I EDITORIAL

Tromboembolia pulmonar: la busqueda continua

Pulmonary thromboembolism: the search continues

JORGE E. UBALDINIMAC. 1

La tromboembolia pulmonar (TEP) es una de las pato-
logias cardiovasculares que mas ponen en riesgo la vida
de nuestros pacientes. Observando algunos registros
recientes, se hace evidente que al menos en los Estados
Unidos de Norteamérica, con 600.000 casos anuales, es
mas prevaleciente y de mayor mortalidad que el infarto
agudo de miocardio con supradesnivel del segmento ST
(5% a 7% vs. 10% a 15%). (1)

Un factor que seguramente incide en el desenlace
desfavorable de muchos pacientes es la demora en
el diagnéstico, y una vez hecho éste, la inadecuada
estratificacion del riesgo. Las causas son evidentes:
las dificultades diagnosticas de esta enfermedad, que
se presenta frecuentemente en pacientes con otras
patologias con superposicion en los sintomas, como
enfermedad respiratoria, insuficiencia cardiaca, cancer.
(2) Otra causa no menor es el relativo desconocimiento
que tenemos de esta entidad, por la escasez de estudios
prospectivos realizados con metodologia adecuada, el
poco espacio que se le dedica en los planes de estudio de
grado y posgrado y también con frecuencia en los paises
en vias de desarrollo, la insuficiente disponibilidad de
métodos diagnésticos adecuados.

Una vez confirmado el diagnéstico, la estratificacién
del riesgo es esencial para determinar la terapéutica
apropiada, evitando tanto tratamientos insuficientes
como excesos que pueden poner en riesgo la vida del
paciente. (3)

Diversos estudios nos han demostrado que los
pacientes con shock, hipotension sostenida o sincope
tienen una mortalidad elevada, que segin las series
evaluadas varia entre el 15% y el 50% y se incrementa
al 656% si han tenido detencion circulatoria. (4)

Hay coincidencia en que estos enfermos de elevado
riesgo tienen que derivarse sin demora a unidades
de alta complejidad (UTI-UCO) y son potenciales
candidatos a terapéuticas agresivas: tromboliticos o
tratamiento mecénico de los trombos eventualmente
asociado con tromboliticos y realizado en el laboratorio
de hemodinamia. (2)

En cambio, los pacientes hemodindmicamente esta-
bles deben ser categorizados de manera adecuada, en
principio para decidir en dénde deberian efectuar su
tratamiento y eventualmente si se debe progresar la
terapéutica. Algunos autores, como Autjesky, (5) propo-

nen que los de riesgo muy bajo pueden ser tratados en
forma domiciliaria o con internaciones muy breves en
unidades de baja complejidad. Esta aseveracion se basa
en los resultados (6) que en estos enfermos mostraron
una mortalidad del 1%.

Para identificar a estos pacientes se han disenado
protocolos clinicos y diversas combinaciones de exa-
menes de laboratorio y de imagenes. Jiménez y colabo-
radores publicaron en 2008 un estudio con troponina
I en 318 pacientes hemodindmicamente estables (7)
y no hallaron correlacién con la mortalidad a los 30
dias. Un ano después, el mismo autor y colaboradores,
en un metaandlisis, encuentran una mortalidad incre-
mentada en los pacientes con troponinas positivas. (8)

En 2011, Konstantinides y su equipo de investi-
gadores encuentran que la troponina T ultrasensible
es capaz de predecir una evolucién favorable en una
poblaciéon compuesta por 526 pacientes hemodindmi-
camente estables. (9) Una explicacion para estas dife-
rencias entre distintos estudios con troponinas puede
encontrarse en la diversidad de métodos de laboratorio
empleados en el andlisis de esta variable. Segtin estos
autores, la troponina T ultrasensible seria mas eficaz
para la estratificacion de estos pacientes que la tropo-
nina I o la troponina T corriente.

