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RESUMEN

El Tromboembolismo Pulmonar (TEP) tiene un amplio espectro de presentacion clinica que va desde la muerte brusca por
insuficiencia ventricular derecha, a sintomas minimos o incluso ausentes. Los casos con deterioro hemodinamico severo, lo
que en la actualidad se conoce como TEP de Alto riesgo, requieren soporte vasopresor y fibrinolisis urgente, pero afortu-
nadamente son una minoria.

Entre los pacientes sin inestabilidad hemodinamica se incluyen, a su vez, casos con un riesgo sustancialmente diferente. Pa-
ra algunos la probabilidad de fallecimiento o complicaciones o es tan baja que podrian ser manejados domiciliariamente
con seguridad, mientras otros tienen un el riesgo que les asemeja a los que debutan con hipotension arterial. Para la de-
teccion de los primeros las Escalas Clinicas brindan un valor predictivo negativo muy elevado, aunque es probable que su
utilizacién conjunta con biomarcadores como la troponina ultrasensible o el NT-proBNP pueda aumentar, hasta casi la per-
feccion, su utilidad en este sentido. La deteccion fiable de los pacientes con riesgo elevado es mas compleja. La ecocardio-
grafia clasica tiene limitaciones a la hora de cuantificar la disfuncion ventricular, aunque los nuevos parametros como el
TAPSE suponen un prometedor avance en este sentido. A pesar de ello el valor predictivo positivo que brinda para morta-
lidad directamente embdlica, que es la tinica susceptible de abordaje con tratamiento fobrinolitico, resulta insuficiente. La
utilizacién conjunta de biomarcadores y ecocardiografia podria permitir la seleccion de los pacientes que a pesar de man-
tener una aceptable presion arterial sistémica presentan un elevado riesgo evolutivo.
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grupo de pacientes, incluida la utilizacién de tratamiento fi-

Introduccion

brinolitico, es hoy un tema fuera de discusién.

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una enfermedad . . .
Sin embargo la mayoria de los pacientes con TEP se presen-

con un amplio espectro de gravedad en su presentacion'2.
Aproximadamente un 5% de los pacientes presentan una
obstruccién del lecho vascular pulmonar tan extensa que
debutan clinicamente con hipotensién grave o en situacién

de shock cardiogénico. La gravedad y manejo de este sub-

tan con sintomas mucho menos dramaticos como consecuen-
cia de una intensidad menor de la obstruccién embélica, una
mejor reserva cardiopulmonar, o0 ambos. En estos pacientes
sin inestabilidad hemodindmica el riesgo de fallecimiento no
es suficientemente alto como para justificar las complica-
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ciones inherentes a la fibrinolisis, por lo que el tratamiento

aconsejado es la anticoagulacién convencional.

Los riesgos inherentes a la utilizacién de anticoagulantes,
junto con un limitado conocimiento de los factores pronds-
ticos en esta enfermedad han condicionado histéricamente
el manejo intrahospitalario de estos pacientes durante la fa-
se inicial del tratamiento. Sin embargo, desde que se dispo-
ne de heparinas de bajo peso molecular (HBPM) de facil
manejo, se viene planteando la posibilidad de tratamiento
ambulatorio porque globalmente su mortalidad precoz os-
cila entre el 2 y el 8%?>. Hay que tener en cuenta, ademas,
que también este subgrupo de los TEP estables es heterogé-
neo, pues aunque lo compone una amplia mayoria de pa-
cientes con un muy bajo riesgo de mortalidad (por debajo
del 3%), también incluye una minoria con un riesgo cerca-
no al de los pacientes que debutan con hipotensién sistémi-
ca®. La posibilidad de identificar estos subgrupos tiene un
interés clinico innegable porque, por un lado los pacientes
con mayor riesgo se podrian beneficiar de formas mas agre-
sivas de tratamiento* y por otro los pacientes de menor ries-
go podrian ser tratados de forma ambulatoria®”.

