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CIRCULACION PULMONAR

ANALISIS DE LAS RECURRENCIAS DE LA ETV EN UN CENTRO.
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

M. Prado Barragan, A. Torrents Vilar, A. Garcia Ortega
y R. Lopez Reyes

Hospital Universitari i Politécnic La Fe, Valencia, Espaiia.

Introduccién: Determinar el riesgo de recurrencia de la enfermedad
tromboembélica venosa (ETV) tras suspender la anticoagulacién (AC)
es esencial para decidir su duraciéon éptima. El tipo de evento, factores
de riesgo clinicos, un dimero D elevado tras finalizar la ACy la presen-
cia de trombosis venosa profunda (TVP) residual constituyen algunos
de los factores relacionados con el riesgo de recurrencia. El objetivo
de nuestro estudio ha sido analizar los factores de riesgo asociados a
la recidiva de la ETV.

Material y métodos: Andlisis retrospectivo de pacientes diagnostica-
dos de tromboembolismo pulmonar (TEP) en nuestro centro incluidos
prospectivamente en el registro RIETE desde 2004. Se revisaron datos
clinicos, de imagen, de laboratorio, asi como la forma y momento de
presentacion de la ETV, y la presencia de recurrencia durante el segui-
miento. Se examinaron las variables que se asociaron con la recurren-
cias. Las variables cualitativas se expresan como frecuencia absoluta
y relativa, las continuas mediante media y desviacion tipica. Para el
andlisis univariante se utilizo el test de chi cuadrado o test exacto de
Fisher para las variables categéricas y la t de Student para las cuanti-
tativas. Se realiz6 un analisis de regresion logistica mdltiple con el
objetivo de encontrar las variables independientes asociadas con el
evento.

Recurrencia No recurrencia
Pacientes 44 835
Caracteristicas clinicas
Sexo varén, n (%) 26 (59%) 375 (45%)
Edad, media + DE 712 £14,7 69,1 £ 16
IMC (Kg/m?) 26,5 +3,6 276+5,5
Comorbilidades, n (%)
DM 4(91%) 121 (14,5%)
HTA 16 (36,4%) 331 (39%)
Insuficiencia cardiaca 1(2,3%9 55 (6,6%)
Broncopatia cronica 10 (22,7%) 147 (17,6%)
Hepatopatia crénica 0 5 (0,6%)
Forma de presentacion (%)
Disnea 37 (84%) 664 (79,5%)
Dolor toracico 14 (32%) 286 (34%)
Sincope 7 (16%) 138 (16,5%)
Caracteristicas EP, media + DE
TA, mmHg 130 £ 24 134 £ 26
FC, Ipm 95,1 +20,2 954+19
Saturacién O,, % 88+ 11 91+6
Factores de riesgo para EP, n (%)
Cirugfa 3 (6,8%) 130 (15,2%)
Inmovilizacién por causa médica 2 (4,5%) 283 (34%)
Cancer 8 (18,2%) 160 (19%)
Datos de laboratorio
Dimero D, ng/ml (mediana) 2.540 2.948
Ecocardiografia, media + DE
PSAP, mmHg 50 +20 44 +16
Seguimiento, n (%)
Mortalidad 6 (13,6%) 105 (12,6%)
Hemorragia 3(6,8%) 90 (10,8%)

Resultados: Se analizaron a 946 pacientes de los cuales 44 (4,41%)
experimentaron una recurrencia durante el seguimiento. En 34 pa-
cientes (77,3%) la recurrencia se produjo tras la retirada de la ACy en
10 (22,7%) mientras mantenian la AC. De estos pacientes 26 eran va-
rones y 18 mujeres, con una edad media de 71 afios. La forma de pre-
sentacién mas frecuente fue el TEP (73%), seguida de TVP (15,9%) y
formas combinadas (6,8%). La media desde el diagndstico del evento
primario hasta la recurrencia fue de 26 + 26 meses, siendo mas precoz
en el grupo de pacientes que mantenian la AC (13 meses) con respec-
to a los que la habian suspendido (30 meses). No encontramos dife-
rencias estadisticamente significativas en la edad, IMC, datos de pre-
sentacion del TEP ni valores de dimero D al diagnéstico de TEP, entre
los pacientes que experimentaron una recurrencia y los que no.
Conclusiones: Las recurrencias son poco frecuentes en nuestra serie,
siendo mads frecuente en el grupo de pacientes que suspendieron la
AC. A diferencia de otras series, la edad, IMC, datos de presentacién
del TEP y los valores de dimero D al diagnéstico de TEP no se asocia-
ron a un mayor riesgo de recurrencia.

APORTACION DEL ESTUDIO HEMODINAMICO DE ESFUERZO EN LA
CARACTERIZACION DE PACIENTES CON ENFERMEDAD VASCULAR
PULMONAR

L. Sebastian Victoria’, I. Blanco Vich?, N. Yapur Bassani?,
J. Osorio Trujillo?, L. Piccari.l, ]. Moisés' y J.A. Barbera?

1Servicio de Neumologia, Hospital Clinic-Institut d’Investigacions
Biomédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS), Universitat de Barcelona,
Barcelona, Espaiia. *Servicio de Neumologia, Hospital Clinic-Institut
d’Investigacions Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS). Centro de
Investigacion Biomédica en Red de Enfermedades Respiratorias
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Introduccién: El concepto de hipertensién pulmonar (HP) de esfuer-
zo (HPe) esta siendo reconsiderado recientemente (Eur Respir ]
2017;50(5)), ya que puede denotar la presencia de vasculopatia pul-
monar y constituir un estadio previo a la HP de reposo, en particular
en las enfermedades del tejido conectivo (ETC), la hipertension pul-
monar tromboemboélica crénica (HPTEC), la cardiopatia izquierda, o
las enfermedades respiratorias. El objetivo del estudio fue evaluar la
prevalencia de HPe en pacientes con sospecha de HP a quienes se
realizé cateterismo cardiaco derecho (CCD), y valorar las caracteristi-
cas clinicas, tratamiento y evolucién de estos pacientes.

Material y métodos: Estudio retrospectivo observacional en 32 pa-
cientes con clinica de disnea y/o sospecha de HP en quienes se realiz6
CCD con mediciones en reposo y en esfuerzo. Las mediciones de es-
fuerzo se realizaron en un cicloergémetro horizontal, a una carga
equivalente al 60-70% de la carga maxima tolerada en prueba de es-
fuerzo cardiopulmonar previa. La HPe se defini6 como: PAPm en re-
poso < 25 mmHg y en esfuerzo > 30 mmHg + resistencia pulmonar
total > 3 UW.

Resultados: Las caracteristicas demograficas, clinicas y hemodindmi-
cas se muestran en la tabla 1. Se observé HPe en 15 de 32 pacientes
(47%): 9 de 13 (69%) con ETC, 4 de 7 (57%) con enfermedad tromboem-
bélica crénica (ETEC), 1 de 2 (50%) con ETC+ETECy en 1 de 9 (11%) sin
comorbilidad. Los sujetos con HPe eran mayores, tenian PAPm y RVP
mas elevadas y menor GC en reposo, respecto a no-HPe (tabla 2). No
hubo diferencias en la presion de enclavamiento de la arteria pulmo-
nar (PAWP) en reposo/esfuerzo entre los pacientes con y sin FRCV. La
edad se correlacion6 positivamente con la PAWP en esfuerzo (r=0,5;
p =0,01) y negativamente con el GC en esfuerzo (r =-0,6; p < 0,001).
Durante el seguimiento de pacientes con HPe (n = 15): 4 (27%) desa-
rrollaron HP en reposo (HPr), todos ellos con ETC, y recibieron trata-
miento especifico; uno fallecié. Un paciente con ETEC fue intervenido
de endarterectomia pulmonar.
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Todos (n=132)

Edad (onios) 51216
IMC (Kg/m2) 2645
Mujeres, n (%) 26(81)
Comorbilidades ETC 13{41). ETEC 7{22) ETC-ETEC 2(6). CC %{3). No %28)
FRCV HTA 8(25). DM 3(9) HTA+DM 2(6) No 19(59)
FEV; [%v.ref) 92117
FVC (Sv.ref) 96220
TLE (Sv.ref) 97417
DLCO (%v.ref) 13222
Carga max en PECP [%rel.) 65224
VOymax en PECP (mL/kg/min) 1712
VENCO; en AT en PECP 41211
%carga maxima alcanzada on 69£13
PECP durante CCD

Reposo Esfuerzo
PAPm (mmHg) 17sd 2410
PAWP [mmHg) 843 1TaT
GC (Limin) 511 1043
FC (lpm) To£10 12721
RVP jUuW) 1.820.9 19412
RPT (UW) 35413 36217
HPe, n[%) 15(47

P=Cresibn ce Arter C
0 RVP=Rey'stencia Vascular Pulmonar,

Puimonar en esfuerzo

Tabla 1.
HPe (n=15) No HPe (n=1T) P

[ Edad (anos) [ 59+ 11 [ @z | om
[ VO,max enPECP (mLkgmin) | 1244 [ 0% 15 = o
[VENCO, enPeCP — 1 et | ®tz |
| PAPM npo;o.(mrr.\ﬁg: i 19 X 3 T 1 +4 | ¢0W1
| pawe reposo (mmHg) | B34 | 7813 | 069

GC reposo (L/min) 44+1 57+1 0,001
[ 1c resposo(Uminim) [ 25208 | 31206 | o004
| RVP reposo (mmHg) 26209 | 11+£04 | 0,001
Tabla 2.

Conclusiones: En pacientes sintomaticos con sospecha de HP que
no la presentan en reposo es frecuente (cerca del 50%) observar HPe,
especialmente en ETC y ETEC. Un porcentaje de estos pacientes de-
sarrollan HPr posteriormente y son tributarios de tratamiento espe-
cifico.

CARACTERIZACION FENOTIPO-GENOTIPO DE FAMILIAS
AFECTADAS DE TELANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA
(THH) PROCEDENTES DEL LEVANTE ESPANOL

M. Ramén Capilla’, C. Sabater Abad', R. Rodriguez Lépez?,
P. Monfort Lanza?, C. Guzman Lujan?, J. Milara Pay&?, V. Jaimes Diaz!,
G. Marcaida Benito?, E. Fernandez Fabrellas' y G. Juan Samper!

IServicio de Neumologia; *Servicio de Genética Médica. Consorcio
Hospital General Universitario de Valencia, Valencia, Espafia.
3Fundacion de Investigacion del Consorcio Hospital General
Universitario de Valencia, Valencia, Espafia.

Introduccion: THH es una enfermedad hereditaria autosémica domi-
nante que se diagnostica con los criterios de Curacao: telangiectasias,
epistaxis frecuentes, malformaciones vasculares viscerales y antece-

dentes familiares. Con 3 criterios el diagnéstico es definitivo. Los ge-
nes implicados con mas frecuencia son ENG y ALK1. Su expresion fe-
notipica es variable y afecta al pulmén con fistulas AV, enfermedad
tromboembélica venosa e hipertensién pulmonar. El objetivo es des-
cribir los pacientes con THH, las mutaciones encontradas y correla-
cionarlas con el fenotipo.

Material y métodos: Andlisis retrospectivo de pacientes THH diag-
nosticados de 1990 a 2017. Se recogieron datos demograficos y clini-
cos: examen de la piel y ORL, ecocardiograma con contraste, angioTAC
de térax, ecodoppler hepatico y RM cerebral. Blisqueda de mutaciones
mediante secuenciacion de ENG y ALK1 y analisis de grandes delecio-
nes.

Resultados: En los 17 casos indice analizados se identificaron 14 por-
tadores de mutaciones THH. En el total de sus familiares se identifi-
caron 63 portadores de las mutaciones familiares. 38 de ellos sinto-
maticos y 25 asintomaticos. 6 de las familias tenian mutaciones en
ENG, 4 de ellas no descritas previamente. Las otras 8 familias tenian
mutaciones en ALK1 y 5 de ellas eran nuevas. Las manifestaciones
clinicas mas frecuentes fueron epistaxis, telangiectasias y ferropenia,
presentes en todos los afectados y portadores de mutacion ALK1. Las
fistulas AV pulmonares fueron mas frecuentes en pacientes con mu-
tacion de ENG (36,8%) vs ALK1 (18%), y las hepaticas mas frecuentes
entre portadores de ALK1 (54,5%) vs 5,2% para ENG. Insuficiencia car-
diaca de alto rendimiento se dio en 2 pacientes con mutacién ALK1
(18,1% de los sintomaticos con esta mutacién). Un paciente tuvo HP-
TEC y no encontramos pacientes con HAP. La expresion fenotipica de
pacientes con mutaciones no descritas previamente, no fue diferente
a la de pacientes con mutaciones conocidas.

Conclusiones: 1. THH tiene una expresividad clinica variable, cuyas
manifestaciones graves y con minima sintomatologia inicial, obliga a
buscarlas activamente para tratarlas precozmente. 2. Las mutaciones
causales se identifican mayoritariamente en los genes ENG y ALK1,
habiéndose descrito mas de 1.000; no es excepcional detectar un 70%
de mutaciones nuevas, teniendo en cuenta los pocos estudios en po-
blacién ibérica levantina. 3. Dada la complejidad del estudio de THH
parece recomendable la creacién de centros de referencia para el
diagnéstico y manejo clinico mas especializado.

CAUSAS DE MUERTE EN PACIENTES CON HIP‘ERTENSIC‘)N
ARTERIAL PULMONAR (HAP) E HIPERTENSION PULMONAR
TROMBOEMBOLICA CRONICA (HPTEC) EN EL REGISTRO REHAP

I. Blanco Vich', C. Celis Preciado’, A. Roman Broto?, R. Lopez Reyes?,
G.M. Pérez Pefiate?, ].A. Domingo Morera’, P. Bedate Diaz5,
P. Alvarez Vega’, ].A. Barbera Mir! y P. Escribano Subias?®

'Hospital Clinic, Barcelona, Espafia. 2Hospital Universitario Vall
d“Hebron, Barcelona, Espafia. *Hospital Universitario y Politécnico La
Fe, Valencia, Espafia. “Hospital Universitario Dr. Negrin, Las Palmas,
Gran Canaria, Espafia. *Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza,
Espaiia. ®Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo, Asturias,
Espaiia. “"Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (CAUSA),
Salamanca, Espafia. *Hospital 12 de Octubre, Madrid, Espafia.

Introduccién: Los registros de hipertensién pulmonar (HP) han pro-
porcionado informacién clinica en series amplias de ambito nacional.
Sin embargo, la informacién sobre causas especificas de muerte sigue
siendo limitada. Objetivo: describir y comparar las causas de muerte
en pacientes con HAP, y en los diferentes subgrupos, asi como en pa-
cientes con HPTEC, incluidos en el Registro Espafiol de Hipertension
Arterial Pulmonar (REHAP). Un objetivo adicional fue identificar pa-
rametros predictores independientes de mortalidad.

Material y métodos: En la cohorte de pacientes incidentes con HAP e
HPTEC incluidos entre enero 2007 y noviembre 2017 en el registro
REHAP, se analizaron las causas de muerte y los factores relacionados
con la misma en el afio anterior.
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Resultados: Se incluyeron 885 pacientes que fallecieron en dicho pe-
riodo de tiempo. Tanto en HAP como en HPTEC la muerte relacionada
con la HP (insuficiencia cardiaca + muerte stbita) fue la causa mas
comun de fallecimiento (60%). La infeccién, la neoplasia y la enferme-
dad subyacente fueron las siguientes causas de muerte no cardio-
vasculares mas frecuentes. En los pacientes con HPTEC la hemoptisis
fue una causa diferenciada de muerte en comparacién con HAP (4,7%
vs 1,2%; p = 0,010). En comparacién con la HAP idiopatica (HAPi), los
pacientes con HAP-asociada a cardiopatia congénita (CHD), infeccién
VIH e hipertension portal (PoPH) mostraron una frecuencia significa-
tivamente menor de muerte debido a insuficiencia cardiaca (en CHD,
la ocurrencia de muerte stbita fue significativamente mayor). La he-
moptisis, como causa de muerte, fue mas frecuente en pacientes con
CHD que en HAPi. La enfermedad subyacente como causa de muerte
fue significativamente mas frecuente en pacientes con enfermedad
del tejido conectivo (CTD), PoPH y enfermedad venooclusiva (PVOD).
La edad, una clase funcional alta (CF I1I-IV) y el sincope fueron predic-
tores de muerte relacionada con la HP en la HAP; la edad también fue
un predictor de infeccién, neoplasia y eventos cerebrovasculares, y el
sincope fue un predictor de hemoptisis como causa de muerte. En la
HPTEC, la clase funcional baja (CF I-II) esta relacionada con muerte
stbita como causa de muerte; el sexo femenino y la monoterapia es-
pecifica estuvieron relacionados con menor riesgo de muerte stbita.
Conclusiones: La muerte relacionada con la HP es la principal causa
de muerte en pacientes con HAP y HPTEC; 4/10 pacientes murieron
por otras causas. La edad, clase funcional alta y el sincope durante el
afio previo son predictores independientes de mortalidad.

CORRELAC!@N ENTRE PARAMETROS ERGOESPIROMETRICOS Y
HEMODINAMICOS EN PACIENTES CON HIPERTENSION PULMONAR
E INSUFICIENCIA CARDIACA AVANZADA

S. Tello Mena, K.F. Escobar Ramirez, S. Izquierdo Cuervo,

G.E. Andretta Juarez, J. Pérez Sagredo, E.J. Bricefio Meléndez,

T. Diaz de Teran Lopez, DJ. Ferrer Pargada, D. Iturbe Fernandez,
A. Martinez Mefiaca, .M. Cifridn Martinez, C.A. Amado Diago,
B. Abascal Bolado y V.M. Mora Cuesta

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, Cantabria,
Esparia.

Introduccion: Se ha descrito una buena correlacién entre algunos
parametros de la ergo-espirometria con parametros hemodinamicos
en el cateterismo cardiaco. La ergo-espirometria ha demostrado ser
una herramienta (til para la evaluacién prondstica y seguimiento en
pacientes con HAP y otras indicaciones como la insuficiencia cardiaca
(IC) avanzada.

