a la
forma de llegada los pacientes, en el 2007 eran llevados en soporte vital
avanzado en un 30,3% de los casos frente al 15,5% que lo hicieron en 2017
(p>0,05). (Tabla 1)

Clinicamente, los principales motivos de consulta de los pacientes
diagnosticados en el afio 2007 fueron la disnea (60,6%), el dolor toracico
(18,2%), dolor en las EEII (12,1%) y sincope (9,1%); pasando a un abanico mas
amplio en 2017, siendo los motivos principales disnea (35%), hallazgo incidental
(19,4%) y dolor toracico (17,5%) y sincope (11,7%) (p<0,05). (Tabla 1)

En relacién con las pruebas diagnésticas solicitadas en el SUH, se
comprobd que, en el afio 2007, el 100% fueron diagnosticados por TC. Sin
embargo, en el 2017, los TC se solicitaron en el propio servicio de urgencias en
un 85,4%, en el resto de los casos los TC se solicitaron en la planta de
hospitalizacion (10,7%) o el diagndstico se realiz6 mediante otros métodos (3,9%
p>0,05 Tabla 1). De la misma manera, la solicitud de ECO Doppler de EEIl en
urgencias es escasa tanto en 2007 (6,1%) como en 2017 (7,8%) (p>0,05). Lo
que si se ha observado es un descenso en las solicitudes de radiografias de
térax en el SUH, pasando de un 93,9% en 2007 a un 73,8% en 2017 (p<0,05).
Respecto a los valores observados del Dimero D, un 87,9% de los pacientes de
2007 presentaban valores positivos (>500 pg/l) pasando a una tasa de positivos
98,1% en 2017 (p<0,05). (Tabla 1)
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En la evaluacion de las escalas, el registro especifico de las mismas en
las historias clinicas fue nulo en 2007: 0%, y practicamente nulo en 2017: en el
1,5% se regqistro especificamente la escala Wells y en el 3,9% de los casos la
escala PESI. En 2007 un 84,8% de los pacientes presentaban una puntuacién
calculada en la escala Wells >4 (probable), disminuyendo de manera
estadisticamente significativa (p<0,01) en 2017 a un 60,2%. El mismo patrén se
observd con la escala Ginebra: un 81,8% de los pacientes presentaba una
puntuacion 26 (alta probabilidad) en 2007 frente a un 60,2% en 2017 (p<0,05,
Tabla 2).

Teniendo en cuenta los signos clinicos observados en la evaluacion inicial
en el Servicio de Urgencias, se encontraron diferencias significativas entre los
dos afios en: frecuencia cardiaca, la saturacion de oxigeno, la evidencia de
signos de TVP y el dolor unilateral en extremidades inferiores. En la frecuencia
cardiaca, un 44,5% de los pacientes de 2007 presentaron frecuencias >100 Ipm
frente al 21,4% de 2017 (p<0,01). En la saturacion de oxigeno, en 2007 el 45,5%
de los pacientes presentaba saturaciones de oxigeno bajas (<92%) frente al
27,2% en 2017 (p<0,05). En la clinica de TVP: por un parte, la evidencia de
signos de TVP ha pasado de un 36,4% de los pacientes en 2007 a un 14,6% en
2017 (p<0,01); por otra parte, la clinica de dolor unilateral en extremidades
inferiores se presentd en un 45,5% de los pacientes en 2007 frente a un 18,4%
en 2017 (p<0,01). (Tabla 3)

En el estudio de los factores de riesgo asociados al TEP y de otras
patologias frecuentes en la poblacion, el factor de riesgo mayoritario es la
presencia de antecedentes de ETEV (31,3%), seguido de la neoplasia activa
(27,2%) y la enfermedad vascular periférica (23,5%); otros factores clasicamente
asociados con el TEP como la fractura 6sea, antecedentes de IQ, inmovilizacion,
uso de anticonceptivos orales y antecedentes de trombofilia tienen una
incidencia menor del 10%; el habito tabaquico se identificé en un 14,1% de los
pacientes. Se identificaron cambios en las siguientes patologias: aumento en la
incidencia de antecedentes personales de HTA (36,4% vs 65%, p<0,01),
aumento de la enfermedad vascular periférica (9,1% vs 28,2% p<0,05) y una
disminucién de los antecedentes personales de fractura ésea (9,4% vs 1%,
p<0,05). (Tabla 4)
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La MH global de nuestra muestra estudiada fue de 9 pacientes (6,6%), 3
pacientes en el afio 2007 (9,1%) y 6 en el 2017 (5,8%) (p>0,05). Reduccién
absoluta de la mortalidad de un 3,3%. La edad mediana de los pacientes
fallecidos fue de 83 (rango 70) afios frente a una mediana de 73 (rango 79) en
los no fallecidos (p<0,05). El 22,2% de los pacientes fallecidos eran varones
frente a un 77,8% de mujeres (p>0,05) (figura 3). Un alto porcentaje de los
pacientes que fallecieron (88,9%) presentaban una alta comorbilidad (72,4% en
los No MH) (p>0,05). (Tabla 5)