Este enfoque practico tiene unas implicaciones que no se
pueden perder de vista; la seleccién de pacientes de alto
riesgo, con intencién de escalonamiento terapéutico y fibri-
nolisis, se ha de basar en la valoracién de la morbilidad y
mortalidad directamente asociadas al propio TEP. Sin em-
bargo cuando se trata de seleccionar los pacientes de bajo
riesgo, con intencién de manejo domiciliario, debe tenerse
en cuenta el riesgo de complicaciones y fallecimiento por
cualquier causa, tanto las debidas al propio TEP, como las
hipotéticamente derivadas del tratamiento anticoagulante
o de las comorbilidades del paciente. Dicho de otra mane-
ra, las herramientas a utilizar para la seleccién de los pa-
cientes de alto riesgo deberan brindar un elevado valor
predictivo positivo (VPP) para mortalidad por TEP, y los
sistemas de seleccién de pacientes de bajo riesgo tendrian
que proporcionar un valor predictivo negativo (VPN) para
mortalidad por cualquier causa suficientemente elevado.

|_as escalas clinicas

No es de extrafiar, por tanto, que a lo largo de los Gltimos
afos se haya demostrado de una manera repetida y contun-
dente que la mejor herramienta para seleccionar los pacien-
tes de bajo riesgo son las Escalas Clinicas.

J.L.LOBO,

En efecto, la combinacién de un conjunto de variables que
tienen en cuenta la edad, las comorbilidades, y la repercu-
sién clinica del embolismo puede Ilegar a ser tan sensible
como para ofrecer un valor predictivo negativo cercano al
100%?°®. La mas conocida de todas ellas fue elaborada por
Aujeski y cols. hace ya casi una década; la escala PESI
(Pulmonary Embolism Severity Index), que asi se llama, ha
sido validada con éxito en ambitos muy diversos’, y la prin-
cipal critica que venia haciéndosele, la de su complejidad y
escasa manejabilidad, se ha superado en un estudio mas re-
ciente que simplifica drasticamente el nimero y peso de las
variables manejadas®®. Estas Escalas clinicas son capaces
de distinguir un subgrupo de pacientes (mas del 30%) con
un riesgo de fallecimiento o complicaciones inferior al 2%,
y se vienen utilizando para la seleccién de pacientes a in-
cluir en los programas pioneros (todavia experimentales) de
tratamiento domiciliario del TEP”.

Queda todavia por aclarar si la adicién de un criterio de dis-
funcién ventricular permitiria aumentar todavia mas ese
VPN que ya brinda la Escala Clinica, pero al tener que
cumplir otra condicién afiadida, reduciria el nimero de pa-
cientes considerados de “bajo riesgo’. Moores y cols.’ en
una amplia cohorte de mas de 500 pacientes hemodinamica-
mente estables observaron que mientras el VPN de la escala
PESI era de 98.9 [97.5-100], y el de la troponina-I es de
90.8 [87.9-93.7], la suma de ambos no mejoraba los resul-
tados (VPN:98.7 [96.8-1001. La troponina convencional no
parece aportar nada, pero la troponina ultrasensible (hsTnT)
podria reforzar la capacidad pronéstica de la escala clini-
ca. Recientemente Lankeit y cols.’? en un amplio estudio
multicéntrico han observado que el VPN proporcionado por
la escala PESI simplificada (sPESI) era de 99%, y con la
adicion de una hsTnT < 14 pg/mL subia hasta el 100%.
Como contrapartida, sin embargo, los 214 pacientes (41%)
considerados de bajo riesgo por la escala clinica, se veian
reducidos a 127 (24%) si se afiadia el requisito de tener
ademas una hsTnT baja.

