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ABREVIATURAS 
 

TEP: Tromboembolismo pulmonar 

ETEV o ETV: Enfermedad tromboembólica venosa 

TAC: Tomografía axial computarizada 

ACV: Accidente cerebrovascular 

VPN: Valor predictivo negativo 

VPP: Valor predictivo positivo 

Angio-TC: Angiotomografía computarizada 

TVP: Trombosis venosa profunda 

HTPTEC: hipertensión pulmonar secundaria a tromboembolismo pulmonar  

PERC: escala “pulmonary embolism rule out criteria” 

VD: Ventrículo derecho 

VI: ventrículo izquierdo 

Tn: troponinas 

h-FABP: proteína de unión a los ácidos grados  

BNP: péptido natriurético cerebral 

NT-proBNP: fracción aminoterminal del péptido natriurético cerebral 

GDF-15: factor de diferenciación de crecimiento.  

MR-proADM: proadrenomedulina 

PESI: pulmonary embolism severity index 

FC: frecuencia cardiaca 

TAS: tensión arterial sistólica 

O2: oxígeno 

ETT: ecocardiograma transtorácico 

UCI: unidad de cuidados intensivos 

HBPM: heparinas de bajo peso molecular 

HNF: heparina no fraccionada 

BRD: bloqueo de rama derecha 

BRI: bloqueo de rama izquierda 

FVC: filtro de vena cava 
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RESUMEN: 
 

Introducción: El tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo ocupa la tercera posición en cuanto 

a prevalencia dentro de los síndromes cardiovasculares agudos tras el infarto agudo de 

miocardio y el accidente cerebrovascular (AVC). La incidencia anual es de 39-115 casos por cada 

100.000 habitantes. Entre los principales factores predisponentes para la aparición de un 

tromboembolismo pulmonar destacan los procedimientos quirúrgicos, encamamiento 

prolongado, procesos oncológicos y los traumatismos. Las principales consecuencias de sufrir 

este evento son principalmente hemodinámicas. Aunque son de menor relevancia para el 

diagnóstico, los biomarcadores son fundamentales para conocer el riesgo y el pronóstico de 

estos pacientes. Entre ellos, los más determinantes son el NT-proBNP, las troponinas y el dímero 

D que forman parte del estudio inicial analítico del tromboembolismo.  

 

Objetivo:  

- Monitorizar los niveles de los biomarcadores que han sido seleccionados para el estudio 

(troponina, dímero D y NT-proBNP) durante un periodo de 3 meses en pacientes con 

diagnóstico de tromboembolismo pulmonar agudo.  

- Relacionar los valores analíticos de troponina, dímero D y NT-proBNP en la primera 

determinación sanguínea con la probabilidad de presentar complicaciones derivadas del 

TEP como la disfunción cardiaca y la inestabilidad hemodinámica.   

- Relacionar los valores de troponina, dímero D y NT-proBNP en la primera determinación 

con la puntuación obtenida en la escala de PESIs.  

- Relacionar los resultados de la primera analítica de troponina, dímero D y NT-proBNP 

con la clasificación de riesgo de TEP.  

 

Métodos: se ha realizado un estudio prospectivo de pacientes diagnosticados de 

tromboembolismo pulmonar agudo en el Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa en el 

periodo comprendido entre junio y septiembre de 2023. Se ha realizado el análisis de un total 

de 10 pacientes. Tras el diagnóstico y la inclusión del participante en el estudio, se realizaron 3 

determinaciones analíticas (al momento del diagnóstico, a las 48h y al primer mes) para 

determinar los valores a estudio. Se realizó en primer lugar un estudio descriptivo de las 



variables centrado en las características epidemiológicas, factores de riesgo y complicaciones. 

Posteriormente, se llevó a cabo un análisis estadístico inferencial que pretendía buscar una 

relación entre los valores de los 3 biomarcadores seleccionados y posibles complicaciones como 

la inestabilidad hemodinámica y la disfunción ventricular y, escalas de riesgo de TEP y la escala 

de PESIs.  

 

Resultados: se observó una disminución progresiva en el tiempo de los 3 biomarcadores 

estudiados (troponina, dímero D y NT-proBNP). Se ha podido comprobar que antes valores 

elevados de NT-proBNP y/o de troponinas, se obtiene una puntuación más alta en la escala de 

PESIs. El resto de las correlaciones analizadas no obtuvieron resultados estadísticamente 

significativos.  

 

Conclusiones: los biomarcadores clásicos en el manejo del TEP estudiados en este 

trabajo disminuyen progresivamente con el paso del tiempo tras el evento agudo. 

Valores elevados en el momento agudo, al diagnóstico del TEP, se han correlacionado 

con una mayor puntuación en la escala de PESI, al igual que ocurre con los valores de 

troponinas. La principal limitación del estudio es el pequeño tamaño muestral disponible 

por lo que sería recomendable ampliar la muestra de pacientes para obtener resultados 

más concluyentes.  

 

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar agudo; dímero D; troponina; NT-proBNP.   
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ABSTRACT 
 

Introduction: acute pulmonary thromboembolism (PTE) ranks third in prevalence 

among acute cardiovascular syndromes after acute myocardial infarction and 

cerebrovascular accident (CVA). The annual incidence is 39-115 cases per 100,000 

population. The main predisposing factors for the occurrence of pulmonary 

thromboembolism include surgical procedures, prolonged bed rest, oncological 

processes and trauma. The main consequences of suffering this event are mainly 

haemodynamic. Although they are of less relevance for diagnosis, biomarkers are 

essential to know the risk and prognosis of these patients. Among them, the most 

important are NT-proBNP, troponins and D-dimer, which are part of the initial analytical 

study of thromboembolism. 

 

Objetive:  

- To monitor the levels of the biomarkers that have been selected for the study 

(troponin, D-dimer and NT-proBNP) over a period of 3 months in patients 

diagnosed with acute pulmonary thromboembolism.  

-  To relate the analytical values of troponin, D-dimer and NT-proBNP in the first 

blood test to the probability of presenting complications derived from PTE such 

as cardiac dysfunction and haemodynamic instability.   

- To relate troponin, D-dimer and NT-proBNP values in the first blood test to the 

score obtained on the PESIs scale.  

- To relate the results of the first analysis of troponin, D-dimer and NT-proBNP to 

the risk classification of PTE. 

 

 

 

 



Methods: a prospective study of patients diagnosed with acute pulmonary 

thromboembolism at the Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa between June and 

September 2023 was carried out. A total of 10 patients were analysed. After diagnosis 

and inclusion of the participant in the study, 3 analytical determinations were 

performed (at the time of diagnosis, at 48h and at one month) to determine the values 

to be studied. Firstly, a descriptive study of the variables was carried out, focusing on 

epidemiological characteristics, risk factors and complications. Subsequently, an 

inferential statistical analysis was carried out to look for a relationship between the 

values of the 3 selected biomarkers and possible complications such as haemodynamic 

instability and ventricular dysfunction, and PTE risk scales and the PESIs scale. 

 

Results: a progressive decrease over time of the 3 biomarkers studied (troponin, D-

dimer and NT-proBNP) was observed. It was found that higher NT-proBNP and/or 

troponin values led to a higher score on the PESIs scale. The rest of the correlations 

analysed did not show statistically significant results. 

 

Conclusions: The classic biomarkers in the management of PTE studied in this study 

decrease progressively over time after the acute event. High values at the acute stage, 

at the time of PTE diagnosis, correlated with a higher score on the PESI scale, as did 

troponin values. The main limitation of the study is the small sample size available and 

it would be advisable to enlarge the patient sample to obtain more conclusive results.  

 

Keywords: acute pulmonary thromboembolism; D-dimer; troponin; NT-proBNP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCCIÓN  
 

Epidemiología 
 

El tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo se engloba dentro de los llamados síndromes 

cardiovasculares agudos siendo el tercero más frecuente después del infarto agudo de 

miocardio y el accidente cerebrovascular (1). La incidencia anual es de 39-115 casos por cada 

100.000 habitantes con una clara tendencia al alza en la tasa de incidencia actual (2). A pesar 

del aumento de los casos en los últimos años, se ha observados una disminución de la mortalidad 

en estos pacientes (3). Se estima que la mortalidad secundaria a un tromboembolismo pulmonar 

es del 5,2% de los pacientes (4).  

 

Fisiopatología  
 

El tromboembolismo pulmonar agudo interfiere tanto el en sistema circulatorio como en el 

intercambio de gases a nivel pulmonar. Cuando se produce un trombo que ocluye la arteria 

pulmonar más de un 30%, se genera un aumento de la presión a este nivel (5). En consecuencia, 

hay una vasoconstricción inducida por el trombo que contribuye de forma inicial al aumento de 

la resistencia vascular pulmonar y finalmente generar áreas de hipoxemia (6).  

Por otra parte, el aumento brusco de la resistencia vascular pulmonar provoca una dilatación 

del ventrículo derecho y una activación neurohormonal para aumentar la capacidad inotrópica 

y cronotrópica a nivel cardíaco (7).  

Estos mecanismos de compensación hemodinámica pueden agotarse si no se toman medidas 

terapéuticas oportunas. En caso contrario, se puede llegar a generar una disminución del gasto 

cardiaco por la desincronización a nivel de ambos ventrículos y finalmente contribuir a la 

hipotensión y a la inestabilidad hemodinámica (8).  

 

Factores de riesgo 
 

Se han descrito una serie de factores predisponentes directamente relacionados con la 

predisposición a la aparición de un tromboembolismo pulmonar y se propone la siguiente 

clasificación de los mismos en las últimas guías de manejo de esta patología (4,9,10).  

 

FACTOR DE RIESGO 
ELEVADO 

FACTOR DE RIESGO 
MODERADO 

FACTOR DE RIESGO 
 LEVE 

Fractura ósea de miembros 
inferiores 

Enfermedades autoinmunes Encamamiento > 3 días 

Hospitalización secundaria a 
causas cardiacas 

Quimioterapia Diabetes Mellitus 

Reemplazo de cadera o rodilla Fertilización In Vitro Hipertensión arterial 

Politraumatismo Terapia anticonceptiva oral Cirugía laparoscópica 



Infarto agudo de miocardio Cáncer Obesidad 

Enfermedad tromboembólica 
venosa previa 

Infecciones Embarazo 

Daño medular Periodo postparto Venas varicosas 

 

Tabla 1: Factores de riesgo predisponentes para sufrir un tromboembolismo venoso  

 

Clínica  
 

La presentación clínica del tromboembolismo pulmonar es inespecífica o incluso puede 

diagnosticarse de forma incidental mientras se estudia otra patología (9). Clásicamente suele 

presentarse con disnea súbita, dolor torácico, presíncope, síncope o incluso hemoptisis en 

algunos casos (11).  