Por otra parte, se ha estudiado si existia una asociacion entre la MH y la
prediccién de alto riesgo de mortalidad segun una serie de escalas usadas en
las guias clinicas del TEP (36—39). Analizando la escala sPESI, el 100% de los
pacientes fallecidos presentaban un alto riesgo, aunque entre los no fallecidos el
riesgo elevado se observaba en el 73,2% (p>0,05). En la escala Espafiola, el
66,7% de los pacientes fallecidos tenian un riesgo elevado pero esta misma
categorizacion se presentd en un 38,6% de los pacientes supervivientes
(p>0,05). Por otro lado, existen otras escalas que se utilizan para valorar el
paciente a su llegada a urgencias como la escala NEWS, la escala gSOFA o la
escala del coma de Glasgow; usadas para la valoracion del paciente critico, la
sospecha de sepsis o0 el estado del nivel de consciencia respectivamente. Se
observé que en la escala NEWS un 77,8% de los pacientes fallecidos
presentaban un riesgo alto frente al 18,1% en los no fallecidos (p<0,001). En la
escala gSOFA se observo que un 44,4% de los pacientes fallecidos presentaban
una puntuacion 22 frente al 2,4% entre los no fallecidos (p<0,001). Por ultimo,
en la escala del coma de Glasgow, un 55,6% de los pacientes fallecidos
presentaban una puntuacion <13 frente al 2,4% en el grupo sin mortalidad
hospitalaria (p<0,01). (Tabla 6)

En el analisis univariante, los signos asociados con la MH fueron una
FC>100 Ipm (MH Si: 77,8% vs MH No 23,6% p<0,001), Sat 02 <92%, (MH Si:
66,7% vs MH No: 29,1% p<0,05), TAS <100 mmHg (MH Si: 40% vs MH No:
4,7%, p<0,001). En el analisis de la extension anatomica del TEP se observo que
el 100% de los fallecidos presentaban un TEP de afectacion multilobar, de ambas

arterias pulmonares o de tronco de la arteria pulmonar (p<0,05). (Tabla 7).
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Ninguno de los factores de riesgo estudiados (como la neoplasia activa,
antecedentes personales de ETEV o enfermedad vascular periférica), asi como
enfermedades frecuentes en la poblacion general se asociaron a una mayor
mortalidad hospitalaria a excepcion del antecedente de fibrilacion auricular (FA).
Se observo que el 37,5% de los pacientes con antecedente personal de FA
fallecieron durante su ingreso frente al 4,7% de los no fallecidos (p<0,001). La
existencia de una insuficiencia respiratoria aguda se observd mas
frecuentemente en el grupo con mortalidad hospitalaria (55,6%) en comparacion
con el grupo sin mortalidad hospitalaria (26,8% p>0,05). Misma situacion
evidenciamos con el antecedente personal de fractura 6sea (12,5% vs 2,4%
p>0,05) o la existencia confirmada de una trombosis en el territorio venoso de
EEII (66,7% vs 46,2% p>0,05). (Tabla 8)

7. DISCUSION

De los resultados obtenidos se observa que en los ultimos 10 afios ha
habido un gran aumento de casos de TEP diagnosticados en el servicio de
urgencias analizado, lo que confirma lo observado por otros trabajos previos,
aungue en ellos el incremento observado es algo menor a lo hallado por nosotros
(40,41). Mientras que en estos estudios observan que el TEP se diagnostica
alrededor de 1,5 veces mas en la actualidad que en afios previos, nosotros
hemos obtenido que se estan diagnosticando unas 3 veces mas casos de TEP

que hace 10 afios.

El perfil epidemioldgico hace diez afios era de un paciente de mas de 65
afnos y predominio del género femenino. Mientras que en el momento actual,
aunque el grupo mayoritario sigue siendo el de mas de 65 afos (41,43-45), ha
habido un aumento de los pacientes en el grupo de edad de 40-65 afos y se ha
igualado el numero de varones y mujeres. El grupo de menores de 40 afios sigue

siendo en el gue menos pacientes se diagnostican.

Desde un punto de vista clinico el motivo de consulta al que se asociaba
la consulta de los pacientes con TEP en el 2007 fue mayoritariamente la disnea,
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mientas que, en el 2017, aunque la disnea sigue siendo el principal motivo por el
gue consultan los pacientes, ha habido un aumento de otros motivos de consulta
como son: el dolor torécico, el sincope u otros. Unido a esto, en la categorizacion
de los pacientes segun las escalas de Wells y Ginebra, cada vez hay mas
pacientes que se pueden clasificar como TEP improbable (46). Estos datos nos
pueden indicar que el paciente con TEP actualmente es mas heterogéneo desde
el punto de vista de la sintomatologia con presentaciones clinicas que estan
cambiando y con menos probabilidad a priori de padecerlo. De la misma manera
se ha producido una reduccion en cuanto a la gravedad de los pacientes a su
llegada presentando de forma significativa menos taquicardia o saturaciones de
oxigeno bajas a su llegada. Un hecho que hay que destacar en la actualidad es
el diagndstico incidental de TEP en pacientes asintométicos, éste se suele
descubrir tras la realizacion de un TC por otro motivo (principalmente estadiaje
tumoral, control de remision, etc.) (47) y finalmente muchos de ellos terminan

derivados al Servicio de Urgencias para iniciar su manejo terapéutico.