Técnicas de imagen

Angio-tc
La aportacién de las técnicas de imagen en la estratifica-

cioén prondstica del TEP hemodinamicamente estable esta
también en discusion. La angio-TC se ha convertido indiscu-
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tiblemente en la técnica de eleccién para el diagnéstico de
TEP,y su disponibilidad es amplia en la mayoria de los hos-
pitales de nuestro entorno. Las imagenes que genera permi-
ten no sélo establecer el diagndstico, sino también valorar
la extensién de la obstruccién arterial, y la presencia o no
de dilatacién ventricular derecha. Se entiende que algunos
autores hayan intentado encontrar en las imagenes que pro-
porciona el estudio diagndstico las claves para establecer
simultaneamente el pronéstico de cada paciente. Si fuera
asf, no se necesitaria ninguna otra herramienta para esta-
blecer el pronéstico y decidir la alternativa terapéutica mas
apropiada.

Hace ya una década Quanaldi y cols.” se plantearon utilizar
la angio-TC con este objetivo. Parecia légico que si se habia
utilizado el indice de Miller para etiquetar un TEP de ma-
sivo 0 no masivo y segun esto decidir si se indicaba trata-
miento fibrinolitico, el grado de obstruccién determinado
por angio-TC deberia tener un valor similar. En una serie de
54 pacientes, y utilizando un complejo sistema que tenia en
cuenta el nimero y grado de obstruccidn de las ramas arte-
riales, consiguieron demostrar una asociacién entre la obs-
truccion y la dilatacién ventricular derecha medida por
ecocardiografia. Los autores concluian que el indice de obs-
truccién en angio-TC podria utilizarse para gradar la gra-
vedad del TEP, pero reconocian la necesidad de mas
estudios para aclarar su utilidad en la estratificacién pro-
néstica y en la toma de decisiones terapéuticas.

Poco después, Araoz* y cols. en un estudio retrospectivo de
1.153 pacientes, y con el mismo método de cuantificacion
de la obstruccién, no observaron asociacién entre la exten-
sion embdlica y el fallecimiento a los 30 dias. Para los au-
tores la cuantificacion del grado de obstruccion arterial
pulmonar mediante angio-TAC resulta muy laboriosa, y no
se puede recomendar como herramienta para la estratifica-
cién prondstica, ni la estrategia terapéutica. Sin embargo
los mismos autores encontraron una asociacion robusta en-
tre la presencia de abombamiento del septo interventricular
y la mortalidad, sugiriendo que maés alla de la extensién del
fendmeno embélico, era la presencia de disfuncién ventri-
cular derecha la que marcaba el pronéstico, como ya veni-
an defendiendo los partidarios de utilizar la ecocardiografia
para la estratificacién prondstica. En adelante, la atencién
de los radiélogos se desvid de la obstruccion arterial a las

camaras cardiacas. El cambio de enfoque parecia razonable

porque la sobrecarga ventricular derecha (verdadero condi-
cionante del riesgo) depende, ademas de |a extensién de las
obstrucciones, de otros factores como la reduccién del le-
cho vascular por enfermedad pulmonar previa, vasocons-
triccion secundaria al propio embolismo, cardiopatia
preexistente, etc.

Varios estudios han evaluado la utilidad de la angio-TC de
térax en la estratificacién de riesgo del TEP, todos ellos re-
trospectivos™?*. Las poblaciones estudiadas eran heterogé-
neas en términos de estado hemodinamico y comorbilidad.
La prevalencia de patologia asociada (tal como la insufi-
ciencia cardiaca o la EPOC) tampoco se refleja en todos los
estudios y cuando se especifica, varia ampliamente. Los cri-
terios radioldgicos de disfuncion del ventriculo derecho
también son diferentes segln los estudios; todos utilizan el
cociente entre el diametro del ventriculo derecho y el del
ventriculo izquierdo, pero con distintos puntos de corte
(desde 0.9 hasta 1.5). También se han utilizado diferentes
parametros para definir la disfuncién del ventriculo dere-
cho, tales como el abombamiento del septo interventricular,
el didmetro de las arterias pulmonares principales o el de la
vena cava inferior, el grosor de la pared del ventriculo dere-
cho, o la regurgitacion de contraste en la vena cava inferior.
Con estos criterios, la prevalencia de disfuncién del ventri-
culo derecho ha oscilado entre el 22 y el 71%.