La gravedad de la disnea dependerá fundamentalmente de la localización de instauración del 

trombo y de su extensión, así como de la reserva funcional del paciente. Si es de localización 

central, el paciente presentará una disnea de forma súbita y grave. Por el contrario, en el 

tromboembolismo pulmonar periférico, suele ser más leve y autolimitada (12).  

Hay que destacar también en el tromboembolismo pulmonar de localización central el paciente 

puede debutar con dolor centrotorácico de tipo opresivo que obligará en muchas ocasiones a 

hacer un diagnóstico diferencial con el infarto agudo de miocardio (13).  

La inestabilidad clínica es forma de presentación más grave, y suele acompañarse de síncope y 

disfunción ventricular (13). 

 

Probabilidad clínica pretest  

 

Ante la sospecha de un paciente con tromboembolismo pulmonar, antes de realizar pruebas 

más invasivas o costosas para su diagnóstico de confirmación, se han desarrollado varias escalas 

que nos permitan valorar la probabilidad clínica pretest que tiene el paciente de estar sufriendo 

realmente un tromboembolismo pulmonar agudo (14).  Las más destacadas y empleadas en la 

práctica clínica habitual son la Escala de Ginebra (15) y la Escala de Wells (16,17).  

En ambas escalas, en función de la puntuación obtenida se podrá clasificar en probabilidad 

clínica baja, intermedia o alta.  

En el caso de la Escala de Wells (16), una puntuación inferior a 2 implicará una probabilidad 

clínica pretest baja. Si se obtiene entre 2 y 6 puntos, será una probabilidad clínica pretest 

intermedia y, finalmente, se clasificará como probabilidad clínica pretest alta si se obtiene una 

puntuación superior a 6 puntos (tabla 2).  

Por otra parte, en la Escala de Ginebra (tabla 3), una puntuación inferior a 4 implicará una 

probabilidad clínica baja. Cuando la puntuación sea entre 4 a 10, se considerará intermedia y, 

más de 11 puntos en esta escala será clasificado como una probabilidad clínica pretest alta (15).  

Independientemente de emplear una escala o la otra, se espera que en la categoría de 

probabilidad baja hasta un 10% de los pacientes tengan un tromboembolismo pulmonar. En el 



grupo de probabilidad intermedia, hasta un 30%. Finalmente, hasta un 65% de los pacientes 

clasificados en la categoría de probabilidad alta presentará realmente un tromboembolismo 

pulmonar (18).  

 

Escala de Wells 
 

CRITERIOS 
Signos y síntomas de Trombosis venosa profunda  3 puntos 

Otros diagnósticos son menos probables que TEP 3 puntos 

Frecuencia cardíaca mayor o igual que 100 lpm 1.5 puntos 

Inmovilización > 3 días o cirugía en las últimas 4 semanas 1.5 puntos 

Diagnóstico previo objetivo de TEP o TVP 1.5 puntos 

Hemoptisis 1 punto 

Neoplasia en tratamiento en los últimos 6 meses, o cuidados 
paliativos 

1 punto 

                

   Tabla 2: Escala de Wells.  

 

Probabilidad clínica según puntuación de la Escala de Wells: 

• < 2 puntos: probabilidad clínica baja 

• 2-6 puntos: probabilidad clínica intermedia 

• > 6 puntos: probabilidad clínica alta 

 

Escala de Ginebra 
 

CRITERIOS 

Edad > 65 años 1 punto 

TVP o TEP previo  3 puntos 

Cirugía o fractura de 1 mes o menos 2 puntos 

Malignidad activa 2 puntos 

Dolor unilateral en miembros inferiores  3 puntos 

Hemoptisis 2 puntos 

Frecuencia cardiaca 75-94 lpm 3 puntos 

Frecuencia cardiaca > 95 lpm 5 puntos 

Dolor a la palpación en miembros inferiores, edema unilateral.  4 puntos 

                 

  Tabla 3: Escala de Ginebra.  

 

Probabilidad clínica según puntuación de la Escala de Ginebra: 

• < 4 puntos: probabilidad clínica baja 

• 4-10 puntos: probabilidad clínica intermedia 

• > 11 puntos: probabilidad clínica alta 



Escala Pulmonary Embolism Rule Out Criteria o Escala PERC 
 

Esta escala consta de un total de 8 variables y fue diseñada para evitar pruebas innecesarias en 

los servicios de urgencias cuando se sospechaba un TEP agudo. En caso de que las escalas de 

probabilidad clínica pretest clasifiquen al paciente en probabilidad clínica baja, se puede recurrir 

a la Escala PERC. Si el paciente, además, cumple todos los criterios de la escala PERC se podría 

excluir con bastante fiabilidad el TEP del diagnóstico diferencial (19).  

 

Edad < 50 años 

Pulso < 100 lpm 

Saturación O2 >94% 

Ausencia de inflamación unilateral en extremidades inferiores 

Ausencia de hemoptisis 

Ausencia de traumatismo o cirugía reciente 

Ausencia de antecedentes de enfermedad tromboembólica venosa 

Ausencia de tratamiento hormonal oral 
Tabla 4: Criterios PERC 

 

Diagnóstico 
 

Para el diagnóstico en muchos casos será importante combinar pruebas tanto analíticas como 

pruebas de imagen que nos permitan llegar a un diagnóstico de certeza.  

 

 

PACIENTE CON SOSPECHA DE TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Paso 1: Excluir otros diagnosticos:

Infecciones, traumatismo, cirugía reciente, quemaduras, infarto, 
ICTUS, sangrado activo, malignidad, gestación u hospitalización. 

Paso 2: Calcular probabilidad pretest (escala Ginebra, 
escala Wells). 

Riesgo alto

Solicitar 
angio-TC

Riesgo bajo o 
intermedio

Solicitar determinación de Dímero D

+
Solicitar Angio-TC o ecografía de 
compresión en caso de presentar 

trmbosis venosa profunda en 
miembros inferiores 

-
No es necesario hacer 

más pruebas de 
imagen 



Ilustración 1. Algoritmo de selección de pacientes con indicación para solicitar determinación de dímero D. Giannitsis 
E, Mills NL, Mueller C. d-Dimer in suspected pulmonary embolism. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care [Internet]. 2023 
(20) 

 

Dímero D 
 

El dímero D es un compuesto proteico que se eleva con la degradación de la fibrina por lo que 

es de esperar que ante la presencia de un trombo en cualquier parte del organismo esta 

determinación se eleve (9,20).  

Presenta un gran valor predictivo negativo (VPN), por lo que en caso de que sus valores sean 

normales, en un paciente con una probabilidad pretest baja o intermedia, podemos descartar 

con seguridad la ausencia de un tromboembolismo. Por el contrario, concentraciones elevadas 

de Dímero D no permiten establecer un diagnóstico de certeza por su bajo valor predictivo 

positivo (VPP) (9).   

El Dímero D se puede encontrar también elevado en personas con diagnóstico de neoplasia 

activa, hospitalizados, infecciones graves y durante la gestación (20,21) .  

Existen diferentes formas para determinar el punto de corte de los valores de Dímero D. Se 

puede ajustar en función de la edad o la probabilidad clínica (22).  

 

Punto de corte de dímero D según edad 

 

En la población anciana con edad por encima de los 80 años, la especificidad de los valores de 

dímero D disminuye hasta el 10% en la sospecha de TEP. Para calcular el punto de corte ajustado 

por edad, en mayores de 50 años, habrá que multiplicar la edad por 10. Así se establecen unos 

cortes en función de la edad del paciente y no se tiene en cuenta el punto de corte estándar de 

500 ng/mL (22).  

 

Punto de corte de dímero D por probabilidad clínica 

 

Para este apartado es importante conocer la Regla de decisión clínica YEARS. El uso de esta regla 

YEARS en el manejo de los pacientes con sospecha de TEP ha permitido disminuir 

considerablemente el número de angiotomografías computarizadas pulmonares realizadas (23).  



 

Ilustración 2. Algoritmo de la Estrategia YEARS. Imagen adaptada al Castellano. Van der Hulle et al. Simplified 
diagnostic management of suspected pulmonary embolism (the YEARS study): a prospective, multicentre, cohort 

study. Lancet (London, England), 390(10091), 289–297 (23). 

 

En el documento de consenso del manejo del tromboembolismo pulmonar publicado en 2021, 

se recomienda poner el punto de corte del dímero D en función de la edad en pacientes con 

probabilidad baja o moderada de tromboembolismo pulmonar. Por el contrario, se recomienda 

emplear los valores ajustados por la clínica, la estrategia YEARS, en pacientes con alta sospecha 

de TEP o en gestantes (24).  

En pacientes con neoplasia activa o insuficiencia renal no se recomienda el uso del dímero D 

ajustado por la edad (24).  

 

 

Angiotomografía computarizada de tórax (Angio-TC) 
 

Para el estudio de confirmación diagnóstica se tendrá que recurrir a pruebas de imagen. Entre 

ellas, la angiotomografía computarizada de tórax con multidetectores o Angio-TC es la prueba 

de imagen de elección (25,26).  

Constituye la prueba de imagen con más fiabilidad y eficacia para el diagnóstico del 

tromboembolismo pulmonar, alcanzando una sensibilidad y especificidad del 93% y 96% 

respectivamente (27,28). 

 

SOSPECHA DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Solicitar Dímero D y calcular estrategia YEARS con la presencia de los siguientes items:

          - Signos de trombosis venosa profunda

          - Hemoptisis

          - Tromboembolismo pulmonar como diagnóstico más probale

0 YEARS                                                                          
Dímero D < 100 ng/mL

Se excluye el 
tromboembolismo 

pulmonar

0 YEARS                                                                          
Dímero D > 1000 ng/mL

Solicitar Angio-TC

>1 YEARS 

Dímero D < 500 ng/mL

Se excluye 
tromboembolismo 

pulmonar

> 1 YEARS 

Dímero D > 500 ng/mL

Solicitar Angio-TC



Existen una serie de hallazgos predictivos en el Angio-TC que pueden determinar la severidad 

del tromboembolismo pulmonar que se detallan a continuación (29):    

 

Ratio entre ventrículo derecho y ventrículo izquierdo 

Un ratio entre ventrículo derecho y ventrículo izquierdo superior a 1 se considera un 

marcador de disfunción de las cavidades derechas a nivel cardíaco. Se puede considerar 

un predictor de mortalidad a los 30 días en el diagnóstico de TEP (29).  

Diámetro de la arteria pulmonar 

Un aumento de la arteria pulmonar se considera un indicador de hipertensión pulmonar, 

siendo un hallazgo también frecuente en pacientes que han sufrido un TEP(29).  

Diámetro del seno coronario 

Un aumento del seno coronario por encima de los 9 mm se ha correlacionado con un 

mayor riesgo de fallecimiento a los 30 días tras un TEP(29,30).  