Material y métodos: Sobre una base de datos prospectiva de pacien-
tes a quienes se les habia realizado una ergo-espirometria, se selec-
cionaron aquellos que tenian hecho un cateterismo cardiaco derecho
con una diferencia de menos de 1 afio entre ambas pruebas, y se co-
rrelacionaron los resultados de ambas pruebas.

Resultados: Del 01/12/2015 al 31/10/2017 se realizaron en nuestro
centro 249 ergo-espirometrias. 80 tenian un cateterismo cardiaco de-
recho (32,13%), pero solo 57 con una diferencia de menos de 1 afio
entre ambas pruebas. En 18 casos la indicacién era HAP y 39 con otras
indicaciones, fundamentalmente IC avanzada candidatos a trasplante
cardiaco. Los resultados de los parametros de la ergo-espirometria y
cateterismo cardiaco se muestran en la tabla 1, observando una dife-
rencia entre ambos grupos en cuanto a la edad, uso de cronotrépicos
negativos, desaturacién de > 5%, ventilacion oscilante, frecuencia car-
diaca maxima, pulso de 02, equivalentes ventilatorios de CO2
(EqCO2), presiones de la arteria pulmonar (PAP) y resistencias vascu-
lares pulmonares (RVP). En la tabla 2 se muestran los resultados de
las correlaciones entre los parametros de la ergo-espirometria con los
hemodinamicos, observando que existe una buena correlacion posi-
tiva entre los EqCO2 en reposo (1* medida), en el umbral anaerébico
(UA) y los mas bajos alcanzados en la prueba, con las PAP y las RVP. Se
observa una buena correlacion entre el pulso de O2 expresado en ml
y el gasto cardiaco, y entre el consumo pico de 02 alcanzado expresa-
do en ml/minuto con la PAP media y el gasto cardiaco.
Conclusiones: En nuestra cohorte se demuestra que existe una buena
correlacién entre los parametros de eficiencia ventilatoria y las pre-
siones pulmonares cuando se atiende a los EQCO2 en el UAy en su
medida mas bajo a lo largo de la prueba, pero ademads existe una bue-
na correlaciéon entre la primera medida en reposo de los EqCO2 con
las presiones pulmonares. Todo ello sugiere que la ergo-espirometria
es una prueba fiable a la hora de detectar pacientes con hipertension
pulmonar (HP) asi que como ttil en el seguimiento no invasivo y va-
loracion de respuesta al tratamiento en pacientes ya diagnosticados
de HP.

Resumen de los datos en general, resumen de los datos en el grupo de pacientes con HAP y en el grupo de otras indicaciones, y comparacién de los resultados entre el grupo de

HAP y otras indicaciones

Todos HAP Otros p

N 57 18 39

Dias entre la ergo-espirometria y el cateterismo 44 (18,5; 137) 48,5 (14,75;140,5) 43 (20;132) 0,925
Varén 59,6% 38,9% 69,2% 0,03
Mujer 40,4% 61,1% 30,8% 0,03
Edad (afios) 53,89 + 12,29 4791 + 14,76 56,58 + 10,03 0,012
IMC 2711 + 4,96 26,40 + 4,25 27,42 £ 5,26 0,472
Hb (g/dl) 13,51+ 1,78 14,36 £ 1,77 13,16 £ 1,69 0,032
Uso de cronotrépicos negativos (%) 64,9 16,7 87,2 0,000
TAS inicial (mmHg) 119,98 + 19,57 129,44 + 15,39 115,50 + 19,90 0,011
TAD inicial (mmHg) 75,07 £ 15,18 78,11 + 15,42 73,63 £ 15,05 0,307
TAS final (mmHg) 143,93 + 23,59 149,61 £ 16,98 141,08 + 26,02 0,213
TAD final (mmHg) 82,52+ 19,75 89,61 + 17,87 78,97 £ 19,92 0,061
Espiro cociente (%) 75,32 £ 7,52 77,16 + 7,25 74,42 + 7,59 0,208
Espiro FEV1 (%) 92,54 + 20,43 99,3 £ 16,91 89,24 + 21,37 0,087
Espiro CVF (%) 98,95 + 23,02 103,65 + 28,59 96,65 + 19,80 0,294
Carga maxima (watios) 72,37 £23,32 72,77 + 23,08 72,17 23,72 0,929
Carga maxima (% respecto a su maximo teorico) 51,5+ 19,11 54,35 + 18,36 50,17 + 19,53 0,448
Tiempo prueba 11,64 + 2,52 minutos 11,66 + 2,40 minutos 11,62 + 2,60 minutos 0,951

y 25,09 + 16,60 segundos y 27,50 + 16,47 segundos y 23,91 + 16,75 segundos
Tiempo en carga 8,40 * 2,33 minutos 8,44 * 2,09 minutos 8,37 + 2,46 minutos 0,922

y 25,2 *+ 16,57 segundos

y 24,94 + 18,76 segundos

y 25,32 + 15,67 segundos
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Todos HAP Otros p
Consumo pico (ml/minuto) 1019,09 + 260,18 963,66 + 265,12 1046,05 + 257,03 0,275
Consumo pico (ml/kg/minuto) 13,57 + 3,29 13,56 + 3,54 13,57 + 3,20 0,991
Consumo pico (% respecto a su maximo teérico) 53,09 + 14,30 52,66 + 15,52 53,28 + 13,91 0,882
Desaturacion de 02 > 5% (% de pacientes) 20 50 54 0,000
VE (% respecto a su MVV) 56,08 + 19,49 62,17 + 19,38 53,26 £ 19,13 0,109
Ventilacién oscilante (%) 28,8 11,1 38,2 0,038
Frecuencia cardiaca méaxima (% respecto a su maximo 72,16 + 12,44 78,69 + 8,32 68,98 + 12,94 0,005
tedrico)
Pulso de O, (% respecto a su maximo teérico) 72,30 + 21,8 63,82 + 17,43 76,21 £ 22,68 0,045
RER 1,14+ 0,18 1,12 £ 0,08 1,14+ 0,20 0,791
EqCO2 en reposo, 1* medida (ml) 38,7 +8,75 44,92 + 8,83 35,59 + 7,01 0,000
EqCO2 en el Umbral anaerdbico (ml) 38,90 + 9,56 46,78 + 10,63 34,95 + 5,95 0,000
EqCO2 mas bajo durante la prueba (ml) 35,15+ 7,88 43,68 +7,72 32,02 £5,21 0,000
EqCO2 en el momento del consumo de O, pico (ml) 46,70 £ 9,76 51,51 £ 7,98 39,47 + 7,97 0,048
PAP sistélica (mmHg) 54,98 + 26,46 81,82 £ 25,56 4328 + 16,58 0,000
PAP diastdlica (mmHg) 22,32 + 11,47 32,00+ 12,15 18,10 + 8,24 0,000
PAP media (mmHg) 33,95 + 16,39 49,72 + 15,67 26,66 + 10,66 0,000
PAD (mmHg) 10,44 + 4,80 9,44 + 4,95 10,91 + 4,88 0,289
Gasto cardiaco (litros/minuto) 424 +1,12 4,45 + 1,39 412 +0,94 0,303
Indice cardiaco (litros/minuto/m?) 2,26 £ 0,58 2,57 0,67 2,15+ 0,50 0,030
RVP (Unidades Wood) 2,36 (1,1;6,57) 9,71 £ 5,16 2,04 +1,49 0,000
PCP (mmHg) 13,5 (10,25; 23) 11,27 £ 3,06 19,55 9,25 0,001
Resumen de todas las correlaciones entre parametros de la ergo-espirometria con pardmetros del cateterismo cardiaco derecho
Parametros que correlacionar Coef. correlacion P
EqCO2 en el umbral anaerébico PAP sistdlica 0,399 0,003
PAP diastdlica 0,390 0,004
PAP media 0,404 0,002
PAD 0,043 0,760
RVP 0,512 0,000
EqCO2 mas bajo durante la prueba PAP sistdlica 0,448 0,004
PAP diastdlica 0,352 0,026
PAP media 0,427 0,005
PAD 0,064 0,699
RVP 0,634 0,000
EqCO2 en reposo (1* medida) PAP sistdlica 0,359 0,008
PAP diastdlica 0,306 0,026
PAP media 0,332 0,014
PAD -0,069 0,625
RVP 0,447 0,001
Pulso de O, (ml) Gasto cardiaco 0,345 0,011
Indice cardiaco 0,113 0,456
Pulso de O, (% respecto al maximo teérico) Gasto cardiaco -0,114 0,414
Indice cardiaco -0,038 0,802
Consumo de O, pico (ml/minuto) PAP sistdlica -0,262 0,056
PAP diastdlica -0,368 0,006
PAP media -0,337 0,012
PCP -0,332 0,014
Gasto cardiaco 0,326 0,017
Indice cardiaco 0,056 0,713
RVP -0,265 0,053
Consumo de O, pico (ml/kg/minuto) PAP sistdlica 0,031 0,823
PAP diastdlica -0,037 0,788
PAP media -0,021 0,875
PCP -0,241 0,074
Gasto cardiaco -0,045 0,747
Indice cardiaco -0,028 0,856
RVP 0,093 0,499
Consumo de O, pico (% respecto al maximo tedrico) PAP sistdlica -0,060 0,661
PAP diastdlica -0,167 0,217
PAP media -0,096 0,479
PCP -0,188 0,166
Gasto cardiaco -0,082 0,554
[ndice cardiaco -0,128 0,398
RVP 0,032 0,817
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Pardmetros que correlacionar Coef. correlacién P
Umbral anaerébico (ml/min de consumo de O, en ese momento) PAP sistélica -0,139 0,400
PAP diastdlica -0,220 0,178
PAP media -0,203 0,208
Gasto cardiaco 0,455 0,004
Indice cardiaco 0,372 0,030
RVP -0,230 0,159
Umbral anaerébico (ml/kg/min de consumo de O, en ese momento) PAP sistélica 0,118 0,475
PAP diastdlica 0,031 0,851
PAP media 0,052 0,748
Gasto cardiaco -0,012 0,945
Indice cardiaco 0,147 0,406
RVP 0,144 0,382
Umbral anaerébico (% de consumo de O, maximo tedrico) PAP sistélica -0,050 0,716
PAP diastdlica -0,124 0,365
PAP media -0,075 0,580
Gasto cardiaco -0,054 0,669
Indice cardiaco -0,121 0,429
RVP -0,001 0,996
Umbral anaerébico (% del consumo pico de O, realizado durante la prueba) PAP sistélica 0,200 0,635
PAP diastdlica 0,137 0,746
PAP media 0,206 0,596
Gasto cardiaco 0,384 0,347
Indice cardiaco 0,203 0,662
RVP -0,142 0,737

EMBOLISMO PULMONAR MASIVO Y SUBMASIVO TRATADOS
MEDIANTE TROMBOASPIRACION MECANICA (INDIGO SYSTEM) Y
FIBRINOLISIS A BAJA DOSIS

A.L. Figueredo Cacacho’, D. Jiménez Castro?, J.A. Guirola Ortiz®,
C. Quezada Ortiz?, W.T. Kuo?, ].J. Vengoechea Aragoncillo’
y M.A. de Gregorio?

"Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza, Espafia. >Hospital
Ramén y Cajal, Madrid, Espafia. *Grupo de Investigacion de Técnicas
Minimamente Invasivas (GITMI). Hospital Clinico Universitario Lozano
Blesa, Zaragoza, Espaiia. “Stanford University Medical Center, San
Francisco, Estados Unidos.

Introduccién: La EP masiva es el embolismo pulmonar hemodinami-
camente inestable (EPhi). Los diferentes consensos americanos y
europeos aconsejan el uso de agentes fibrinoliticos sistémicos en pa-
cientes con hipotensién (< 90 mmHg sistdlica) y sin alto riesgo hemo-
rragico. Unicamente en pacientes con EPhi mas la contraindicacién
y/o fallo en la fibrindlisis sistémica, se sugiere la trombolisis asistida
por catéter. Algunos autores aseguran que esta técnica puede ser una
estrategia de primera linea en el tratamiento del EPhi.

Material y métodos: Estudio retrospectivo observacional de 35 pa-
cientes diagnosticados de embolia pulmonar masiva y submasiva
tratados mediante tromboaspiracién (Indigo System-Penumbra) y
fibrinolisis con baja dosis, desde abril de 2015 hasta septiembre 2017,
en un solo centro. El objetivo principal del estudio fue estudiar la se-
guridad a treinta dias del tratamiento y a su vez estudiar la eficacia
del tratamiento valorando la disminucién de la carga trombéticas y
presiones en arteria pulmonar (PAP).

Resultados: De los 35 pacientes (57% mujeres) con embolia pulmo-
nar, fueron tratados mediante el sistema de tromboaspiracién INDI-
GOy aplicacion de dosis bajas de tromboliticos. La edad media fue
de 57,3 + 17,2 aios. El principal factor de riesgo fue la inmovilidad
(71,4%). El diagnéstico de EP fue mediante angio-TC, demostrando
un indice de obstruccién (IOCT) de 88% + 24,4% e indice de Miller
(IM) de 0,77 £ 0,9. En 33 pacientes (94,2%) se etiquetaron como EPhi
y 2 (5,7%) EP submasivo. Todos los pacientes recibieron tratamiento
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Figura 2. TEP masivo en varén de 37 afios con inestabilidad hemodindmica. A: Imagen
de estudio por angiografia pre-tratamiento fibrinolitico con 1.600.000 UI de urokinasa
(UK) y fragmentacién con catéter pig-tail; presion arterial pulmonar (PAP) de 63/32
(29) mmHg. B: Resultado morfoldgico postratamiento; presion arterial pulmonar (PAP)
de 27/17 (19) mmHg.
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combinado de con sistema INDIGO y trombolisis con fibrinolitico a
dosis de 100.000 Ul/hora de uroquinasa con un promedio de 6,5 =
1,9 horas (rango 3-9 horas). Dos pacientes fallecieron durante su se-
guimiento en los primeros 30 dias. El IM y el IOCT descendieron
significativamente después del tratamiento y la PAP a su vez descen-
di6 seguido de la terapia combinada produciéndose los mayores
cambios al mes.

Conclusiones: Lo novedoso de este estudio, es que propone la aplica-
cién de la CDT de manera diferente a lo propuesto en las guias. Ade-
mas la tromboaspiracién con el sistema INDIGO mas la aplicaciéon
intravascular de tromboliticos a baja dosis es un procedimiento segu-
ro y eficaz para el tratamiento de EP masivo y submasivo.

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA EN PACIENTES CON
CANCER AVANZADO GASTROINTESTINAL Y PULMONAR, Y SU
IMPACTO EN LA SUPERVIVENCIA

M. Ferrer Galvan!, T. Elias Hernandez?, L. Jara Palomares?,

C. Beato Zambrano!, ].C. Pérez Serena?, S. Marin Romero?,

R. Ortega Rivera?, M.IL Asensio Cruz?, L. Suarez Valdivia?,

A.L Garcia Maldonado?, B. Gomez Rodriguez?, E. Montero Romero?,
J. Toral?, M.C. Borrego Delgado?, C. Fernandez Garcia?,

M.R. Ruiz Serrano de la Espada?, P. Benedicto Delgado?,

V. Sanchez Lépez?, E. Arellano?, J.M. Sanchez Diaz?

y R. Otero Candelera?

"Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla, Espaiia. ?Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla, Esparfia.

Introduccion: La incidencia de enfermedad tromboembélica venosa
(ETV) esta significativamente aumentada en los pacientes con cancer
(1-8%) si la comparamos con la poblacién general, pero el impacto de
los eventos trombéticos correctamente tratados no esta dilucidado.
Objetivo: analizar el impacto en la supervivencia de los pacientes con
cancer pulmonar y aparato digestivo en estadio avanzado tras presen-
tar enfermedad tromboembélica venosa (ETV) (incidentales y sinto-
maticos).

Material y métodos: Estudio observacional prospectivo de segui-
miento a dos afios en el que se incluyeron pacientes con neoplasia
pulmonar y digestiva en estadio IV, atendidos entre marzo 2011 y
noviembre 2013. Se recogieron las variables en relacién a sus antece-
dentes personales incluida la historia oncolégica, ETV en el segui-
miento y mortalidad por todas las causas. El andlisis de supervivencia
se realiz6 mediante Kaplan Meier. Asimismo analizamos el impacto
en mortalidad de diferentes variables (tipo de tumor, tratamiento on-
colégico, edad, sexo, progresion de la enfermedad).

Resultados: Durante el periodo de estudio reclutamos 120 pacien-
tes. La distribucion por tipo de neoplasia fue un 49,2% pulmonar, un
21,7% de tracto digestivo alto (T.D.A) y en el 29,2% de tracto digestivo
bajo (T.D.B.). En su mayoria fueron hombres, con edad media 62 + 11
afios. En cuanto a la actividad de la enfermedad neoplasica, un 18%
llevaban mas de 6 meses libres de enfermedad y el 78% de los pa-
cientes estaba en tratamiento oncolégico en el momento de la inclu-
sién al estudio. Los pacientes fueron seguidos durante 13 + 8 meses.
El 15% de los pacientes presentaron ETV durante el seguimiento (n
=18), y todos fueron tratados con heparina de bajo peso molecular
(HBPM) a dosis plenas. El 73% de los pacientes (n = 87) fallecieron.
La mediana de supervivencia de los pacientes con y sin ETV asociada
fue 13 (p25-p75: 7- 19) vs 8 (p25-p75: 6-10) meses (p < 0,05). No
encontramos asociacién significativa con ninguna otra de las varia-
bles analizadas.

Conclusiones: 1. La incidencia de trombosis en la poblacién oncold-
gica incluida en el estudio es superior a la esperada. 2. En nuestra
serie, los pacientes con ETV tuvieron mayor supervivencia. Una posi-
ble interpretacién de la mayor supervivencia de los pacientes con
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Tabla 1.

trombosis podria ser el impacto del tratamiento por tiempo indefini-
do que tuvieron con HBPM.

