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RESUMEN 
Introducción: El tromboembolismo pulmonar es el estado generado por la interrupción 
del riego sanguíneo a una porción del pulmón por obstrucción de un vaso aferente.  
Objetivo: Comparar la correlación del diagnóstico clínico-patológico del TEP en los 
pacientes intervenidos quirúrgicamente y describir algunas variables relacionadas.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo-retrospectivo. La muestra estuvo integrada 
por los 26 pacientes que tuvieron diagnóstico clínico o necrópsico de tromboembolis-
mo pulmonar.  
Resultados: Todos los pacientes (100 %) presentaron taquicardia y taquipnea. La bron- 
coneumonia y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (40 % respectivamente), 
fueron las principales causas de diagnóstico erróneo. En la mayoría de los casos (45,4 
%) la afectación estuvo a nivel de las ramas finas. El diagnóstico clínico fue confirma-
do en el 34,8 % de los enfermos. Los principales factores de riesgo identificados 
fueron: la cirugía de gran envergadura, la necesidad de encamamiento prolongado 
(81,8 %), el uso de circulación extracorpórea y la presencia de shock (72,7 %). En los 
pacientes con diagnóstico confirmado el 72,7 % tenía una dosis terapéutica adecuada 
de heparina.  
Conclusiones: El tromboembolismo pulmonar fue una complicación infrecuente de la 
cirugía cardíaca y la sospecha clínica superó la existencia real de la enfermedad, por lo 
que la correlación clínico-patológica fue escasa.  
Palabras clave: Tromboembolismo pulmonar, Cirugía cardíaca, Correlación clínico-
patológica 
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cardiovascular surgery 
 
ABSTRACT 
Introduction: Pulmonary thromboembolism is the condition generated by the in-
terruption of the blood supply to a portion of the lung by a blockage of an afferent 
vessel. 
Objective: To compare the clinical-pathologic correlation of the diagnosis of pulmo-
nary thromboembolism in patients undergoing surgery and to describe some related 
variables.  
Method: A descriptive-retrospective study was conducted. The sample consisted of 
26 patients who had clinical or post-mortem diagnosis of pulmonary thromboembo-
lism.  
Results: All patients (100%) had tachycardia and tachypnea. Bronchopneumonia and 
chronic obstructive pulmonary disease (40% respectively) were the main causes of 
misdiagnosis. In the majority of cases (45.4%), the involvement was at the level of the 
thin branches. Clinical diagnosis was confirmed in 34.8% of patients. The main risk 
factors that were identified included: major surgery, the need for prolonged bed rest 
(81.8% respectively), the use of cardiopulmonary bypass and the occurrence of shock 
(72.7% respectively). Among patients with confirmed diagnosis, 72.7% had an 
adequate therapeutic dose of heparin.  
Conclusions: Pulmonary thromboembolism was a rare complication in cardiovascular 
surgery, and clinical suspicion exceeded the actual existence of the disease, therefore 
the clinical-pathological correlation was poor.  
Key words: Pulmonary thromboembolism, Cardiac surgery, Clinical-pathological 
correlation 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Las posibles referencias más antiguas sobre trombo-
embolismo pulmonar (TEP) se encuentran en textos  
hipocráticos donde se habla de muerte súbita, pero no 
fue hasta que comenzaron a realizarse necropsias 
cuando se describieron los primeros casos demostra-
dos de coágulos en los vasos del sistema respiratorio, 
así como en la circulación venosa de miembros 
inferiores y la pelvis1,2. 

La incidencia real de la enfermedad tromboembó-
lica es desconocida. Rudolf Virchow, creador de la 
patología celular, es considerado como el primero que 
descubrió el TEP. A mediados de 1800 Virchow enun-
cia por primera vez los principios básicos de la patoge-
nia del embolismo pulmonar, los cuales son aceptados 
actualmente y constituyen la llamada tríada de Vir-
chow (lesión endotelial, estasis del flujo e hipercoagu-
labilidad sanguínea)3.  

El diagnóstico de certeza exige medios que sólo 
están disponibles en algunos centros hospitalarios y 
por tanto, la mayor parte de los enfermos serán deri-
vados hacia esas instituciones para confirmar o des-
cartar la sospecha diagnóstica. Algunos pacientes 

tienen más de una trombofilia, y lo habitual es que 
coexista un factor V de Leiden y otra anormalidad, 
debido a que este factor es el que se presenta con más 
frecuencia3,4.  