Reflujo de la vena cava inferior 

La presencia de reflujo de la vena cava inferior puede ser secundario a fallo de cavidades 

derechas. El reflujo puede catalogarse en tres niveles: 

▪ Grado I: ausencia de reflujo en vena cava inferior 

▪ Grado II: reflejo subcardial en vena cava inferior 

▪ Grado III: reflujo intrahepático en vena cava inferior 

 

Se ha comprobado que existe una relación entre el grado de reflujo del contraste en la 

vena cava inferior y el mal pronóstico de los pacientes (29).  

 

Desplazamiento del septo interventricular  

Habitualmente, la posición natural del tabique interventricular es orientado hacia el 

ventrículo derecho. En pacientes con TEP dónde se aumenta la presión de las cavidades 

derechas puede desplazar el tabique interventricular hacia el lado contralateral. Este 

hallazgo tiene una elevada especificidad, pero muy baja sensibilidad (100% y 26% 

respectivamente) (29,31).  

Distensibilidad e la arteria pulmonar  

Se ha demostrado que la distensibilidad de la arteria pulmonar es un marcador de gran 

valor para el diagnóstico de la hipertensión pulmonar(29).  

Calcificaciones de la arteria coronaria:  

La presencia de calcificación en las arterias coronarias es un hallazgo bastante habitual 

en los pacientes a los que se les realiza un angio-TC por sospecha de TEP. Se ha 

demostrado que estos pacientes con patología cardiovascular tienen duplicado el riesgo 

en términos de mortalidad. Calcificaciones en las arterias coronarias en un nivel 

moderado o severo se han asociado a un aumento de la mortalidad relacionada con el 

TEP a los 30 días de prácticamente del 10% (29,32).  

 



Ante una angio-TC de tórax negativa se podría descartar la presencia de TEP en caso de 

presentar una probabilidad clínica baja o intermedia. Por el contrario, se recomienda ampliar el 

estudio en caso de presentar probabilidad alta pesar de ser negativa la prueba de imagen (9).    

A pesar de todas las ventajas de esta prueba y de ser actualmente la técnica de imagen de 

elección, no está exenta de riesgos. Principalmente, el mayor riesgo es el nivel de radiación al 

que se somete el paciente. Por suerte, los equipos de última generación permiten realizar angio-

TC con dosis de radiación muy inferiores a las que se empleaban previamente (33).  

 

Gammagrafía de ventilación/perfusión pulmonar 
 

Para esta prueba se puede recurrir a varios trazadores como el gas xenón-133, gas kriptón-81, 

aerosoles marcados con 99mTc o micropartículas de carbono marcadas con 99mTc(34).  

En la tromboembolia pulmonar aguda se espera que la ventilación sea normal en los segmentos 

hipoperfundidos y que por lo tanto haya una discordancia entre la ventilación y la perfusión de 

las zonas afectadas(34).  

Una de las claras ventajas respecto a la angiotomografía computarizada es los menores 

requerimientos de radiación y contraste por lo que, en caso de tener disponibilidad, se considera 

una prueba de imagen ideal en las siguientes circunstancias (24,34): 

• Pacientes ambulatorios con una probabilidad clínica baja y una radiografía de tórax 

normal 

• Pacientes jóvenes 

• Embarazadas  

• Antecedentes de anafilaxia por medios de contraste  

• Antecedentes de insuficiencia renal grave.  

 

Una gammagrafía normal excluye la presencia de TEP casi con total seguridad, por lo contrario, 

la presencia de alteraciones y discordancia entre la ventilación y perfusión implican diagnostico 

confirmatorio de tromboembolia pulmonar.  

 

 

Ecocardiografía  
 

La tromboembolia pulmonar aguda puede generar un aumento de la presión en cavidades 

cardiacas y una disfunción del ventrículo derecho. Estos cambios pueden ser detectados en su 

mayoría mediante ecografía cardiaca (9).  

La valoración cardíaca mediante ecografía no es una prueba indispensable en la valoración de 

un paciente con sospecha de TEP que permanezca hemodinámicamente estable, aunque 

adquiere un papel muy importante en la inestabilidad hemodinámica y en la estratificación 

pronóstica (35).  



Ante un paciente con sospecha de TEP de alto riesgo e inestabilidad hemodinámica, estaría 

indicada la realización de una ecografía cardiaca urgente. Datos de disfunción cardiaca y 

sobrecarga de ventrículo derecho indicarían la presencia casi asegurada de TEP por lo que sería 

conveniente iniciar el tratamiento correspondiente directamente. Por el contrario, si en este 

mismo caso no se aprecia en la ecografía datos de afectación de cavidades derechas, se podría 

excluir con seguridad el TEP del diagnóstico diferencial (36).  

 

HALLAZGOS ECOGRÁFICOS DE SOBRECARGA O DISFUNCIÓN DE VENTRÍCULO DERECHO 

Agrandamiento del ventrículo derecho en el plano largo del eje paraesternal 

Ventrículo derecho dilatado con un cociente basal VD/VI > 1 y Signos de Mc Connell en el plano de 4 
cámaras 

Septo intraventricular aplanado en el plano corto del eje paraesternal 

Vena cava inferior distendida con colapsibilidad inspiratoria disminuida, plano subcostal 

Signo 60/60: coexistencia de un tiempo de aceleración de eyección pulmonar < 60 ms y “notch” en 
mesosístole con gradiente pico sistólico ligeramente elevado (< 60 mmHg) en la válvula tricúspide.  

Trombo móvil en corazón derecho detectado en las cavidades del corazón derecho 

TAPSE disminuido medido en modo M (< 16 mm) 

Velocidad pico sistólica disminuida del anillo tricuspídeo (< 9,5 cm/s) 

 

Tabla 5. Hallazgos ecográficos de sobrecarga de cavidades derechas o disfunción de ventrículo derecho. (9)  

 

Ecografía por compresión 
 

El principal origen de un tromboembolismo pulmonar es una trombosis venosa profunda (TVP) 

en miembros inferiores. En algunas series, se han podido llegar a detectar hasta un 50% de las 

TVP en pacientes con TEP mediante esta técnica, lo que implicaría poder iniciar tratamiento 

anticoagulante directamente (37).  

La ecografía de compresión consiste en una sencilla exploración de 4 puntos (región inguinal 

bilateral y región poplítea bilateral). Para el diagnóstico será necesario ver una compresibilidad 

incompleta de la vena lo que indicaría la presencia de coágulo (9,38).  

Esta prueba puede resultar muy sencilla para pacientes que presenten contraindicación para la 

realización de un angio-TC (9) 

 

Evaluación de la gravedad 
 

Una vez se tenga el diagnóstico de confirmación de tromboembolismo pulmonar será 

fundamental establecer la gravedad de la patología para determinar la acción terapéutica más 

adecuada (9).  

Para una adecuada evaluación de la gravedad será importante tener en cuenta criterios clínicos, 

criterios analíticos y biomarcadores y la disfunción ventricular en las pruebas de imagen (9) 

 



Parámetros clínicos  
 

La congestión sistémica provocada por el conocido síndrome de rápida progresión es, en 

definitiva, la traducción de una insuficiencia ventricular derecha secundaria a un 

tromboembolismo pulmonar agudo. Esta situación es de gran gravedad y puede implicar un 

pronóstico desfavorable para el paciente. Clínicamente se caracteriza por taquicardia, 

hipotensión, insuficiencia respiratoria y en ocasiones, síncope (9,39).  

 

Evaluación por imagen de la disfunción ventricular derecha 
 

Los hallazgos ecográficos de disfunción ventricular y sobrecarga de cavidades derecha están 

recogidos en la tabla 5 de este documento. Entre ellos, los que se asocian con un pronóstico más 

desfavorable son la presencia de un cociente entre el ventrículo derecho y el ventrículo 

izquierdo igual o superior a 1 (VD/VI > 1) y un TAPSE inferior a 16 (TAPSE < 16) (9).  

La ecocardiografía es, hoy en día, una herramienta útil para evaluar la función del ventrículo 

derecho y establecer un pronóstico es pacientes con tromboembolismo pulmonar (9).  

Por otra parte, como se ha explicado anteriormente en este documento, otras de las pruebas 

de imagen para determinar la sobrecarga de cavidades derechas es el TAC. La presencia de 

dilatación de cavidades derechas, entendida como un cociente entre ventrículo derecho y 

ventrículo izquierdo superior a 1 (VD/VI>1), es indicativo de un peor pronóstico en términos de 

mortalidad y está presente hasta en el 50% de los pacientes con diagnóstico de 

tromboembolismo pulmonar (40,41).  

 
 

Pruebas de laboratorio y biomarcadores 
 

Marcadores de daño miocárdico 

 

Troponina 

 

La troponina (cTn) es un marcador muy sensible y específico de lesión miocárdica. 

Concentraciones elevadas de troponinas en la fase aguda de un tromboembolismo 

pulmonar se relacionan con un peor pronóstico y se considera un predictor de 

mortalidad a corto plazo (42,43).  

La determinación de troponina es una prueba simple y económicamente asequible en la 

mayoría de los hospitales que permite hacer una aproximación pronóstica ante el 

diagnóstico de un TEP agudo (44).  En caso de producirse un evento agudo, se genera 

una isquemia miocárdica e hipoxia celular, lo que provoca el aumento de las troponinas 

(45). 



Durante mucho tiempo se ha pensado que niveles elevados de troponina se 

correlacionan con un mayor daño miocárdico, pero en estudios recientes, se ha 

demostrado que este biomarcador no tiene tanta potencia para predecir eventos 

desfavorables en pacientes con TEP agudo (46).  

 

Proteína de unión a ácidos grasos cardíacos (PUAG-C o h-FABP) 

 

Es una de las proteínas más abundantes en el corazón. Se libera en respuesta a lesión 

miocárdica.  Existe evidencia de la utilidad de h-FABP para la predicción del pronóstico 

adverso en pacientes con tromboembolismo pulmonar agudo (42,43,47). Niveles 

superiores a 6 ng/ml se han relacionado con un aumento de la mortalidad de estos 

pacientes (9) 

 

Marcadores de disfunción ventricular derecha 

 

BNP o NT-ProBNP 

 

El BNP (péptido natriurético cerebral) es una hormona liberada en respuesta al 

estiramiento mecánico de los miocitos. Se puede liberar en forma de péptido 

natriurético cerebral (BNP) y en su fracción aminoterminal (NT-proBNP).  

Hay relación entre altas concentraciones de BNP o NT-ProBNP y el deterioro del estado 

clínico en pacientes con tromboembolismo pulmonar agudo (47,48).  

Se recomienda poner el punto de corte de normalidad en 500 pg/ml (9). 

En caso de haber sufrido un TEP agudo, el aumento de presión en cavidades derechas 

genera un aumento de la liberación de este biomarcador como respuesta de los miocitos 

ante el estrés mecánico sufrido (45).  

La determinación del BNP plasmático puede ayudar en la estratificación de riesgo en 

pacientes con diagnóstico reciente de TEP y en definitiva, marcar un pronóstico y un 

tratamiento a seguir en muchos casos (45).  