ENFERMEDADES DE LA CIRCULACION PULMONAR (CP) Y RIESGO
DE MORTALIDAD EN PACIENTES INGRESADOS CON FIBROSIS
PULMONAR IDIOPATICA (FPI)

F. Pedraza Serrano!, L. Ramirez Garcia', G. Sanchez Mufioz!, Z. Ji',
R. Jiménez Garcia?, A. Lopez de Andrés?, V. Hernandez Barrera?,
L. Puente Maestu' y J. de Miguel Diez'

IServicio de Neumologia, Hospital General Universitario Gregorio
Marafién, Madrid, Espafia. Departamento de Medicina Preventiva y
Salud Ptiblica, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad Rey Juan
Carlos, Alcorcén, Madrid, Esparfia.

Introduccion: La FPI puede asociarse con distintas comorbilidades,
entre las que se incluyen las alteraciones vasculares pulmonares, es-
pecialmente la tromboembolia y la hipertensién pulmonar. El objeti-
vo de este estudio fue valorar la influencia de las enfermedades de la
CP en la mortalidad intrahospitalaria de los pacientes hospitalizados
con el diagnéstico de FPI en Espaiia entre los afios 2002 y 2014.
Material y métodos: Se trata de un estudio retrospectivo y observa-
cional utilizando datos del CMBD (Conjunto Minimo de Datos) que
desarrolla el Ministerio de Sanidad de Espafia. Se compararon pacien-
tes con FPI (grupo FPI) con controles sin esta enfermedad (grupo No-
FPI) emparejados por edad, sexo, provincia de residencia y afio. La
comorbilidad se evalu6 utilizando el indice de Elixhauer, en el que se
incluye especificamente la existencia de enfermedades de la CP. Se
recogi6, ademas, la mortalidad intrahospitalaria.

Resultados: Se identificaron 10.285 pacientes con FPI 'y 10.285 con-
troles, con una edad media de 73,68 + 11 afios y un predominio de
varones (57,23%). La prevalencia de enfermedades de la CP fue del
14,94% en el grupo FPl y del 4,23% en el grupo No-FPI (p <0,01). En el
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primer grupo de enfermos se observé un aumento en la prevalencia
de enfermedades de la CP a lo largo del tiempo, desde 11,76% en 2012
hasta 15,45% en 2014 (p < 0,01). La mortalidad fue del 13,02% en el
grupo FPI frente al 7,76% en los del grupo No-FPI (p < 0,01). En el ana-
lisis de regresion logistica se observé que la presencia de enfermeda-
des de la CP pulmonar era un factor de riesgo independiente de mor-
talidad intrahospitalaria (OR 1,45; 1C95% 1,19-1,77).

Conclusiones: La presencia de enfermedades de la CP es mas comdn
en los pacientes ingresados con FPI que en los controles sin esta en-
fermedad y ha aumentado a lo largo del tiempo en el primer grupo.
Los pacientes ingresados con FPI que tienen enfermedades de la CP
pulmonar presentan un riesgo mas elevado de morir durante el ingre-
so hospitalario que aquellos sin esta comorbilidad.

EPIDEMIOLOGIA, TRATAMIENTO Y EVOLUCION DE LOS PACIENTES
CON TROMBOEMBOLIA DE PULMON HEMODINAMICAMENTE
INESTABLE

D. Jiménez Castro', D. Barrios Barreto!, C.A. Quezada'
y M. Monreal Bosch?

"Hospital Ramén y Cajal, Madrid, Espafia. 2Hospital Germans Trias i
Pujol, Badalona, Barcelona, Espaiia.

Introduccion: El objetivo de este estudio fue evaluar la prevalencia
de TEP inestable (tensién arterial sistélica < 90 mmHg), los tratamien-
tos usados para estos pacientes en la practica clinica y su evolucién a
corto plazo.

Material y métodos: Utilizamos los datos de 34.380 pacientes inclui-
dos en el registro internacional RIETE entre enero de 2001 y diciem-
bre de 2016. Los eventos primarios de eficacia fueron la mortalidad
por todas las causas y la mortalidad por la propia TEP durante los
primeros 30 dias de tratamiento. Se usé analisis de regresion de Cox
para evaluar los riesgos de muerte en funcion del tratamiento recibi-
do por los pacientes.

Resultados: En el registro RIETE, 1.207 pacientes (3,5%) fueron diag-
nosticados de TEP hemodinamicamente inestable. La mortalidad por
todas las causas a 30 dias fue de 14% en los pacientes inestables y de
5,4% en los pacientes estables (p < 0,001). Doscientos treinta y ocho
(20%) pacientes inestables recibieron algin tratamiento de reperfu-
sién. En el analisis multivariable, el tratamiento de reperfusién se
asocié con una reduccién no significativa de la mortalidad por todas
las causas a 30 dias (hazard ratio [HR] 0,71; intervalo de confianza [IC]
95%, 0,45 a 1,10; p = 0,12), y con una reduccion estadisticamente sig-
nificativa de la mortalidad por la propia TEP a 30 dias (HR 0,56; IC95%,
0,31 a0,99; p=0,04). Al repetir los analisis en el subgrupo de pacien-
tes inestables con disfuncién ecocardiografica de ventriculo derecho,
la diferencia fue significativa para la mortalidad por todas las causas
(HR 0,65; 1C95%, 0,42 a 1,00; p = 0,05) y para la mortalidad por la
propia TEP (HR 0,52; 1C95%, 0,30 a 0,92; p = 0,02).

Conclusiones: La prevalencia de TEP hemodindmicamente inestable
fue de 3,5%. El uso de tratamientos de reperfusion se asocié a una
disminucién significativa de la mortalidad, pero estos tratamientos
s6lo fueron utilizados en la quinta parte de los pacientes.

ESTUDIO SOBRE LA CALIDAD EN EL ABORDAJE DE LOS PACIENTES
CON TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Z.]i, V. Gallo Gonzélez, C. Reynaldo Castro Riera, B. Recio Moreno,
W.L Gir6n Matute, M. Fuentes Alonso, L. Puente Maestu
y J. de Miguel Diez

Servicio de Neumologia, Hospital General Universitario Gregorio
Maraiién, Madrid, Espafia.

Introduccién: El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una enferme-
dad potencialmente mortal. El correcto manejo de los pacientes con
TEP agudo juega un papel importante en la supervivencia de estos
pacientes. Recientemente se han publicado los indicadores de calidad
en el manejo de esta enfermedad. En este estudio se analiza la calidad
del manejo de los pacientes con TEP en nuestro hospital.

Material y métodos: Estudio descriptivo que incluye todos los pa-
cientes atendidos en nuestro centro entre diciembre de 2016 y mayo
de 2017 con diagnéstico principal de TEP. Se revisa el informe de alta
para comprobar el cumplimiento de los 5 indicadores de calidad pu-
blicados en la Guia de indicadores de calidad en enfermedades respi-
ratorias (Neumomadrid): 1. Confirmacion objetiva del diagnéstico de
TEP (estandar > 85%); 2. Estratificacién del riesgo del TEP (estandar >
85%); 3. Porcentaje de fibrinolisis en pacientes con TEP de alto riesgo
(estandar > 85%); 4. Mortalidad intrahospitalaria (estandar < 10%); 5.
Reingresos hospitalarios a 30 dias (estandar < 10%).

Resultados: Se incluyen 84 pacientes con diagndstico principal de
TEP atendidos tanto en Neumologia como en otros servicios de nues-
tro hospital. Todos ellos salvo un nico caso fueron diagnosticados
con una prueba de imagen (98,8%). En Urgencias, en 30 de estos pa-
cientes se realizé una estratificacion prondstica (35,7%), entre ellos,
21 pacientes fueron estratificados correctamente (25% del total). Du-
rante el ingreso, el nimero de pacientes con estratificacién pronésti-
ca asciende a 57 (67,9%), 44 de ellos estratificados correctamente
(52,4% del total). Hubo 6 pacientes de alto riesgo, 4 de ellos presenta-
ban contraindicaciones para fibrinolisis. De los 2 pacientes sin contra-
indicacion, uno recibi6 fibrinolisis primaria (50%). Dos pacientes fa-
llecen durante su ingreso hospitalario (2,4%). S6lo un paciente
reingresa en el hospital en los 30 primeros dias (1,2%).
Conclusiones: En cuanto a confirmacién diagnéstica, mortalidad in-
trahospitalaria y reingresos a 30 dias, el manejo supera el estandar de
calidad establecido. Hay un margen de mejora en la estratificacion del
riesgo, siendo ésta de vital importancia para establecer una estrategia
terapéutica correcta, sobre todo, en el momento mas agudo de la en-
fermedad. La realizacion de fibrinolisis cuando esté indicado también
es susceptible de mejora. Los resultados de este estudio ponen de
manifiesto el alto nivel de calidad en la atencién a estos pacientes y
los aspectos a mejorar en el futuro préximo.

EVALUACION DEL RIESGO EN PACIENTES CON HIPERTENSION
ARTERIAL PULMONAR (HAP) QUE INICIAN TRATAMIENTO CON
MACITENTAN TRAS LA DISCONTINUACION DE OTROS
ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE LA ENDOTELINA (ARE)

P. Alvarez Vega!, A. Oterino Manzanas, S. Cadenas Menéndez!,
P. Alonso Lecue?, V. Roig Figueroa®, P. Bedate Diaz?,
J. Ortiz de Saracho® y .M. Cifrian Martinez?

IComplejo Asistencial Universitario de Salamanca, Salamanca, Espaiia.
2Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, Cantabria,
Espafia. *Hospital Clinico de Valladolid, Valladolid, Espafia. ‘Hospital
Universitario Central de Asturias, Oviedo, Asturias, Espafia. >Hospital de
El Bierzo, Ponferrada, Leon, Esparia.

Introducciéon: Macitentan es un nuevo antagonista dual de los recep-
tores de endotelina. No existen estudios comparativos que valoren
eficacia de macitentan frente a otros ARE. Nuestro objetivo fue anali-
zar la evolucidn clinica y ecocardiografica de pacientes con HAP al
iniciar macitentan tras la suspension de bosentan/ambrisentan.
Material y métodos: Estudio epidemiolégico, multicéntrico, descrip-
tivo y retrospectivo de pacientes que iniciaron tratamiento con maci-
tentan tras la suspension de otros ARE. Se analizaron variables clini-
cas, PM6M, de imagen cardiaca recogidas en las tablas de riesgo de las
guias ESC/ERS 2015 desde el momento del cambio y efectos secunda-
rios: elevacién de transaminasas, anemia, edemas.
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Resultados: Se incluyeron 13 pacientes, 10 mujeres (71,4%), con edad
media 64,38 + 14,83 afios. La clasificacién de la HAP fue: 5 idiopatica;
6 asociada a conectivopatia (3 esclerodermia sistémica difusa, 2 es-
clerodermia sistémica limitada, 1 LES) y 2 cardiopatia congénita (1
CIV y 1 CIA corregidas). El tiempo medio con macitentan fue 12,69 +
8,94 meses, con media 46,23 + 47,16 meses desde el diagnéstico de
HAP hasta el inicio de tratamiento. Los datos clinicos, imagen cardia-
ca, analiticos y de ejercicio basales y a los 3 meses se muestran en la
tabla 1. 3 pacientes mejoran de CF y el resto se mantienen en la misma
CF. La PM6M mejora en 8 pacientes, en 1 no se aprecian cambios sig-
nificativos y en 2 no se disponia de datos. Aunque sélo 2 pacientes
mejoran su clasificacién de riesgo en funcién de la imagen cardiaca,
el area de AD mejora en 6 pacientes, empeora en 2, en 2 no hay cam-
bios significativos y en 3 no se dispone de datos. Ningtin paciente
presentaba derrame pericardico en el momento del cambio ni a los 3
meses. Como inicas comorbilidades resefiables 5 pacientes presenta-
ban HTA sistémica asociada, 1 DM DM y 1 dislipemia. No se recogio
ningan efecto secundario. Tampoco se produjeron hospitalizaciones
relacionados con HAP.

Conclusiones: Se observa una tendencia a la mejoria en los parame-
tros clinicos, de ejercicio e imagen cardiaca en pacientes que inician
tratamiento con macitentan tras la suspension de otros ARE, con las
limitaciones del pequefio tamafio muestral. En estos pacientes, maci-
tentan es una alternativa segura y al menos igual de eficaz que los
otros ARE. Seria interesante evaluar la eficacia del cambio de bosen-

Parametros basales y a los 3 meses del cambio a macitentan

tan/ambrisentan a macitentan en pacientes en CF II-1Il en el momen-
to del cambio, en un estudio controlado y a largo plazo, dada la ausen-
cia de informacién a este respecto.

EXPERIENCIA INICIAL DE UN EQUIPO MULTIDISCIPLINAR DE
RESPUESTA A LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR

A. Sancho Mufioz', L. Molina Ferragut?, R. Millan Segovia®,

A. Vazquez Sanchez*, O. Pallas Villaronga®, M. Mellado Joans,

F. Fernandez Alarza’, C. Jiménez Martinez?, ].R. Masclanz Enviz?,

C. Estirado Vera', M. Alvarado Miranda' y D.A. Rodriguez Chiaradia®

'Neumologia; *Cardiologia; *Unidad Hemodindmica y Cardiologia
Intervencionista, Cardiologia; *Servicio de Urgencias; °Angiologia y
Cirugia Vascular; ®Hematologia, Hospital del Mar, Barcelona, Esparia.
Servicio de Medicina Intensiva, Hospital del Mar, UPF, IMIM, Barcelona,
Espafia. "Servicio de Radiologia IMI (Imatge Médica Intercentres),
Hospital del Mar, Barcelona, Espafia. °Neumologia, Hospital del Mar,
UPF, IMIM. CIBERES, Barcelona, Esparia.

Introduccion: La tromboembolia pulmonar (TEP) es una enfermedad
potencialmente mortal. En los altimos afios, debido al incremento en
la complejidad de los pacientes y las crecientes opciones de trata-
miento, se han puesto en marcha los llamados equipos multidiscipli-
narios y de respuesta rapida a la TEP (Pulmonary Embolism Response

Caso Edad Etiologia Tratamiento CF basal PM6M basal proBNP basal Area AD basal CF 3 meses PM6M 3 proBNP 3 Area AD 3
previo meses meses meses

1 63 HAPCC (CIV) Bosentan + III 170 780 21,8 11 220 240,7 18,3
Sildenafilo

2 50 HAPETC Bosentan + 1l 500 46,3 27 11 520 37,2 24
Sildenafilo +
Treprostinil
s.C.

3 83 HAPI Ambrisentan III 180 338 25 111 220 260 22
+ Tadalafilo

4 81 HAPCC (CIA) Bosentan+ I 315 1749 20 11 300 1464 26,5
Sildenafilo +
Iloprost inh

5 80 HAPETC Bosentan+ 1l 300 4265 25 11 360 2479 23,7
Tadalafilo+
Treprostinil
s.C.

6 47 HAPI Bosentan+ | 525 471,8 25 I 540 161 22
Sildenafilo +
Treprostinil
s.C.

7 66 HAPI Bosentan + I 395 198 11 390 546 17
Sildenafilo +
Iloprostl s.c.

8 44 HAPI Ambrisentan I 415 34 22 Il 450 82 23
+ Sildenafilo

9 58 HAPETC Ambrisentan I 450 1.180 27 11 396 1.270 39
+ Sildenafilo

10 66 HAPETC Ambrisentan Il 320 1.744 Il 2.005
+ Sildenafilo

11 44 HAPETC Ambrisentan
+ Tadalafilo+
Iloprost inh

12 82 HAPETC Bosentan 11 240 2.225 22 Il 275 1.954 20

13 73 HAPI Bosentan + I 330 184 18 11 392 184 17
Sildenafilo

Media y desviacién estandar 345 +115,8 1101,26 + 23,28 +2,99 369 £108,8 890,24 + 21,44 + 7,84

1246,89 890,4

HAPCC: hipertension pulmonar asociada a cardiopatia congénita; CIV: comunicacion interventricular; HAPETC: hipertensién pulmonar asociada a enfermedad del tejido
conectivo; HAPI: hipertension arterial pulmonar idiopética; CIA: comunicacién interauricular; CF: clase funcional; PM6M: prueba de marcha de 6 minutos; proBNP: precursor

del péptido natriurético cerebral; AD: auricula derecha.
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Team, siendo PERT sus habituales siglas en inglés) para optimizar la
estratificacion del riesgo e incrementar las estrategias de gestion.
Material y métodos: Por este motivo, desde hace 2 afios se cre en
nuestra institucion, un grupo de especialistas compuesto por neuma-
logos, cardi6logos, hemat6logos, radi6logos, cirujanos vasculares y
especialistas en cuidados criticos y urgencias. Este equipo ofrece una
rapida consulta las 24 horas del dia para revisar los casos y discutir
manejo adecuado de los pacientes con TEP.

Resultados: Entre octubre de 2015 y septiembre de 2016 se valoraron
79 pacientes con diagnéstico principal de TEP. El promedio de edad
fue de 70 (14) afios (62% mujeres). La inmovilizacion en los tltimos
30 dias por cirugia o trauma (25%) y las neoplasias (23%) fueron cau-
sas relevantes. La mayoria de los pacientes (74%) se presentaron con
un riesgo bajo o estandar. Un 26% fueron de riesgo intermedio o alto.
De éstos, el 73% (n = 15) recibi6 fibrindlisis; sistémica (n = 10) o guia-
do por catéter (n = 5). La mortalidad hospitalaria por cualquier causa
en los pacientes ingresados por TEP alcanzé un 8%. Tres pacientes
presentaron una hemorragia mayor no fatal (3,8%).

Conclusiones: Los equipos multidisciplinares de respuesta al TEP
pueden ofrecer un enfoque coordinado ideal para la atencién indivi-
dualizada del paciente.