En la valoracion de la comorbilidad del paciente y los factores de riesgo
se observa que los pacientes con TEP siguen teniendo una elevada comorbilidad
(41). Los unicos factores de riesgo que, respecto hace 10 afios, se asocian en la
actualidad con el TEP es la HTA, seguramente por el aumento de su diagnéstico
a nivel global (48), y la presencia de enfermedad vascular periférica; mientras
gue ha habido un descenso significativo con la existencia de fracturas 6seas
asociadas. Este ultimo hecho podria estar relacionado con el mayor uso
profilactico de heparinas de bajo peso molecular (HBPM). Sin embargo, en una
revision realizada en el afio 2013, no se pudo comprobar que el uso de ésta
anticoagulacién profilactica se asociara con una disminucion de los episodios de
TEP (49). Por otra parte se ha observado un aumento no significativo de los
pacientes con procesos neoplasicos activos lo que corrobora otros estudios mas
amplios entre poblacion espafiola (41). También se comprueba que,
actualmente, aunque sin ser significativo, los pacientes con TEP son menos
fumadores y se ha reducido el tratamiento de terapia hormonal, si bien algunos
datos refieren el aumento de los tratamientos anticonceptivos orales como
posibles factores de riesgo en auge (40,44). Se ha evidenciado, por otra parte,

gue aproximadamente un tercio de los pacientes tenian trombosis en el sistema
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venoso de las EEIl, pudiendo afirmar que el origen del émbolo sigue siendo las

extremidades inferiores.

Desde el punto de vista del manejo de los pacientes en el SUH se observa
que en el 2017 ha disminuido el numero de TC solicitados en el propio servicio
(por contraindicaciones o por el estado de gravedad del paciente), aunque sigue
siendo la prueba diagnéstica definitiva (3,50) y se siguen pidiendo muy pocas
pruebas de imagen (Eco-doppler miembros inferiores) para valorar la presencia
de TVP. Uno de los avances en el manejo del TEP es el uso de escalas
diagnésticas y prondsticas. Sin embargo, se observa que el uso de éstas en la
practica clinica habitual parece que es muy escaso, con un registro

practicamente nulo en las historias clinicas de los pacientes analizados.

Otro de los objetivos del trabajo era valorar la mortalidad hospitalaria (MH)
de los pacientes diagnosticados de TEP en el SUH, actualmente podemos decir
que la mortalidad hospitalaria de estos pacientes es baja. En nuestra muestra se
ha observado una reduccion absoluta de la mortalidad, algo ya evidenciado en
otros estudios que comparan su evolucién entre los afios 2002-2011 y 2003-
2013 en los que la disminucion absoluta de la mortalidad hospitalaria se sita en
un 4,7% y 13% respectivamente (4,41). Podemos afirmar también, que entre los
fallecidos, la tendencia es hacia las mujeres, concretamente entre la poblacion

mayor de 65 afios, como ya se ha demostrado estudios previos (41).

La MH se ha asociado con una serie de antecedentes clinicos y patrones
radiolégicos. Asi se ha observado en el estudio univariante esta asociacion de la
MH con la taquicardia (51), saturaciones oxigeno por debajo del 92% (52,53) y
una tension arterial sistélica por debajo de 100 mmHg (54,55). El Unico
antecedente personal que se asocia con la MH es la presencia de una fibrilacion

auricular, hecho que parece evidenciado en otros trabajos (56,57).

Uno de los hallazgos realizados es la asociacion de forma decisiva del
grado de afectacion anatdmica con la MH. Una mayor mortalidad hospitalaria se
asocia a afectaciones multilobares, de ambas arteriales pulmonares o de tronco
de la arteria pulmonar; mientras que grados menores (segmentarios y
unilobares) de afectacion anatomica no presentaron mortalidad alguna en

nuestro estudio. Existe algun estudio en consonancia con nuestros hallazgos que
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asocia un mayor grado de afectacion anatémica con una mayor mortalidad
(58,59). Sin embargo, la evidencia sobre este factor es en general escasa y en
controversia por su verdadero impacto y la independencia del mismo; por ello
nuevos estudios, mayores y especificamente disefiados, son necesarios para

corroborar estos hallazgos y poder ser tenidos en cuenta.