 

Otros biomarcadores conocidos 

 

Lactato 

 

Marcador de hipoxia tisular. Valores aumentados de lactato plasmático, por encima de 

2 mmol/l están asociados con un peor resultado en pacientes con tromboembolismo 

pulmonar (47,49).  

 



Factor de diferenciación de crecimiento 15 (GDF-15): 

 

El aumento de GDF-15 surgió como predictor independiente de complicaciones y agrega 

información pronóstica a lo ya proporcionado por las troponinas, NT-ProBNP y hallazgos 

ecocardiográficos (47,49) 

 

Proadrenomedulina (MR-proADM) 

 

Predictor importante de mortalidad a corto plazo en pacientes con insuficiencia cardiaca 

aguda que agrega valor pronóstico a NT-ProBNP. Demostró una gran capacidad de 

predicción de mortalidad por todas las causas (47).  

 

 

Clasificación de la gravedad del tromboembolismo pulmonar 
 

En pacientes estables hemodinámicamente, se requiere de la combinación de parámetros 

clínicos, analíticos y de pruebas de imagen para valorar mediante escalas la gravedad del 

episodio.  

Una de las escalas validadas para establecer la gravedad del evento es la Escala PESI o su versión 

simplificada pero igualmente válida, PESI simplificada (PESIs). En la práctica clínica diaria 

asistencial se emplea más frecuentemente la versión simplificada que se detalla a continuación 

(tabla 6).  

 

 

Escala PESIs 

 

PARÁMETROS  

Edad > 80 años 1 punto 

Cáncer 1 punto 

Insuficiencia cardíaca crónica 1 punto  

FC > 100 lpm 1 punto 

Tas < 100 mmHg 1 punto 

Saturación O2 < 90% 1 punto 

 

             Tabla 6: Escala PESI simplificada.  

 

 

 



 Riesgo según la puntuación obtenida en la Escala PESI simplificada (PESIs) 

• 0 puntos: riesgo de muerte a 30 días del 1.0% 

• 1 o más puntos: riesgo de muerte a 30 días del 10,9% 

 

Una vez se tienen todos los resultados de las pruebas complementarias realizadas y explicadas 

anteriormente en el documento, se debe clasificar a los pacientes en función de la gravedad del 

tromboembolismo pulmonar acontecido (tabla 7). Se clasificará en riesgo bajo, riesgo 

intermedio-bajo, riesgo intermedio-alto o finalmente, riesgo alto (9).  

 

 

RIESGO DE MUERTE PRECOZ 

INDICADORES DE RIESGO 

Inestabilidad 
hemodinámica 

PESI III-IV o  
PESIs >1 

Disfunción del VD en 
ETT o Angio-TC 

Alta concetración de 
troponinas cardiacas 

ALTO - + + + 

INTERMEDIO 

INTERMEDIO- 
ALTO 

- + + + 

INTERMEDIO- 
BAJO 

- + Uno positivo o ninguno 

BAJO - - - 
Evaluación opcional; si se 

realiza, será negativa. 

 

Tabla 7. Clasificación de la gravedad de tromboembolismo pulmonar.  

 

 

Tratamiento 

 

Opciones terapéuticas 
 

Oxigenoterapia suplementaria 

 

En el tromboembolismo pulmonar, una de las principales consecuencias de la alteración entre 

la ventilación y la perfusión es la hipoxemia. Estará indicada la oxigenoterapia suplementaria en 

caso de presentar una saturación de oxígeno inferior a 90% (50).  

Se recomienda iniciar la oxigenoterapia con gafas nasales. Si eso no fuera suficiente, el siguiente 

paso se recomienda que sea la oxigenoterapia de alto flujo por encima de la ventilación 

mecánica no invasiva ya que esta última podría disminuir la precarga y, en consecuencia, 

disminuir el gasto cardiaco y empeorar la situación. Por último, si el paciente precisa de un 

mayor soporte ventilatorio, como última opción se podría recurrir a la intubación orotraqueal. 

Cuanto la intubación está indicada, es importante no retrasarla por el riesgo incrementado en 

la mortalidad de estos pacientes (9,51).  



Anticoagulación al diagnóstico 

 

Ante una probabilidad clínica intermedia o alta de TEP se recomienda iniciar anticoagulación 

mientras se obtiene una confirmación diagnóstica. Habitualmente, se recomienda iniciar 

tratamiento con heparina de bajo peso molecular (HBPM) por su seguridad y bajo riesgo 

hemorrágico. Otra de las opciones sería la heparina no fraccionada (HNF), recomendada en 

pacientes inestables hemodinámicamente o en los que se prevé la necesidad de tratamiento de 

reperfusión (52,53).  

 

Tratamiento de reperfusión 

 

Los tratamientos de reperfusión están indicados en los TEP de alto riesgo.  

La trombólisis sistémica ha demostrado beneficio si se realiza en las primeras 48 horas desde el 

inicio de síntomas, aunque ha demostrado eficacia en pacientes con menos de 14 días desde la 

aparición de la clínica (54). A pesar de una clara reducción de las tasas de mortalidad y 

recurrencia del TEP, se han descrito casos de hemorragias graves secundarias al tratamiento 

(55).  

Una alternativa sería la reperfusión mecánica del trombo mediante la introducción de un catéter 

vía femoral para la fragmentación y aspiración del trombo.    

 

Filtro de vena cava  

 

El filtro de vena cava (FVC) es un dispositivo implantable que suele ser colocado por especialistas 

en el campo de la cirugía vascular o por radiólogos intervencionistas (56). Estos sistemas se 

colocan a través de accesos vía femoral habitualmente.  

El objetivo principal del FVC es evitar en la medida de lo posible la migración de un trombo hacia 

la vascularización pulmonar (56). Existen 2 tipos de FVC comercializados, uno permanente y otro 

extraíble (57).  

Principales indicaciones para la colocación del FVC: 

- Pacientes con tromboembolismo venoso e indicaciones clásicas: 

o contraindicación para la anticoagulación (56) 

o complicaciones derivadas de la anticoagulación que requieran su interrupción 

(58) 

o fracaso de la anticoagulación (58). 

- Pacientes con enfermedad tromboembólica documentada que presenten: 

o Incapacidad para mantener adecuada anticoagulación (56) 

o TEP masivo con TVP remanente y riesgo de TEP recurrente (58) 

o Enfermedad tromboembólica venosa en pacientes con reserva cardiopulmonar 

limitada (57) 

o Enfermedad tromboembólica venosa crónica tratada con endarterectomía (57) 

- Profilaxis primaria en pacientes sin ETV  (56) 



Recomendación en contra de la colocación de un FVC (58): 

- Pacientes con traumatismo sin tromboembolismo venoso agudo 

- Pacientes sin tromboembolismo conocido a los que se les realizará una cirugía 

- Pacientes con tromboembolismo venoso con tratamiento anticoagulante activo 

- Pacientes sometidos a anticoagulación prolongada por enfermedad tromboembólica 

venosa que ya hayan completado la fase aguda del tratamiento en los que aparezca una 

contraindicación.  

 

Las principales complicaciones de los FVC suelen ocurrir en los primeros 30 días tras la 

colocación(59). Las complicaciones generales que ocurren derivadas del procedimiento suelen 

ser el sangrado, la infección en la zona de venopunción, la fistula arteriovenosa y la trombosis o 

hematoma tras el procedimiento (56,59).  

La apertura incompleta del FVC, la mala colocación del dispositivo y la penetración en la vena 

cava inferior forman parte de las complicaciones tempranas que suponen un porcentaje máximo 

del 20% (58,59).  

Los FVC que se quedan de forma permanente, aunque generalmente son muy seguros, también 

pueden provocar complicaciones como TVP, migración del dispositivo, perforación de vasos 

adyacentes y trombosis de la vena cava secundaria al dispositivo (58,59). 

 

Tratamiento según la clasificación de riesgo del tromboembolismo pulmonar 
 

Tratamiento del tromboembolismo pulmonar de riesgo alto 

 

El tratamiento de elección de este grupo de pacientes es la reperfusión sistémica mediante 

trombolisis. En caso de imposibilidad para la fibrinolisis sistémica, otras alternativas terapéuticas 

sería la embolectomía quirúrgica o la trombectomía mecánica.  

Tras el tratamiento de reperfusión, podría indicarse el cambio de anticoagulación parenteral a 

la vía oral (9).  

 

Tratamiento del tromboembolismo pulmonar de riesgo intermedio 

 

En este grupo, la indicación de tratamiento es la anticoagulación sistémica. En estos casos, se 

recomienda la hospitalización y monitorización por el riesgo que existe de inestabilidad 

hemodinámica.  

El tratamiento de reperfusión sistémica se reserva para pacientes refractarios al tratamiento 

inicial o en los que aparecen signos de inestabilidad hemodinámica (9).  

 

 



Tratamiento del tromboembolismo pulmonar de riesgo bajo 

 

El tratamiento de elección es la anticoagulación, aunque en estos pacientes se podría replantear 

la opción de continuar con el tratamiento en domicilio de forma precoz siempre que el riesgo 

de complicaciones sea bajo, no presente comorbilidades graves asociadas y que le paciente sea 

capaz de recibir atención médica de forma ambulatoria (9).  

 

 

 

Ilustración 3. Estrategia de tratamiento según la clasificación de riesgo del tromboembolismo pulmonar.  

 

Complicaciones secundarias a tromboembolismo pulmonar  
 

Hipertensión pulmonar secundaria a TEP (HTPTEC) 
 

La principal complicación a nivel pulmonar tras un tromboembolismo pulmonar agudo es la 

hipertensión pulmonar secundaria a TEP (HTPTEC) (4,60). Suele deberse a la resolución 

incompleta de los trombos pulmonares localizados en las arterias principales del pulmón 

provocando un aumento de la presión pulmonar arterial (4). Este aumento de presiones genera 

un remodelado en las cavidades derechas del corazón y, en definitiva, una hipertensión 

pulmonar. Se estima que esta patología presenta una incidencia del 1-4% tras 2 años desde el 

diagnostico de TEP (4).  

PACIENTE CON TEP AGUDO

Iniciar anticoagulación

¿Inestabilidad hemodinámica?

SI: Alto riesgo

Tratamiento de 
reperfusión y soporte 

hemodinámico. 

NO: clasificar 
riesgo de TEP. 

Riesgo 
intermedio alto

Monitorizar. 
Valorar reperfusion 
de rescate en caso 

de inestabilidad

Riesgo 
intermedio bajo

Hospitalización  

Riesgo bajo

Otra razon para hospitalizacion; Apoyo 
familiar/social; adecuada atencion medica 

ambulatoria

Cumple todos 

Alta precoz

Cumple 1 o 
ninguno

Continuar 
hospitalizacion 



La presentación clínica puede ser muy variable desde síntomas como disnea, síncope o dolor 

torácico hasta signos como limitación funcional. Reducción de la calidad de vida, elevación del 

péptido natriurético o alteraciones hemodinámicas (60). 