La significacién pronéstica de la disfuncién ventricular “'ra-
dioldgica’ en estos estudios resultaba muy variable. En el es-
tudio de Schoepf*® et al., el VPP para mortalidad por
cualquier causa a 30 dias era de 16%), mientras en el de Van
der Meer? el VPP para EP fatal (a 90 dias) era del 10%.
Ghuysen® et al, encontraron un aumento de casi 9 veces el
riesgo de fallecimiento intrahospitalario por cualquier causa,
mientras para Quiroz et al.”” el VPP (en este caso para mor-
talidad por cualquier causa o escalada en el tratamiento a
30 dias) era de 49%. Sin embargo, otros estudios han dado
resultados negativos con las técnicas convencionales y sélo
cuando se valoran las imagenes de reconstruccion cameral o
el calculo de volumenes ventriculares se han descrito dife-

rencias prondsticas significativas®.

En el momento actual el valor real de los hallazgos de la an-
gio-TC para la estratificacion prondéstica de los pacientes con
TEP hemodinamicamente estable esta todavia pendiente de
aclarar. A este respecto, los hallazgos del recientemente fina-
lizado estudio PROTECT, que ha incluido prospectivamente
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mas de 800 pacientes en 12 hospitales espafioles y se en-
cuentra en fase de andlisis de resultados, pueden resultar
concluyentes.

Ecocardiografia

De todo lo arriba expuesto se intuye que el pronéstico de
los pacientes con TEP hemodindmicamente estable depen-
de en gran medida de la presencia o no de disfuncién ven-
tricular derecha, y el método mas habitual en la practica
clinica para valorar el funcionamiento ventricular es la

Ecocardiografia.

El respaldo experimental que sostiene su valor prondstico
en los pacientes con TEP aguda hemodindmicamente esta-
bles comenz6 hace ya unos afios. En el afio 2000 Grifoni S
y cols.?” encontraron que en el subgrupo (31%) de pacien-
tes con “disfuncién ventricular derecha’” (DVD), 6 (10%)
desarrollaron shock durante su estancia hospitalaria, mien-
tras que ninguno de los 97 con funcién ventricular derecha
normal presenté complicaciones evolutivas. El estudio ve-
nfa a confirmar lo que otros trabajos previos de menor en-
tidad®®?*° habfan encontrado, y se vio posteriormente
reforzado por los hallazgos del Registro ICOPER?°, que de-
mostraban que la “hypokinesia” ventricular derecha era un
predictor independiente de mortalidad a 30 dias (HR:1.94
[I1C91.23-3.061).

Unos afios después, una revision sistematica® Ilamaba la
atencion sobre el hecho de que en los cinco estudios publica-
dos sobre el tema, la DVD se habia evaluado de muy diferen-
te manera. Para algunos autores la simple presencia de
“hypokinesia’ de la pared ventricular libre (subjetivamente
evaluada) era sin6nimo de DVD, mientras que la mayoria
exigia una variable combinada, aunque tampoco homogénea,
como criterio de disfuncién. A pesar de esta limitacién, cuan-
do los 5 estudios se consideran globalmente, el RR no ajus-
tado para predecir mortalidad por cualquier causa era de
2.41 [1Ces 1.21-4.7871**, pero con un VPP para mortalidad
por EP no superior al 5%%.

La heterogeneidad en el criterio diagnéstico de DVD ha sido
siempre el punto débil de los defensores del valor de la eco-
cardiografia para el pronéstico de los pacientes con TEP. Es-
ta falta de homogeneidad tiene sus razones. A diferencia del
ventriculo izquierdo, que se contrae de una manera relativa-

mente simétrica en los planos trasverso y longitudinal, la sis-

J. L. LOBO.

tole ventricular derecha comprende un complejo patrén de
contracciones a lo largo de sus ejes largo y corto, ademas de
rotacion a lo largo de su eje longitudinal. Hay que aiadir, ade-
mas, que el exacto reconocimiento del limite endocardico re-
sulta muchas veces muy dificil debido a la natural
trabeculacién del miocardio ventricular derecho, lo que hace
muy complicado cuantificar la reduccion sistélica de sus dia-

metros, o de su area.