Por ultimo, no se ha encontrado una relaciéon entre la mortalidad y las
categorizaciones de alto riesgo en escalas especificas de mortalidad del TEP
como la escala PESI, el SPESI o la escala Espafiola. Si parece que existe una
mayor prevalencia de mortalidad en los grupos de alto riesgo de todas las
escalas, ésto unido al bajo niumero de pacientes analizado, nos hacen pensar en
que si la muestra fuera mayor se podria alcanzar la asociacion. La elevada
evidencia de la utilidad de las mismas demostrada en otros trabajos (3,26,27)
nos permite seguir confiando en ellas como predictoras del riesgo. Lo que si se
ha observado es la utilidad de otras escalas que no estan validadas de forma
especifica para detectar el pronostico de TEP de forma especifica como es la
escala NEWS, la escala qSOFA o la escala de Glasgow. Si se observa una
asociacion clara entre los pacientes mas graves segun estas escalas y la

mortalidad hospitalaria de los mismos (36,59,60).

Se observa que los pacientes que llegan a urgencias con criterios de
gravedad y sospecha de TEP parece que presentan una mayor mortalidad, asi
como aquellos que presentan una mayor extension anatoémica. Esto nos hace
pensar en que, teniendo en cuenta éstos y otros factores, se podrian disefiar
estrategias diagnoésticas para identificar de forma segura a los pacientes con
menos riesgo, en los que se pudieran implementar medidas de tratamientos
ambulatorios con seguridad, sin que hubiera un incremento de la mortalidad a

corto - medio plazo como ya han evidenciado otros trabajos (61-63).

Las limitaciones de este trabajo es que, al ser un trabajo retrospectivo,
con datos indirectos y realizado en un uUnico servicio de urgencias; tiene una
extrapolacion limitada de sus resultados. Otro hecho es que no se ha podido
demostrar la independencia de los factores que han demostrado mortalidad
hospitalaria debido al bajo nimero de pacientes que presentaban mortalidad

manejados en el estudio. Seria necesario realizar nuevos estudios con un disefio

17



mas especifico y con mayor numero de pacientes para corroborar los hallazgos

iniciales de este estudio y las hipétesis planteadas.

18

8. CONCLUSIONES

e EITEP es una enfermedad que se diagnostica cada vez mas en los SUH,
pero con una ligera disminucion de su mortalidad.

e Los pacientes diagnosticados en la actualidad en general presentan
menos signos de gravedad, una clinica mas diversa y sin una asociacion
evidente con los factores de riesgo clasicamente asociados con esta
entidad.

e La mortalidad hospitalaria podria relacionarse con la gravedad inicial, el
antecedente personal de fibrilacion auricular y una mayor afectacion

anatémica del pulmon.
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10. ANEXOS

Figura 1. Factores de riesgo asociados al Tromboembolismo
Pulmonar
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Figura 2. Flujograma de pacientes atendidos en el SUH del HURH en
los afios 2007 y 2017
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Figura 3. Distribucion de los pacientes analizados afio, género y
grupo de edad
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Figura 4. Distribuciéon de la MH segun género y grupo de edad

oo [
5
I
=
Varon I
@]
P
T
=
0 10 20 30 40 50 60 70
MH No MH Si
Varon Mujer Varon Mujer
H 16-40 3(2,4%) 10(7,9%) 1(11,1%) 0 (0%)
m41-65 21(16,5%) 13 (10,2%) 1(11,1%) 0(0%)
m>65 38(29,9%) 42 (33,1%) 0(0%) 7(77,8%)

H16-40 m41-65 m>65



Tabla 1. Asociacién de las variables de filiacion y actitud

diagndstica y mortalidad segun los afios analizados

Total
Mediana (rango)

Variable

2007

Mediana (rango)

2017

Media (rango)