Ante un paciente en seguimiento tras un TEP, en el que persiste clínica de disnea o limitación 

funcional, es recomendable investigar la causa de sus síntomas. Se propone el siguiente 

algoritmo diagnóstico en estos casos (Ilustración 4.) (60):  

 

 

Ilustración 4. Estrategia de seguimiento y diagnóstico precoz de HTPTEC (60).  

 

Actualmente no está establecido un protocolo de despistaje de HTPTEC pero dada la 

sintomatología y la limitación funcional de esta patología se recomienda hacer un seguimiento 

óptimo de los pacientes y ampliar el estudio mediante pruebas complementarias en caso de 

sospechar este tipo de complicación secundaria a TEP (61).  

 

OBJETIVOS  
 

El objetivo de este trabajo era valorar cómo evolucionan los valores de los biomarcadores 

analizados en las tres determinaciones tras un evento tromboembólico pulmonar agudo.  

Por otra parte, se ha querido valorar la relación entre los biomarcadores analizados y la 

disfunción cardíaca, inestabilidad hemodinámica, clasificación de PESI simplificada y la 

clasificación del riesgo del tromboembolismo pulmonar.   

DIAGNOSTICO AGUDO DE TEP

Anticoagulación terapéutica

Seguimiento en 3-6 meses

Persistencia de disnea y/o limitación funcional

SI

Ecocardiograma: determinar riesgo de 
hipertensión pulmonar

ALTA

Realizar Gammagrafía de 
ventilacion/perfusion. 

Patológico

Derivar a centro 
experto en 

HTPTEC para 
una evaluación 

diagnóstica

No Patológico

Buscar causas 
alternativas de su 

sintomatología

INTERMEDIA

Considerar: niveles de NT-ProBNP, factores de 
riesgo de HTPTEC y resultados anormales en 

pruebas de función cardiopulmonar. 

BAJA

Buscar otras causas 
de esa 

sintomatología

NO

Valorar factores de riesgo para 
presentar HTPTEC: episodio 

previo de TEP, imagen sugestiva 
de HTPTEC, hipotiroidismo o 

abuso de alcohol. 

No factores de 
riesgo

Continuar con 
anticoagulacio
n y prevencion 

secundaria

>1 Factor de 
riesgo

Valorar la 
realización de 

ecocardiograma



MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Diseño metodológico del estudio del estudio  
 

Tras la obtención del permiso para la revisión de historias clínicas por parte del Servicio de 

Dirección del Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, se presentó el proyecto de 

investigación al Comité de Ética de la Investigación de la Comunidad autónoma de Aragón 

(CEICA).  

Una vez revisado y aprobado, se realizó un estudio observacional, analítico y prospectivo de 

cohorte de pacientes con diagnóstico de tromboembolismo pulmonar agudo en urgencias o 

durante una hospitalización en el Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa desde junio hasta 

octubre de 2023.  

Tras el diagnóstico del paciente, el manejo del TEP agudo ha seguido la vía convencional sin que 

interfiera en él la investigación clínica. El investigador principal ha sido el responsable de 

ponerse en contacto con el paciente y de explicarle en qué consiste el estudio. Todos los 

pacientes que ha sido incluidos en la investigación aceptaron y firmaron el consentimiento 

informado entregado por el investigador principal.  

En este proyecto de investigación se han recogido muestras de sangre en 3 momentos clave: 

- En el momento agudo: ya sea en urgencias o en planta de hospitalización en cuanto se 

sospechó un probable TEP agudo. Todas estas primeras determinaciones analíticas se 

extrajeron en menos de 6 horas desde el inicio de los síntomas.  

- A las 48 horas del evento agudo 

- Al mes del evento agudo, en consultas externas: al alta se entrega una cita en consultas 

monográficas del servicio de Neumología con una nueva analítica de sangre.   

 

En ningún momento las revisiones y determinaciones analíticas que se han descrito alteraron el 

seguimiento clínico asistencial habitual de los pacientes con diagnóstico de TEP agudo. Una vez 

realizado el estudio bioquímico de todos los parámetros de interés, las muestras fueron 

destruidas siguiendo la vía habitual establecida.  

 

La recogida de datos se realizó respetando la confidencialidad de cada individuo utilizando 

únicamente la información necesaria para el proyecto de investigación. Para ello, se generó una 

base de datos anonimizada, que se guardó de forma digital en formato Excel. El acceso a dicha 

base de datos fue restringido y sólo podía acceder a ella los investigadores principales del 

proyecto.  Por otra parte, se han seguido los estándares legales requeridos en este tipo de 

estudios respecto a la confidencialidad de datos. 

 

 

 

 



Población de sujetos a estudio 
 

La población diana estará formada por pacientes que sean diagnosticados de tromboembolismo 

pulmonar agudo en urgencias o durante una hospitalización en el Hospital Clínico Universitario 

Lozano Blesa durante un periodo de tiempo de junio a octubre de 2023. Todos ellos, 

previamente a la inclusión en la investigación, deberán ser informados por el facultativo 

correspondiente y tendrán que aceptar y firmar el consentimiento informado para la 

participación en el mismo.  

Se han obtenido un total de 13 pacientes, de los cuales solo 10 cumplieron el seguimiento total 

(1 fallecimiento, 1 salida del estudio voluntaria y 1 pérdida por mal cumplimiento). Al tratarse 

de una muestra inferior a 30 se ha tenido que recurrir a test no paramétricos para el análisis 

estadístico. 

 

Criterios de inclusión 
 

• Pacientes mayores de edad 

• Diagnóstico de tromboembolismo pulmonar agudo independientemente de su causa o 

gravedad inicial.  

• Firma de consentimiento informado 

• Posibilidad de seguimiento a largo plazo 

 

Criterios de exclusión 
 

• Deterioro cognitivo grave 

• Imposibilidad de garantizar un seguimiento adecuado 

• Denegación del consentimiento informado 

• Embarazo 

• Tromboembolismo pulmonar crónico 

 

Variables a estudio 
 

Variables demográficas: 

• Sexo: variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: hombre/mujer 

• Edad: variable cuantitativa discreta. Unidad de medida: años.  

• Hábito tabáquico: variable cualitativa no dicotómica. Valores posibles: fumador, 

exfumador, nunca fumador.  

 

 

 

 



Factores de riesgo o antecedentes médicos relevantes: 

• Encamamiento prolongado, superior a una semana: Variable cualitativa dicotómica. 
Valores posibles: sí /no. 

• Viaje de larga duración: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Cáncer: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Alteraciones genéticas procoagulantes: Variable cualitativa dicotómica. Valores 
posibles: sí /no. 

• Traumatismo o cirugía mayor previa: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: 
sí /no. 

• Anticoagulación previa: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Presencia de trombo en miembros inferiores: Variable cualitativa dicotómica. Valores 
posibles: sí /no. 

 

Escalas para predecir la probabilidad pretest: 

• Escala de Ginebra: variable cuantitativa discreta. 

• Escala de Wells: variable cuantitativa discreta.  

 

Alteraciones en el ECG: 

• Presencia de S1Q3T3: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Bloqueo de rama derecha de nueva aparición: Variable cualitativa dicotómica. Valores 
posibles: sí /no. 

• Bloqueo de rama izquierda de nueva aparición: Variable cualitativa dicotómica. Valores 
posibles: sí /no. 
 

Complicaciones: 

• Inestabilidad hemodinámica: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Disfunción ventricular derecha: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Requerimientos de estancia en UCI en el momento agudo: Variable cualitativa 
dicotómica. Valores posibles: sí /no. 

• Exitus: Variable cualitativa dicotómica. Valores posibles: sí /no. 
 

Clasificación del riesgo: 

• Escala PESI simplificada (PESIs): Variable cuantitativa discreta.  

•  Clasificación del riesgo del TEP: Variable cualitativa no dicotómica. Valores posibles: 

bajo, intermedio-bajo, intermedio-alto y alto.  

Tratamiento: 

• Tratamiento en la fase aguda: Variable cualitativa no dicotómica. Valores posibles: 

heparinas de bajo peso molecular, fibrinolisis, trombectomía, colocación de filtro de 

vena cava. 

 



Parámetros analíticos (estos datos serán recogidos en 3 ocasiones: al diagnóstico, a las 48 horas 

y al mes del evento agudo):   

• Creatinina: variables cuantitativas continuas. Medido en mg/dl 

• Leucocitos: variables cuantitativas discreta. Medido en mil/microlitro 

• Plaquetas: variables cuantitativas discreta. Medido en 109/L 

• NT-proBNP: variables cuantitativas discreta. Medido en pg/ml. 

• Dímero D: variables cuantitativas discreta. Medido en microgramos/ml 

• Troponinas: variables cuantitativas continuas. Medido en pg/ml 

 

 

Análisis estadístico 
 

La información recogida en la base de datos formato Excell ha sido analizada con el programa 

de análisis estadístico JAMOVI versión 2.3.28 para Windows 11.  

Los datos se han analizado estadísticamente con el objetivo de obtener resultados significativos, 

aunque teniendo en cuenta las limitaciones por el bajo tamaño muestral final. Posteriormente, 

los datos se analizaron como variantes independientes y empleando las pruebas de correlación 

pertinentes según las características de cada variable a estudio.  

En este proyecto se asume como consenso un nivel de significación α del 0.05 (IC 95%) y se 

considera que el valor de “p” estadísticamente significativo en caso de ser p< 0.05.  

 

Estadística descriptiva 
 

En primer lugar, se ha realizado un estudio de la estadística descriptiva para conocer cómo es la 

distribución de las variables de la muestra, haciendo un análisis de las variables cualitativas y 

cuantitativas de forma independiente.  

En el caso de las variables cualitativas tanto dicotómicas como no dicotómicas, se ha empleado 

un análisis de frecuencia en números absolutos y en su porcentaje correspondiente.  

Por otra parte, con las variables cuantitativas, en primer lugar, se comprobó la distribución 

normal de las mismas mediante la prueba de Shaphiro-Wilk. Se considera una distribución no 

normal si la p es inferior a 0,05. En caso de presentar una distribución normal, se ha empleado 

como medida de tendencia central la media, y como medida de dispersión la desviación 

estándar.  Por el contrario, en caso de presentar una distribución no normal, será la mediana la 

que represente la tendencia central y el rango intercuartílico la medida de dispersión de la 

muestra. 

 

 

 



Estadística inferencial y contraste de hipótesis 
 

Una vez realizada la estadística descriptiva, se ha procedido a completar el análisis con la 

estadística inferencial y el contraste de hipótesis.  

Hay que tener en cuenta que dado el pequeño tamaño muestral que se dispone, se ha requerido 

el uso de pruebas no paramétricas para su análisis.  

Para comparar las 3 determinaciones analíticas de los marcadores bioquímicos estudiados se ha 

empleado el Test de Friedman en la que una p > 0,05 supondría la presencia de diferencia 

estadísticamente significativas.  