FILTROS DE VENA CAVA INFERIOR OPCIONALES: EXPERIENCIA DE
UN UNICO CENTRO

D. Jiménez Castro!, A. Guirola?, C. Serrano?, A. Figueredo?, W. Kuo?,
C.A. Quezada' y M.A. de Gregorio Ariza?

"Hospital Ramén y Cajal, Madrid, Espafia. 2Hospital Clinico Lozano
Blesa, Zaragoza, Espafia. 3Stanford University Medical Center, San
Francisco, Estados Unidos.

Introduccion: En una cohorte de pacientes con enfermedad trom-
boembdlica venosa (ETEV) que recibieron un filtro de vena cava infe-
rior (FVCI) recuperable, el objetivo de este estudio fue calcular el por-
centaje de filtros recuperados y las variables asociadas a la
imposibilidad para la recuperacién del filtro.

Material y métodos: Se realizé un estudio observacional retrospecti-
vo. La variable principal fue el porcentaje de filtros recuperables final-
mente extraidos. Se realiz6 regresion logistica para identificar las
variables asociadas al fracaso de la recuperacion del filtro.
Resultados: Durante el periodo de estudio se implantaron 246 FV(I,
151 en pacientes (61%) con contraindicacién para la anticoagulacién,
69 (28%) para la prevencién de tromboembolia de pulmén en pacien-
tes de alto riesgo, y 26 en pacientes (11%) con recurrencia trombética
a pesar de anticoagulacién correcta. De los 236 pacientes que sobre-
vivieron el primer mes, la retirada del FVCI fue posible en 226 pacien-
tes (96%). La tasa mas baja de retirada se produjo en el grupo de pa-
cientes con recurrencias trombaticas mientras estaban anticoagulados
(79%). El tiempo de retraso hasta el intento de retirada fue significati-
vamente mayor para los pacientes a los que no se pudo retirar el filtro
(137,8 £ 65,3 dias) comparados con los pacientes a los que se les pudo
retirar el filtro (46,3 + 123,1 dias) (p < 0,001).

Conclusiones: En este estudio se consigui6 la retirada del FVCI en el
96% de los casos. El retraso en el intento de retirada del filtro se asoci6
de manera significativa al fracaso en su extraccion.

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS AMENAZANTES EN PACIENTES
CON TEP DE BAJO RIESGO (PESIS: 0). { COMO SOSPECHARLOS?

E. Marijudn Gémez!, C. Sinchez Vieco!, A. Alonso Gémez!,
J.L. Lobo Beristain', M. Monreal.? y Grupo RIETE

'Hospital Universitario de Araba, Vitoria, Alava, Espafia. Hospital
Germans Trias i Pujol, Badalona, Barcelona, Espafia.

Introduccion: La explicacién que tradicionalmente se ha dado para el
excepcional fallecimiento de algunos pacientes con TEP de bajo riesgo
es la recurrencia embolica precoz, provocada por la salida de trombos
retenidos en cavidades derechas (TRCD), o la presencia de una disfun-
cién ventricular derecha severa (DVDs) clinicamente inaparente.
Cualquiera de las dos situaciones (hallazgos ecocardiograficos ame-
nazantes) podria ser detectada por un estudio ecocardiografico, que
sin embargo no suele aconsejarse de manera sistematica para este
subgrupo de pacientes. Sin embargo, constatar la presencia de cual-
quiera de las dos anomalias podria servir para tomar decisiones de
manejo con muy probable impacto en la mortalidad. Objetivo: estu-
diar cudles son la prevalencia y las variables que se asocian a la pre-
sencia de TRCD o DVDs en el momento del diagnéstico del TEP en los
pacientes con un perfil clinico de bajo riesgo, para poder basar en ello
la recomendacién de realizar un ecocardiograma.

Material y métodos: Estudio retrospectivo realizado con pacientes
del Registro RIETE. Se consider6 disfuncién ventricular severa (DVDs)
cuando habia un TAPSE < 16 mm. Se utilizaron los test de Chi cuadra-
do o exacto de Fisher para comparar las variables categdricas, y el test
de t Student para datos no pareados para comparar las variables con-
tinuas de distribucién normal, y el Mann-Whitney para los de distri-
bucién no normal.

Resultados: RIETE tenia en el momento del estudio 30,254 pacientes
con TEP (11,503 [38,02%], PESIs: 0); el 58,2% eran varones y inicamen-
te 5107 (44,4%) tenian realizado ETT. Un total de 262 pacientes (5,05%
1C95: 4,54-5,77) tenian TRCD o DVDs. Aunque el andlisis univariante
detectaba asociaciones muy significativas de la presencia de TRCD/
DVDs con la troponina, la disnea, el Sincope, el BRD, las T (-) el filtra-
do glomerular y el cociente VD/V], el andlisis multivariante confirma-
ba Ginicamente la independencia de dos variables; el aclaramiento de
creatinina, y la dilatacion del VD (tabla).

| OddsRatio Valor de “p” |
Edad > 60 anos 1.23(0.43-3.54) 0,700
Varones (n %) 1.34 (0.51-3.47) 0,552
Anemia 0.74(0.15-3.71) 0.719
C creat <30 21.99 (1.32-365.57)* 0031 |
Disnea 0.68(0.21-2.24) 0529 |
Sincope 0.64 (0.17-2.35) 0499 |
BRDHH 0.63(0.17-2.41)
" Ondas Tl'_( -) en precordiales . l_-ITF_I{} 3-4.03) 1
"Niveles de troponina elevados ] 1.62 (0.61-4.
Cociente VD/VI > 1.2 en angioTC 3.58 (1.25-10.26)*

Tabla 1. Andlisis multivariante para TRCD/DVDs.

Conclusiones: 1. La prevalencia de “hallazgos ecocardiograficos ame-
nazantes” (TRCD o TAPSE < 16 mm) entre los pacientes PESIs: 0 de
nuestra serie era de 5,05% (IC95: 4,54-5,77). 2. En nuestra serie, su
presencia solo se asocia significativamente con el deterioro grave de
filtrado glomerular y la dilatacién VD en el angioTC. 3. Estos datos
podrian ayudar a identificar qué pacientes con TEP de bajo riesgo se
beneficiarian de un ETT.

HETEROGENEIDAD EN LA CAPTACION PULMONAR DE 18F-FDG EN
LA HIPERTENSION PULMONAR PRECAPILAR

J. Osorio', O. Tura-Ceide?, E. Agusti?, ]. Pavia%, F. Lomefia%, I. Vollmer?,
I. Blanco?, J. Ruiz-Cabello$, S.Espafia’, M. Castella?, Y. Torralba®,
L. Sebastian®, L. Piccari®, C. Bonjoch?, V. Peinado? y J.A. Barbera®

'Departamento de Neumologia, Hospital Clinic-IDIBAPS, Universidad de
Barcelona; CIBERES, Barcelona, Espaiia. >Centro de Investigacion
Biomédica en Red en Enfermedades Respiratorias (CIBERES), Barcelona,
Espafia. *Centro de Diagndstico por la Imagen CDI, Hospital Clinic-
IDIBAPS, Universidad de Barcelona, Barcelona, Espafia. “Centro de
Diagnostico por la Imagen CDI, Hospital Clinic-IDIBAPS, Universidad de
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Barcelona, Barcelona, Espaiia. *Departamento de Neumologia, Hospital
Clinic-IDIBAPS, Universidad de Barcelona, CIBERES, Barcelona, Esparia.
6Centro de Investigacion Biomédica en Red en Enfermedades
Respiratorias (CIBERES). Universidad Complutense de Madrid, Madrid,
Espafia. “Centro de Investigacion Biomédica en Red en Enfermedades
Respiratorias (CIBERES), Centro Nacional de Investigacion
Cardiovascular (CNIC), Madrid, Espafia. *Departamento de Cirugia
Cardiovascular, Hospital Clinic-IDIBAPS, Universidad de Barcelona,
Barcelona, Espaifia. °Departamento de Neumologia, Hospital Clinic-
IDIBAPS, Universidad de Barcelona. CIBERES, Barcelona, Espafia.

Introduccién: Los cambios proliferativos en los vasos pulmonares pue-
den contribuir al desarrollo de hipertensién arterial pulmonar (HAP) y
de hipertensién pulmonar tromboemboélica (HPTEC). Estudios previos
con tomografia por emisién de positrones con [18F] -fluoro-D-glucosa
(PET-FDG) han demostrado un aumento del metabolismo celular en la
arteria pulmonar (AP), el parénquima pulmonar (PP) y el ventriculo
derecho (VD) en pacientes con HAP. Los cambios metabélicos en la HP-
TEC son poco conocidos. El presente estudio tiene como objetivo eva-
luar el metabolismo celular en AP, PPy VD a través de PET-FDG en pa-
cientes con HAP y HPTEC, en comparacién con sujetos sanos.
Material y métodos: En este andlisis preliminar se evaluaron 4 gru-
pos (n = 6, en cada uno): 1) pacientes con HAP idiopatica (HAPi); 2)
pacientes con HPTEC con lesiones distales sin indicacién de trombo-
endarterectomia pulmonar (PEA) (HPTEC-distal); 3) pacientes con
HPTEC con lesiones proximales, candidatos a PEA (HPTEC proximal);
y 4) sujetos sanos (control). Los valores promedio de la captacién es-
tandarizada de 18F-FDG en regiones de interés predefinidas en AP, PP
(7 planos por pulmén en puntos anatémicos definidos) VD y ven-
triculo izquierdo (VI) se calcularon y se normalizaron en relacién a la
captacion hepética (SUVR). Los SUVR de los pacientes se correlacio-
naron con la clase funcional (CF), la tolerancia al ejercicio, los para-
metros hemodindmicos y el BNP sérico.

Resultados: Los resultados se muestran en la tabla. La relacién VD/VI
se correlacioné tanto con la resistencia vascular pulmonar (PVR)
como con el BNP.

HAPi  HPTEC-distal HPTEC-proximal | Control
CELu/mv (%) | 8317 | 8317 | 33/67 | 100/0
PAPM (mmHg) 49414 47114 4847 ND
€1 (L/min/m2)  |2.39:0.35 | 2.681049 | 1.93:0.29 | ND
PVR (dyn-s:cm-5) | 7941429 | 418%206 809179 ND
6MWD (m) 584453 424485* 442+102* 650434
BNP (ng/L) 394+25* 39434 161+141* 815
PP SUVR 1.3240.17 | 1.054#0.15 1.0040.15* 1.30+0.28
IAP SUVR 3.0310.32 | 2.32+0.47* 2.5940.33 3.06+0.34
SuUvVVvD/VI 1.11#0.26% | 0.7320.28 1.05+0.44 0.59+0.19 |
*p<0.05 comparado con controles sanos.
Tabla 1.

Conclusiones: Los pacientes con hipertension pulmonar precapilar
muestran mayor captaciéon de FDG en el ventriculo derecho, particu-
larmente aquellos con HAPi. En la HAPi y en la HPTEC no se observa-
ron cambios significativos en la captacién de FDG en las arterias pul-
monares ni en el parénquima pulmonar.

Financiado por subvenciones del Fondo de Investigacién Sanitaria
(PI115/00582) y la Fundacién Contra la Hipertensién Pulmonar (FCHP).

HIPERTENSION PULMONAR GRAVE AL DIAGNOSTICO
Y CRONICIDAD DEL TEP

C. Sanchez Vieco, E. Marijuidn Gémez, A. Alonso Gémez,
K. Fernandez de Roitegui Pérez, C. Ortega Michel, R. Cobos Campos,
A. Rivas Guerrero y J.L. Lobo Beristain

Hospital Universitario Alava, Vitoria-Gasteiz, Alava, Espafia.

Introduccion: El ventriculo derecho es el nticleo central de la circu-
lacién pulmonar, pero debido a sus limitaciones anatémicas, presen-
ta dificultades a la hora de adaptarse a las elevadas resistencias a las
que se ve sometido ante un caso de TEP extenso, puesto que es inca-
paz de generar toda la presion telesistélica deseable. Se desconoce
cudl es el limite de esta adaptacién, pero tradicionalmente se acepta

Tabla 1. Descriptivo de pacientes

Globalde  PAPs>55 PAPs<55 p
pacientes

Pacientes 215 44 171

Caracteristicas clinicas (n = 215)

Edad (n = 215) 75(64-84) 71(59-82) 0215

Género (varones) (n = 215) 105 (48,8%) 19 (43,2%) 86(50,3%) 0,499

Peso (n = 146) 80 76 (65-88) 0,935
(63-86,75)

IMC kg/m? (n = 215) 2738 27 0,473
(23,66- (25,34-31,16)
31,70)

Patologias

ETV previa (n [%]) (n = 215) 35(163%) 7(159%) 28(164%) 1

Enf. tiroidea (n [%]) (n = 215) 8(3,7%) 1(2,3%) 7 (41%) 1

Diabetes (n [%]) (n = 213) 31(14,6%) 5 (11,6%) 26 (15,3%) 0,636

HTA (n [%]) (n = 213) 112 (52,6%) 28 (651%) 84(49,4%) 0,087

Enf. cardiaca crénica (n [%]) 16 (7,4%) 5 (11,4%) 11 (6,4%) 0,330

(n=215)

Enf. pulmonar crénica (n [%]) 34(15,8%) 6(13,6%) 28 (16,4%) 0,818

(n=215)

Exploracion fisica

Frecuencia cardiaca (n = 214) 97,1 (20,0) 86,13 (17,70) < 0,001

Frecuencia respiratoria (n = 145) 24 (18-28) 19(16-23) 0,002

PA. sistélica (n = 214) 129,1 (22,87) 132,92 0,265
(20,74)

Electrocardiograma

Fibrilacién auricular (n [%]) 14 (6,9%) 5 (11,4%) 9 (5,7%) 0,190

(n=203)

Bloqueo de rama derecha (n [%]) 26 (12,8%) 5 (11,4%) 21 (13,2%) 1

(n=203)

S1Q3T3 (n [%]) (n = 202) 29 (14,4%) 12(273%) 17(10,8%) 0,013

onda T negativa (n [%]) (n =202) 63 (312%) 25(581%) 38(23,9%) <0,001

Andlisis de sangre

Anemia (n = 215) 1412 (2,44) 13,96 (1,76) 0,677

Creatinina mg/dL (n [%]) (N = 150) 1,06 0,90 0,020
(0,80-1,5) (0,78-1,10)
Troponina [ (n = 36) 115,6 22 0,422
(0,08-162) (0,225-120)
BNP (n [%]) (n = 60) 676 95 (35-278) < 0,001
(234,5-2497)
PO, (n = 149) 55(50-62) 60 0,015
(53,75-68)
Sat 0, (n = 148) 88 (85-92) 91(87,5-94) 0,011
Ecocardiograma
Trombo endocavitario (n = 178) 3 (1,7%) 1(2,4%) 2 (1,5%) 0,546
Dilatacién ADcha (n = 156) 55(353%) 26(74,3%) 29 (24%) < 0,001
Diametro de la ADcha (n = 10) 35,7 (13,58) 27,14 (12,37) 0,410
Area de la ADcha (n = 72) 2130 mm  1415mm  <0,001
(1865-2825) (1.222,5-
1.800)
Presi6n estimada de ADcha (n= 21 (100%)  5(23,8%) 16 (76,2%) -
21)
Diametro vena cava Inf (n = 93) 20 (18-23) 17,5(16-20) 0,013
Colapsabilidad VCI (n [%]) (n = 68) 50 (73,5%) 10(62,5%) 40(76,9%) 0,332
Hipocinesia (n [%]) (n = 165) 63 (38,2%) 23(69,7%) 40(30,3%) <0,001
TAPSE (mm) (n = 166) 175 20(17-23) 0,009
(14,75-21)
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que en situaciones agudas no se puede superar los 55 mmHg de pre-
sion telesist6lica (0 40 mmHg de PAPm). Es por ello que el hallazgo de
una PAPs superior en el caso del TEP, supone aceptar que el evento
agudo al que se asiste en realidad no es el primero, y que existe ya una
HP crénica postembdlica establecida. El objetivo de este estudio es
analizar la frecuencia con la que PAPs > 55 mmHg al diagndstico se
mantiene en el ecocardio de seguimiento, y si se asocia con la severi-
dad del episodio agudo, el antecedente de ETV o presencia de otras
patologias cardiopulmonares.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de los pacientes incluidos
en el Registro RIETE desde nuestro Centro. Se utilizaron los test de
Student y Mann-Whitney para comparar las variables continuas y el
test exacto de Fisher para las categéricas. Se utilizé SPSS para el ana-
lisis de los datos, y se consider6 estadisticamente significativa p <
0,05.