Como consecuencia, el método mas adecuado para valorar
la funcidn sistélica derecha ha sido largamente debatido.
Lo mas clasico ha sido la evaluaciéon cualitativa del movi-
miento de la pared ventricular derecha, que suele clasificar-
se como normal, o con “hypokinesia’” moderada o intensa.
La disfuncién moderada o intensa suele ser facilmente apre-
ciable incluso para ecocardiografistas sin amplia experien-
cia, pero la inevitable variabilidad interobservador de la
valoracion cualitativa ha hecho que en los Gltimos afios se
haya desarrollado una serie de criterios cuantitativos (dia-
metro telediastélico de VD en paraesternal eje largo, ratio
telediastélica de diametros ventriculares en la proyeccién
apical 4C, pico de velocidad de regurgitacion tricuspidea,
tiempo de aceleraciéon de la eyeccién pulmonar, indice de
“rendimiento’’ ventricular), que se han utilizado en diferen-
tes combinaciones por los distintos autores. Sin embargo,
la complejidad de esta valoracién ha hecho que nunca haya
sido ampliamente aceptada y, como consecuencia, en los Ul-
timos afios se ha empezado a estudiar la utilidad de un nue-
vo método de cuantificaciéon de la funcién ventricular
derecha (el TAPSE [Tricuspid Planne Systolic Excursién]),
que tiene la ventaja de ser muy reproducible y sencillo de
determinar, y que se basa precisamente en las peculiarida-
des contractiles arriba citadas. La dinamica ventricular de-
recha hace que el anillo tricuspideo se mueva hacia un apex
estable durante la sistole y regrese hacia la base cardiaca
durante la diastole. La mayor ventaja de estudiar el despla-
zamiento del plano tricuspideo es que resulta sencillo de de-
terminar porque es independiente de la trabeculacién
miocardica y resulta medible en casi todos los pacientes,
proporcionando una valoracién numérica y reproducible de

la funcioén ventricular derecha®.

El interés despertado por este nuevo abordaje de la funcién
ventricular derecha desde el momento de su descripcién®
movi6 a la realizacién de diversos estudios, como conse-

cuencia de los cuales se supo pronto que el TAPSE se corre-
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laciona estrechamente con la fraccion de eyeccion del VD*,
y que su reduccién implica un pobre pronéstico en pacien-
tes con cardiomiopatia dilatada®, o con IAM reciente de ca-
ra inferior®®, asi como en pacientes con Hipertensiéon

Arterial Pulmonar®.

Sin embargo, el valor clinico y la trascendencia pronostica
del TAPSE en el tromboembolismo pulmonar esta todavia
por concretar, pues los escasos estudios publicados sobre el
tema®"“*** pese a constatar una robusta asociacién con los
tradicionales parametros de gravedad, no han conseguido
demostrar su valor prondstico, dado el escaso nimero de pa-
cientes que todos ellos incluian. A este respecto los resulta-
dos del antes citado estudio PROTECT, que recoge
prospectivamente el TAPSE y otras variables ecocardiogra-
ficas de mas de 800 pacientes, han de resultar aclaradores.