Posteriormente, se empleó el Test de Spearman para comparar variables cuantitativas continuas 

de los marcadores bioquímicos de la primera determinación analítica con la clasificación de PESI 

simplificada siendo ésta una variable cuantitativa discreta.  Con esta prueba se puede valorar si 

se trata de una correlación positiva en caso de tener un valor de Rho positivo o, por el contrario, 

valores de Rho negativos suponen una correlación negativa. Tras obtener el resultado se 

comprobó si las diferencias eran estadísticamente significativas y la interpretación posterior en 

función de los coeficientes de correlación de la prueba.  

A continuación, se compararon los parámetros analíticos bioquímicos (cuantitativas continuas) 

con las variables cualitativas dicotómicas con variables cualitativas dicotómicas, concretamente, 

la disfunción cardiaca y la inestabilidad hemodinámica. Este estudio se realizó con la prueba T 

para muestras independientes o también conocido como Test de Mann-Whitney.  

Por último, se comparó la clasificación del riesgo de TEP (variable cualitativa no dicotómica) 

frente a las variables cuantitativa continuas (biomarcadores a estudio) mediante el test de 

Anova de 1 factor no paramétrico o Kruskal-Wallis.  

 

 

RESULTADOS  
 

Resultado de la estadística descriptiva 
 

A continuación, se recogen los datos descriptivos de las variables cualitativas de la muestra 

expresadas tanto en valor absoluto como en su correspondiente porcentaje. 

  

VARIABLES CUALITATIVAS FRECUENCIA % DEL TOTAL 
SEXO Hombre 4 40% 

 Mujer 6 60% 

TABACO Nunca fumador 6 60% 

 Exfumador 1 10% 

 Fumador 3 30% 

ENCAMAMIENTO NO 7 70% 

 SI 3 30% 



HISTORIAL 
ONOCOLÓGICO 

NO 7 70% 

 SI 3 30% 

VIAJE RECIENTE NO 10 100% 

 SI 0 0% 

HISTORIAL 
GENETICO 

NO 10 100% 

 SI 0 0% 

TVP NO 5 50% 

 SI 5 50% 

TRAUMATISMO O 
CIRUGIA RECIENTE 

NO 8 80% 

 SI 2 20% 

ANTICOAGULACION 
PREVIA 

NO 10 100% 

 SI 0 0% 

S1Q3T3 NO 8 80% 

 SI 2 20% 

BRD DE NOVO NO 9 90% 

 SI 1 10% 

BRI DE NOVO NO 9 90% 

 SI 1 10% 

INESTABILIDAD 
HEMODINÁMICA 

NO 8 80% 

 SI 2 20% 

DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR 

NO 4 40% 

 SI 6 60% 

UCI NO 9 90% 

 SI 1 10% 

TRATAMIENTO 
INMEDIATO 

Heparina sódica 0  

 HBPM 9 90% 

 Fibrinolisis 0 0% 

 Trombectomía 1 10% 

 Filtro de vena cava  0 0% 

EXITUS NO 10 100% 

 SI 0 0% 

CLASIFICACIÓN  BAJO 1 10% 

 INTERMEDIO BAJO 4 40% 

 INTERMEDIO ALTO 3 30% 

 ALTO 2 20% 

 

Tabla 8. Estadística descriptiva de las variables cualitativas de la muestra expresadas tanto en valores absolutos 
como en su porcentaje correspondiente.  

 

 



En esta muestra, predomina el género femenino representando un 60% del total de la 

muestra.  

Hasta un 30% de los pacientes eran fumadores activos, en cambio, el 30% restante nunca habían 

sido fumadores. Dentro de los factores de riesgo para sufrir un TEP, ningún paciente había 

realizado viajes largos recientemente ni tenía mutaciones genéticas trombogénicas. Ningún 

participante tomaba anticoagulación previa al evento. Por otra parte, un 20% había presentado 

encamamiento prolongado secundario a traumatismos o cirugías recientes y un 70% tenía 

antecedentes de historial oncológico. Hasta un 50% de los pacientes presentaba TVP asociada 

al momento del diagnóstico de TEP.  

Respecto a los hallazgos electrocardiográficos, un 10% presento bloqueo de rama derecha de 

nueva aparición y otro 10%, bloqueo de rama izquierda no descrito previamente. Solo en un 

10% de los pacientes incluidos en el estudio se visualizó en el electrocardiograma el S1Q3T3.  

Un 60% sufrió disfunción ventricular valorada por las pruebas de imagen complementarias y solo 

un 20% sufrió inestabilidad hemodinámica, requiriendo estancia en la Unidad de Cuidados 

Intensivos solo un 10% de los pacientes estudiados.  

Una vez se tuvo el diagnóstico definitivo de TEP, en un 90% de los participantes se inició 

tratamiento con heparinas de bajo peso molecular (HBPM), requiriendo trombectomía el 10% 

restante. No se registraron fallecimientos en esta cohorte de pacientes.  

Respecto a la clasificación del riesgo del tromboembolismo pulmonar, un 10% de ellos fueron 

clasificados con un riesgo bajo, el 40% como riesgo intermedio bajo, el 20% de los pacientes 

fueron clasificados como intermedio alto y finalmente, el 20% restante como riesgo alto.  

Por otra parte, se analizaron las variables cuantitativas que se exponen a continuación. Se hace 

una diferenciación entre aquellas variables que siguen una distribución normal y las que, por el 

contrario, no la siguen.  

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIA DESVIACIÓN ESTÁNDAR 
Edad 71.8 19 

Escala de Ginebra 9.7 4.06 

Escala de PESIs 1.30 1.06 

 

Tabla 9. Estadística descriptiva de variables cuantitativas de la muestra, que siguen una distribución normal (p > 
0.05), expresadas en media y desviación estándar.  

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIANA 
RANGO 

 INTERCUARTÍLICO  
(p25-p75) 

Escala de Wells 5.00 3.00 - 7.50 

 

Tabla 10. Estadística descriptiva de variable cuantitativa de la muestra, que sigue una distribución no normal (p < 
0.05), expresada en mediana y rango intercuartílico.  

 



La edad media de los pacientes de esta investigación fue de 71.8 años.  

Ante la sospecha de TEP, se calculó el riesgo de presentar realmente la patología mediante la 

escala de Ginebra y la escala de Wells. Los valores de la primera escala seguían una distribución 

normal y se obtuvo una media de 9.7 puntos y una desviación estándar de 4.06. Por otra parte, 

también se calculó la escala de Wells que, a diferencia de la anterior, seguía una distribución no 

normal con una mediana de 5 y un rango intercuartílico (p25-p75) de 3.00-7.50.   

La escala de PESI simplificada se calculó para saber el riesgo del propio TEP obteniendo una 

puntuación media de 1.30 y una desviación estándar de 1.06, ya que estos valores seguían una 

distribución normal.  

 

Resultados de la primera determinación analítica (al diagnóstico del TEP) 

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIA DESVIACIÓN ESTÁNDAR 
Creatinina (mg/dl) 1.17 0.345 

Leucocitos (mil/microlitro) 12050 3986 

Plaquetas (nº x109 /L) 231900 76844 
 

Tabla 11. Estadística descriptiva de las variables cuantitativas, que siguen una distribución normal, de la primera 
determinación analítica.  

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
NT-ProBNP (pg/ml) 1093 357 – 4401 

Troponinas (pg/ml) 23.7 22.1 – 55-1 

Dímero D (microgramos/ml) 6520 4335 - 11280 

 

Tabla 12. Estadística descriptiva de las variables cuantitativas, que siguen una distribución no normal, de la primera 
determinación analítica.  

 

La primera determinación analítica se realizó en el momento agudo, en las primeras 6 horas 

desde el inicio de la sospecha clínica. Se determinaron valores bioquímicos habituales como la 

creatinina, leucocitos y plaquetas entre otros obteniendo unas medias de 1.17 mg/dl, 12050 y 

231900 respectivamente (tabla 11).  

Por otra parte, también se añadieron biomarcadores propios del estudio del tromboembolismo 

pulmonar. Hay que destacar entre ellos, las troponinas con una mediana de 23.7 pg/ml, una 

mediana de dímero D de 6520 mgrs/ml y finalmente, una mediana de NT-proBNP de 1093 pg/ml 

(tabla 12).  

 

 

 

 



Resultados de la segunda determinación analítica (a las 48 horas del diagnóstico del TEP) 

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIA DESVIACIÓN ESTÁNDAR 
Leucocitos (mil/microlitro) 10190 2402 

NT-proBNP (pg/ml) 2055 2163 

Creatinina (mg/dl) 1 0.267 

 

Tabla 13. Estadística descriptiva de las variables cuantitativas, que siguen una distribución normal, de la segunda 
determinación analítica.  

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
Plaquetas (nº x109 /L) 202.000 182750 – 230000 

Dímero D (microgramos/ml) 1929 1056 – 3535 

Troponinas (pg/ml) 23.7  15.2 – 44.7 

 

Tabla 14. Estadística descriptiva de las variables cuantitativas, que siguen una distribución no normal, de la segunda 
determinación analítica.  

 

En la tabla 13 se muestran los resultados de la segunda determinación analítica, realizada a las 

48 horas del evento agudo. En ella, se muestran los valores medios de creatinina, leucocitos y 

NT-proBNP siendo 1 mg/dl, 10190/mcL y 2055 pg/ml respectivamente.  

Por otra parte, tal y como se muestra en la tabla 14, se apreció una mediana de plaquetas de 

202.000/L, un valor de mediana de 1929 mcg/ml de dímero D y, finalmente, la mediana de las 

troponinas fue de 23.7 pg/ml.  

 

Resultados de la tercera determinación analítica (al mes del diagnóstico del TEP) 

 

VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIA DESVIACIÓN ESTÁNDAR 
Creatinina (mg/dl) 1.07 0.327 

Leucocitos (mil/microlitro) 8130 2418 

Plaquetas (nº x109 /L) 274700 46210 

Dímero D (microgramos/ml) 641 455 

 

Tabla 15. Estadística descriptiva de las variables cuantitativas, que siguen una distribución normal, de la tercera 
determinación analítica.  

 

Por último, la tercera determinación analítica se realizó al mes del diagnóstico del 

tromboembolismo pulmonar. Se obtuvieron valores medios de creatinina de 1.07 mg/dl, la 

media de leucocitos fue de 8.130/microlitro, 274.700 plaquetas de media y finalmente, un valor 

medio de dímero D de 641 mcg/ml (tabla 15). 



VARIABLES CUANTITATIVAS MEDIANA RANGO INTERCUARTÍLICO 
NT-ProBNP (pg/ml) 132 49 - 532 

Troponinas (pg/ml) 11 10 – 27.9 

 

Tabla 16. Estadística descriptiva de las variables cuantitativas, que siguen una distribución no normal, de la segunda 
determinación analítica.  