Resultados: Hasta julio 2017 nuestro centro habia incluido 1.315 pa-
cientes en RIETE. 215 (16,35%) tenian realizado ETT al diagndstico y
seguimiento. De ellos 44/215 (20,5% 1C95: 15,28-26,48) tenian una
PAPs > 55 mmHg en el momento del diagnéstico. Su presencia se aso-
ciaba a otros parametros de severidad del TEP (TAPSE, BNP, FC, FR,
Sat02, T(-), ADcha, hipocinesia VD, Dilatacién VCI) pero no a la coe-

Tabla 2. Resultados

PAPs > 55 en el PAPs >55enel  Valor
diagndstico y a los diagndstico pero de p

6 meses de no a los 6 meses

seguimiento de seguimiento

“Persistentemente “Transitoriamente

hipertensos” hipertensos”
Pacientes 8 36

Caracteristicas clinicas

Edad (mediana # IR) (n = 44) 69 (58,50-78,50) 77 (64,25-84) 0273

Género (varones) (n = 44) 1(12,5%) 18 (50,0%) 0,111

IMC kg/m? (mediana + IR) (n = 36) 22,96 (22,43- 27,43 (25,35- 0,097
29,74) 33,23)

Patologias

ETV previa (n [%]) (n = 44) 3(37,5%) 4 (11,1%) 0,065

Diabetes (n [%]) (n = 43) 1(12,5%) 4 (11,4%) 1

HTA (n [%]) (n = 43) 5 (62,5%) 23 (65,7%) 0,863

I. cardiaca crénica (n [%]) (n=44) 1(12,5%) 4 (11,1%) 1

Enf. pulmonar crénica (n [%]) (n= 2 (25%) 4 (11,1%) 0,297

44)

Electrocardiograma

Fibrilacién auricular (n [%]) (n = 44) 2 (25%) 3(8,3%) 0,219

Bloqueo de rama derecha 2 (25%) 3(8,3%) 0,219
(n [%]) (n = 44)

S1Q3T3 (n [%]) (n = 44) 2 (25%) 10 (27,8%) 0,873
Onda T negativa (n [%]) (n = 43) 5 (62,5%) 20 (57,1%) 1
Andlisis de sangre

Anemia (media + DE) (n = 44) 14,54 (+ 2,30) 14,03 (£ 2,5) 0,603
Creatinina (mg/dL) (media + DE) 0,86 (+ 0,08) 1,2(+ 0,36) 0,231

(n=27)
Troponina I (mediana + IR) (n = 15) 16,79 (no rango)
BNP (mediana + IR) (n = 17)

016 (0,075-179,5) 0,865

388,50 0,131
(149,75-1878)

2966 (no rango)

Ecocardiograma

Dilatacién ADcha (n [%]) (n = 35) 7 (100%) 19 (67,9%) 0,082

Area ADcha (mediana + IR) (n = 14) 20,20 cm 24,10cm 1
(19,25-27,60) (16,95-28,25)

Diametro vena cava inf 22 (+1,41) 19,7 (£ 4,3) 0,314

(media + DE) (n = 17)

Hipocinesia (n [%]) (n = 33) 5(83,3%) 18 (66,7%) 0,640

TAPSE (mm) (media + DE) (n=34) 14 (+4,24) 18,6 (+ 4,8) 0,037

RV/LV (n = 12) (media + DE) (n = 19) 2,06 (+ 0,52) 1(+0,27) < 0,001

PAPS (todos mayor de 55 mmHg) 84 (+ 214) 64,5(+ 6,8) < 0,001

(media = DE) (n = 44)

xistencia de ICC, enf pulmonar crénica, HTA, obesidad, diabetes, FA,
ni al antecedente de ETV. Unicamente 8/44 (18,2%, IC95: 8,19-32,71)
de los pacientes con PAPs > 55 mmHg en el momento del diagnéstico,
seguian presentandola en el ETT de seguimiento. La mediana de PAPs
de los que persistian hipertensos era 73 mmHg (ICR 60,25-90,25),
mientras la de los que dejaban de estarlo era 34 (ICR 27,75-39,0) La
gran mayoria (75%) de los que “normalizan” su PAPs quedan por de-
bajo de 39 mmHg.

Conclusiones: La HP grave detectada en el momento del diagnéstico
de un TEP agudo, es reversible en la gran mayoria de los casos. La
persistencia de HTP grave se asocia con la presencia de disfuncién
VDchoy elevacién de la PVC en el ETT del episodio agudo, pero no con
la edad, el sexo ni la coexistencia de comorbilidad cardiorespiratoria.

HIPERTENSION PULMONAR TROMBOEMBOLICA CRONICA

A. Garcia Guerra, W. Almonte Batista, F. Agustin Martinez,

N. Gutiérrez Gonzalez, A. Hurtado Fuentes, R. Sanchez Simén-Talero,
A. Nafez Ares, P. Lopez Miguel, ]. Cruz Ruiz, ].C. Ceballos Romero,

A. Martinez Garciay J. Jiménez Lopez

Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, Albacete, Espafia.

Introduccion: Los recientes avances en manejo diagndstico, terapéu-
tico y evaluacion pronéstica de la hipertension pulmonar tromboem-
bélica crénica (HPTEC) han cambiado el futuro de esta patologia in-
fradiagnosticada y potencialmente curable. Nuestro objetivo es el
andlisis de los pacientes diagnosticados de HPTEC en una consulta
especializada de HP, su tratamiento, evolucién y evaluacién en la es-
tratificacion de riesgo.

Material y métodos: Estudio prospectivo, descriptivo de los pacientes
diagnosticados de HPTEC en una consulta especializada de HP evalua-
dos en 2017. Recogimos variables clinicas, funcionales, de diagnéstico,
tratamiento y evaluacién pronéstica.

Resultados: Valoramos 12 pacientes, 50% mujeres, con edad media de
72,2 £ 12,2 afios, (51,84). El 41,7% remitidos desde otros centros de la
Comunidad Auténoma. Todos referian antecedentes de TEP y GGVQ/
angioTC con defectos periféricos en 4, 33,3%. Al diagnéstico presenta-
ban CF OMS 11 25%, 111 75% e ingresos previos por IC el 33,3%. Presen-
taban HTA 75%, DM 25%, patologia pulmonar crénica 58,3% (EPOC
8,3%, asma, SAHS 33%), obesidad 33,3%, cardiopatia isquémica 25%.

Variables basales (1) y con tratamiento (2) media DE
PSAP eco 1 88,0 17,3
PSAP eco 2 | 56,2 26,2
TAPSE ecol | 203 59
TAPSE eco 2 | 20,9 2,7
PAD catel 1 15,2 6,4
PADcate? | 8,2 4,2
PAPS catel | 85,0 20,3
PAPS cate2 | 64,0 12,5
PAPM catel | 49,8 9,3
PAPM cate2 | 40,0 79
GC catel [ 58 13
GC catel ! 58 1.0
IC catel | 26 0,4
IC cate2 2,7 0,2
RVP catel | o 13
RVP cate2 | 56 15
M TMEM 1 | 376,1 109,3
M TMEM 2 | 4134 104,3
SO2min TM6M1 | 78,2 13,1
SO2min TM6M2 | 836 45
DLCO 1 | 72,4 17,3
DLCO 2 | 743 14,3

Tabla 1. Evolucion de las variables ecocardiograficas, hemodindmicas y funcionales pre
y post-tratamiento
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Los valores ecocardiograficos, hemodinamicos y del TM6M al diag-
noéstico y actuales se reflejan en tabla 1. Tenian alteracion de la difu-
sién 7 (58,3%), trastorno ventilatorio obstructivo 3 (25%), restrictivo 2
(16,6%). En el ecocardiograma observamos dilatacién de AD en 75%,
de VD en 82% y de Al en 62,5%, HVI 25%. Tratamiento actual: OCD
66,7%, CPAP 50%, diurético 83%, filtro cava 8,3%, ACO 100%. Siguen
monoterapia con Riociguat 10, biterapia: 2 (riociguat y ambrisentan,
bosentan y tadalafilo), tromboendarterectomia 4 (33,3%). En 1 se re-
chazé la cirugia por comorbilidad. Otro paciente rechazé angioplastia.
Complicaciones tratamiento: un caso de toxicidad hepatica con bo-
sentan. Mortalidad desde el diagnéstico 8,3%, 1 caso, en postoperato-
rio de TET. Supervivencia en seguimiento hasta la actualidad: 7,4 +
7,85 afios (0,23) con 3 casos nuevos en ultimo afo. Tras tratamiento,
hay una significativa disminucién en escala de riesgo sin diferencias
al comparar el grupo de intervenidos con los que no (tabla 2). Dos
pacientes (1 intervenido, otro en tratamiento Riociguat) no presentan
actualmente HAP.

Evaluacion de riesgo al diagnéstico
(% pacientes por grupo)
Signos de IC dcha

Progresion de sintomas

sincope

FI-I/msv

M6M=>440/165-400/<165

proBNP 300/300-1400/>1400

Eco.Area AD <18/>26, derrame
_pericardico
PAD <8/8-14/>14
1C>2,5/2,4-2/<2
Sv02>65/60-65/<60%

Evaluacion de riesgo con tratamiento
(% pacientes por grupo)
Signosde IC dcha

Progresion de sintomas 100
sincope 1C

CE -/ v 100
TM6M>440/165-400/<165 2 | 6
proBNP 300/300-1400/>1400 86 14

Eco.Area AD <18/>26, derrame

pericardico 1@
PAD <8/8-14/>14 40
1C>2,5/2,4-2/<2 100
Sv02>65/60-65/<60%

Tabla 2. Evolucidn de los pacientes en la escala de riesgo al diagnéstico y actual con
tratamiento.

Conclusiones: 1. Los pacientes diagnosticados de HPTEC tienen una
edad media de 72 afios e importante comorbilidad asociada. 2. Un
tercio de los casos fue sometido a TET y el resto siguen tratamiento
médico. 3. El tratamiento ha conseguido mejorar la escala pronéstica,
encontrandose la gran mayoria en parametros de bajo riesgo.

ABORDAJE DEL EMBOLISMO PULMONAR EN PACIENTES
ONCOLOGICOS

R.E. Almeida Cabrera, ]. Villegas Alcazar, E.M. de Freitas Gonzalez,
C. Mier Bango, L. Sierra Herranz, S. Garcia Garcia y F. Diez Fernandez

Complejo Asistencial Universitario de Ledn, Léon, Espaiia.

Introduccion: El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una patologia
frecuente en pacientes oncol6gicos. Pueden ser incidentales (TEPic)
en el seguimiento de una neoplasia por tomografia computarizada
(TC) o sintomaticos (TEPs) en angio TAC por sospecha de TEP. El obje-
tivo de este estudio es valorar el abordaje de pacientes oncolégicos
con TEP en nuestro centro, asi como comparar las caracteristicas de
aquellos TEPic frente a TEPs.

Material y métodos: Estudio observacional retrospectivo de pacien-
tes oncolégicos diagnosticados de TEP durante el afio 2016 en nuestro
centro, utilizando la base de datos de informes radiolégicos. Se han
establecido dos grupos: TEPic y TEPs. Se han recogido las siguientes
variables: edad, sexo, origen neoplasia, estadio de la enfermedad

Tabla 1
TEPic (43) TEPs (32)
Sexo Mujer 55,8% (24) 56,3% (18)
Varén 44.2% (19) 43,8% (14)
Estadio Local 18,6% (8) 28,1% (9)
Avanzado 81,4% (35) 71,9% (23)
Tabaquismo Fumador 23,3% (10) 25% (8)
Exfumador 30,2% (13) 21,9% (7)
Nunca fumador 46,5% (20) 53,1% (17)
Comorbilidades HTA 46,5% (20) 59,4% (19)
DM 30,2% (13) 12,5% (4)
Cardiopatia 14% (6) 12,5% (4)
EPOC 11,6% (5) 6,3% (2)
Dislipemia 27,9% (12) 34,4% (11)
Otras 25,6% (11) 25% (8)
ETEV previa 7% (3) 15,6% (5)
TEP Unilateral 55,8% (24) 28,1% (9)
Bilateral 44,2% (19) 71,9% (23)
TVP TVP 11,6% (5) 43,8% (14)
No Tvp 88,4% (38) 56,3% (18)
Signos Taquicardia 11,6% (5) 43.8% (14)
Hipotension 2,3%(1) 25% (8)
Hipoxemia 7% (3) 68,8% (22)
Sintomas Disnea 25,6% (11) 71,9% (23)
Dolor toracico 2,3% (1) 37,5% (12)
Sincope 2,3% (1) 12,5% (4)
Otros sintomas 55,8% (24) 68,8% (22)
Exitus (< 30 d) No 76,7% (33) 68,8% (22)
Si otras causas 23,3% (10) 21,9% (7)
Si por tep 0% (0) 9,4% (3)
Plaquetas < 150000 16,3% (7) 28,1% (9)
151.000-400.000  83,7% (36) 68,8% (22)
>401.000 0% (0) 31%(1)

TEPic (Grupo de pacientes con TEP incidentales); TEPs (Grupo de pacientes con TEP
diagnosticado por sospecha de TEP por angioTC).
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neopldsica, tipo histolégico, tratamiento activo, ingreso en hospital,
comorbilidades, localizacién del TEP, TVP concomitante, datos clini-
cos, complicaciones, evolucién, exitus < 30 dias.

Resultados: Se incluyeron 75 pacientes, 43 de ellos en el grupo de
TEPic y 32 en el grupo de TEPs. La edad media en el grupo TEPic fue
de 68 afios y en el grupo TEPs fue de 73. Ver caracteristicas en tabla 1.
En el grupo TEPic se encontré TVP tan sélo en un 11,6% de los pacien-
tes, mientras que en el grupo TEPs el 43,8%, lo que supuso una dife-
rencia estadisticamente significativa. Encontramos mas TEP bilatera-
les en el grupo de TEPs que en el grupo TEPic (p = 0,017). No se
observaron diferencias significativas en cuanto a la presencia de sin-
cope y otros sintomas (mareos, nauseas, etc.) entre ambos grupos (p
=0,081y p=0,255). Los pacientes del grupo TEPs estaban mas taqui-
cardicos, hipotensos e hipoxémicos que los pacientes procedentes del
grupo TEPic (p < 0,005, p < 0,005y p < 0,001). Cuando analizamos
exclusivamente los exitus por TEP, se observaron diferencias signifi-
cativas, presentando los pacientes del grupo TEPs mayor mortalidad
por TEP que los pacientes del grupo TEPic (p = 0,04). No encontramos
diferencias estadisticamente significativas en la mortalidad a 30 dias
de los pacientes ingresados (54) respecto a los pacientes ambulantes
(21) (p = 0,067). Ver caracteristicas en tabla 2.

Conclusiones: Las neoplasias digestivas y pulmonares tienen mayor
incidencia de ETEV. Los pacientes oncol6gicos con TEP sintomaticos y
TVP concomitante tienen mayor inestabilidad hemodinamica que los
pacientes con TEP incidentales. Se podria considerar el tratamiento de
los pacientes oncolégicos con TEP incidental y asintomaticos de forma
ambulatoria, sin necesidad de precisar un ingreso.

Tabla 2.
Ingresados (54) No ingresados (21)
Edad Media 71 afios 69 afios
Desv. tipica 13,9 afios 10,5 aflos
Sexo Mujer 55,5% (30) 57,1% (12)
Varén 44,5% (24) 42,9% (9)
Estadio enf. Local 25,9% (14) 14,3% (3)
Avanzado 74,1% (40) 85,7% (18)
Comorbilidades Si 79,6% (43) 85,7% (18)
No 20,4% (11) 14,3% (3)
Grupo TEP TEPIN 42,6% (23) 95,2% (20)
P valor < 0,001* TEPS 57,4% (31) 4,8% (1)
Tipo TEP Unilateral 37,1% (20) 61,9% (13)
Bilateral 62,9% (34) 38,1% (8)
Localizacién TEP Ramas principales  37,0% (20) 9,5% (2)
S‘r :;:’;‘a’l‘;as Lobar 31,5% (17) 42,9% (9)
Segmentario 20,4% (11) 38,1% (8)
Subsegmentario 11,1% (6) 9,5% (2)
Signos Taquicardia 33,3% (18) 4,8% (1)
Hipotension 14,8% (8) 4,8% (1)
Hipoxemia 42,6% (23) 9,5% (2)
Sintomas Disnea 55,6% (30) 19,0% (4)
Dolor tordcico 22,2% (12) 4,8% (1)
Sincope 9,3% (5) 0% (0)
Otros sintomas 70,4% (38) 38,1% (8)
Complicaciones Si 40,7% (22) 14,3% (3)
No 59,3% (32) 85,7% (18)
Exitus < 30 dias Si por TEP 3,7% (2) 0% (0)
Si por otras causas  25,9% (14) 4,8% (1)
No 70,4% (38) 95,2% (20)

*Practicamente la mayoria de los pacientes no ingresados fueron pacientes con TEP
incidentales. Sin embargo, no hay diferencias significativas en el grupo de los
pacientes hospitalizados.

ABORDAJE DEL TEP DE BAJO RIESGO EN EL HOSPITAL DE
GALDAKAO-USANSOLO

L. Chasco Eguilaz, A. Ballaz Quincoces, A. Artaraz Erefio,
0. Bronte Moreno, P. Garcia Hontoria y M.A. Oribe Ibafiez

Hospital Galdakao-Usansolo, Galdakao, Vizcaya, Espaiia.

Introduccion: Para la estratificacion prondstica del TEP agudo, las
guias europea (ERS) y espafiola (SEPAR) proponen el uso de escalas
prondsticas (PESI y PESIs) y marcadores de disfuncién cardiaca. Sin
embargo, en casos de bajo riesgo inicialmente no se recomienda pro-
fundizar en el estudio de disfuncién del ventriculo derecho (VD), sien-
do subsidiarios de alta precoz. Objetivos: analizar la estancia hospita-
laria (alta precoz si/no) en pacientes de bajo riesgo, asi como las
causas que originaron su estancia prolongada. Analizar si el sincope
como forma de presentacion podria determinar mayor gravedad y, asi,
una mayor estancia. Determinar y comparar la mortalidad entre am-
bos grupos.

Material y métodos: Se analizaron 119 pacientes ingresados en el
Hospital de Galdakao-Usansolo (enero 2016-diciembre 2016). Se ana-
liz6 la estancia hospitalaria media (dias) de los pacientes de bajo ries-
go, teniendo en cuenta, alta precoz si la estancia era menor a 5 dias, o
alta tardia si la estancia era mayor o igual a 5 dias. En el grupo de “alta
tardia” se analizaron las posibles causas que originaron el retraso en
el alta: presencia o no de disfuncién VD (biomarcadores o ecocardio-
grafia) o la presencia de otras causas, como dolor no controlado, so-
breinfeccién, causa social, etc. Asimismo, se analizé la mortalidad,
recurrencia y hemorragia en cada grupo a los 30 dias y si la presencia
de sincope se asociaba a una mayor estancia o mayor mortalidad.
Resultados: De 119 pacientes, 24 (20%) eran de bajo riesgo (PESIsO,
PESI clase I-11) al ingreso. Tan solo 7 pacientes (29%) fueron dados de
alta en menos de 5 dias. Del 71% en el que se prolong6 la estancia, 6
(35%) presentaban datos de afectacion cardiaca, por lo que realmente
eran de riesgo intermedio-bajo. 4 pacientes (23%) no presentaban
causa que justificara el ingreso prolongado, y en 7 de ellos (42%) se
encontr una causa clara que justificase el ingreso prolongado: dolor
no controlado, neumonia, anemia, descompensacién hiperglucémica,
etc. No hubo diferencias en cuanto a mortalidad, recurrencias ni he-
morragias en ambos grupos, siendo en todos los casos el 0% en ambos
grupos. La presentacién del TEP como sincope no se relaciona con una
estancia mayor o igual a 5 dias ni con datos compatibles con disfun-
cién del VD. Los datos registrados se reflejan en la figura.