Lt

Variable Total 2007 2017
n (%) n (%) n (%)
Grupo Edad
16-40 afios 14 (10,3%) 6 (18,2%) 8 (7,8%) ~0.05
41-65 afios 35 (25,7%) 4 (12,1%) 31 (30,1%) p=L,
>65 afios 87 (64%) 23 (69,7%) 64 (62,1%)
Género
Varon 64 (47,1%) 14 (42,4%) 50 (48,5%) NS
Mujer 72 (52,9%) 19 (57,6%) 53 (51,5%)
Cormorbilidad
Nula-baja 36 (26,5%) 7 (21,2%) 29 (28,2%) NS
Alta 100 (73,5%) 26 (78,8%) 74 (71,8%)
Residencia
Urbano 94 (69,1%) 16 (48,5%) 78 (75,7%) p<0,01
Rural 42 (30,9%) 17 (51,5%) 25 (24,3%)
Transporte
Sin transporte 84 (61,8%) 14 (42,4%) 70 (68%) NS
Béasica 26 (19,1%) 9 (27,3%) 17 (16,5%)
Medicalizada 26 (19,1%) 10 (30,3%) 16 (15,5%)
Motivo consulta
Sincope 15 (11%) 3 (9,1%) 12 (11,7%)
Disnea 56 (41,2%) 20 (60,6%) 36 (35%)
Dol. toracico 24 (17,6%) 6 (18,2%) 18 (17,5%) p<0,05
Dolor EEIll 12 (8,8%) 4 (12,1%) 8 (7,8%)
Hallaz. Incid. 20 (14,7%) 0 20 (19,4%)
Otros 9 (6,6%) 0 9 (8,7%)
Solicitud de Rx
Si 107 (78,7%) 31 (93,9%) 76 (73,8%) p<0,05
No 29 (21,3%) 2 (6,1%) 27 (26,2%)
Solicitud TC
URG 121 (89%) 33 (100%) 88 (85,4%)
Planta 11 (8,1%) 0 (0%) 11 (10,7%) NS
GG VIQ 3 (2,2%) 0 (0%) 3 (2,9%)
Ecocardio 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (1%)
Solicitud de ECO
Si 10 (7,4%) 2 (6,1%) 8 (7,8%) N
TC 1 (0,7%) 1 (3%) 0 (0%)
No 125 (91,9%) 30 (90,9%) 95 (92,2%)
Dimero D
<500ug/I 6 (4,4%) 4 (12,1%) 2 (1,9%) p<0,05
>500ug/! 130 (95,6%) 29 (87,9%) 101 (98,1%)
MH
Si 9 (6,6%) 3 (9,1%) 6 (5,8%) NS
No 127 (93,4%) 30 (90,9%) 97 (94,2%)
Total 136 (100%) 33 (24,3%) 103 (75,7%)
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Tabla 2. Asociacidn de las diferentes escalas segun los afios

Variable

Total

2007

2017

Presencia en H3C?2
Wells
Ginebra
PESI
sPESI
Escala Espafola

Variable

Si / No (%)

2/134 (1,5%/98,5%)
0/136 (0%/100%)
4/132 (2,9%/97,1%)
0/136 (0%/100%)
0/136 (0%/100%)

Si / No (%)

0/33 (0%/100%)
0/33 (0%/100%)
0/33 (0%/100%)
0/33 (0%/100%)
0/33 (0%/100%)

Si / No (%)

2/101 (1,5%/98,1%)
0/103 (0%/100%)
4199 (3,9%/96,1%)
0/103 (0%/100%)
0/103 (0%/100%)

Escala Wells
<4 Improbable

46 (33,8%)

5 (15,2%)

41 (39,8%)

>4 Probable 90 (66,2%) 28 (84,8%) 62 (60,2%) oL
Escala Ginebra
<6 Baja prob. 47 (34,6%) 6 (18,2%) 41 (39,8%) <0.05
26 Alta prob. 89 (65,4%) 27 (81,8%) 62 (60,2%) <L,
Escala PESI
Clase | 19 (14%) 7 (21,2%) 12 (11,7%)
Clase Il 61 (44,9%) 14 (42,4%) 47 (45,6%) NS
Clase Ill 27 (19,9%) 4 (12,1%) 23 (22,3%)
Clase IV 29 (21,3%) 8 (24,2%) 21 (20,4%)
PESI simplificada
0 Bajo riesgo 34 (25%) 9 (27,3%) 25 (24,3%) NS
21 Alto riesgo 102 (75%) 24 (72,7%) 78 (75,7%)
Escala Espafiola
Riesgo alto 81 (59,6%) 17 (51,5%) 64 (62,1%) NS
Riesgo bajo 55 (40,4%) 16 (48,5%) 39 (37,9%)
Escala de Glasgow
<13 8 (5,9%) 2 (6,1%) 6 (5,8%) NS
>13 128 (94,1%) 31 (93,9%) 97 (94,2%)
NEWS
Bajo Riesgo 92 (67,7%) 19 (57,6%) 73 (70,9%) NS
Riesgo Moderado 14 (10,3%) 4 (12,1%) 10 (9,7%)
Riesgo alto 30 (22%) 10 (30,3%) 20 (19,4%)
gSOFA
<2 129 (94,9%) 33 (100%) 96 (93,2%) NS
22 7 (5,1%) 0 (0%) 7 (6,8%)
Total 136 (100%) 33 (24,3%) 103 (75,7%)
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Tabla 3. Asociacion de las diferentes variables clinicas analizadas

segun los afos

Variable

F. Cardiaca
<100 Ipm 99 (72,8%) 18 (54,5%) 81 (78,6%) p<0,01
>100 Ipm 37 (27,2%) 15 (45,5%) 22 (21,4%)

F. Respiratoria
<22 rpm 102 (75,6%) 26 (78,8%) 76 (74,5%) NS
222 rpm 33 (24,4%) 7 (21,2%) 26 (25,5%)

SatO2%
<92% 43 (31,6%) 15 (45,5%) 28 (27,2%) p<0,05
>92% 93 (68,4%) 18 (54,5%) 75 (72,8%)

TAS
<100 mmHg 10 (7,4%) 1 (3%) 9 (8,7%) NS
2100 mmHg 126 (92,6%) 32 (97%) 94 (91,3%)