Biomarcadores

Aunqgue clasicamente se habia aceptado que el factor de
riesgo de mortalidad precoz en los pacientes con TEP he-
modindmicamente estable era la presencia de disfuncién
ventricular derecha ecocardiografica, en los Gltimos afos
algunos biomarcadores han emergido como herramientas
prometedoras para la estratificaciéon prondstica de estos
pacientes. Diversos estudios observacionales describieron,
hace ya décadas, que en la fase aguda de algunos TEP es-
pecialmente graves se producia una elevacién de la concen-
tracién sérica de troponinas cardiacas. No tardé mucho en
demostrarse que esta elevacion se asociaba a peor prondés-
tico, aunque parecia conveniente proceder a determinacio-
nes repetidas para optimizar su valor predictivo negativo.
En 2007 Becatini y cols* demostraban en un meta-analisis
que a pesar de que los estudios publicados incluian pacien-
tes con estado hemodinamico muy diverso o desconocido,
que las troponinas utilizadas y los puntos de corte elegidos
no eran homogéneos, y que los periodos de seguimiento eran
diversos, los pacientes con TEP y troponina elevada tenian
un riesgo de mortalidad a corto plazo por cualquier causa
5 veces mayor, y que este riesgo era similar en los 915 pa-
cientes incluidos en los estudios (7) que se limitaban a pa-
cientes sin inestabilidad hemodinamica. Sin embargo dos
afios mas tarde Jiménez y cols* en un nuevo meta-analisis
exclusivamente limitado a TEP estables, que incluia ya 9 es-
tudios (1.366 pacientes) llamaban la atencién sobre el he-

cho de que aunque la OR para mortalidad a 30 dias era de
4.26 [IC 2.13-8.501], las razones de probabilidad eran de-
masiado pobres [LR (-) 0.59,y LR (+) 2.26]1 como para
sacar conclusiones prondsticas que permitieran tomar deci-

siones terapéuticas.

En la actualidad el interés por la troponina en el TEP esta
centrado en la variante ultrasensible (hsTnT),como ya se
ha comentado con anterioridad. Con este nuevo marcador
de lesiéon miocardica Lankeit y cols* en un estudio pionero
en 2010, encontraban que con un punto de corte de 14
pa/ml el VPN para curso clinico complicado resultaban del
100%. El nimero de pacientes (156) sin embargo era insu-
ficiente para aceptar como definitivos los hallazgos, pero
recientemente el mismo grupo ha publicado? sus resultados
con una amplia serie de mas de 500 pacientes en los que el
VPN obtenido era de 98%.

En la tltima década diversos estudios y metaanalisis®* pa-
recen sugerir que los péptidos natriuréticos poseen un valor
prondstico superior a las troponinas convencionales, y co-
mo tal se vienen recomendando para, por una parte selec-
cionar los posibles candidatos a tratamiento domiciliario®, y
por otra a los susceptibles de modalidades mas agresivas de
tratamiento®.

El meta-analisis de Klok y cols* que incluia 4 estudios con
BNP (261 pacientes) y otros 4 con NT-proBNP (410 pa-
cientes), encontraba que la OR para mortalidad a corto pla-
zo era de 7.56 [1Css 3.35-17.091. El analisis, sin embargo,
no tenia en cuenta el estado hemodinamico de los pacientes,
cosa que si se planteaba el que poco después publicaban Le-
ga y cols*, que incluia un subestudio limitado a los pacien-
tes hemodindmicamente estables, en los que se demostraba
un valor pronostico similar, con una OR para mortalidad a
corto plazo de 8.2 [1Css 2.5-26.41.

Con puntos de corte de alrededor de 100 para el BNP y de
500 para el NTproBNP los VPN para mortalidad que se al-
canzan en los diferentes estudios rondan el 98%. Alin mas,
con un punto de corte mas “'sensible’”” (<300) Vuilleumier y
cols*® encontraban que el VPN del NT-proBNP para curso
complicado a 90 dias era de 100% L[ICss 92-100], frente
al 91% [1Ces 84-951 de la troponina 1.