119 pacientes con TEP

BAJO RIESGO 24 (20%)

|

II

ALTA PRECOZ 7 (29%) ALTATARDIA 17 (71%)

RIESGO INTERMEDIO- CAUSANO OTRAS CAUSAS
BAJO 6 (35%) JUSTIFICADA 4 (23%) 7(42%)

Figura 1.

Conclusiones: Pese a la evidencia cientifica existente, debemos me-
jorar en el manejo del TEP de bajo riesgo. La implementacién de una
guia de practica clinica puede ser de utilidad para el manejo de estos
pacientes.
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MUTACION DEL GEN BMPR2 EN LA HlPEl}TENSIf)N ARTERIAL
PULMONAR (HAP): (EXISTEN CARACTERISTICAS FENOTIPICAS
DIFERENCIALES?

L. Piccari', Y. Torralba Garcia?, I. Blanco Vich?, I. Madrigal Bajo?,
M. Mila Recasens?, J. Claria Enrich?, J. Osorio Trujillo®,
L. Sebastian Victoria®, P. Escribano Subias’ y J.A. Barbera Mir?

IServicio de Neumologia, Hospital Clinic de Barcelona, Institut
d’Investigacions Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS), Barcelona,
Espaiia. *Servicio de Neumologia, Hospital Clinic de Barcelona. Institut
d’Investigacions Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS). Centro de
Investigacion Biomédica en Red de Enfermedades Respiratorias
(CIBERES), Barcelona, Espafia. *Servicio de Bioquimica y Genética
Molecular, Hospital Clinic de Barcelona, Barcelona, Espaiia. “Servicio de
Bioquimica y Genética Molecular, Hospital Clinic de Barcelona. Institut
d’Investigacions Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS), Barcelona,
Espafia. SServicio de Neumologia, Hospital Clinic de Barcelona. Centro
de Investigacion Biomédica en Red de Enfermedades Respiratorias
(CIBERES), Barcelona, Espafia. %Servicio de Neumologia, Hospital Clinic
de Barcelona. *Institut d’Investigacions Biomédiques August Pi i Sunyer
(IDIBAPS), Barcelona, Espaiia. “Servicio de Cardiologia, Hospital
Universitario 12 de Octubre, Madrid, Espafia.

Introduccion: La mutacién del gen para el receptor 2 de la proteina
morfogenética 6sea (BMPR2) esta presente en el 75% de casos de HAP
hereditaria (HAPh). El objetivo del estudio fue analizar retrospectiva-
mente los pacientes con HAP evaluados en nuestro centro para la pre-
sencia de dicha mutacién y analizar si los portadores de la mutacién
(BMPR2+) difieren de los pacientes con HAP idiopatica (HAPi) sin
mutacion (BMPR2-).

Material y métodos: Se han analizado retrospectivamente 104 casos
indice diagnosticados de HAP en quienes se efectud analisis genético
entre 1999 y 2017, 87 en nuestro centro y 17 en los hospitales 12 de
Octubre-La Paz. El 33% de las muestras procedian del Biobanco Espa-
fiol de Hipertensién Pulmonar. Se han analizado datos clinicos, fun-
cionales, hemodindmicos y de seguimiento, y se ha calculado la su-
pervivencia.

Variable BMPR2+ (n = 8) BMPR2- (n = 25) P

Sexo Femering, n (%) 4(50%) 19 (76%) 0.164
Edad al dagnéstico, aflos 40+ 19 491 20 0.297
CF (1H-1-1), 1 (%) 0-3-41(0-38-50-12) | 0-7-17-1(0-28-68-4) | 0.546
Sincope y/o dolor tordcico, n (%) 7(88%) 11 (a4%) 0.032
FEV1, % 9% S ES 0.047
TLC, % 103+ 15 93+ 11 0.059
DLCO, % 62% 21 55% 23 0.448
Fa0Z, mmHg 7511 72+ 22 0.753
Distancia recorrida en 6MWT, m 4594 T3 388 £ 178 0.185
BNF, pg/mi 136275 410 4 447 0.036
PAPmM, mmHg 54% 5 S0+ 11 0,236
VP, UwW 1423 1225 0.344
Indice cardiaco, L/min/m? 2.04% 0.32 2064 0.47 0,901
PAWP, mmHg T2 Ll 0.432
PAD, mmHg 522 Bt 6 0.060
w02, % 62% 7 624 10 0.948
Prueba vasodil stadora positiva, n (%) I 1(13%) 14(56%) { 0.024

Figura 1. Resultados.
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Figura 2. Supervivencia global_BMPR2.

Resultados: De los 104 pacientes analizados, 10 (10%) fueron BMPR2+.
El analisis de caracteristicas diferenciales se efectué en 8 pacientes
BMPR2+ y 25 pacientes BMPR2-. Los resultados se muestran en la
tabla. Los pacientes BMPR2+ presentaban mayor incidencia de sinco-
pe o dolor toracico, un valor de BNP menor y volimenes pulmonares
superiores, comparado con los pacientes BMPR2-. No hubo diferen-
cias significativas en la clase funcional, la distancia recorrida en la
prueba de marcha de 6 min (6MWT), ni en los datos hemodindmicos.
La proporcién de respondedores en la prueba vasodilatadora pulmo-
nar fue superior en los pacientes BMPR2-. La supervivencia de los
pacientes BMPR2+ fue del 100% a 1 afio, y del 83% a los 3 y 5 afios; sin
diferencias significativas con el grupo BMPR2- (92%, 87%y 83%a 1,3
y 5 afios, respectivamente).

Conclusiones: Los pacientes con HAP y mutacién del gen BMPR2 pre-
sentan mayor incidencia de sincope y dolor toracico al diagnéstico,
menor BNP y funcién pulmonar mas conservada respecto a los pa-
cientes con HAPi no portadores de la mutacién, sin que existan dife-
rencias en el perfil hemodinamico ni en la supervivencia.

PAPEL DEL ESTUDIO DE HIPERCOAGULABILIDAD
EN EL ABORDAJE DE LA ETEV

R. Ortega Rivera', S. Marin Romero!, MLI. Asensio Cruz’,

T. Elias Hernandez', J.C. Pérez Serena, L. Sudrez Valdivia',

M.P. Serrano Gotarredona?, E. Montero Romero?,

A.L Garcia Maldonado', B. Gémez Rodriguez', M.C. Borrego Delgado’,
C. Fernandez Garcia', M.R. Ruiz Serrano de la Espada’,

P. Benedicto Delgado', V. Sanchez Lopez*, ].M. Sanchez Diaz!,

E. Arellano.4, L. Jara Palomares' y R. Otero Candelera’

'Unidad Médico Quirtirgica de Enfermedades Respiratorias; *Unidad de
Radiologia Tordcica; 3Servicio de Urgencias y Emergencias, Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia. ‘Instituto de
Biomedicina de Sevilla (IBiS), Hospital Universitario Virgen del Rocio/
CSIC/Universidad de Sevilla, Sevilla, Espafia.

Introduccion: La realizacién de pruebas de hipercoagulabilidad en el
manejo de pacientes afectos de enfermedad tromboembdlica venosa
(ETV) no estda ampliamente contemplada en las actuales guias de
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practica clinica. En el 2012 NICE elaboré una serie de recomendacio-
nes basadas en consideraciones econémicas mas que la evidencia
cientifica. Objetivo: realizar una revision sistematica de la bibliografia
para evaluar la evidencia existente sobre si los estudios de hipercoa-
gulabilidad podrian ser determinantes en la duracion del tratamiento
anticoagulante en pacientes con ETV.

Material y métodos: A partir del desarrollo de las preguntas de inves-
tigacion, se realizé una biisqueda bibliografica sistematica en la base
de datos Pubmed utilizando descriptores MeSH y términos libres. Se
introdujo como limite de tiempo desde el 2012. Se establecieron cri-
terios de inclusion y exclusion de los articulos recuperados. Se siguié
una adaptacién de GRADE en la cual la estimacién global de la calidad
se asigno siguiendo el disefio de los estudios. Esta clasificacién fue
modificada hacia una clasificacién inferior si se observaron elementos
cualitativos de limitaciones, inconsistencias, falta de enfoque, impre-
cisiones o sesgos.

Resultados: De los 987 articulos obtenidos, s6lo 52 cumplian con los
criterios de inclusién. Cuando se utilizaron los términos “MeSH
terms” se obtuvieron 45 articulos, 19 de ellos especificos sobre la exis-
tencia de hipercoagulabilidad en las recurrencias de ETV. Se elimina-
ron 12 por no cumplir los criterios de inclusion. Finalmente se selec-
cionaron 7 articulos y se afiadieron 3 mas procedente de la bisqueda
manual. Se incluyeron en el andlisis 10 articulos. Ningn articulo fue
de alta calidad, 5 de moderada y 5 de baja calidad.

Conclusiones: No existen atin evidencias de calidad contrastada para
conocer si estados de hipercoagulabilidad determinan la incidencia
de recurrencias en pacientes con ETV. Consideraciones acerca de la
edad, género y tipo de trombofilia de los pacientes deberian tenerse
en cuenta en posteriores aproximaciones a este tema.

PERFIL HEMODINAMICO DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES
PULMONARES

M.C. Matute Villacis, ]. Osorio Trujillo, L. Sebastian Victoria,
I. Vollmer Rubian, S. Montserrat, J. Moisés, I. Blanco
y J.A. Barbera Mir

Hospital Clinic, Barcelona, Espaiia.

Introduccion: Las malformaciones vasculares pulmonares (MVP) son
anomalias del desarrollo de la vasculatura pulmonar con presentacién
clinica heterogénea. Se han descrito malformaciones arteriales, veno-
sas, arteriovenosas (MAV) y comunicaciones sistémico- pulmonares.
Las MVP pueden presentarse con distintos perfiles hemodinamicos y
patrones de alteracion del intercambio de gases. En algunos casos la
MVPs se asocian a cardiopatia congénita (CC) y/o hipertensién pul-
monar (HP), incluyéndose en los grupos 1y 3 de la clasificacion de
Dana Point. El objetivo fue analizar el perfil hemodinamico de pacien-
tes con MVP estudiados en la Unidad de HP del Hospital Clinic de
Barcelona, estudiados con cateterismo cardiaco derecho (CCD).
Material y métodos: Se incluyeron 22 pacientes con MVP y sospecha
de HP. Se clasificaron en los siguientes grupos: 1) malformaciones
arteriales: agenesia de la arteria pulmonar, 2) malformaciones veno-
sas: drenaje venoso anémalo, tronco comun izquierdo, 3) MAV, 4)
cortocircuito sistémico-pulmonar: ductus arterioso persistente, y 5)
malformaciones complejas (mas de una de las anteriores y sindrome
de la cimitarra). Se analizaron las siguientes variables: demograficas,
de funcién respiratoria, tolerancia al esfuerzo, hemodinamicas, frac-
cién de shunt y presencia de CC o HP.

Resultados: La prevalencia de los distintos tipos de malformacién fue:
arteriales 1 (5%), venosas 10 (46%), MAV 3 (14%), cortocircuito sistémi-
co-pulmonar 6 (27%) y complejas 2 (9%). En el examen funcional res-
piratorio se observé mayoritariamente alteracion ventilatoria obstruc-
tiva (FEV1/FVC 66 + 11%, FEV1: 67 £ 23% del V. ref.), y disminucién de
la DLCO (77 £ 24% del V. ref.). Se documenté shunt (Qs/Qt) en 8 pacien-

tes, resultando 1,4 + 0,3. El perfil hemodinamico y valor del test de la
marcha de 6 minutos se detalla en la tabla 2. El 73% de los pacientes
presenté HP, mas frecuentemente en los grupos 2, 3, 4, 1a HP se acom-
pafiaba de RVP aumentada en el 63% de los casos, en el 38% de los ca-
sos el aumento de PAP tenia origen hiperdindmico mas frecuentemen-
te en los grupos 4, 3, 2. Aquellos con aumento de RVP (n = 10)
recibieron tratamiento especifico de HAP, los incrementos de PAP con
RVP normal (n = 6) inicamente seguimiento, las MAVs se emboliza-
ron; los DVA se intervinieron y la mayoria de ductus se cerraron.

i Caracteristicas generales y hemodindmicas
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Tabla 1.

Conclusiones: Las MVP son una patologia rara se asocian mas a HP,
en especial si es grave y comporta mortalidad, el grupo 1,3y 4 se
asocia mas a un cuadro hiperdinamico y el grupo 2 y 4 mas a hipoxe-
mia por shunt.

PERSISTENCIA DE DEFECTOS GAMMAGRAF]COS DE PERFUSION
TRAS UN TEP Y RIESGO DE HIPERTENSION PULMONAR

K. Fernandez de Roitegui Pérez’, A. Montero de la Pefia?,
A.M. Alonso Gémez?, ].A. Garcia Fuertes’, A. Rivas Guerrero’,
R. Otero Candelera?, ].L. Lobo Beristains y Grupo Osiris

1Servicio de Neumologia; *Servicio de Medicina Nuclear; 3Servicio de
Cardiologia, Hospital Universitario de Alava, OSI Araba, Vitoria, Alava,
Espaiia. “Servicio de Neumologia, Hospital Virgen del Rocio, Sevilla,
Espaiia.

Introduccion: La persistencia de defectos gammagraficos de perfu-
sién en el seguimiento de pacientes con TEP se ha considerado “fre-
cuente y de significado incierto”, dada su inespecificidad. Por ello se
suele desaconsejar la realizacion sistematica de pruebas de imagen
en los programas de deteccién precoz de la hipertensién pulmonar
postembdlica crénica. Nuestro objetivo es analizar si la presencia de
defectos de perfusion en la gammagrafia realizada 6 meses después
del episodio de TEP, se asocia o no con la aparicién de hipertensién
pulmonar, en el ecocardiograma, al final de seguimiento de 2 afios.
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Material y métodos: Estudio prospectivo de los pacientes del estudio
OSIRIS, reclutados en nuestro hospital. Se realizé6 gammagrafia de per-
fusion a todos los pacientes 6 meses después del episodio agudo. Se
excluyeron los portadores de enfermedad respiratoria crénica. La ex-
tension de los defectos gammagraficos se estim6 cuantitativamente
segln el método de Meyer, se consider6 defectos relevantes cuando
eran > 10%. Se consider6 hipertension pulmonar cuando el ecocardio-
grama a los 24 meses cumplia los criterios de la ESC-2015.
Resultados: De los 274 pacientes reclutados en nuestro centro, 174
habian completado el seguimiento de 24 meses en el momento del
estudio. Un total de 48 pacientes fueron excluidos por enfermedad
respiratoria crénica (10), alergia al huevo (2), fallecimiento (11), per-
dida en el seguimiento (13), senilidad o demencia (6), por no realiza-
cién de gammagrafia por motivo desconocido (6). Entre los otros 126,
47 (37,3% 1C95: 28,85-46,36) presentaban algiin tipo de anomalia de
perfusion, que solo era “relevante” en 12 de ellos (9,52% 1C95: 5,02-
16,05). El tamafio medio de los defectos de perfusién era 7,6% + 2,5.Un
total de 8 pacientes presentaron HP en algiin momento del segui-
miento. Un total de 9 pacientes tenian una extensién gammagrafica >
12%y 8 de ellos presentaban HP al final del seguimiento. Todos los
pacientes con HP al final del seguimiento tenian defectos gammagra-
ficos con una extension > 12% (sensibilidad 100%), y solo 1 de los 9 que
los tenian no presenté HP (especificidad 99,2%). Ninguno de los pa-
cientes con extensién gammagrafica menor o igual del 10% (defectos
gammagraficos no relevantes) desarrollaron HP.

Conclusiones: La persistencia de defectos gammagraficos relevantes
6 meses después del episodio agudo de TEP, se asocia significativa-
mente con la aparicién posterior de HTP. Un porcentaje de amputa-
cién estimada superior al 12% por el método de Miller parece propor-
cionar una especificidad alta.

RECURRENCIA TRAS UN EPISODIO DE TEP AGUDO ENUNA
CONSULTA ESPECIALIZADA DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

W. Almonte Batista’, F. Agustin Martinez', A. Garcia Guerra',

N. Gutiérrez Gonzalez!, A. Hurtado Fuentes', P. Lopez Miguel’,
A. Ntiiez Ares’, R. Sanchez Simén Talero!, J.C. Ceballos Romero’,
A. Molina Cano?, S. Garcia Castillo', R. Godoy Mayoral'

y J. Jiménez Lopez!

"Hospital General Universitario de Albacete, Albacete, Espaiia. >Hospital
General de Hellin, Hellin, Albacete, Esparia.

Introduccién: Evaluar y analizar las recurrencias de enfermedad
tromboembélica en los pacientes valorados en una consulta mono-
grafica de TEP de Neumologia de nuestro hospital.

Material y métodos: Estudio prospectivo, descriptivo de los pacientes
remitidos a la consulta monografica de Neumologia de nuestro hos-
pital desde su apertura en octubre de 2013 a mayo de 2017 y que re-
cibieron tratamiento anticoagulante durante al menos 3-6 meses.
Andlisis de las recaidas, su prevalencia y factores predisponentes.
Andlisis estadistico (x* y U de Mann- Whitney).

