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RESUMEN

El propésito del indice Tei es evaluar el rendimiento ventricular global obtenido a
través del calculo de algunos parametros tanto de funcién diastdlica como sistdlica; es
generalmente usado en patologias del lado derecho del corazdn, como por ejemplo
en el Tromboembolismo pulmonar agudo. La hipertensién pulmonar asociada a TEP
crénica es una entidad progresiva y de mal pronéstico, de gran morbi mortalidad, que

ha ido en aumento en los Ultimos afios.

El objetivo del proyecto consiste en valorar la utilidad del indice Tei, como valor

predictivo de desarrollar Hipertension pulmonar asociada a TEP cronico.

Se aplicara el score Tei a 100 pacientes diagnosticados de TEP agudo en el servicio
de cardiologia del HNCASE. El impacto se evaluarad posteriormente analizando
cuantos de los pacientes con un indice Tei alterado desarrollaran Hipertension

pulmonar asociada a TEP crénico en el lapso de 10 afios.

La hipotesis general es que los pacientes con diagndstico de TEP agudo que tengan
un indice de Tei tendran mayor probabilidad de desarrollar Hipertensién pulmonar
asociada a TEP crénico en el lapso de 10 afios en comparacion de los que tengan un

indice de Tei normal.

Palabras claves:

TEP agudo, TEP crénico, Hipertensidn Pulmonar indice Tei.




ABSTRACT

The purpose of the Tei index is to evaluate the global ventricular performance obtained
through the calculation of some parameters of both diastolic and systolic function; It is
generally used in pathologies of the right side of the heart, such as acute pulmonary
thromboembolism. Pulmonary hypertension associated with chronic PE is a
progressive entity with a poor prognosis, high morbidity, and mortality, which has been

increasing in recent years.

The objective of the project is to assess the usefulness of the Tei index, as a predictive

value for developing pulmonary hypertension associated with chronic PE.

The Tei score will be applied to 100 patients diagnosed with acute PE in the HNCASE
cardiology service. The impact will be evaluated later by analyzing how many of the
patients with an altered Tei index will develop pulmonary hypertension associated with

chronic PE over the period of 10 years.

The general hypothesis is that patients diagnosed with acute PE who have a Tei index
will be more likely to develop pulmonary hypertension associated with chronic PE

within 10 years compared to those with a normal Tei index

Keywords:

Acute Pulmonary Embolism, Chronic Pulmonary Embolism, Pulmonary hypertension,

Tei index




I. INTRODUCCION

La ecocardiografia es un método practico para una evaluaciéon de la funcién
sistolica y diastolica del miocardio. El objetivo principal del indice Tei es evaluar el
rendimiento tanto sistélico como diastélico ventricular a través de parametros

ecocardiograficos.

La Hipertension pulmonar es una enfermedad que incluye al 4% de los pacientes
con TEP agudo. Es progresiva y tiene un mal pronéstico, en especial si es que el
diagnostico se realiza en forma tardia. Asimismo, el TEP agudo es la Unica causa de
la hipertension pulmonar que tiene una posibilidad curativa mediante la
tromboendarterectomia pulmonar. Su diagndstico se establece en primer lugar
mediante estudios no invasivos como por ejemplo el ecocardiograma y la

gammagrafia de ventilacién perfusién pulmonar.

La evaluacion que confirma el diagndstico y la estratificacion preoperatoria
requieren un cateterismo cardiaco derecho y una angiotomografia pulmonar.
Al evaluar a todo paciente diagnosticado de TEP agudo de alto riesgo catalogado por
score PESI mayor de 83, con el indice ecocardiografico de Tei, podremos ver cuantos
de los pacientes con este indice alterado desarrollaran hipertensidon pulmonar en un

lapso de 10 afios.

Es una investigacion de tipo aplicada, de nivel descriptivo, prospectivo y correlacional.

A continuacian, se exponen los contenidos de la investigacion:

I. Se expone la introduccion.




VI.

Se expone el problema de investigacion, la justificacion, el marco conceptual, los

antecedentes investigativos, el objetivo y la hipotesis.

Se expone la metodologia,

Se expone el cronograma de trabajo.

Se muestran las referencias.

Se muestran los anexos correspondientes.
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Il. PLANTEAMIENTO TEORICO

La enfermedad tromboembdlica cronica hace mencidn a varias condiciones gque
se manifiestan luego de un tiempo de haber padecido una tromboembolia pulmonar
agudo. Dentro de las causas se destacan la hipertension pulmonar tromboembélica
cronica, la insuficiencia venosa cronica y el sindrome postrombédtico (1). Con respecto
a la Hipertension pulmonar tromboembdlica cronica, las cifras recientes nos muestran
una prevalencia del 1 al 4%. Si bien es cierto hay variables que pretenden determinar
la evolucidon hacia la hipertension pulmonar cronica, el remodelado vascular también
puede generar niveles de hipertension pulmonar Eue no necesariamente se asocian
con el grado de obstruccion vascular durante el episodio de TEP agudo. Un
diagnostico precoz y un tratamiento a tiempo pueden modificar el mal pronéstico de
esta patologia en el transcurso de su evolucion (2). La hipertension pulmonar
tromboembdlica crénica se asocia con un desmejoramiento paulatino en la calidad de
vida. Por ello, es importante mencionar la importancia de plantear estrategias dirigidas

hacia la prevencion frente a un paciente con riesgo de tener un evento de TEP agudo

y Trombosis venosa profunda.

El indice Tei nos sirve para evaluar el rendimiento ventricular en forma global a
través del calculo de parametros tanto de funcidn sistolica como diastolica. Aunque es
un métado Util para el estudio de la funcion ventricular izquierda y derecha lo cierto es
gue existe mas informacion sobre su utilidad en patologia del lado derecho del

corazon; en especial en el tromboembolismo pulmonar (3).