El mayor inconveniente para diagnosticar con 
acierto ese proceso, se basa predominantemente en la 
ausencia de síntomas y signos específicos en cada 
individuo1. En la práctica clínica existen problemas en 
la correlación clínico-patológica, es por ello que se 
propone realizar una investigación que nos permita 
conocer la magnitud del problema, en aras de mejorar 
el diagnóstico, la correlación clínico-patológica y el 
tratamiento de esta enfermedad. 

El objetivo fue establecer la correlación del diag-
nóstico clínico con los hallazgos anátomo-patológicos 
del TEP en los pacientes operados de cirugía cardiovas-
cular.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio descriptivo-retrospectivo en pa-
cientes intervenidos quirúrgicamente en el Cardiocen-
tro “Ernesto Che Guevara” de Santa Clara, Cuba, en el 
período comprendido de enero del 2000 a enero del 
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2010.  
 En esa etapa fueron operados 4.846 

pacientes de enfermedades cardíacas 
valvulares, coronarias y congénitas. Hu-
bo 333 fallecidos y a 266 de ellos se les 
realizó la necropsia. La muestra estuvo 
integrada por los 26 pacientes que tu-
vieron diagnóstico clínico o necrópsico 
de tromboembolismo pulmonar. 

Para la investigación se revisaron los 
registros de necropsias del Departa-
mento de Anatomía Patológica, de la 
Unidad de Cuidados Intensivos Quirúr-
gicos y del Departamento de Estadísti-
cas; así como los certificados de defun-
ción y las historias clínicas de los pa-
cientes, de donde se extrajo la informa-
ción necesaria para el análisis. Los da-
tos fueron procesados mediante el pro-
grama SPSS versión 15 y los resultados 
se resumen en tablas.  
 
RESULTADOS 
De las 266 necropsias realizadas (79,8 % del total de 
fallecidos), se seleccionaron las 26 (9,8 % del total de 
necropsisas), donde hubo diagnóstico pre o post mór-
tem de TEP. La edad de los fallecidos fue mayor de 65 
años y la intervención quirúrgica más frecuentemente 
efectuada fue la revascularización miocárdica. 

Todos los pacientes (100 %) presentaron taquicar-
dia y taquipnea (Tabla 1). En los que se confirmó el 
TEP, 72,7 % presentaron por igual hipertensión venosa 
e hipoxemia; 54,5 %, hipotensión y 27,3 %, cianosis. 
Las sibilancias, con diferencia estadística significativa 
(p<0.05), fueron más encontradas en aquellos en quie-
nes se diagnosticó clínicamente (40,0 %), pero no se 
confirmó el TEP. 

Las afeccciones que más frecuentemente conlleva-
ron en vida al diagnóstico erróneo de TEP (Tabla 2), 
fueron la bronconeumonía y la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) con 6 pacientes cada una 
(40 %). Le siguieron en orden de frecuencia el shock 
cardiogénico (26,8 %), el fracaso multiorgánico (20,0 
%) y la insuficiencia cardíaca (20,0 %). 

En la tabla 3 se muestra el diagnóstico anátomo-
patológico en relación con las arterias pulmonares 
ocluidas. De los 11 pacientes con TEP confirmado, 3 
(27,2 %) tenían oclusión de ramas gruesas e igual 
número, de ramas medianas, y en 5 fallecidos (45,4 %) 

la afectación estuvo a nivel de las ramas finas, 3 de los 
cuales fueron diagnosticados únicamente por anato-
mía patológica, por lo que constituyeron un hallazgo 
necrópsico.  

 
 
 

Tabla 2. Situaciones clínicas que conllevaron al diagnóstico 
erróneo de TEP (n=15). 

 

Diagnóstico* Nº % 

Bronconeumonía 6 40,0 

EPOC 6 40,0 

Shock cardiogénico 4 26,7 

Fracaso multiórgano 3 20,0 

Insuficiencia cardíaca 3 20,0 
Fuente: Historia clínica  

 
 
Tabla 3. Diagnóstico anátomo-patológico del TEP, según las 

ramas pulmonares ocluidas. 
 

Arterias ocluidas Nº % 

Ramas gruesas 3 27,2 

Ramas medianas 3 27,2 

Ramas finas 5 45,4 

Total 11 100 
Fuente: Registro de Anatomía Patológica   

Tabla 1. Signos clínicos y diagnóstico del TEP. 
 