Resultados: Se revisaron en la consulta un total de 267 pacientes
diagnosticados de TEP en un ingreso previo tras una mediana de 33,8
meses (P25 17,3 P75 52,4), 146 varones (54,7%) y 121 mujeres (45,3%).
Edad mediana 71 afios (P25 57, P75 80)%, 22,5% mayores de 80 afios.
El servicio de procedencia fue Neumologia 83,9%.La comorbilidad de
los pacientes fue: patologia respiratoria crénica en 28,5% (asma 9,4%,
EPOC 6,4%), tabaquismo 36,6% (activo 6,3%), cardiopatia 13,3%, HTA
53,8%, diabetes 16%. El TEP fue idiopatico en 74,9% y secundario en
25,1% Presentaban alteraciones congénitas de la coagulacién 20,2%,
factores predisponentes adquiridos 45,3% (neoplasia previa en 15%,
las mas frecuentes mama 3,4% y linfoma 3,3% (activa en el momento
de la evaluacion en consulta el 7,9%), inmovilidad 9,7%, obesidad 9,7%,
varices 2,6%, cirugia 3,4%.Presentaron durante el episodio agudo sig-

nos ecocardiograficos de HTP leve (PSAP 35-40 mmHg) el 19,9%, mo-
derada (PSAP 40-60 mmHg) el 18%, grave (PSAP > 60 mmHg) el 6,4%.
Presentaban en ecocardio de control sospecha de HP leve el 3%, mo-
derada 3%y grave en dos pacientes (1,1%) confirmada por cateterismo
hubo un caso de HPTEC (0,4%) y un caso de HP del grupo 5 (asociada
a mieloma). Se retiré el sintrom en 39,3%(origen secundario en 25,1%
y 14,2% por normalizaciéon de DD en los casos de TEP idiopatico). Pre-
sentaron recidiva TEP 12 pacientes (el 4,5%), < 3 meses el 1,1%, 3-6
meses el 0,4%, 6-12 m 0,4%, > 1 afio el 2,6%.La recurrencia ocurri6 en
un 5% de los idiopaticos y un 2% de los secundarios. Al analizar los
factores de riesgo, gravedad, localizacion, TVP o HP asociada, comor-
bilidad, edad y sexo no encontramos diferencias estadisticamente
significativas.

Conclusiones: Nuestros pacientes tienen una edad media avanzada.
Presentaron recurrencia de TEP el 4,5%, la mayoria tras un afio de re-
tirada del tratamiento. No se ha encontrado ningln factor predictor
de la aparicién de recurrencias. Es necesario hacer un seguimiento
prolongado.

RENTABILIDAD DE LA DETERMINACION DE MARCADORES
TUMORALES EN PACIENTES INGRESADOS POR EMBOLISMO
PULMONAR

M.S. Estrada Pastor, M. Olaverria Pujols, A. Ortega Gonzélez,
T. Vargas Hidalgo, D.G. Rojas Tula, S. Carrasco Oliva, ].M. Bravo Nieto,
A. Gil Fuentes, R. Sanchez-Oro Gémez y J. Celdran Gil

Hospital Ntra. Sra. del Prado, Talavera de la Reina, Toledo, Espafia.

Introduccién: La incidencia de cancer en Espafia en 2012 fue de 249
casos por 100.000 habitantes y afio. Se considera que aproximada-
mente un 10% de las trombosis venosas profundas en las que no se
encuentra un factor predisponente seran diagnosticadas de cancer
posteriormente. El método de cribado continda siendo motivo de con-
troversia. El propésito es valorar la rentabilidad de la peticién de los
marcadores tumorales (MT) para el diagnéstico de cancer oculto tras
un episodio de embolismo pulmonar (EP).

Material y métodos: Estudio descriptivo observacional de los casos
hospitalizados por EP en el servicio de Neumologia de nuestro hospi-
tal, realizando un anélisis de historias clinicas y altas hospitalarias
registradas desde julio de 2011 hasta julio de 2016. Se describen datos
demograficos, proporcién de pacientes ingresados por EP y que aca-
ban presentando cancer. Para el andlisis se tabularon los datos en ta-
bla Excel. Como nivel de significacion, se exigi6 una p < 0,05.
Resultados: Se analizaron 199 historias clinicas de pacientes ingresa-
dos por EP, edad media 76 afios (49% mujeres). El 89% correspondian
a pacientes ingresados por un primer EP, el 11% restante ingresados
tras un segundo episodio. El 6,5% de la serie acab6 presentando cancer
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Figura 1. Distribucion por afio de ingreso.
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(5% de los ingresados por un primer episodio y el 19% de los ingresa-
dos tras el segundo). De ellos, el 69% fueron hombres. En los pacientes
en los que se elevaron los MT, el 10% desarroll6 una neoplasia (66%
mujeres, edad media 82 afios, OR 0,3, p < 0,05, 1C95% 0,1-1,1): el 6% de
los ingresados por un primer episodio y el 67% en los ingresados tras
un segundo episodio de EP.

Conclusiones: La incidencia de tumores fue superior a la de la pobla-
cién general en nuestra serie de pacientes (uno de cada quince pa-
cientes ingresados): de los que elevaron MT, uno de cada dieciséis tras
primer episodio de EP y siete de cada diez tras segundo episodio. Con
estos resultados, podria ser rentable la peticion de MT en nuestros
pacientes, principalmente después de un segundo episodio de EP.

RESULTADOS DEL TRASPLANTE HEPATICO EN LOS PACIENTES
DIAGNOSTICADOS DE SINDROME HEPATOPULMONAR

A. Torrents Vilar, A. Garcia Ortega, M. Prado Barragan
y R. Lopez Reyes

Hospital La Fe, Valencia, Espafia.

Introduccion: El sindrome hepatopulmonar (SHP) se define como
una alteracién en la oxigenacion arterial producida por dilataciones
vasculares intrapulmonares asociadas a enfermedad hepatica. De
acuerdo con la hipoxemia se ha propuesto una clasificacién relacio-
nada con la supervivencia y que ayuda a determinar el momento del
trasplante. Actualmente el TX hepatico constituye el Ginico tratamien-
to para el manejo definitivo de estos pacientes. La sobrevida docu-
mentada posTX en algunos centros es del 76% a los 5 afios comparada
con el 23% en los pacientes que no se trasplantan. El objetivo de nues-
tro trabajo ha sido analizar las caracteristicas de los pacientes diag-
nosticados de SHP en nuestro centro sometidos a TX hepatico, asi
como los resultados del mismo en términos de supervivencia y nor-
malizacién de la hipoxemia.

Material y métodos: Andlisis retrospectivo de pacientes seguidos en
nuestra unidad con el diagnostico afectacién pulmonar secundaria a
hepatopatia en Gltimos 10 afios. Se recogieron antecedentes clinicos,
de laboratorio, ecocardiograficos y funcionales antes y después del TX
hepético. Los resultados se muestran como media + DT para las varia-
bles cuantitativas y como frecuencias absolutas y porcentajes para las
cualitativas. Se utilizé la U de Mann-Whitney para el analisis de varia-
bles cuantitativas y la prueba de Fisher para las variables cualitativas;
se ha establecido un nivel de significacién estadistica menor del 5%.
Resultados: Se incluyeron 48 enfermos. 13 diagnosticados de SHPy 8
fueron trasplantados. La tabla 1 muestra las caracteristicas de la po-
blacién de estudio. La cirrosis alcohélica fue la causa mas frecuente
de hepatopatia seguida por VHC/B. La media de afios desde el diag-
noéstico hasta el desarrollo del SHP fue de 6 afios + 5,9. El tiempo me-
dio desde el diagndstico hasta el TX fue de 6,7 meses + 5,9 y el de

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes diagnosticados de SHP sometidos a
trasplante hepdtico

Edad (afios) 53+83
Sexo (H/M) 5/3

IMC (Kg/m?) 28227
Comorbilidades

EPOC 4 (50%)
VHB/C 5 (62,5%)
MELD 15+4,5
CHILD A/B/C (%) 50/12,5/37,5

Disnea I-II/III-IV (%)
Grado SHP (n)

7 (87,5%)1 (12,5%)

Leve 1
Moderado 3
Grave 4

seguimiento posTX de 12,6 + 5,1 meses. Un paciente fue exitus en el
postrasplante, siendo la supervivencia al afio de 87,5%.En el resto se
produjo una mejoria progresiva del intercambio gaseoso normalizan-
do la pO2, siendo el tiempo mayor para aquellos que partian de una
situacién basal mas comprometida. La mejoria de la capacidad de
difusion del CO fue discreta y no se recuper6 hasta valores normales
durante el tiempo de seguimiento.

Tabla 2. Resultados en el intercambio gaseoso y en la funcién pulmonar antes y
después del trasplante hepatico

Antes Después
PO2 mmHg 67 + 14,4 85,6+9,.22
D(A-a)02 92,8 + 108 25,6 +5,7
DLCO (%) 51,9+ 19,6 58,3+ 10,21
FVC (%) 92+ 18 114+ 19
FEV1(%) 816+ 19 99 +22
FEV1/FVC 71+10 68 + 12

Conclusiones: El SHP es una complicacion tardia de la cirrosis hepa-
tica, siendo el TX hepatico el tratamiento electivo. El grado de grave-
dad de la hipoxemia preTX, es un factor determinante en la mortali-
dad postoperatoria y en el tiempo de resolucién de la hipoxemia.

REVISION DE LOS PACIENTES CON ANTlCOAGULAC‘l(‘)N
INDEFINIDA PARA VALORAR CORRECTA INDICACION

S. Fuentes Picado, J.I. Royo Gutiérrez, M.A. Aguirre Arrizabalaga,
A. Perona Blazquez, J. Barral Juez y M. Zubeltsu Sesé

Hospital Universitario Donostia, Donostia, Guiptizcoa, Esparia.

Introduccion: La duracién de anticoagulacién tras un episodio de TEP
va a depender de la persistencia de factores de riesgo tromboembdli-
cos, del riesgo de hemorragia que supone estar anticoagulado y de las
preferencias del paciente. Dentro del proyecto de “valoracién al pa-
ciente polimedicado del 2017” de la OSI Donostialdea, uno de los ob-
jetivos del Bottom up ha consistido en valorar a los pacientes con
diagnéstico de TEP en tratamiento con terapias anticoagulantes de
duracién mayor a un afio, para decidir si debian mantener esta terapia
o deberia haber sido suspendida.

Material y métodos: La metodologia utilizada ha consistido en inves-
tigacién-accién-participativa entre atencién primaria y atencion es-
pecializada sobre las recomendaciones para establecer la duraciéon
6ptima del tratamiento de terapias anticoagulantes en pacientes con
TEP, en funcién de la presencia o ausencia de factores de riesgo tran-
sitorios, recurrencia, riesgo hemorragico, trombofilias y neoplasia
activa. Dadas las caracteristicas no fue necesario la solicitud del con-
sentimiento informado del paciente pues formaba parte de la aten-
cioén continuada de la patologia. El servicio de Farmacia realiz6 la
extraccion de la muestra a través de la base de datos OBI, obteniéndo-
se el CIC de un total de 154 pacientes con TEP cuyo tratamiento anti-
coagulante tenia una duracién mayor de 12 meses. La revisién se rea-
lizé por parte del Servicio de Respiratorio en colaboracién con
Hematologia en los casos dudosos. Se informé de todos los resultados
al médico de atenci6én primaria. Los resultados se categorizaron en
mantener, suspender y no valorable la anticoagulacion.

Resultados: Mantener [80,5%]: Causas ajenas al TEP: protesis meca-
nica cardiaca (1%), ACFA (4%), neoplasia activa (2%). Causas relaciona-
das: TEP repeticion (65%), recibidas tras finalizar anticoagulacion (2%),
aumento del dimero D (1%), trombofilias (25%). Suspender [12,5%]:
FVC (8%), TEP idiopatico primer episodio (42%), TEP secundario con
factor de riesgo resuelto (50%). No valorable [7%]: por pérdidas en el
seguimiento.
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Conclusiones: Mas del 80% de los pacientes que seguian una terapia
anticoagulante tenian indicacién para ello. Debe revisarse periodica-
mente monitorizando el riesgo de sangrado y comorbilidades activas.
La mayoria de los tratamientos que suscitaron dudas sobre su conti-
nuidad era por alto riesgo hemorragico. El paciente debe ser sujeto
activo en la toma de decisiones.

RIESGO DE RECURRENCIA NEOPLASICA EN PACIENTES CON UN
EPISODIO DE ETV Y CANCER INACTIVO

C. Sanchez Vieco, V.S. Hernandez Garcia, E. Marijuan Gémez,
K. Fernandez de Roitegui Pérez, A. Rivas Guerrero, L. Cancelo Diaz,
R. Cobos Campos, S. Garcia Fuika y J.L. Lobo Beristain

Hospital Universitario Alava, Vitoria-Gasteiz, Alava, Espafia.

Introduccion: Estudios clinicos han demostrado que en los pacientes
con episodios de ETV idiopatica la presencia de neoplasia oculta es
significativamente mas frecuente que en la poblacién general. De ma-
nera similar, cuando un paciente tratado y curado de una neoplasia
padece un episodio de ETV sin desencadenante aparente, la sospecha
de que el origen sea una recaida de su neoplasia, es inevitable. Los
objetivos de este estudio fueron analizar en nuestros pacientes con
ETV y antecedente de neoplasia inactiva, la incidencia de recurrencia
de ésta en los 2 afios siguientes al episodio de ETV y estudiar si el
indice de recidiva neoplasica es similar a la incidencia de neoplasia
oculta en nuestro medio.

Material y métodos: Estudio retrospectivo realizado con los pacien-
tes de nuestro hospital incluidos en el Registro RIETE desde el 2002.
Se analizaron los datos recogidos en aquellos pacientes que fueron
seguidos en nuestra consulta por ETV. Se consideré cancer activo
cuando el tumor habia sido diagnosticado, tratado o habia recurrencia
o0 progresion en los 6 meses previos al episodio de ETV.

Resultados: Hasta diciembre 2016, se incluyeron un total de 1.333
casos. De ellos, 240 (18% [1C95 15,9-20,1]) estaban previamente diag-
nosticados de algin tipo de neoplasia maligna (edad 69,2 [+ 12,7]
afios, y varones el 59,6%; [IC95 53,4-65,8]). Los tipos de cancer mas
frecuentes se pueden ver en la tabla. El cancer estaba inactivo en 88
pacientes. Tras un seguimiento medio de 39,8 meses (+ 37,9), s6lo 9
pacientes (10,23% [IC95 3,9-16,5]) presentaron recurrencia de su can-
cer, siendo el tiempo medio hasta la recaida de 28,44 meses (+ 50,81).
De ellos, 7 (77,8%; [1C95 40,0-97,2]) recurrieron dentro de los prime-
ros 24 meses (laringe, pulmén, mama, recto, vejiga, y prostata). El
tiempo libre de recaida fue 6,1 meses (+ 6,5). La incidencia registrada
de neoplasia oculta, a 2 afios, entre los TEP idiopaticos en nuestro
medio era de 5/129 (3,88%). El estudio comparativo de proporciones
(5/129 [3,88%] vs 7/88 [7,9%]) no mostraba diferencias estadistica-
mente significativas (p = 0,3231).

Tipos de cancer mas frecuentes en nuestra muestra

Mama 15,3% 1C95 10,6-20,0
Préstata 14,4% 1C95 9,8-18,9
Colon 13,5% 1C95 9,1-17,9
Pulmén 9,6% 1C95 5,8-13,4
Vejiga 7,4% 1C95 4,0-10,8

Conclusiones: La frecuencia con la que se presenta recidiva de la neo-
plasia previamente inactiva entre los pacientes con un episodio de
ETV sin desencadenante aparente, es < 10% a 2 afios. La incidencia de
esa recaida neoplasica no es, en nuestra serie, significativamente su-
perior a la incidencia de cancer oculto entre los idiopaticos. La fre-
cuencia de recaida neoplasica no justifica la implementacién de pro-
tocolos de bisqueda activa de la recaida neoplasica.

RIESGO DE RECURRENCIA TRAS RETIRADA DE LA
ANTICOAGULACION EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA VENOSA NO PROVOCADA: VALIDACION
EXTERNA DEL MODELO PREDICTIVO DE VIENA Y DEL MODELO
PREDICTIVO DASH

S. Marin Romero', L. Suarez Valdivia', T. Elias Hernandez',

M.L Asensio Cruz', R. Ortega Rivera', S. Navarro Herrero?,

].C. Pérez Serena', ]. Toral.?, R. Morillo Guerrero*,

A.L Garcia Maldonado', B. Gémez Rodriguez', P. Benedicto Delgado',
M.R. Ruiz Serrano de la Espada’, C. Fernandez Garcia’,

M.C. Borrego Delgado!, V. Sanchez Lépez°, .M. Sanchez Diaz!,

E. Arellano.’, R. Otero Candelera' y L. Jara Palomares!

'Unidad Médico Quirtirgica de Enfermedades Respiratorias; *Unidad de
Radiologia Tordcica; *Unidad de Urgencias y Emergencias, Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia. “Servicio de Neumologia,
Hospital Ramén y Cajal, Madrid, Espafia. SInstituto de Biomedicina de
Sevilla (IBiS), Hospital Universitario Virgen del Rocio/CSIC/Universidad
de Sevilla, Sevilla, Espafia.

Introduccion: Predecir el riesgo de recidiva tras suspender trata-
miento anticoagulante en los pacientes con enfermedad tromboem-
bélica venosa (ETV) no provocada es complicado. En este sentido se
han publicado varias escalas, aunque desconocemos la aplicabilidad
de las mismas en nuestro medio. Por ello nos planteamos validar el
modelo predictivo DASH y el normograma de VIENA a 12 meses.
Material y métodos: Estudio de cohortes retrospectiva, desde 2006
hasta 2014. Se incluyeron en el andlisis todos los pacientes con ETV
no provocada que realizaron tratamiento anticoagulante al menos
durante 3 meses, y en los que se realiz6 determinacion del D-dimero
tras la suspensién del tratamiento anticoagulante. Analizamos las re-
cidivas sintomaticas de la ETV, mediante prueba de imagen. Compa-
ramos la ETV recidivante atendiendo a la escala DASH y al normogra-
ma de VIENA. En la escala DASH se tiene en cuenta el valor del
D-dimero tras la suspension del tratamiento anticoagulante, la edad,
el sexo y el tratamiento hormonal. En el normograma de VIENA se
analiza el tipo de evento (embolia de pulmén, trombosis venosa pro-
funda proximal o distal), el sexo y el D-dimero tras la suspension del
tratamiento anticoagulante.