2.1 Problema de investigacion
211 Problema general

¢,Existe alguna relacién entre el valor del indice Tei con el desarrollo de
Hipertensién pulmonar en pacientes diagnosticados de TEP agudo de alto

riesgo?
21.2 Problemas especificos

s /Existe alguna relacion entre los criterios clinicos diagnosticos del TEP
agudo de alto riesgo con el desarrollo de HTP?

o ;Existe alguna relacién entre los criterios laboratoriales diagnésticos del
TEP agudo de alto riesgo con el desarrollo de HTP?

+ ;Existe alguna relacién entre los criterios imagenolégicos diagnosticos del

TEP agudo de alto riesgo con el desarrollo de HTP?
2.2. Justificacion del problema
2.21 Importancia

Se ha visto un incremento de TEP crénico en la poblacion y un incremento
en la morbi mortalidad de esta patologia, el principal interés en la realizacién del
presente estudio radica en analizar la relacion que pueda existir en el indice
ecocardiografico Tei en pacientes diagnosticados de TEP de alto riesgo con el
desarrollo de hipertensién pulmonar en un lapso de 10 afios, asi como también
analizar los criterios diagnosticos clinicos, imagenolégicos y laboratoriales del
TEP agudo de alto riesgo y su relacion a largo plazo con el desarrollo de

Hipertension Pulmonar.
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2.2.2  Aporte del investigador al tema

Este trabajo de investigacion puede darnos mayor informacion acerca de la
utilidad pronostica del score Tei asi como de cuales de los criterios diagndsticos
del TEP agudo tienen mayor relacion con el desarrollo de Hipertensién Pulmonar
a largo plazo, de esta manera podriamos predecir que pacientes tienen mayor
probabilidad de desarrollar HTP y asi poder hacerles un seguimiento mas estrecho

y una mejor rehabilitacion post embaolia pulmonar.

2.3 Marco conceptual
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO
Es la oclusion o taponamiento de una parte del territorio arterial a causa de un
émbolo o trombo que procede de otra parte del cuerpo.
INDICE TEI
Es un indice ecocardiografico que tiene como principal objetivo evaluar el
rendimiento ventricular tanto izquierdo como derecho a través del célculo de
parametros tanto de funcion sistdlica como diastélica. Esta basado en la relacion del
trabajo eyectivo y no eyectivo del corazon. Se define como la relacion entre la suma
del tiempo de relajacion isovolumétrica y de la contraccidn isovolumétrica, dividido por
el tiempo eyectivo
HIPERTENSION PULMONAR
Es una entidad patologica que se puede encontrar en varias enfermedades y
puede asociarse a multiples complicaciones respiratorias y cardiovasculares.
2.4 Analisis de antecedentes investigativos
2.41 Nacionales:
Pariona (2022) en su estudio “Caracteristicas clinicas, evolucién y tratamiento

de hipertension arterial pulmonar en un hospital peruano de referencia” tuvo como
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objetivo describir las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas, la evolucion y el
tratamiento de los pacientes con hipertension arterial pulmonar. fue un estudio
descriptivo desarrollado en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins (HNERM),
el presente estudio incluy6 a pacientes con diagnéstico de hipertension pulmonar
atendidos en el HNERM en el periodo de enero del afio 2015 a diciembre del afio
2019. La informacion de estos pacientes fue obtenida por medio de historias clinicas,
las variables cuantitativas consideradas en esta investigacion fueron la edad, los
niveles de creatinina, la hemoglobina, el hematocrito, el péptido natriurético tipo B, el
area de la auricula derecha, la presidon media de arteria pulmonar, la presiéon de
auricula derecha, la presion capilar pulmonar, el asto cardiaco y la resistencia
vascular pulmonar. El sexo, la forma de presentacion, la etiologia, los sintomas, las
caracteristicas electrocardiogréaficas (ritmo sinusal, hipertrofia de ventriculo derecho,
bloqueo de rama derecha del haz de His o crecimiento de auricula derecha [CAD]),
los signos ecocardiograficos de la funcion sistolica del ventriculo derecho, la
medicacion recibida y la mortalidad total acumulada, estos datos fueron analizados de

manera cualitativa.

Conclusion: La hipertension arterial pulmonar afecta predominantemente a
personas jovenesy de sexo femenino. La monoterapia con sildenafilo es el tratamiento
especifico que se utiliza con mas frecuencia. La cardiopatia congénita es la principal
etiologia asociada. La mortalidad encontrada fue menor a la reportada en otros

estudios (4).

Hernandez (2021) publicé un estudio titulado “Costo de la hipertension arterial
pulmonar en el Perd” que tuvo como principal objetivo establecer la carga econdmica
de la hipertension pulmonar en el contexto peruano. La informacién de uso de recursos

en salud se recolecté por medio de consultas a expertos clinicos y lideres de opinion.
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La informacion de costos fue obtenida a través de dos manuales tarifarios y del
Observatorio de Productos farmacéuticos. Se obtuvo como principales resultados que
aproximadamente 68% de los pacientes se encontraban en un estadio intermedio de
la enfermedad y que el uso de terapia combinada es predominante en los estados de
clase funcional Ill y IV, en comparacién con estadios mas tempranos. El costo de
tratamiento anual de la hipertension pulmonar en el Per( fue de $14.842 USD, donde
el principal rubro fueron los medicamentos (81,72%), seguido del diagndstico (8,96%)

y seguimiento ambulatorio (5,75%).

Conclusion: La informacién sobre la hipertension pulmonar en el Perd es critica
para aquellos que toman las decisiones, debido al alto impacto econdmico gue
conlleva. Los estudios en esta area terapéutica son relevantes para la difusion del

conocimiento de la enfermedad a los diferentes profesionales de la salud (5).