Extensién anatom.
Segmentario 12 (8,9%) 3 (9,4%) 9 (8,7%)
Unilobar 37 (27,4%) 7 (21,9%) 30 (29,1%) NS
Multilobar 60 (44,4%) 13 (40,6%) 47 (45,6%)
Tronco o 26 (19,3%) 9 (28,1%) 17 (16,5%)
ambas arterias

| Resp aguda
Si 39 (28,7%) 16 (48,5%) 23 (22,3%) p<0,01
No 97 (71,3%) 17 (51,5%) 80 (77,7%)

Signos de TVP
Si 27 (19,9%) 12 (36,4%) 15 (14,6%) p<0,01
No 109 (80,1%) 21 (63,6%) 88 (85,4%)

Dolor unilat. EEII
Si 34 (25%) 15 (45,5%) 19 (18,4%) p<0,01
No 102 (75%) 18 (54,5%) 84 (81,6%)

Homans
Si 8 (5,9%) 3(9,1%) 5 (4,9%) NS
No 128 (94,1%) 30 (90,9%) 98 (95,1%)

Total 136 (100%) 33 (24,3%) 103 (75,7%)
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Tabla 4. Asociacion de presencia de factores de riesgo segun los

anos estudiados

Variable
HTA
Si 79 (58,1%) 12 (36,4%) 67 (65%) p<0,01
No 57 (41,9%) 21 (63,6%) 36 (35%)
FA
Si 9 (6,7%) 3 (9,4%) 6 (5,8%) NS
No 126 (93,3%) 29 (90,6%) 97 (94,2%)
Enf. Vasc. Perif
Si 32 (23,5%) 3(9,1%) 29 (28,2%) p<0,05
No 104 (76,4%) 30 (90,9%) 74 (71,8%)
Fx 6sea
Si 4 (3%) 3 (9,4%) 1 (1%) p<0,05
No 131 (97%) 29 (90,6%) 102 (99%)
IQ mayor
Si 5 (3,7%) 2 (6,2%) 3 (2,9%) NS
No 130 (96,3%) 30 (93,8%) 100 (97,1%)
ETEV previa
Si 42 (31,3%) 13 (40,6%) 29 (28,2%) NS
No 93 (68,9%) 19 (59,4%) 74 (71,8%)
Dx de TVP
Si 50 (46,7%) 13 (46,4%) 37 (46,8%) NS
No 57 (53,3%) 15 (53,6%) 42 (53,2%)
A.Con.O./T Horm
ACO 9 (6,7%) 5 (15,6%) 4 (3,9%) NS
TH 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (1%)
No 125 (92,6%) 27 (84,4%) 98 (95,1%)
Tabaquismo
Si 19 (14,1%) 7 (21,9%) 12 (11,7%) NS
No 116 (85,9%) 25 (78,1%) 91 (88,3%)
Neoplasia activa
Si 37 (27,2%) 11 (33,3%) 26 (25,2%) NS
No 99 (72,8%) 22 (66,7%) 77 (74,8%)
Total 136 (100%) 33 (24,3%) 103 (75,7%)
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Tabla 5. Asociacion de diferentes variables de filiacion y actitud en

Variable

el SUH con la mortalidad hospitalaria

Total
Mediana (dt)

MH Si

Mediana (rango)

MH No

Mediana (rango)

i

Variable Total MH Si MH No
n (%) n (%) n (%)
Grupo Edad
16-40 afios 14 (10,3%) 1(11,1%) 13 (10,2%) NS
41-65 afios 35 (25,7%) 1(11,1%) 34 (26,8%)
>65 afios 87 (64%) 7 (77,8%) 80 (63%)
Género
Varén 64 (47,1%) 2 (22,2%) 62 (48,8%) NS
Mujer 72 (52,9%) 7 (77,8%) 65 (51,2%)
Cormorbilidad
Nula-baja 36 (26,5%) 1(11,1%) 35 (27,6%) NS
Alta 100 (73,5%) 8 (88,9%) 92 (72,4%)
Motivo consulta
Sincope 15 (11%) 0 (0%) 15 (11,8%)
Disnea 56 (41,2%) 6 (66,7%) 50 (39,4%)
Dol. toracico 24 (17,6%) 0 (0%) 24 (18,9%) NS
Dolor EEIll 12 (8,8%) 1 (11,1%) 11 (8,7%)
Hallaz. Incid. 20 (14,7%) 1(11,1%) 19 (15%)
Otros 9 (6,6%) 1(11,1%) 8 (6,3%)
Dimero D
<500ug/l 6 (4,4%) 1(11,1%) 5 (3,9%) NS
>500ug/I 130 (95,6%) 8 (88,9%) 122 (96,1%)
Total 136 (100%) 9 (6,6%) 127 (93,4%)
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Tabla 6. Asociacion de las diferentes escalas

hospitalaria

con la mortalidad

Variable

Escala Wells
<4 Improbable 46 (33,8%) 1(11,1%) 45 (35,4%) NS
>4 Probable 90 (66,2%) 8 (88,9%) 82 (64,9%)