 

En la tabla 16, se detallan los valores de mediana obtenidos. Una mediana de 132 pg/ml de NT-

proBNP y valores de 11 pg/ml en las troponinas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 17. Gráfico de evolución en las tres determinaciones (momento agudo, a las 48 horas y al mes) del NT-proBNP 
(A), troponinas (B) y dímero D (C).  

 

 

A B 

C 



 

 

Las 3 variables analizadas demuestran una disminución de los valores con el paso del tiempo. El 

NT-proBNP sigue una disminución linean en sus valores descendiendo progresivamente (A). 

Respecto a las troponinas, el valor en el momento agudo y a las 48 horas son muy similares 

produciéndose una caída más significativa en la tercera determinación (B) y, finalmente, el 

dímero D desciende rápidamente sus niveles en las primeras 48 horas (C).  

 

 

Resultados de la estadística inferencial y del contraste de hipótesis 
 

Correlación entre biomarcadores del TEP al diagnóstico y la puntuación de la escala de PESIs en 

el momento agudo  

 

En primer lugar, se quiso comparar la correlación que existía entre los diferentes parámetros 

bioquímicos de la primera determinación analítica más relevantes en el TEP (NT-proBNP, 

troponinas y dímero D) y el resultado de la escala de PESI simplificada al diagnóstico para ver 

cómo afectaba cada parámetro a dicha escala.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 5. Correlación entra la determinación de NT-proBNP de la primera analítica realizada y la puntuación de 
la escala de PESI simplificada.  

 

En la imagen anterior se puede apreciar una correlación lineal positiva con una fuerza de 

correlación alta (Rho de Spearman > 0.6) y estadísticamente significativa (p < 0.05). En 

definitiva, esto implica que ante valores más elevados de NT-proBNP se espera una mayor 

puntuación en la escala de PESIs.  

 

 

Correlación NT-proBNP - puntuación PESIs 

Rho de Spearman 0.697 

Valor p 0.025 

Puntuación PESI simplificada 

NT-proBNP 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 6. Correlación entre la determinación de troponinas de la primera analítica realizada y la puntuación de a 
escala de PESIs. 

En la ilustración 6, se puede ver una correlación lineal positiva con una fuerza de correlación alta 

(Rho de Spearman > 0.6) entre los niveles de troponinas al diagnóstico y la puntuación en la 

escala de PESIs. A pesar de este resultado, no se puede considerar valores estadísticamente 

significativos por lo que no podemos afirmar que ante cifras elevadas de troponinas se obtenga 

una mayor puntuación en la escala de PESIs.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 7. Correlación entre la determinación de dímero D de la primera analítica realizada y la puntuación en la 
escala de PESI simplificada.  

 

En la ilustración 7 se puede observar que la relación entre la primera determinación de dímero 

D al diagnóstico y la puntuación en la escala PESIs sigue una correlación lineal positiva con una 

fuerza de grado alto (Rho de Spearman > 0.6) siendo estos resultados estadísticamente 

significativos. Con lo cual se espera que, ante valores altos de dímero D al diagnóstico, se 

obtenga una mayor puntuación en la escala de PESIs.  

Correlación Troponinas - puntuación PESIs 

Rho de Spearman 0.625 

Valor p 0.053 

Correlación Troponinas - puntuación PESIs 

Rho de Spearman 0.651 

Valor p 0.041 

Puntuación PESI simplificada 

Troponinas 

Dímero D 

Puntuación PESI simplificada 



Relación entre los biomarcadores del TEP al diagnóstico y la presencia de disfunción cardiaca.  

 

 

Ilustración 8. Gráfico de la relación entre NT-proBNP al diagnóstico del TEP y la presencia o no de disfunción 
ventricular.  

Como se puede apreciar en el gráfico anterior, se hallaron valores más elevados de NT-proBNP 

en pacientes con presencia de disfunción ventricular, aunque esta diferencia resulto no ser 

estadísticamente significativa por lo que no se puede confirmar que ante valores elevados de 

este biomarcador el paciente presente un mayor riesgo de disfunción ventricular.  

 

 

 

Ilustración 9. Gráfico de la relación entre las troponinas (TR) al diagnóstico del TEP y la presencia o no de disfunción 
ventricular.  

Aunque a simple vista pueda parecer que unas cifras elevadas de troponinas se asocian con la 

presencia de disfunción ventricular, los valores obtenidos indican que esta diferencia no es 

estadísticamente significativa por lo que no podemos suponer que ante cifras elevadas de 

troponinas sea más probable la presencia o no de disfunción cardíaca.  

 

 

 

Ilustración 10. Gráfico de la relación entre el dímero D al diagnóstico del TEP y la presencia o no de disfunción 
ventricular.  

Correlación NT-proBNP – disfunción cardiaca 

U de Mann-Whitney 6 

Valor p 0.257 

Correlación troponinas – disfunción cardiaca 

U de Mann-Whitney 9 

Valor p 0.610 

Correlación dímero D – disfunción cardiaca 

U de Mann-Whitney 6 

Valor p 0.257 



En este gráfico ocurre el mismo efecto que en el anterior, parece indicar que ante una elevación de las cifras 

de dímero D se esperaría una mayor incidencia de disfunción ventricular, aunque, esta diferencia no ha 

demostrado ser estadísticamente significativa.  

 

Relación entre los biomarcadores del TEP al diagnóstico y la presencia de inestabilidad 

hemodinámica.  

 

 

Ilustración 11. Gráfico de la relación entre NT-proBNP y la presencia o no de inestabilidad hemodinámica.  

 

En el gráfico anterior se puede ver la relación entre los valores de NT-proBNP y la presencia o 

no de inestabilidad hemodinámica. Los valores obtenidos no son estadísticamente significativos 

por lo que no podemos confirmar que ante valores más altos de este biomarcador sea más 

probable la presencia de inestabilidad hemodinámica.   

 

 

 

Ilustración 12. Gráfico de la relación entre las troponinas y la presencia o no de inestabilidad hemodinámica.  

 

En la ilustración 12 podemos ver representada la relación entre los valores de troponinas y la 

presencia o no de inestabilidad hemodinámica en la que los resultados obtenidos no resultan 

ser estadísticamente significativos. Con estos datos no se puede afirmar la relación entre niveles 

elevados de troponinas al diagnóstico y la presencia o no de inestabilidad hemodinámica.  

 

Correlación NT-proBNP – inestabilidad hemodinámica 
U de Mann-Whitney 0 

Valor p 0.178 

Correlación troponinas – inestabilidad hemodinámica 
U de Mann-Whitney 1 

Valor p 0.089 



 

 

Ilustración 13. Gráfico de la relación entre el dímero D y la presencia o no de inestabilidad hemodinámica.  

 

En la ilustración anterior se puede ver representada la relación entre los valores de dímero D y 

la presencia o no de inestabilidad hemodinámica. Los resultados obtenidos no fueron 

estadísticamente significativos por lo que no podemos afirmar que ante valores elevados de 

dímero D los pacientes con TEP sean más propensos a sufrir inestabilidad hemodinámica.  

 

Relación entre los biomarcadores del TEP al diagnóstico y la clasificación del riesgo del TEP.  

 

 

BIOMARCADORES X2 VALOR p 
NT-proBNP (pg/ml) 4.44 0.350 

Troponinas (pg/ml)  5.44 0.245 

Dímero D (mcg/ml) 4.87 0.301 

 

Tabla 18. Análisis estadístico entre los biomarcadores estudiados y la clasificación del riesgo de TEP mediante el test 
de Kruskal-Wallis.  

  

Se ha analizado la posible relación entre los diferentes biomarcadores estudiados (NT-proBNP, troponinas y 

dímero D) y la clasificación de riesgo de TEP. Los resultados obtenidos no fueron estadísticamente 

significativos, tal y como se muestra en la tabla 18, por lo que no podemos afirmar que valores más elevados 

de cualquiera de los marcadores estudiados en este apartado se relacione con la clasificación de riesgo del 

tromboembolismo pulmonar.  

 

 

 

 

 

Correlación dímero D – inestabilidad hemodinámica 
U de Mann-Whitney 2 

Valor p 0.178 



DISCUSIÓN 
 

El tromboembolismo pulmonar es uno de los síndromes cardiovasculares agudos más 

frecuentes que puede poner en riesgo la vida del paciente si no se realiza un diagnóstico y un 

buen manejo precoz de la patología (1). Se ha apreciado un aumento de la incidencia anual (2) 

aunque con los avances médicos se ha logrado reducir las tasas de mortalidad hasta un 5.2% (4).  

Se distribuye de manera prácticamente homogénea en hombre y mujeres. En nuestra muestra, 

el 40% era hombres frente a un 60% de mujeres. Es claramente más frecuente en pacientes de 

edad más avanzada, en gran parte por las comorbilidades y escasa movilidad en este rango de 

edad. En nuestro grupo de pacientes, la edad media fue de 71.8 años.  

La principal causa de un tromboembolismo pulmonar agudo guarda estrecha relación con los 

factores de riesgo y comorbilidades del sujeto (9). Entre ellos, el encamamiento prolongado, la 

inmovilización tras un traumatismo o una cirugía reciente, o historial de proceso neoplásico son 

los principales factores que aumentan la probabilidad de sufrir un evento tromboembólico 

agudo (10).  

En este estudio, se han analizado estos factores comprobando que, en efecto, muchos de los 

individuos estudiados presentaban 1 o varios de ellos. Un 20% había permanecido inmovilizado 

tras un traumatismo o una cirugía. Hasta el 30% de los pacientes de la muestra reconocían haber 

llevado una vida más sedentaria las semanas previas al TEP y, un 30% de los pacientes tenían 

antecedentes de enfermedad neoplásica.   

Ante la sospecha de TEP, existen escalas para calcular la probabilidad clínica pretest. Entre ellas, 

las más conocidas son la Escala de Ginebra y la escala de Wells (15,16).  En la muestra de 

pacientes analizada, se obtuvo una puntuación media en la escala de Ginebra de 9.7 y una 

mediana de 5 en la escala de Wells, ambas opciones implican una probabilidad clínica pretest 

intermedia de estar sufriendo un tromboembolismo pulmonar.  

El 100% de los pacientes fueron diagnosticados de TEP mediante la realización de un angio-TC, 

de los cuales, un 60% presentaba disfunción ventricular.  

Otro de los principales factores de riesgo que puede desencadenar en un tromboembolismo 

pulmonar es la trombosis venosa profunda, presente en el 50% de los pacientes analizados al 

momento del diagnóstico. Es por ello, que la ecografía de miembros inferiores resulta ser una 

herramienta muy útil para el despistaje y el diagnóstico de las enfermedades tromboembólicas 

(34).  