Castillo (2013) en su estudio “Relacion entre hallazgos ecocardiograficos de
cardiopatias congénitas acianéticas e hipertensién arterial pulmonar en nifios menores
de 11 afnos atendidos en el hospital regional de Cajamarca en el afo 2013” tuvo como
principal objetivo relacionar hallazgos ecocardiograficos de cardiopatias congénitas
acianéticas e Hipertension pulmonar en nifios menores de 11 afios atendidos en el
Hospital Regional de Cajamarca durante el afio 2013 por lo que disefnd un estudio
retrospectivo, tipo casos y controles, selecciond 157 informes ecocardiograficos,
registr6 los datos en una ficha de recoleccién, utilizd el Odds Ratio como medida de
asociacién; obteniendo como resultado que de los 157 pacientes, 57 presentaron
Comunicacion Interauricular, 37 presentaron Persistencia del conducto Arterioso, 10
presentaron Comunicacién Interventricular y del total de pacientes, 64 presentaron

hipertension arterial pulmonar.
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Conclusion: La cardiopatia congénita mas prevalente es la Comunicacion
Interauricular. La Comunicacion Interventricular es la que con mayor frecuencia se
asocia a hipertensiéon pulmonar. El tamafio del defecto de la Comunicacion
Interauricular mayor de 3mm aumenta 9,85 veces la presencia de Hipertension
pulmonar, en la Persistencia de conducto arterioso si el diametro es mayor a 3mm se

aumenta 18,35 veces la posibilidad de hipertension pulmonar (6).

2.4.2 Internacionales:

Conde et al. (2023) realizaron un estudio titulado “Concordancia entre
ecocardiografia y cateterismo pulmonar en pacientes con hipertension pulmonar en
Colombia: la experiencia multicéntrica de la red colombiana de hipertensién pulmonar
(HAPredCO)” en el afio 2023 que tuvo como principal objetivo evaluar la relacion entre
las presiones pulmonares obtenidas por dos métodos diagnoésticos diferentes en
pacientes con hipertension pulmonar pertenecientes a los centros de referencia de la
red colombiana de hipertensién pulmonar; desarrollé6 un estudio transversal de 571
pacientes procedentes de 7 hospitales nacionales como fuente y consolidd los datos
en la base central de la HAPredCO. Seleccionaron a adultos con diagnostico de
Hipertensién Pulmonar o tromboembolismo crénico, estimaron los coeficientes de

correlacion de Lin, Pearson y los limites de acuerdo a Bland-Altman.

Conclusion: Existen diferencias significativas entre los valores de las presiones
de arterias pulmonares obtenidos por medio de cateterismo pulmonar en comparacion
con las presiones estimadas por ecocardiografia en un rango entre +67 y -47mmHg.
Estas diferencias son mayores entre mujeres ya que presentaron una concordancia
mas cercana a 0 que a 1. El impacto de esta baja concordancia sobre la estratificacion

del riesgo y las conductas clinicas derivadas en Colombia deberian de ser evaluadas.
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A pesar de que existe un acuerdo entre las presiones de arterias pulmonares por
hemodinamia y ecocardiograma, en promedio el cateterismo estd 10 mmHg por
encima de la ecocardiografia, con la posibilidad de haber una variacién de esta
diferencia entre -45.45 a 65.45mmHg. También existe una menor concordancia entre
las mujeres, pues el cateterismo en promedio se encuentra 12mmHg por encima del
ecocardiograma, mientras que en los hombres es de 5.9mmHg. La concordancia entre

estos dos métodos es moderada (7).

Franklyn Colon et al realizaron un estudio en México titulado “Hipertension
arterial pulmonar y deterioro renal en pacientes del Instituto Nacional de Cardiologia
Ignacio Chavez, México” en el afio 2021, su principal objetivo fue describir las
caracteristicas clinicas y la relacion entre la severidad de la hipertension arterial
pulmonar y el grado de insuficiencia renal., para esto realizaron un estudio
observacional retrospectivo en el cual analizaron historias clinicas fisicas y
electronicas de 60 pacientes mayores de 18 afios con diagndstico de hipertension
pulmonar; obteniendo como resultados que el 11,4% de pacientes con hipertension
pulmonar severa empeoraron su funcién renal a los 6 meses y el 13,6% lo
hicieron al afio. En contraste con el grupo de pacientes con hipertensién pulmonar
moderada, 18,8% empeoraron a los 6 meses y el 12,5% empeoraron al afio. La TFG
al afo fue de 54,15 mL/min/1,73 m2 en pacientes con hipertension pulmonar
moderada y en el grupo con hipertension pulmonar severa fue de 73,55 mL/min/1,73

m2.

Conclusion: Los resultados de esta investigacion sugieren que el deterioro de la
funcion renal podria tener relacién con la severidad de la hipertension arterial

pulmonar (8).
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Valerio et al. (2022) realizaron el estudio titulado “Chronic thromboembolic
pulmonary hypertension and impairment after pulmonary embolism: the FOCUS study”
que tuvo como principal objetivo evaluar sistematicamente los resultados tardios de la
tromboembolia pulmonar aguda e investigar las implicaciones clinicas de deterioro
post embolia pulmonar que cumple criterios definidos prospectivamente. Se realizé un
estudio de cohorte de tipo observacional multicéntrico prospectivo en 17 centros de
gran volumen en toda Alemania. Los pacientes adultos consecutivos con
tromboembolia pulmonar sintomatica aguda confirmada fueron seguidos con un plan
de evaluacion estandarizado y visitas predefinidas a los 3, 12 y 24 meses. Los
resultados co primarios fueron: (i) diagnéstico de hipertensiébn pulmonar
tromboembdlica cronica, y (i) Deterioro post embolia pulmonar, una mezcla de
parametros clinicos, funcionales, bioquimicos y de imagen persistentes o que
empeoran durante el seguimiento. En el andlisis primario se incluyeron un total de
1.017 pacientes (45% mujeres, mediana de edad 64 anos), fueron seguidos durante
una mediana de duracion de 732 dias después del diagndstico de embolia pulmonar.
La HTP asociada a TEP crénica fue diagnosticada en 16 pacientes (1,6%), luego de
una mediana de 129 dias; la incidencia acumulada estimada a 2 aros fue del 2,3%
(1,2-4,4%). En total, 880 pacientes fueron evaluados para confirmar deterior post
embolia pulmonar; la incidencia acumulada a 2 afios fue del 16,0 % (intervalo de
confianza del 95 %: 12,8-20,8 %). El deterioro post embolia pulmonar ayudé a
identificar a 15 de los 16 pacientes diagnosticados con HTP asociada a TEP crénico
durante el seguimiento Los pacientes con deterior post embolia pulmonar tuvieron un
mayor riesgo de re hospitalizacion y muerte, asi como una peor calidad de vida en

comparacion con aquellos sin deterioro.
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Conclusion: En este estudio prospectivo, la incidencia acumulada a 2 anos de
Hipertension pulmonar cronica asociada a TEP cronico fue del 2,3%, pero la deterior
post embolia pulmonar diagnosticado mediante criterios estandarizados fue frecuente.
Nuestros hallazgos respaldan el seguimiento sistematico de los pacientes después de
una embolia pulmonar aguda y pueden ayudar a optimizar las recomendaciones y los

algoritmos de las guias para la atencion posterior a la embolia pulmonar (9).