La sensibilidad que muestran los péptidos natriuréticos en
puntos de corte bajos ha facilitado su utilizacién en el pro-
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ceso de seleccion de pacientes para tratamiento domicilia-
rio®, pero también se ha investigado la posible aportacion
que los niveles elevados de los mismos podria tener en la se-
leccion de los pacientes de riesgo especialmente alto. En
efecto, entre los pacientes hemodindmicamente estables
existe un subgrupo en quienes la disfuncién ventricular es
tan critica que tienen un riesgo de fallecimiento cercano al
de los pacientes que debutan con hipotensién®. Dado que los
péptidos natriuréticos son unos biomarcadores de disfuncién
ventricular cuyos niveles plasmaticos tienden a ser paralelos
a la severidad de la misma, es razonable esperar que las cifras
muy elevadas proporcionen un alto VPP de mortalidad.

Diversos estudios han constatado que un BNP por encima
de 500 o un NTproBNP mayor de 1.000 brindan un VPP
elevado tanto para la presencia de disfuncién ventricular
ecocardiografica, como para mortalidad, pero solo si se
considera la presencia simultanea de un péptido elevado y
disfuncién ventricular por ecocardiografia, se obtienen
VPPs tan elevados como para considerar la indicacién de
un escalonamiento terapéutico®**** que incluiria el trata-

miento fibrinolitico.

Independientemente de este innegable valor de los péptidos
natriuréticos, en los Gltimos afios el interés por los biomar-
cadores cardiacos ha abierto otra nueva linea de investiga-
cion. Hallazgos pioneros®® sugieren que la forma cardiaca
de la proteina transportadora de acidos grasos (H-FABP),
un marcador precoz de dafio miocardico, podria ser supe-
rior a los niveles plasmaéticos de troponina para la estratifi-
cacion pronostica del TEP hemodindmicamente estable. La
HFABP, que nacié también para el manejo del sindrome co-
ronario agudo, tiene ventajas comparativas respecto a la
troponina que se relacionan con su confinamiento al espa-
cio citoplasmatico, su pequefio tamafio molecular y su libe-
racion ultrarapida tras la lesion.

El afio 2007 Puls My cols** en una cohorte de 107 pacien-
tes, que incluia pacientes con inestabilidad hemodinamica,
y estableciendo un punto de corte en 6ng/mL (el 27% de
los pacientes lo superaban), observaron que 12 de ellos (el
41%) presentaban un curso clinico complicado (mortalidad
por cualquier causa o complicaciones mayores a 30 dias),
mientras todos los pacientes con niveles normales tenian un
curso clinico libre de eventos (OR: 71.45 [P<0.00011). En
el analisis multivariante la H-FABP (P < 0.0001), pero no
la troponina T ni el NT-proBNP, predecia el resultado.

J.L.LOBO.

Cuando evaluaban una estrategia combinada de biomarca-
dor + ecocardiograma, observaron que los pacientes con
una H-FABP normal tenfan un pronéstico excelente inde-
pendientemente de los hallazgos ecograficos. Por el contra-
rio, los pacientes con HFABP positiva tenian un 23.1% de
eventos incluso con ecocardiograma normal, que aumentaba
hasta el 57.1% si se afiadia disfuncion ventricular derecha
ecocardiografica (OR: 5.6 y 81.4, respectivamente).

El mismo grupo de autores comunicaba dos afios después®
su experiencia con una cohorte, ahora si, restringida a pa-
cientes con TEP hemodindmicamente estable, que son aque-
[los en quienes a fin de cuentas tiene interés el desarrollo
de herramientas pronésticas. En una cohorte de 126 pa-
cientes con un indice de eventos mas acorde con el perfil de
paciente hemodinamicamente estable (7%) comprobaron
que entre los 29 pacientes por encima de un punto de corte
de 6 ng/ml, 8 (28%) presentaron complicaciones, frente a
1 de 97 pacientes con niveles bajos de HFABP (VPN,
99%; p< 0.001).Tras la regresion logistica una HFABP >
6 ng/mL se asociaba con un aumento de 36.6 veces el ries-
go de muerte o complicacion. El area bajo la curva ROC re-
sultaba de 0.887 para la HFABP, mientras las respectivas
de la troponina Ty el NT-proBNP eran 0.681 y 0.665. Los
autores comprobaron ademas que los valores negativos en
el momento del diagnéstico permanecian negativos duran-
te las siguientes 24 horas haciendo innecesaria la repeticion
de la determinacién como venia siendo aconsejado para el
caso de las troponinas. Ninguno de los estudios hasta ahora
publicados, sin embargo, aclara si existe realmente una aso-
ciacién entre los niveles de HFABP y la mortalidad a corto
plazo, quiza como consecuencia de la reducida potencia es-
tadistica que brindaba su limitado nimero de pacientes. Un
subestudio del antes citado PROTECT, ya en marcha, podria
proporcionar datos relevantes al respecto.