En cuanto a los hallazgos electrocardiográficos, el más frecuente es el patrón clásico de 

“S1Q3T3” presente en nuestra muestra en solo un 20% de los pacientes. Los bloqueos de rama 

derecha o izquierda de reciente aparición también son hallazgos relativamente frecuentes en 

los pacientes con TEP, aunque en nuestro grupo de pacientes solo un 10% de ellos presentaba 

un BRI nunca descrito antes del TEP y otro 10% presentaba un BRD no conocido previamente.  

A nivel de parámetros analíticos, habitualmente en el servicio de urgencias o ante la sospecha 

de TEP como principal diagnóstico, se solicita un perfil general con bioquímica, hemograma y 

coagulación añadiendo parámetros bioquímicos de los biomarcadores más conocidos en el TEP 

como son las troponinas, el NT-proBNP y el dímero D entre ellos. Aunque, para este estudio 



también se ha querido tener en cuenta otros parámetros como son la creatinina, los leucocitos 

y las plaquetas.  

En este estudio se realizaron determinaciones analíticas en tres momentos concretos de la 

evolución de la enfermedad, en el momento agudo, es decir, al diagnóstico del TEP, a las 48 

horas del evento y al mes de forma ambulatoria.  

Todos los biomarcadores han demostrado presentar niveles más elevados en la primera y 

segunda determinación analítica y progresiva caída hasta unos niveles en muchos casos dentro 

de la normalidad en la última determinación como es el caso del NT-proBNP, las troponinas y el 

dímero D.  

Respecto a las troponinas, se han obtenido unos niveles de 23.7 pg/ml en la primera analítica, 

23.7 pg/ml en la segunda, y finalmente, en la tercera, 11 pg/ml. Tal y como se ha detallado en el 

apartado correspondiente anteriormente, se puede ver que en las primeras 48 horas los valores 

permanecen en rango muy similar y la caída se produce claramente en la última determinación 

analítica. Esto es un evento esperable puesto que este biomarcador se eleva en las primeras 12 

horas, pero pasado el momento más agudo, es eliminado en el organismo (42).  

Durante mucho tiempo, se ha pensado que, en pacientes con TEP agudo, la presencia de altas 

concentraciones de troponinas implicaría un peor pronóstico (43), pero, recientemente, Sagcan 

et al (46) ha publicado un estudio en el que se concluye que la troponina no tiene tanta potencia 

para predecir eventos desfavorables en los pacientes con diagnóstico de TEP.  

En este estudio, se ha evaluado la relación de los valores de troponinas obtenidos en la primera 

determinación analítica con la presencia o no de disfunción cardiaca y la inestabilidad 

hemodinámica como potencial complicación en el evento agudo. Los resultados muestran que 

existe una correlación positiva de fuerza elevada entre los altos valores de troponinas y una 

mayor puntuación en la escala de PESI simplificada, siendo estos resultados estadísticamente 

significativos. Por el contrario, al intentar evaluar los valores de troponinas en relación al riesgo 

de presentar inestabilidad hemodinámica, los resultados no se mostraron concluyentes. La 

relación entre el valor de troponinas y la clasificación del riesgo del TEP tampoco obtuvo datos 

estadísticamente significativos como para establecer una conclusión clara.  

Clásicamente, la determinación del NT-proBNP en plasma se ha considerado un marcador 

pronóstico y de utilidad para la estratificación del riesgo (45). Tal y como se muestra en la 

representación gráfica de los valores obtenidos de este marcador a lo largo de las 3 

determinaciones analíticas, los datos disminuyen progresivamente desde unos valores más 

elevados en la primera determinación, hasta niveles dentro del rango de normalidad de la 

tercera analítica sanguínea. Se intentó correlacionar los valores de NT-proBNP de la primera 

analítica con la puntuación en la escala PESI simplificada concluyendo que se trataba de una 

correlación lineal positiva con una fuerza alta y siendo resultados estadísticamente 

significativos. Por otra parte, en relación a la disfunción ventricular y la inestabilidad 

hemodinámica, los datos obtenidos no permitieron afirmar que valores elevados de este 

biomarcador se relacionaran con un mayor riesgo de sufrir disfunción ventricular y/o 

inestabilidad hemodinámica. Finalmente, tampoco se obtuvieron resultados estadísticamente 

significativos que pudieran relacionar los valores de NT-proBNP y la clasificación del riesgo del 

tromboembolismo pulmonar.  

El dímero D es otro de los biomarcadores que más frecuentemente se relacionan con esta 

patología y forman parte de la estrategia de diagnóstico y, sobre todo, de exclusión del 



tromboembolismo pulmonar por su elevado VPN (9). Concentraciones elevadas de dímero D no 

permiten establecer un diagnóstico de certeza, pero en este trabajo se ha querido evaluar si la 

presencia de valores elevados de dímero D en la primera determinación se relaciona con una 

mayor puntuación en la escala PESIs. Se escogieron los valores de la analítica en el momento 

agudo del diagnóstico puesto que tal como se puede apreciar en el gráfico 17, los valores más 

elevados de este biomarcador se dan en el momento agudo para sufrir un descenso marcado en 

la analítica de las 48 horas tras el evento y lograr valores en rango de normalidad en la tercera 

y última analítica sanguínea.  

Si comparamos el primer valor de dímero D obtenido con la puntuación de la escala de PESIs, 

podemos concluir que se trata de una correlación lineal positiva, con una fuerza de correlación 

alta y estadísticamente significativa, por lo que en nuestra muestra altos niveles de dímero D al 

inicio si se han relacionado con puntuaciones más elevadas en esta escala.  

Por el contrario, una mayor cifra de este biomarcador no se relaciona con la presencia de 

disfunción ventricular ni con la presencia de inestabilidad hemodinámica. Para acabar con este 

biomarcador, por último, se quiso comprobar si existía alguna relación entre sus valores y la 

clasificación del riesgo de TEP obteniendo valores no significativos en el estudio estadístico de 

estos parámetros.  

Una vez diagnosticado el tromboembolismo pulmonar y teniendo en cuenta el análisis de los 

diferentes parámetros bioquímicos expuestos en los párrafos anteriores, es necesario proceder 

a la clasificación del riesgo del mismo teniendo en cuenta la escala de PESIs, la presencia de 

elevación de troponinas y/o disfunción cardiaca y la presencia de inestabilidad hemodinámica.  

Uno de los datos más alarmantes en el TEP es la presencia de inestabilidad hemodinámica. Este 

hecho haría clasificar directamente al TEP como un riesgo alto y supondría un manejo 

terapéutico diferente teniendo que recurrir a la trombectomía en estos casos (9). En nuestra 

muestra de pacientes, hasta un 20% de ellos presentaron inestabilidad hemodinámica 

caracterizada principalmente por hipotensión y, en consecuencia, se optó por la trombectomía 

(52). En el 80% restante, el tratamiento de elección fueron las heparinas de bajo peso molecular, 

principal tratamiento en el TEP de riesgo intermedio o bajo (54).  

De todos los pacientes analizados, solo un 10% precisó estancia en la unidad de cuidados 

intensivos por complicaciones agudas derivadas del tromboembolismo pulmonar. No se 

registraron fallecimientos en el seguimiento de los pacientes seleccionados para el estudio.  

 

 

Limitaciones del estudio 
 

Estamos ante un estudio prospectivo en el cual la muestra de pacientes se ha ido recogiendo a 

medida que surgían nuevos casos de tromboembolismo pulmonar agudo en nuestro hospital. 

Es por ello que, la principal limitación de este trabajo es el pequeño tamaño muestral disponible 

para la investigación. En consecuencia, se ha tenido que recurrir a pruebas estadísticas no 

paramétricas y muchas de las correlaciones y análisis estadísticos realizados no han sido 

concluyentes o no han mostrado diferencias estadísticamente significativas.  



Cabe destacar que se trata de un estudio piloto, la intención de los investigadores es ampliar el 

tamaño muestral y los biomarcadores a estudio con el objetivo de obtener resultados más 

concluyentes y novedosos. 

El tiempo de seguimiento de los casos ha sido escaso como para poder comparar datos de 

supervivencia, reingresos o posibles complicaciones derivadas del TEP (retrombosis, 

mortalidad…) 

 

 

ASPECTOS ÉTICOS 
 

La elaboración de este proyecto de investigación no interfiere de ningún modo en la práctica 

clínica habitual y no implica cambios en el tratamiento, manejo o seguimiento de estos 

pacientes.  

Los datos han sido recopilados en una base de datos codificada y anónima diseñada en Microsoft 

Excel a la que solo ha tenido acceso el investigador principal. Los pacientes se han clasificado 

con un sistema de códigos que en ningún caso incluyen información privada del paciente ni datos 

que pudieran servir para su reconocimiento. Se han respetado los principios éticos para las 

investigaciones médicas en seres humanos de la Declaración de Helsinki, informe Belmont y de 

Asociación Médica Mundial, así como la legislación vigente.  

Se obtuvieron los permisos solicitados a la Dirección Médica del Hospital Clínico Universitario 

Lozano Blesa para la realización del estudio y acceder a las historias clínicas con fines de 

investigación (ver anexo 1). 

A medida que se iban diagnosticando pacientes con tromboembolismo pulmonar agudo, el 

investigador principal se ha ido poniendo en contacto con los pacientes para explicarles en qué 

consiste a participación en el estudio y solicitar la firma de un consentimiento informado (anexo 

2).  

Por otra parte, se solicitó permiso al Comité de Ética de Investigación Clínica de Aragón (CEICA) 

con dictamen favorable (anexo 3) en la reunión del día 19/04/2023 en el acta Nº 08/2023. 

El autor declara no tener ningún conflicto de interés.  

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSIONES 
 

Los tres biomarcadores analizados (dímero D, troponinas y NT-proBNP) disminuyen sus valores 

con el paso del tiempo tras el evento agudo.  

• El NT-proBNP sigue una disminución lineal y progresiva hasta lograr valores normales en 

la tercera determinación.  

• La troponina permanece elevada en las primeras 48 horas para después, descender 

rápidamente hasta la normalidad en la última analítica.  

• Con los valores de dímero D se produce una disminución precoz de los mismos en las 

primeras 48 horas.  

 

Los pacientes con niveles más altos de NT-proBNP y/o de troponinas en la primera 

determinación se relacionan con una mayor puntuación en la escala de PESIs.  Por el contrario, 

no se puede concluir esta misma premisa con los valores de dímero D.  

No se puede concluir significativamente que valores más altos de NT-proBNP, troponinas o 

dímero D se correlacionen con un riesgo mayor de presentar disfunción cardiaca o inestabilidad 

hemodinámica en el momento agudo tras el diagnostico de TEP.  

Tampoco se han obtenido resultados significativos que relacionen los niveles de los tres 

biomarcadores estudiados con la clasificación de riesgo del tromboembolismo pulmonar.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXOS 
 

Anexo 1. Acuerdo de confidencialidad  

 



Anexo 2. Documento de información para el paciente y consentimiento informado.  

 

 

 

 



 

 

 



 

 



 

 

 

 



 



Anexo 3. Informe favorable del CEICA.  
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