2.5 Marco tedrico
2.5.1 Descripcion general del Tromboembolismo Pulmonar Agudo
Es un evento clinico asociado a importante morbilidad y mortalidad que varia
segun las caracteristicas del evento y del paciente. Existen varios factores de riesgo
gue han sido identificados con distinto grado de asociacién con TEP, como por
ejemplo el cancer, antecedente de trombosis, enfermedades infecciosas e
inflamatorias, cirugias, traumatismos, fracturas, reemplazos articulares y lesiones de

la médula espinal (10).

Los factores de riesgo para tromboembolia pulmonar estan relacionados con
los factores de riesgo para la enfermedad aterosclerética como la edad, la obesidad,

el tabaquismo, la hipertension arterial, la dislipidemia y la diabetes mellitus (11).

17




Tabla 1. Factores de riesgo de TEP

Factores de riesgo fuerte (OR =~ 10)
Fractura de extremidad mlerios

Pompitalizacion por insuficiencia cardiaca o fbrilacién/abeteo auricular (en bos
3 MM PIEVIOS )

Keemplazo de cadera o rodilla
Trawmatisme mgortante

ol B emeses previos )

Leskin de medula espinal

Factores de riesgo moderado (R 2 9)

Cirugia st ipica de rodilla

Enfermedades MstomurEitaria,

Transfusidn de sangse

Vias venosas centrabes

Catéteres ¥ ehxTrodos ety avemosos

Ourimniter g

Insufichence cardiacd COMBesTiva O eSpIratena

Agentes estimuladores de L entropoyess

Terapia de reemplase bormonal (depende de L formulacion )
Fertilizacifn in vitra

Anticonceptns ofales

Pusiped

Infeccin (espodificamente noumonia, infoccdn del tacto urinario y VI
Enfermedad inflamatona intestinal

Cancer (mayos riesgo en enfermedad metastisica)

Accidente coretmovasculas paraliticn

Trombosis venas superficial

Trombofilis

Factores de ricgm eve (0K < 2)

Repumso on cana 3 dias

Diabetes mellinus

g st artenial

Inmovilidad pos cstar sentado (B . wiaje prolengado on coche o avidn}
Aumento de Ly edad

Cinsgsia Laparcschpica (p. ej colecistectomia)

Otsesadad

Embaram

VIETMS VaIRosas.

OM: odds rate; VIH: wirus de Lanmunodeficiencia humana

Fisiopatologia del TEP

El TEP surge como una complicacion aguda debido al desprendimiento de un
trombo en las venas de las extremidades, por lo general inferiores, sin embargo, los

émbolos podrian ser de un origen distinto al hematico (12).

Este fendmeno interfiere en la circulaciéon y en la hematosis. La presién arterial
pulmonar aumenta si se obstruye un 30 a 50% del area transversal del lecho arterial

pulmonar por émbolos (13).

La vasoconstriccion inducida por el TEP, mediada por la liberacion de

tromboxano A2 y la serotonina, contribuye al aumento de la resistencia vascular
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pulmonar tras el TEP. La obstruccién anatomica y la vasoconstriccion hipdxica en el
area pulmonar afectada producen un aumento de la resistencia vascular pulmonar y

una disminucién proparcional en la distensibilidad de las arterias (14).

El aumento brusco de la resistencia vascular pulmonar produce una dilatacion
del ventriculo derecho, lo cual altera la contraccion del ventriculo derecho por medio
de la ley de Frank-Starling. El aumento de la presion y el volumen del ventriculo
derecho produce un aumento de presion en la pared ademéas de elongacion de los
miocitos. Junto con la vasoconstriccién sistémica, estos mecanismos compensatorios
aumentan la presion arterial pulmonar para mejorar el flujo del llecho vascular
pulmonar obstruido, por lo que estabilizan momentaneamente la presion arterial
sistémica. Sin embargo, el grado de adaptaciéon inmediata es limitado, ya que un
ventriculo derecho de pared delgada que no esta pre acondicionado no es capaz de

generar una presion arterial pulmonar media mayor a 40 mmHg.

Esto trae como consecuencia que el llenado del VI se encuentra limitado en la
diastole temprana y esto puede conducir a una dismincion del gasto cardiaco y

producir hipotension arterial e inestabilidad hemodinamica.
Cuadro clinico de TEP

EL TEP es un trastorno potencialmente peligroso con una variada presentacion
de manifestaciones clinicas, que va desde ser asintomatico hasta producir una
inestabilidad hemodinamica (15). Dentro de los sintomas mas frecuentes se describe
la disnea, tagquipnea, dolor pleuritico, dolor de miembros inferiores, tos, ortopnea,

taquicardia.

La hipoxemia es comin, sin embargo, un 40% de los pacientes tienen una

saturacion arterial de oxigeno normal y un 20%, un gradiente de oxigeno alveolo-
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arterial normal. En el examen fisico se puede encontrar sibilancias, disminucion del
murmullo vesicular, ruidos cardiacos acentuados, un segundo ruido acentuado y

distensién venosa yugular (16).
Dimero D

La concentracion del dimero D en sangre se encuentra elevada cuando existe
una trombosis aguda, debido a la activacion de la coagulacion y de la fibrindlisis. El

valor predictivo negativo del dimero D es alto.