Signos clínicos 

Diagnóstico de TEP 

p Confirmado 
(n=11) 

No confirmado 
(n=15) 

Nº % Nº % 
Taquicardia 11 100 15 100 0.467 

Taquipnea 11 100 15 100 0.467 

Hipertensión venosa 8 72,7 11 73,3 0.348 

Hipoxemia 8 72,7 11 73,3 0.348 

Hipotensión 6 54,5 5 33,3 0.348 

Fiebre 1 9,1 1 6,7 0.358 

Cianosis 3 27,3 4 26,7 0.506 

Alteraciones del EKG 2 18,2 2 13,3 0.150 

Sibilancias 2 18,2 6 40,0 0,022 

Fuente: Historia clínica y registro de Anatomía Patológica   
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Tabla  4. Diagnóstico clínico de TEP y hallazgo necrópsico. 
 

Diagnóstico Confirmado No confirmado 
Nº % Nº % 

Sospechado (n=23) 8 34,8 15 65,2 

No sospechado (n=3) 3 100 - - 

Total 11 42,3 15 57,7 
Fuente: Historia clínica y registro de Anatomía Patológica.   
p=0,018 

 

Tabla  5. Factores de riesgo en pacientes con TEP 
confirmado. 

 

Factores de riesgo Nº % 

Intervención quirúrgica 9 81,8 

Uso de circulación extracorpórea 8 72,7 

Shock 8 72,7 

Encamamiento prolongado 9 81,8 

Total 11 100 
Fuente: Historia clínica y registro de Anatomía Patológica.    

 
 

Al analizar la relación entre los diagnósticos clínico 
y anátomo-patológico de TEP (Tabla 4) se encontró 
que de los 23 pacientes en los cuales se sospechó esta 
enfermedad, 8 (34,8 %) tuvieron confirmación necróp-
sica y en 15 (65,2 %), el diagnóstico no fue confirmado; 
hubo 3 pacientes que tuvieron confirmación necrópsi-
ca y su enfermedad no fue sospechada antes del falle-
cimiento (hallazgo necrópsico). En total, de los 26 
pacientes estudiados, en el 42,3 % se encontró un TEP 
en la necropsia.  

Los principales factores de riesgo identificados en 
los pacientes con TEP (Tabla 5) fueron: la intervención 

quirúrgica de gran envergadura y la necesidad de en-
camamiento prolongado (81,8 % respectivamente), y 
el uso de circulación extracorpórea durante la opera-
ción y la presencia de shock manifiesto en el posope-
ratorio, ambos presentes en 72,7 % de los fallecidos 
con confirmación necrópsica de TEP. 

La Tabla 6 representa la relación entre el trata-
miento con heparina y el diagnóstico de TEP. De los 
pacientes que tuvieron un diagnóstico confirmado solo 
1 (9,1 %) no tenía tratamiento, 2 (18,2 %) tenían dosis 
inadecuadas del fármaco y 8 (72,7 %), una dosis tera-
péutica adecuada. En los pacientes que no fue confir-
mado el diagnóstico durante el estudio anátomo-pato-
lógico, 2 (13,3 %) no tenían tratamiento anticoagu-
lante, 4 (26,7 %) recibieron dosis inadecuadas y 9 (60,0 
%), una dosis terapéutica adecuada. De forma general, 
en 65,4 % de los enfermos se prescribieron dosis tera-
péuticas de heparina. 

 
DISCUSIÓN 
Durante la circulación extracorpórea existe un enlen-
tecimiento  del flujo sanguíneo y un aumento de la vis-
cosidad de la sangre por los fenómenos de vasoplejía y 
hemoconcentración asociados a este tipo de procedi-
miento y de la cirugía propiamente dicha2.  

Los resultados expresan que el diagnóstico clínico 
del TEP no tuvo un alto grado de certeza, por lo que 
muchas veces se consideró una sospecha o una proba-
bilidad, a partir de las características particulares de 
cada enfermo, a su vez  influenciado por el régimen de 
anticoagulación  estricta que se les impone a estos 
pacientes durante la circulación extracorpórea3.  