Escala Ginebra
<6 Baja prob. 47 (34,6%) 2 (22,2%) 45 (35,4%) NS
26 Alta prob. 89 (65,4%) 7 (77,8%) 82 (64,6%)

Escala PESI
Clase | 19 (14%) 0 (0%) 19 (15%)
Clase Il 61 (44,9%) 7 (77,8%) 54 (42,5%) NS
Clase lll 27 (19,9%) 2 (7,4%) 25 (19,7%)
Clase IV 29 (21,3%) 0 (0%) 29 (22,8%)

PESI simplificada
0 Bajo riesgo 34 (25%) 0 (0%) 34 (26,8%) NS
21 Alto riesgo 102 (75%) 9 (100%) 93 (73,2%)

Escala Espafiola
Riesgo bajo 81 (59,6%) 3 (33,3%) 78 (61,4%) NS
Riesgo alto 55 (40,4%) 6 (66,7%) 49 (38,6%)

Escala de Glasgow
<13 8 (5,9%) 5 (55,6%) 3 (2,4%) p<0,001
>13 128 (94,1%) 4 (44,4%) 124 (97,6%) ’

NEWS
Bajo Riesgo 92 (67,7%) 2 (22,2%) 90 (70,9%) <0.001
Riesgo Moderado 14 (10,3%) 0 (0%) 14 (11%) =t
Riesgo alto 30 (22%) 7 (77,8%) 23 (18,1%)

qSOFA
<2 129 (94,9%) 5 (55,6%) 124 (97,6%) p<0,001
22 7 (5,1%) 4 (44,4%) 3 (2,4%)

Total 136 (100%) 9 (6,6%) 127 (93,4%)
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Tabla 7. Asociacion de las diferentes variables clinicas analizadas

con la mortalidad hospitalaria

Variable
F. Cardiaca
<100 Ipm 99 (72,8%) 2 (22,2%) 97 (76,4%) p<0,001
>100 Ipm 37 (27,2%) 7 (77,8%) 30 (23,6%)
F. Respiratoria
<22 rpm 102 (75,6%) 4 (50%) 98 (77,2%) NS
222 rpm 33 (24,4%) 4 (50%) 29 (22,8%)
SatO2%
<92% 43 (31,6%) 6 (66,7%) 37 (29,1%) p<0,05
>92% 93 (68,4%) 3 (33,3%) 90 (70,9%)
TAS
<100 mmHg 10 (7,4%) 4 (40%) 6 (4,7%) p<0,001
>100 mmHg 126 (92,6%) 5 (60%) 121 (95,3%)
Extensién anatom.
Segmentario 12 (8,9%) 0 (0%) 12 (9,4%)
Unilobar 37 (27,4%) 0 (0%) 37 (29,1%) <0.05
Multilobar 60 (44,4%) 3 (37,5%) 57 (44,9%) p=<Y,
Tronco o 26 (19,3%) 5 (62,5%) 21 (16,5%)
ambas arterias
| Resp aguda
Si 39 (28,7%) 5 (55,6%) 34 (26,8%) NS
No 97 (71,3%) 4 (44,4%) 93 (73,2%)
Signos de TVP
Si 27 (19,9%) 3 (33,3%) 24 (18,9%) NS
No 109 (80,1%) 6 (66,7%) 103 (81,1%)
Dolor unilat. EEII
Si 34 (25%) 4 (44,4%) 30 (23,6%) NS
No 102 (75%) 5 (55,6%) 97 (76,4%)
Homans
Si 8 (5,9%) 0 (0%) 8 (6,3%) NS
No 128 (94,1%) 9 (100%) 119 (93,7%)
Total 136 (100%) 9 (6,6%) 127 (93,4%)
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Tabla 8. Asociacion de presencia de factores de riesgo con la

mortalidad hospitalaria

Variable

HTA
Si 79 (58,1%) 6 (66,7%) 73 (57,5%) NS
No 57 (41,9%) 3 (33,3%) 54 (42,5%)

FA
Si 9 (6,7%) 3 (37,5%) 6 (4,7%) p<0,001
No 126 (93,3%) 5 (62,5%) 121 (95,3%)

Enf. Vasc. Perif
Si 32 (23,5%) 3 (33,3%) 29 (22,8%) NS
No 104 (76,4%) 6 (66,7%) 98 (77,2%)

Fx 6sea
Si 4 (3%) 1(12,5%) 3 (2,4%) NS
No 131 (97%) 7 (87,5%) 124 (97,6%)

IQ mayor
Si 5 (3,7%) 0 (0%) 5 (3,9%) NS
No 130 (96,3%) 8 (100%) 122 (96,1%)

ETEV previa
Si 42 (31,3%) 2 (25%) 40 (31,5%) NS
No 93 (68,9%) 6 (75%) 87 (68,5%)