La especificidad del dimero D en la sospecha de tromboembolia pulmonar
disminuye en forma constante a medida que avanza la edad, hasta en un 10%

aproximadamente en pacientes mayores de 80 afios (17).

Evaluacién imagenolégica del TEP

La prueba de diagnostico de primera eleccién en casos de TEP agudo es la
angiotomografia computarizada. Sin embargo, laecocardiografia es un excelente
método diagn’sotico que puede realizarse junto a la cama del paciente (18). Ante la
sospecha de un TEP agudo, existen varios signos ecocardiograficos que presentan

una elevada especificidad:

e Presencia de trombo en cavidades derechas

« Evidenciar el signo de McConnell que consiste en una hipoquinesia de la pared
libre con motilidad del sector apical conservado

+ Movimiento paradéjico del septum interventricular

« Dilatacién del ventriculo derecho

s Distension de la vena cava inferior con disminucién del colapso inspiratorio
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s« Tiempo de aceleracion pulmonar <60ms con un notch en mesosistole con

gradiente maxima sistélica<60mmHg en la valvula tricispide

e TAPSE<16mm

Angiotomografia de Térax

La angioTEM pulmonar nos permite identificar y caracterizar la tromboembolia
pulmonar siendo actualmente el estudio de eleccidén con un 100% de sensibilidad y de

especificidad.

Basandose en los resultados del estudio de PIOPED Il se ha demostrado que la
angiotomografia es mas sensible que la angiografia en la deteccion de tromboembolia
pulmonar y por eso se recomienda usar este estudio en el diagndstico de la
tromboembolia pulmonar. La angiotomografia nos permite identificar eficazmente y
por lo tanto establecer el diagnostico de tromboembolia pulmonar con valor predictivo
negativo reportado en la literatura fluctuante entre 94 y 100%. Ello nos permite
manejar sin medicacion anticoagulante a aquellos pacientes con sospecha clinica de
tromboembolia pulmonar y con angiotomografia negativa, sin necesidad de utilizar

otro estudio (19).

TEP de riesgo alto

La presencia de inestabilidad hemodinamica en un paciente con diagnédstico de
TEP lo cataloga como de alto riesgo; sin embargo, de no presentarse inestabilidad
hemodinamica se debe de realizar una estratificacion de riesgo; por lo que se utiliza

el score PESI
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Score PESI

-
El Indice de Severidad para el Embolismo Pulmonar, fue creado como un

instrumento de evaluacion rapida para Servicios de Urgencias y Emergencias, con el

objetivo principal de poder seleccionar aquellos pacientes que podrian tener un bajo

riesgo. Este instrumento mide la mortalidad prevista a los 30 dias en base a hallazgos

clinicos facilmente determinables (20).

Un PESI | o Il o un score de 0 son considerados predictores confiables de TEP

de bajo riesgo, una clase PESI Ill o IV predice un TEP de alto riesgo

Tabla2. Score PESI

Parametro

Edad

Sexo masculino

Cancer

Insuficiencia cardiaca cronica
Enfermedad pulmonar cronica
Frecuencia cardiaca = 110 Ipm
PA sistdlica = 100 mmHg
Frecucncia respiratoria — 30 rpm
Temperatura = 36°C

Estado mental alterado
Saturacién arterial de oxihemoglobina < 90%

Estratos de riesgo®

IC: intervalo de confianza; PA: presion arterial.
Basados en la suma de puntos.

Versién original®?®
Edad cn afios
+10 puntos
+30 puntos
+10 puntos
+10

+20 puntos
+30 puntos
+20

+20 puntos
+60 puntos

+20 puntos

Clase I: = 65 puntos; riesgo de muerte a 30 dias muy bajo

(0-1,6%)

Clase II: 66-85 puntos: riesgo de muerte bajo (1.7-3.5%)

Clase 11I: 86-105 puntos; ricsgo de mucrte moderado (3.2-

7.1%)

Clase IV: 106-125 puntos: riesgo de muerte alto (4.0-11.4%)
Clase V: = 125 puntos; riecsgo de muerte muy alto (10,0~
245%)
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Tratamiento del TEP agudo
Las bases del tratamiento del TEP son:

¢ Soporte oxigenatorio en pacientes con una Sat02<90%

e Soporte hemodinamico en pacientes que presenten hipotensién
(PAS<90mmHg o un descenso de mas de 40mmHg de la PA basal), en
caso de falla de Ventriculo Derecho; con uso de aminas, cristaloides,
inotrdpicos.

¢ Anticoagulacion: Los farmacos que se utilizan con mas frecuencia son
los inhibidores directos de la trombina {eparina no fraccionada,
heparina de bajo peso molecular y fondaparinux) y los antagonistas de
la vitamina K. El tratamiento con anticoagulantes parenterales debe
iniciarse de manera inmediata, cuando haya la sospecha de TEP aguda,
si es que no existen contraindicaciones para su uso.

o Trombodlisis: La terapia fibrinolitica tiene como principal objetivo acelerar
la destruccion del trombo, en pacientes con TEP aguda, siendo una
terapia efectiva en pacientes seleccionados como los pacientes de X
riesgo alto, con shock cardiogénico o hipotension persistente.

¢ La embolectomia quirGrgica se debera utilizar en pacientes con riesgo
alto de TEP y en donde la fibrindlisis esta contraindicada.

e Posterior a un primer evento de TEP la anticoagulacién se debe

mantener por al menos tres meses (21).

indice de Tei
La disfuncion sistolica ventricular se evidencia por una disminucion de la fraccion

de eyeccidn, con un aumento del periodo de proyeccién y un acortamiento del periodo
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de la eyeccion. La disfuncion diastélica, se evidencia en la alteracion del llenado
ventricular tanto temprano como tardio y el aumento de la fase de relajacion del
ventriculo. El indice Tei combina la suma del tiempo de eyeccidn con los periodos de
contraccion y relajacion isovolumétricas, divididos por el tiempo de eyeccion (22).