A pesar de esta situación, encontramos un sobre-
diagnóstico de TEP, pues la correlación clínico-patoló-
gica fue escasa, lo que atribuimos a la dificultad diag-
nóstica de esta enfermedad, que es conocida en los 
libros clásicos de medicina como “la gran simulado-

ra”4. Por otra parte, hubo pacientes 
en los que no se planteó el diagnós-
tico, pero su TEP fue de ramas finas 
lo que explica, en cierta medida, el 
desacierto. Además, se conoce que 
no es lo mismo morir por TEP, que 
morir con TEP5; es evidente que la 
coincidencia diagnóstica entre clíni-
cos y patólogos es más precisa cuan-
do el TEP afecta a las ramas gruesas y 
a las medianas6,7.  

Ahmad et al.8 afirman que el acier- 

Tabla 6. Tratamiento con heparina y diagnóstico del TEP. 
 

Tratamiento 
Diagnóstico Total Confirmado No confirmado 

Nº % Nº % Nº % 
Sin tratamiento 1 9,1 2 13,3 3 11,5 

Dosis inadecuada 2 18,2 4 26,7 6 23,1 

Dosis terapéutica 8 72,7 9 60,0 17 65,4 

Total 11 100 15 100 11 100 
Fuente: Historia clínica y registro de Anatomía Patológica    
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to en el diagnóstico clínico del TEP es complicado, 
especialmente cuando simultáneamente hay enferme-
dades cardíacas o pulmonares, y muy impreciso cuan-
do solo se basa en las manifestaciones clínicas. De 
hecho, se estima que 2 de cada 3 pacientes con sospe-
cha de trombosis venosa profunda o TEP no presentan 
estas alteraciones9.  

Algunos autores10,11 concuerdan en que los sínto-
mas clásicos de disnea, taquicardia y dolor torácico se 
encuentran en casi todos los pacientes, por lo que su 
sensibilidad es muy alta, pero su especificidad, muy 
baja. Esa misma falta de especificidad se aplica al exa-
men físico y a la paraclínica básica, como la radiografía 
de tórax, el electrocardiograma y gasometría arterial, 
mucho más cuando se trata de pacientes en el poso-
peratorio de una cirugía cardiovascular. La especifici-
dad de los síntomas y signos aumenta en dependencia 
del lecho vascular pulmonar afectado (ramas gruesas o 
medianas), el grado de oclusión y de la reserva 
cardiorrespiratoria del paciente8-12.  

Nuestros resultados se corresponden con la biblio-
grafía revisada5,6,9-12, donde se describe que el TEP no 
tiene síntomas y signos patognomónicos y aparece 
como consecuencia de factores de riesgo que general-
mente conllevan a una estadía prolongada, con ten-
dencia creciente en su incidencia con el transcurso de 
los días. 

En este estudio, los pacientes afectados tenían es-
tadías y encamamientos prolongados de más de 15 
días, debido a su extrema gravedad, con evolución 
tórpida por el deterioro cardiorrespiratorio. La propia 
cirugía cardiovascular, en especial la de revasculariza-
ción miocárdica que fue la más frecuente, unido al 
encamamiento prolongado obligado, fueron los facto-
res de riesgo de mayor valor a tener en cuenta en el 
TEP de estos pacientes.  

Los síntomas y signos clínicos no son altamente 
específicos, solamente constituyen una orientación 
para el médico que, al integrarlos con los exámenes 
complementarios, pueden favorecer la sospecha 
diagnóstica5,6,9.  

A pesar de que en la mayoría de este tipo de ope-
raciones se necesita de una anticoagulación correcta, a 
veces existen dificultades en el posoperatorio, sobre 
todo con el uso de dosis inadecuadas; y en otros casos 
se produce el TEP independientemente al uso de dosis 
terapéuticas de heparina, relacionado probablemente 
con trastornos de hipercoagulabilidad hereditaria o la 
confluencia de varios factores de riesgo. No obstante, 

el tratamiento anticoagulante no fue una variable que 
tuviera relación con la aparición del TEP, pues la ma-
yoría de los pacientes tenían un tratamiento correcto. 
Esto demuestra, una vez más, que los anticoagulantes 
utilizados no son totalmente seguros en la prevención 
de un TEP10-12. 

 
CONCLUSIONES 
El TEP fue una complicación infrecuente de la cirugía 
cardíaca y la sospecha clínica superó la existencia real 
de la enfermedad, por lo que la correlación clínico-
patológica fue escasa. 
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