Dx de TVP
Si 50 (46,7%) 2 (66,7%) 48 (46,2%) NS
No 57 (53,3%) 1 (33,3%) 56 (53,8%)

Anticon. Orales
ACO 9 (6,7%) 0 (0%) 9 (7,1%) NS
TH 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (0,8%)
No 125 (92,6%) 8 (100%) 117 (92,1%)

Tabaquismo
Si 19 (14,1%) 0 (0%) 19 (15%) NS
No 116 (85,9%) 8 (100%) 108 (85%)

Neoplasia activa
Si 37 (27,2%) 2 (22,2%) 35 (27,6%) NS
No 99 (72,8%) 7 (77,8%) 92 (72,4%)

Total 136 (100%) 9 (6,6%) 127 (93,4%)
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Documento 1. Informe favorable del CEIC del Hospital Universitario
Rio Hortega para la realizacion del estudio
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INFORME DEL COMITE ETICO DE INVESTIGACION CLINICA

Diia. ROSA M?* CONDE VICENTE, Secretario del Comité Etico de Investigacion Clinica
del Area de Salud Valladolid Oeste

CERTIFICA:

Que este Comité ha tenido conocimiento del Trabajo Fin de Grado (TFG) titulado:
“Evolucién epidemiolégica del tromboembolismo pulmonar en un Servicio de
Urgencias Hospitalario”, Codigo Interno CEIC: 148/17 y considera que:

Una vez evaluados los aspectos éticos del mismo, acuerda que no hay inconveniente
alguno para su realizacion, por lo que emite INFORME FAVORABLE.

Este Proyecto de Investigacion serd realizado en el Hospital Universitario Rio Hortega,
por el alumno, D. Luis Antonio Cuellar Martin, siendo su tutor el Dr. Rail Lépez

Izquierdo.

Lo que firmo en Valladolid, a 21 de Diciembre de 2017.

Fdo. Diia. Rosa M* Conde Vicente,
Secretario CEIC

CEIC Area de Salud de Valladolid Oeste. Farmacologia Clinica. Hospital Universitario Rio Hortega. C/ Dulzaina, 2. Valladolid 47012.
Tel.:983420400.Ext.:84400. rconvi@saludcastillayleon.es
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Documento 2. Miniatura del péster

EVOLUCION EN EL PATRON EPIDEMIOLOGICO DEL
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN UN SERVICIO DE
el 1111 URGENCIAS HOSPITALARIAS

S AL UN RS TARO Autor: D. Luis Antonio Cuéllar Martin
RIO HORTEGA Alumno de 6° de Medicina de la Facultad de Medicina de Valladolid
Tutor: Dr. Raul Lopez Izquierdo
Profesor asociado del Departamento de Cirugia de la Facultad de Medicina. Médico adjunto del Servicio de Urgencias HURH

INTRODUCCION OBJETIVOS

El Tromboembolismo pulmonar (TEP) es un importante problema de salud publica

debido a su incidencia y su importante reduccion de la mortalidad con un diagnostico Conocer los cambios en el patron epidemiologico de los pacientes diagnosticados de
y tratamiento temprano. De esta manera cobran especial importancia los Servicios de TEP en la dltima década en los SUH.

Urgencias Hospitalarias (SUH) como primera atencidon de esta patologia, siendo Valorar los facteres de riesgo y morbi-mortalidad asociados.

imprescindible objetivar la variacion del perfil clinico del paciente y factores de Estudiar los medios y herramientas diagndsticas y pronosticas utilizados.

mortalidad asociados para un correcto manejo.

METODOLOGIA

Estudio retrospective descriptivo en el ambito del Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid de todos los pacientes diagnosticados de TEP en el ano
2007 y en el afio 2017, Se recogieron los siguientes tipos de variables: filiacion, antecedentes personales, analiticos, relacionados con el diagnéstico del paciente, escalas
diagnadsticas y pronosticas del TEP y variables relacionadas con el proceso del paciente y su derivacion desde el SUH. Estudio univariante mediante comparacion de variables:
cuantitativas: U de Mann-Whitney; cualitativas: Chi-cuadrado. Software: SPSS 23.0 Significacion estadistica: p<0.05.

RESULTADOS
N: 136, 2007: 33 (24,3%); 2017: 103 (72,7%). Edad mediana: 73(79). MH total: 9 (6,6%); 2007: 3 (9,1%), 2017: 6 (5,8%). Reduccién 3,3%
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CONCLUSIONES

1. El TEP es una enfermedad que se diagnostica cada vez mas en los SUH, pero con una ligera disminucién de su mortalidad.

2. Los pacientes diagnosticades en la actualidad en general presentan menos signos de gravedad, una clinica mas diversa y sin una asociacién
evidente con los factores de riesgo clasicamente asociados con esta entidad

3. La mortalidad hospitalaria podria relacionarse con la gravedad inicial, el antecedente personal de fibrilacion auricular y una mayor

afectacion anatémica del pulmén,
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