El indice Tei se puede obtener de dos maneras; por Doppler pulsado y por
Doppler tisular. La principal limitacion de su evaluacidn al usar Doppler pulsado es que
no se puede medir dentro del mismo ciclo cardiaco, mientras que el método con
Doppler tisular, permite medir las velocidades de relajacion y de contraccion

simultdneamente a partir del registro de un solo latido.

Andlisis de la funcién del Ventriculo Derecho

Por medio del método por Doppler pulsado, necesitamos encontrar una imagen
en el plano apical de 4 cAmaras. Analizamos la valvula tricispide con el cursor Doppler
y medimos en la grafica el tiempo de cierre y apertura de la valvula tricuspide, o
también con el Doppler continuo, analizando el jet de insuficiencia tricispidea.

Este intervalo de tiempo s igual a la suma del tiempo de contraccién
isovolumétrica mas el tiempo de eyeccion y el tiempo de relajacion isovolumétrica.

Ahora se necesita una segunda imagen, esta vez en el plano paraesternal en el
eje corto a la altura de los grandes vasos. Calacamos un volumen de muestra Doppler
en el tracto de salida del ventriculo derecho, y posteriormente se mide el tiempo de
eyeccion desde el inicio hasta el fin del flujo.

En el método por Doppler tisular, necesitamos localizar la imagen del ventriculo
derecho en una ventana apical de 4 camaras. Colocamos el volumen de muestra en

el anillo tricuspideo o0 en medio del segmento basal de la pared libre del ventriculo

derecho. Se detectan 3 ondas: sistélica (S') y diastolicas (E’, A). El tiempo de cierre
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y apertura de la valvula tricuspide abarca el tempo de contraccion isovolumétrica, el

tiempo de eyeccitn del ventriculo derecho y el tiempo de relajacion isovolumétrica.
El indice Tei se calcula entonces: IT = (TCAT —TE) / TE = (TCIV + TRIV) / TE

El limite superior de referencia es 0,43 por Doppler pulsado y 0,54 por Doppler tisular

(23).

TCIV TRIV

Descripcion general de la Hipertensiéon Arterial Pulmonar

La Hipertensién pulmonar es una patologia que puede encontrarse en varios
casos clinicos y puede relacionarse a muchas enfermedades respiratorias vy
cardiovasculares. La definicion se basa en la evaluacion hemodinamica a través del

cateterismo cardiaco derecho.
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La hipertension pulmonar es definida como una presion arterial pulmonar media
PAPm mayor a 20 mmHg en reposo.

La hipertension pulmonar es un problema relevante a nivel mundial. Todos los
grupos etarios estan afectados. Las estimaciones actuales indican una prevalencia de
hipertensiéon pulmonar de aproximadamente un 1% de la poblacion mundial. A causa
de que las enfermedades cardiacas y pulmonares pueden causar hipertension
pulmonar, la prevalencia es mas alta en personas mayores de 65 afos (24).

Clasificacion de la HTP

Grupo 1 HTP idiopatica

ES aquella enfermedad en la que no hay antecedente familiar de HTP, ni una
causa de riesgo identificable. Afecta generalmente a la poblacion joven sobre todo
mujeres, es el subtipo mas comdn, esta asociada a distintas drogas como el Aminorex

y la fenfluramina o debido a toxinas

Grupo 2: Asociada a cardiopatia izquierda

La prevalencia de la HTP se exacerba con la gravedad de la patologia valvular
del lado izquierdo: la HTP se detecta en el 60-70% de los pacientes con patologia
valvular mitral grave (25) y en el 50% de los pacientes con estenosis aértica

sintomaética

Grupo 3: Asociada a hipoxia y enfermedades pulmonares

Dentro de las principales causas se encuentran el EPOC, la fibrosis pulmonar,

apnea del suefio, mal de altura crénico
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Grupo 4: Asociada a obstruccion arterial cronica

La hipertensién pulmonar es precapilar y es definida como un aumento de la
presion media de la arteria pulmonar mayor a 20 mm Hg, presién capilar pulmonar
menor a 15 mm Hg y resistencia vascular pulmonar mayor a 3 unidades Woods
definida a travez de un cateterismo derecho. I diagnostico se establece por la
presencia de Hipertension Pulmonar en pacientes con trombos crénicos y organizados
en las arterias pulmonares, que persisten luego de tres meses del episodio agudo de
TEP a pesar de una adecuada anticoagulacion. Asimismo, se puede establecer el
diagnostico en pacientes que no hayan cursado con un TEP (26).

Grupo 5: Hipertensién pulmonar producido por mecanismos
multifactoriales o indefinidos

La causa generalmente es de varios factores y puede ser secundaria al aumento
de la presién precapilar y poscapilar, asi como a los efectos en los vasos pulmonares.
No se sabe actualmente la incidencia y la prevalencia de la hipertension pulmonar; sin

embargo, en la mayoria de estas patologias se evidencian una morbilidad y mortalidad

elevada

Diagnéstico de Hipertensién Pulmonar

Los sintomas y signos de la Hipertension Pulmonar se relacionan con la
disfuncion del ventriculo derecho (VD) y generalmente se asocian con el ejercicio en
fase temprana de la enfermedad, estos son: Cianosis central, periférica o mixta,

componente pulmonar acentuado del segundo ruido cardiaco, soplo sistolico de

regurgitacién tricuspidea y Soplo diastélico de insuficiencia pulmonar.
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Ecocardiografia

La HTP produce un aumento de la presién y una disfuncion del VD, que se
detectan mediante la ecocardiografia, en la evaluacién ademas se deberia de incluir
la estimacion de la presion arterial pulmonar sistélica asi como la deteccion de signos
adicionales que nos hagan sospechar de HTP, con el propésito de asignar un nivel de
probabilidad ecocardiografica de HTP. Los hallazgos ecocardiograficos de HTP,
incluida la estimacion de la presion y signos de sobrecarga o disfuncion del VD.