Dada la alta prevalencia de patologia coronaria
en los pacientes de edad avanzada, es posible que la
evaluaciéon de estos biomarcadores se encuentre dis-
torsionada por la coexistencia de ambas patologias en
un nimero apreciable de ellos.

Desde una 6ptica distinta, es probable que algunos
de los pacientes que vemos en la practica clinica con tro-
poninas elevadas, en los que la etiologia no es evidente,
sean portadores de una enfermedad tromboembdlica
que evoluciona inadvertida.

Siendo la mayor parte de la mortalidad de la TEP
aguda atribuible a la falla del ventriculo derecho,
resulta comprensible que con las determinaciones de
BNP y NT-proBNP la concordancia sea mayor. (10)
Los enfermos estables con valores negativos tienen
mejor prondstico. Lo mismo ocurre con la disfuncion
del ventriculo derecho evaluada mediante ecocardio-
grafia, (11, 12) aunque aqui también la diversidad de
metodologias utilizadas en el analisis conspira en con-
tra de una valoracién adecuada del método. Es posible
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que la estandarizaciéon de los modelos de estudio, en
especial con la inclusién de variables como el TAPSE
y el Tei, permita obtener mayor homogeneidad en los
resultados.

Para nuestra practica cotidiana, resulta muy inte-
resante el desarrollo que han tenido recientemente los
puntajes clinicos. (13) A mediados de la década pasada
demostroé su utilidad el de Ginebra. Posteriormente, los
investigadores del estudio RIETE encontraron que su
propio puntaje, el PESI (Pulmonary Embolism Score
Index) tenia mejor valor predictivo negativo que el
anterior. Recientemente, los mismos investigadores,
acotando el nimero de variables, disefiaron una version
simplificada, el sSPESI, (14) que incluye edad, historia
de cancer, antecedente de enfermedad cardiopulmonar,
frecuencia cardiaca (igual o mayor de 110 por minu-
to), presion arterial sistélica (menor de 100 mm Hg)
y saturacién de la hemoglobina (menor del 90%). Es
importante resaltar que el valor predictivo negativo
de este indice comprende la mortalidad global; abarca
tanto a los pacientes que mueren por efecto directo de
la TEP como a aquellos que aun padeciendo una TEP
aguda fallecen por otras causas.

A pesar de estos avances en el diagnédstico y la es-
tratificacién, uno de cada diez pacientes que ingresa
al hospital con TEP aguda fallece. No se ha podido
identificar con precision a ese nicleo de pacientes de
riesgo moderado que podria beneficiarse con una te-
rapéutica mas agresiva. Ese es el objetivo del estudio
PEITHO dirigido por Stavros Konstantinides y su
equipo de investigadores. (15) A él también apunta el
trabajo publicado por el Dr. Jaimovich con el equipo de
Cardiologia del Hospital Italiano de Buenos Aires. (16)

Esta publicacién reviste especial interés, porque
pone la mirada sobre una patologia que ha sido un
tanto olvidada en nuestro medio y ademaés se enfoca en
un punto clave: la evaluacion del riesgo. Sus pacientes
de riesgo moderado-alto son los maés dificiles de estra-
tificar. Es indudable que, como afirman los autores,
aquellos que tienen disfuncién del VD y BNP elevado
estan en mayor riesgo. En cuanto a la troponina, es
posible que un cambio en el analisis de laboratorio les
dé un mejor rédito. La casuistica que presentan es muy
buena para un centro Gnico, con la ventaja que implica
la homogeneidad en las conductas, tanto diagndsticas
como terapéuticas, en un registro prospectivo. El aporte
que hacen para que tengamos un mejor conocimiento
de lo que ocurre con nuestra poblacién es muy impor-
tante. Si contintan adelante con esta investigacion,
quiza puedan darnos las respuestas que nos permitan
implementar terapéuticas mas precoces y mas eficien-
tes. Por ahora, la busqueda continua.
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