De todo lo arriba recogido se intuye que la utilizacién con-
junta de varios criterios podria aumentar la especificidad de
los test aislados y proporcionar un VPP suficientemente
elevado como para justificar el escalonamiento terapéutico.
Varios autores han combinado los hallazgos ecocardiografi-
cos con los diversos biomarcadores, e incluso con algunos
“marcadores de carga trombdtica”** que ya habian demos-
trado su valor pronéstico como el Dimero-D*” o el duplex ve-
noso de extremidades inferiores®®, obteniendo resultados

prometedores.
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En resumen

Las Escalas Clinicas, y mas si se utilizan en asociacién con
la troponina ultrasensible o el NT-proBN P, brindan un VPN
suficientemente elevado como para seleccionar los pacientes
con bajo riesgo, y permiten plantear su manejo domiciliario.

A la hora de cuantificar la disfuncién ventricular, la ecocar-
diografia clasica tiene limitaciones que los nuevos parame-
tros como el TAPSE permitiran probablemente superar a
corto plazo. Su utilizacién conjunta con algunos biomarca-
dores permitira la seleccion de los pacientes que a pesar de
mantener una aceptable presion arterial sistémica podrian

beneficiarse de tratamiento fibrinolitico.
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Respirar aire limpio es un derecho y un requisito basico para la salud y el bienestar humanos. Cada vez son mas numero-
sas las pruebas que confirman el impacto que una mala calidad del aire tiene sobre la salud, especialmente si hablamos de
salud respiratoria. En paralelo al desarrollo tecnolégico se esta produciendo un empeoramiento de las condiciones ambien-
tales y un hecho, el cambio climatico, considerado ya como inequivoco por la comunidad cientifica. EI cambio tiene tam-
bién un importante impacto sanitario sobre la poblacién. De manera intermitente, pero no por ello menos importante, se
producen situaciones concretas en las que la calidad del aire se deteriora de forma aguda, como sucede en determinadas
catastrofes naturales y ocasionalmente las producidas por el hombre. La toma de conciencia sobre estos hechos es uno de
los primeros pasos que la comunidad cientifica, incluidos los neumdlogos, debe dar para aunar esfuerzos contra un proble-

ma que afecta directamente a nuestros pacientes.

PALABRAS CLAVE: contaminacion, medioambiente, pulmén, cambio climatico, asma, EPOC.

Introduccion

La calidad del aire que respiramos sufre, paralelamente al
desarrollo de los pueblos, un empobrecimiento progresivo
que pone en peligro la salud de todos, en especial la de
aquellos mas vulnerables, como son los nifios?, los ancianos
y los que ya padecen enfermedades respiratorias previas. La

polucién, segun definiciéon de la OMS, es la contaminacién

del medio ambiente por cualquier agente quimico, fisico o
biolégico que modifica las caracteristicas naturales de la
atmésfera. Las principales fuentes emisoras de polucién son
los vehiculos a motor (figura 1), las calefacciones, la indus-
tria y los incendios forestales. Los contaminantes con ma-
yor impacto sobre la salud son el CO, el ozono, las
particulas (PM), el NO:y el SO-% Segin una evaluacién de

la OMS son mas de dos millones las muertes prematuras
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