La estimacion ecocardiografica de la funciéon del VD incluye el desplazamiento
sistélico del plano del anillo tricuspideo, también conocido como TAPSE, la velocidad
del anillo tricuspideo que se derivan del Doppler tisular, el cambio fraccional de area

del VD, el strain de la pared libre del VD y la fraccidon de eyeccion del VD

Cateterismo derecho cardiaco
Es el estudio mas adecuada para clasificar y diagnosticar la HTP. La
interpretacion de los parametros hemodinamicos invasivos se debe realiza siempre
en el contexto del cuadro clinico y asociarlas a otras pruebas diagnésticas. Durante la
prueba se deben de tomar las siguientes medidas hemodinamicas:
¢ Presion de Auricula derecha
e Presidn de arteria pulmonar sistélica, diastolica y medica
¢ Presién de enclavamiento pulmonar media
¢ (@asto cardiaco
e Sat O2 en sangre venosa mixta
¢ SatO2

+ Presion arterial sistémica
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De acuerdo a los resultados de las medidas hemodinamicas se puede presumir

la causa de la HTP, y catalogar como: precapilar, poscapilar, mixta.

Tabla 3. Definicién de la HTP segun caracteristicas hemodinamicas.

Definicion Caracteristicas hemodinamicas

HP PAPm =20 mmHg

HP precapilar PAPm >20 mmHg
PEP <15 mmHg
RVP=2UW

HP poscapilar aislada PAPm >20 mmHg
PEP =15 mmHg
RVP<2UW

HP precapilary poscapilar | PAPm >20 mmHg

combinadas PEP >15 mmHg
RVP>2UW

HP durante el ejercicio

Pendiente PAPm/gasto cardiaco entre
reposo y ejercicio >3 mmHg/l/min

Tratamiento de la HTP

El tratamiento debe de tener un enfoque integral y multidisciplinario, se debe

tomar en cuenta lo siguiente:

Actividad fisica y rehabilitacion

Debemos considerar que los pacientes con HTP deben recibir tratamiento

farmacolégico y tener un estado clinico estable antes de participar en un programa de
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rehabilitacion cardiaca; la actividad fisica mejora la calidad de vida y la capacidad de
realizar ejercicio.

Anticoagulacién

No se han establecido recomendaciones a favor o en contra del uso de
anticoagulantes en pacientes con HTP, por lo que las decisiones deben de realizarse
de acuerdo a cada caso.

Diuréticos

Es importante evitar la retenciéon de liquidos. Una vez que estos pacientes
presenten signos de falla cardiaca derecha, se recomienda restringir la ingesta de
liquidos y el uso de diuréticos. Los diuréticos se utilizan en monoterapia o combinados
con otros farmacos de acuerdo a la necesidad de cada paciente y de su funcion renal.
En los pacientes que esten utilizado un tratamiento diurético se debe de observar en
fomra diaria su peso corporal, la funcién renal y los electrolitos en forma regular y se
debe de evitar la deplecion de volumen intravascular ya que esto podria ocasionar una
disminucion del gasto cardiaco y por lo tanto de la presion arterial (27).

Soporte oxigenatorio

La administracion ambulatoria de oxigeno se puede considerar cuando haya
evidencia de un beneficio sintomatico y desaturacion corregible durante el gjercicio
(28).

ES recomendad la terapia con oxigeno a largo plazo para los pacientes con HTP

gue tengan una presion arterial de oxigeno menor a 60 mmHg.
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Correccion de hierro
Es recomendable la monitorizacion regular del estado del hierro (hierro sérico,
ferritina, saturacion de transferrina y receptores solubles de transferrina) en pacientes

con HTP

Calcioantagonistas
Los pacientes con HTP que tengan una respuesta favorable a la prueba de
vasorreactividad aguda podrian responder favorablemente al tratamiento con

calcioantagonistas (29).

Antagonistas de los receptores de la endotelina

Los receptores de la endotelina B se expresan principalmente en las células
endoteliales pulmonares, producen una vasadilatacién por la produccién acelerada de
prostaciclina y 6xido nitrico ademas del aclaramiento de la endotelina-1. Un ejemplo

de este grupo es el ambisentan, bosentan.

Inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 y estimuladores del guanilato
ciclasa

La estimulacién del guanilato ciclasa soluble por el 6xido nitrico ocasiona una
produccion de monofosfato de guanosisa ciclico. Esta via esta controlada por un ciclo
de retroalimentacion negativo que degrada el GMPc¢c por medio de diferentes
fosfodiesterasas, entre las cuales el subtipo 5 que tiene una expresiéon abundante en
los vasos pulmonares (30). Un ejemplo de este grupo es el sildenafilo, tadalafilo y de

estimulador del guanilato ciclasa el riociguat que potencia la produccion de GMPc
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Analogos de la prostaciclina y agonistas de los receptores de la
prostaciclina

Los anédlogos de la prostaciclina y los agonistas de los receptores de la
prostaciclina producen una potente vasodilatacion, ademas inhiben la agregacion
plaguetaria y también tienen efectos citoprotectores y antiproliferativos (31). Los mas

utilizados son el epoprostenol, ilioprost y el treprostinil.

2.6 Objetivos

GENERAL

« Demostrar la relacion entre los puntajes del indice de Tei en pacientes
diagnosticados de TEP agudo de alto riesgo y la evolucion hacia Hipertension
Pulmonar

ESPECIFICOS

s« Demostrar la relacion los criterios clinicos diagnésticos del TEP agudo de
riesgo alto

» Demostrar la relacion entre los criterios laboratoriales diagnosticos del TEP
agudo de riesgo alto y la evolucion hacia Hipertension Pulmonar

s Demostrar la relacion entre los criterios imagenologicos diagnosticos del TEP

agudo de riesgo alto y la evolucion hacia Hipertension Pulmonar

2.7 Hipétesis

Nula: No existe relacion entre el puntaje del indice de Tei en pacientes diagnosticados

de TEP agudo de alto riesgo en la evolucion hacia HTP.

Alterna: Si existe relacion entre el puntaje del indice de Tei en pacientes

diagnosticados de TEP agudo de alto riesgo en la evolucién hacia HTP.
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lll. PLANTEAMIENTO OPERACIONAL
3.1 Metodologia
3.1.1 Tipo de investigacion

El tipo de investigacion que utilizaré sera aplicado. El nivel de investigacion

usado sera correlacional y descriptivo.

3.1.2 Método de la investigacién

El método usado en el estudio sera el deductivo
3.1.3 Enfoque de la investigaciéon

El enfoque usado en el estudio sera cualitativo
3.1.4 Diseiio de la investigacion

El disefio usado no sera experimental

3.1.5 Poblacién

La poblacién estara conformada por 50 paciente diagnosticados de TEP agudo
de alto riesgo categorizado por el score PESI en el servicio de cardiologia del
Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo en Arequipa en el afio 2024

3.1.6 Muestra

Para encontrar la muestra se aplicara por conveniencia del investigador. De
una manera no probabilistica

3.1.7 Criterios de Inclusién:
Adultos de 18 a 60 afios de edad.
. Adultos que tengan el diagnostico de TEP agudo de alto
riesgo valorado por score de PESI en el servicio de
cardiologia del HNCASE

3.1.8 Criterios de Exclusion:
+ Pacientes menores de 18 afios y mayores de 60 afios
e Pacientes con diagnéstico de infarto agudo al miocardio de

Ventriculo Derecho
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¢ Pacientes con falla sistélico de Ventriculo Derecho previo a

diagnostico de TEP agudo.

3.2 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable
Independiente

Indicadores

Subindicadores

Instrumentos

TEP agudo de
alto riesgo

Historia Clinica
Examenes
auxiliares

Disnea, dolor
toracico,
presincope,
sincope,
hemoptisis.
Dimero D>1ug/ml
Angiotomografia
pulmonar
compatible con
TEP
Gammagrafia
pulmonar de V/Q
compatibe con
TEP
Ecocardiografia
que muestre
sobrecarga de
presion y
volumen de VD

Historia Clinica
AngioTEM
pulmonar
Gammagrafia
ETT
Dimero D

Score Tei alto

Informe de
ecocardiografia
trasntoracica

IT= (TCIV +
TRIV)/TE
IT>0.43

IT: Indice de Tei
por Doppler
pulsado
TE: Tiempo de
eygEccion
TCIV: Tiempo de
contraccion
isovolumétrica
TRIV: Tiempo de
relajacion
isovolumétrica

Doppler pulsado
de ETT
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Indicadores Subindicadores Instrumentos
Variable
Dependiente
Disnea de esfuerzo, hemoptisis,
sincope
Aumento de 2°ruido cardiaco
Rx torax con dilatacion de tronco
Sianos de hi pt:ln';pnar b d Historia Clinica
g ipertrofia y sobrecarga de AngioTEM
Historia VD en EKG pulmonar
HTP croénica Clinica Alta probabul{dad de HTP en ETT Gammagrafia
asociada a Examenes Gammagrafia pulmonar de V/Q ETT
TEP crénico auxiliares . a'te!’ ada Cateterismo
Ecocardiografia que muestre cardiaco
sobrecarga de presiéon y volumen de d
VD erecho
Cateterismo derecho:
PAPmM=>20mmHg
PCP<15mmHg
RVP>3Woods
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3.3- ESTRATEGIAS DE RECOLECCION DE DATOS
3.3.1 RECURSOS
Para desarrollar el estudio se necesitara los siguientes recursos
o 3.3.1.1 Humanos
Conformados por el investigador, asesor y colaboradores
o 3.3.1.2 Institucionales
v Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo
v" Universidad Catélica de Santa Maria.
o 3.1.3.3 Materiales
v Fichas de recoleccién de datos.
v Materiales de escritorio
v" Una laptop
v" Programa estadistico SPSS.
v" Una impresora.
v Ecocardiografia 2D
o 3.1.3.4 Financieros

El estudio sera autofinanciado
3.3.2 VALIDACION DEL INSTRUMENTO

Los criterios diagndsticos del TEP agudo y de la HTP asociada a TEP crénico

se encuentran desarrollados y validados.
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IV.-CRONOGRAMA DE TRABAJO

Afo 2023-2024

Actividades @
3
@
S
& 5 o £le
o] o
g § g o 5| &
@ 3 L2 2 3|2
(= =2 A wmw 2|48
Busqueda del problema de investigacion X
Sistematizacién de bibliografia sobre TEP | X
Redaccion del proyecto X
Aprobacion proyecto de tesis por Asesor y X
profesor asignado
Dictamen de comité de ética de X
investigacion
Ejecucién de proyecto X X
Recoleccion de datos X X
Estructuracién de resultados X X
Informe final X

Fecha de inicio: Noviembre 2023

Fecha de término: Diciembre 2024
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Anexo1 : Ficha de Recoleccidn de Datos

Nombre de Score Tei por Normal/Alterado Fecha de ETT
Paciente Doppler pulsado
1
2
3
4
5
6
7
Paciente | Cuadro Dimero | Angiotem ETT Gammagrafia | Fecha de
con Dx clinico D pulmonar | sugerente | V/Q diagnostico
TEP sugerente | elevado | compatible | de pulmonar
agudo (siino) (si/no) con TEP sobrecarga | sugerente de
alto agudo de presion | TEP agudo
riesgo (si/no) y volumen | (si/no)
PESI>106 de VD
(si/no)

1
2
3
4
5
6
7
Pacie | Cateterism | Cuadr | Exame | Angiot | ETT Gammag | EKG Fecha
nte oderecho: |0 n fisico | em sugeren | rafia V/Q | sugere |de
con PAPm>20 | clinico | compat | pulmon | te de pulmona | nte de | diagno
Dx mmHg suger | ible ar alta r sobrec | stico
HTP PCP<15m | ente con compat | probabil | sugerent | arga de

mHg (si/no) | HTP ible idadde | ede VD

RVP>3Wo (si/no) | con HTP TEP

ods TEP (si/no) cronico

cronico (si/no)
(si/no)

1
2
3
4
5
6
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UTILIDAD DEL INDICE TEI COMO FACTOR PREDICTIVO DE
HIPERTENSION PULMONAR EN PACIENTES DIAGNOSTICADAS
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