Resultados: Analizamos un total de 195 pacientes, con una edad me-
dia de 53,5 £ 19 afios. Utilizamos a todos los pacientes para analizar
la escala DASH, y en 12 meses hubo 21 recurrencias (10,8%, IC95%:
6,8-16%). El 42% de los pacientes fueron catalogados como DASH de
bajo riesgo (< 1) y el 58% como de alto riesgo, observando un 4,9%
(IC95%: 1,3-12%) y un 15% (1C95%: 9-23%) de recurrencias en el grupo
de bajo y alto riesgo, respectivamente (p < 0,05). Para analizar el nor-
mograma de Viena excluimos a los pacientes que realizaban trata-
miento hormonal (n = 36) analizando una muestra final de 159 pa-
cientes. A 12 meses hubo 20 recurrencias (12,6%, 1C95%: 7,9-18,8%).
Una vez realizado el normograma de Viena dividimos la muestra por
cuartiles (Q), observando un 4,2% (1C95%: 0,5-14%) de recurrencias en
Q1 vs 16,2% (IC95%: 9,9-24,4%) en Q2-4 (p < 0,05).

Conclusiones: Nuestros resultados confirman la validez del modelo
predictivo DASH y el normograma de Viena en nuestros pacientes.
Ante validez de ambos modelos en nuestro medio, el modelo predic-
tivo DASH seria el mas recomendable tanto por su sencillez como por
la capacidad de detectar a mas pacientes de bajo riesgo frente al nor-
mograma de Viena (42% vs 25%).

¢SE PUEDE ESTIMAR EL RIESGO DE HIPERTENSION PULMONAR
CRONICA (POSEMBOLICA) EN EL MOMENTO DEL TEP AGUDO?

E. Marijuan Gémez', L. Jara Palomares?, A. Alonso Gémez/,
L. Lopez Jiménez?, R. Lopez Reyes?, R.J. Vela®, A. Vallaz®,
R. Otero Candelera?, J.L. Lobo Beristain', M. Monreal” y Grupo RIETE
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'Hospital Universitario de Araba, Vitoria, Alava, Espafia. 2Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia. *Hospital Universitario
Reina Sofia, Cérdoba, Espafia. “Hospital Universitari i Politécnic La Fe,
Valencia, Espafia. *Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza,
Espaiia. *Hospital de Galdakao, Galdakao, Vizcaya, Espafia. “Hospital
Germans Trias i Pujol, Badalona, Barcelona, Espafia.

Introduccion: La HTPCPE es una complicacion rara pero grave del TEP,
que se produce por mecanismos todavia desconocidos e imprevisi-
bles. A pesar de que el éxito del hasta ahora tnico tratamiento cura-
tivo, la tromboendarterectomia, depende de la precocidad del diag-
noéstico, las sociedades mas prestigiosas siguen desaconsejando el
seguimiento ecocardiografico sistematico de los pacientes. La selec-
ci6én mediante alguna herramienta clinica, de los pacientes con riesgo
de desarrollar algtn tipo HTP, aunque inespecifica, podria resultar una
aproximacioén eficiente. Objetivo: analizar en el momento del episo-
dio agudo, las variables que se asocian a la apariciéon de hipertensién
pulmonar en el ecocardiograma de seguimiento, y elaborar un score
que permita seleccionar los pacientes con menor probabilidad de de-
sarrollarla (“pacientes con HTP descartable”).

Material y métodos: Estudio retrospectivo utilizando la Base de datos
de RIETE que en la actualidad dispone de mas de 30.000 pacientes. Se
seleccionaron para el estudio exclusivamente los pacientes que tuvie-
ran realizado un ETT entre 6 y 12 meses después del episodio agudo.
Se consider6 descartada la HTP cuando se cumplian todos los siguien-
tes siete condiciones: PAPs < 36 mm Hg, RT < 2,8 m/seg, VDplx < 35
mm, cociente VD/VI < 1, [Excent diastélico < 1,1, TAPSE > 16, ausencia
de hipokinesia VD. En todos los demas casos se consider6 “posible
HTP".

Resultados: El estudio incluyé 2.807 pacientes (46,5% varones) de
edad una edad de 65 + 14,5. El andlisis multivariante realizado con las
variables seleccionadas en el univariante permitio realizar varios mo-
delos con diferentes relaciones S/E, entre los que se eligié (AUC: 0,633
[IC95 0,605-0,661]), el que brindaba la mayor sensibilidad, (S: 93,5
[91,4-95,5], Esp: 24,6 [22,2-26,9], VPP: 34,8 [32,4-37,2], VPN: 89,7

HTP
descartaga | TP posible P
| Pacientes, N 1990 817
Caracteristicas clinicas
|__Edad (media +50) G217 7082136 000 |
|__Sexo varon 928 (46 6%) 379 (46 4%) 506
!ép - -
| actores de Riesgo para
|__Ciruaia 251 (12 6%) 73 (8 9%) 006
bilizacicon 24 dias 313 (15.7%) 146 (17 9%) 163
| Cancer 284 (14.3%) 112013 7%) ('
| Uso de Estrogenos 165 (8 4%) e o
| Yauces 425 (22%) 24130.1%) [7T)
| ETV previa (TEP o TVP) 254 (12 8%) 110 (13.3%) 616
|__Ninguno de los anferiores 135 (37%) 310 (38%) 615
: -
| InsyfCardiacaCronica | 104¢52%) | 109{133%) | 000 |
| EnfermPulmonarCronica | 246(124%) | 154(188%) | 000 |
| Cardiopataiisouemica | 107¢58%) | 61(@%) | 034 |
|__Hipertension Art Sistemica 895 (48 7%) 445 (59 5%) 000 |
|__Depresion 147 (7. 4%) 87 (10 6%) 005 |
|__Enfermedad Tiroidea 94 (4.7%) 46 (5 6%) 316
| Iratamientos concomitantes
|__Antiaqregantes plaguetarios 318 (16 4%) o000 |
|__Psicofarmacos 279 (17.8%) 15323 3%) 003
Sintomas y signos de TEP
|_Disnea mmmm___zgzm 1%) 001
|__Dolor Toracico 1020(516%) | 372(450%) | 006 |
| Disneacomounicosintoma | 52126 3%) | T
|__TA sistolica <00 mm Hg 95 (4.8%) 34 (4.2%) 478
|_SalO. <90% 491(43%) | 272(54%) | 000 |
|_Troponinaslevada [ 460(42%) | 244(50%) | 003 |
| Electrocardiografia
|__F Auncular T6(4.4%) 82 (11.3%) 000
T¢ 000 |
Blogueo de Rama Dcha 292 (16.7%) 160 (21.9%) 002
Treatamiento
| Fibnnoliicos B9 (4 5%) 32 3 9%) 5
L_Filtro de Vena cava i nfenor 44 (2 2%) 16 (2.0%) 674

Figura 1. Caracteristicas clinicas de los 2.807 pacientes segiin ausencia o no de HTP
ecocardiogréfica.

8 ET Wald 9 Sy Exp(B)
sincope_no aTe 47| 10588 1 001 1818
evrogenceNe 92 %2 11,061 1 001 2555
F Auricular 703 Fool 12248 1 000 2020
Eded =T0 873 109 27.580 1 000 1.7
Ondes T () n 19 T840 1 008 1.300
PARy » 80 899 125 S1.908 1 000 2457
Diatac ion A Dha e 124 4910 1 027 1917
Segmentsnos wr 109 7 900 1 008 1.360
Constante -3.071 n7 93 800 1 000 048

& Variabla(s) introducidals) en ol paso 1 sincope_no, estrogenceiio, RITMO  EDAD_70. sle_t.
PAPsMayorASD ep_sco_d Segmenterion

| | 95% CI
Sensibilidad) 93.5% 91.4% a 055%
Espocificidad 24.6% 22.2% a 269%
Valor predictivo positiveol 34.8% A% a1 2%
Valor predicity o negativo 89.7% 86,5% a 92.8%
[~ de probabilidades +| 124 095 a105
1.19a1.29
Coclente de probabilidades 027 0,75 m1.33
0.19 a 0.37

Figura 2. Anélisis multivariante.

[86,5-92,8]), que incluia las siguientes (8) variables: sincope, estroge-
nos, edad < 70, PAPs > 50 mmHg, f. auricular, ondas T(-), dilatacién A
Dcha y localizacién segmentaria de los émbolos.

Conclusiones: La probabilidad de que un paciente con TEP que no
tenga ninguno de los 8 marcadores de riesgo seleccionados en nuestro
estudio desarrolle HTP en el seguimiento es menor del 11%. Asumien-
do un indice de falsos negativos de 6,5%, podria evitarse la realizacion
de ETT en el seguimiento del 17% de los pacientes que padecen un
episodio de TEP agudo (“pacientes con HTP descartable”). En ellos la
realizacion seguimiento ecocardiografico estaria justificada solo en el
contexto clinico adecuado.

¢(SE PUEDE ME]JORAR EL VALOR PREDICTIVO DE LA ESCALA PESIS
EN LOS PACIENTES DE BAJO RIESGO?

C. Ortega Michel', E. Marijuan Gémez', A. Alonso Gémez?, C. Font?,
J. Gonzalez Martinez?, ]. Bascufiana?, ].L. Lobo Beristain', M. Monreal®
y Grupo RIETE

1Servicio de Neumologia; *Servicio de Cardiologia, Hospital
Universitario de Alava, Vitoria-Gasteiz, Alava, Espafia. 3Servicio de
Oncologia Médica, Hospital Clinic, Barcelona, Espaiia. “Servicio de
Medicina Interna, Althaia Xarxa Assistencial de Manresa, Barcelona,
Espafia. *Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Infanta
Leonor, Madrid, Espafia. ®Servicio de Medicina Interna, Hospital
Germans Trias i Pujol, Badalona, Barcelona, Espafia.

Introduccién: El fallecimiento de un paciente con TEP de bajo riesgo
es un evento clinico de alto impacto. Tradicionalmente se ha asumido
que estos fallecimientos se deben a recurrencia del propio TEP. Com-
probar que ésta es realmente la causa podria servir para disefiar una
estrategia de prevencion adecuada.

Material y métodos: Estudio retrospectivo realizado con pacientes
del Registro RIETE, desde su inicio en 2001 hasta marzo 2017, en los
que prospectivamente se recogieron, ademas de otras muchas, las
variables de comorbilidad y gravedad que constituyen la escala PESIs:
0, asi como la causa y momento del fallecimiento a lo largo de un
seguimiento de 90 dias. Se utiliz6 el test exacto de Fisher para las
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variables categoéricas, con el paquete estadistico SPSS (version 15,
SPSS Inc., Chicago, Illinois), y se consideré estadisticamente.
Resultados: Hasta marzo de 2017 RIETE habia recogido un total de
11.503 pacientes cuya puntuacién en la escala PESIs era de cero pun-
tos. En los primeros 30 dias fallecieron 104 (0,9% 1C95), de los que 44
(42,3%) lo fueron por TEP fatal (31 del episodio inicial y 13 [29,5%] de
probable recurrencia), que se asociaba independientemente con el
sincope, la disnea, el dolor toracico, la anemia y la insuf. renal. Un
score elaborado con ellas permitia discernir eficazmente (C-statistic:
0,78 (IC95%: 0,71-0,85) los pacientes con riesgo de TEP fatal. El 80%
(9.182/11.503) de los pacientes tenian una puntuacién < 2 puntos y de
ellos inicamente 17/9182 (0,19%) presentaron TEP fatal en el segui-
miento. Entre los pacientes con una puntuacién > 2 (que tenian una
probabilidad de TEP fatal 8 veces mayor) 383/1,025 (37%) tenian tro-
ponina elevada, 209/894 (23%) hipocinesia ventricular derecha en el
ecocardiograma, y 54/304 (18%) tenian TAPSE < 16 mm. En los pacien-
tes con esas anormalidades, el estadistico-c era: 0,75 (IC95%: 0,63-
0,86), 0,89 (IC95%: 0,82-0,95) y 0,91 (IC95%: 0,81-100), respectiva-
mente.

Table |. Causes of death within the
first 30 days in 104 patients with low
risk pulmonary embolism according to
PESIs.

Diedin
210 days

Died in
<10 days

Odds ratio
(95%:C1)

31 (55%) 4(8.3%) 13.6 (4.31-43.1)
ital PE 31 (55%) 0 -
Recurrent 0 4(8.3%) -
Sudden, unexpected 6(11%) 3 (6.3%) 1.80(0.43-7.62)
Bleeding 7 (13%) 2 (4.2%) 3.29(0.65-16.6)
Reiatony s Prickesiy 4(7.1%) 5 (10%) 0.66(0.17-2.62)
Multiorganicfailure 2(3.6%) 5 (10%) 0.32(0.06-1.72)
Infection 1(1.8%) 6{13%) 0.13(0.01-1.10)
Bronchoaspiration 1(1.8%) 3(6.3%) 0.27(0.03-2.71)
Myocardial Infarction 0 3(6.3%) -
Ischemic stroke 0 1(2.1%)
Renal insufficiency 0 1(2.1%)
Bowel occlusion 0 1(2.1%) -
Other 3 (5.4%) 5 (10%) 0.49(0.11-2.15)
Unknown 1(1.8%) 9 (19%) 0.08 (0.01-0.65)
Tabla 1.
Table 1. Multivariate analysis of Odds ratio Beta
predictive factors for Fatal PE. {95%c1) coeficient) | Ponve’ | Pols
[ years ] 1.24(0.62-2.50) 0.217 0.542
1.52(0.82-2.82) 0.421 0.181
2.46(0.82-7.39) 0.900 0.109
(Ref.) . 0.002
2.17(1.05-4.49) 0.775 0.037 +1
6.83(2.31-20.2) 1.921 0.001 +2
A 2.06(1.10-3.85) 0.723 0.023 +1
'Abnormal platelet count | 1.45(0.73-2.87) 0.370 0.289
i 1.57(0.80-3.09) 0.451 0.191
. 0.42(0.13-1.38) -0.859 0.154
2.94(1.45-5.95) 1.077 0.003 +1
5.41(1.64-17.9) 1.689 0.006 +2
0.48(0.25-0.92) -0.730 0.028 kil

Tabla 2.

Conclusiones: 1. Aunque el TEP es la causa mas frecuente de falleci-
miento de los pacientes PESIs: 0 en los primeros 30 dias, el TEP fatal
explica menos de la mitad de las muertes. 2. La gran mayoria de los
fallecimientos por TEP se producen como secuencia del TEP inicial, y
no de recidiva. 3. Mas de la mitad 53/104 (50,9%) fallecen por otros
motivos que el TEP o la hemorragia, lo que dificulta la implementa-
cién de estrategias de prevencion. 4. Un sencillo score de 5 variables,
permitiria identificar a los pacientes con un riesgo practicamente
nulo de fallecimiento por TEP.

¢SON REALMENTE DE BAJO RIESGO LOS PACIENTES PESIS 0 QUE
DEBUTAN CON SINCOPE?

K. Fernandez de Roitegui Pérez!, D. Barrios?, C. Sanchez Vieco',
E. Marijudn Gémez!, R. Morillo.?, A. Rivas Guerrero',
J.L. Lobo Beristain’, D. Jiménez de Castro y Grupo Protect

1Servicio de Neumologia, Hospital Universitario de Alava, Vitoria, Alava,
Espafia. *Servicio de Neumologia, Hospital Ramén y Cajal, Madrid,
Espafia.

Introduccién: Las Escalas Clinicas mas recomendadas para la valora-
cion pronéstica del TEP no incluyen el sincope como parametro de
riesgo, porque los estudios clasicos no observaban asociacién entre su
presencia y el desenlace clinico. Sin embargo algunos estudios de es-
tos altimos afios han puesto en duda su aparente banalidad, y presti-
giosos autores lo incluyen en el score pronéstico que recomiendan. Su
presencia en pacientes con un perfil clinico de bajo riesgo, en quienes
se suele considerar una estancia hospitalaria corta, resulta especial-
mente incémoda y su trascendencia prondstica especialmente nece-
saria de aclarar. Objetivo: analizar en una amplia cohorte de pacientes
si la incidencia de eventos evolutivos adversos en los pacientes PESIs:
0 con Sincope es significativamente mayor que la de los pacientes sin
Sincope.

Material y métodos: Se analizaron retrospectivamente los datos in-
cluidos prospectivamente en el estudio multicéntrico PROTECT. Los
criterios de DVDy los de CCC fueron los ya descritos en dicho estudio.
Se utilizaron los test de Student y Mann-Whitney para comparar las
variables continuas y el test exacto de Fisher para las categéricas.
Resultados: La prevalencia de sincope era significativamente menor
entre los pacientes del subgrupo PESIs: 0, que en el subgrupo PESIs >
1(9,58% [1C95: 6,56-13,40] vs 18,40% [IC95: 15,19-21,94] p < 0,001).
La incidencia de CCC a 30 dias en los pacientes PESIs: 0 sin sincope
(5/283, 1,77 [1C95: 0,58-4,08]) y la de los pacientes PESIs: 0 con sin-
cope (0% [IC95: 0,0-11,57]), no resultaba significativamente diferente
(p>0,05),y aunque no se alcanzaba la significacion estadistica, resul-
taba llamativamente menor que la de los pacientes de Riesgo Inter-
medio (10,84% [1C95: 8,34-13,79]. Aunque ninguno de los pacientes
PESIs: 0 con sincope de nuestra serie presenté complicaciones evolu-
tivas, el 30% [1C95: 14,74-49,40] tenian DVD ecocardiografica.
Conclusiones: 1. La prevalencia de sincope en los pacientes con perfil
clinico de bajo riesgo es significativamente mas baja que en el resto
de pacientes con TEP hemodindmicamente estables, pero ain asi,
nada despreciable. 2. La incidencia de complicaciones evolutivas a 30
dias en los pacientes con perfil clinico de bajo riesgo que presentan
sincope al diagnéstico no es significativamente mayor que la de los
pacientes sin sincope. 3. La relativamente elevada prevalencia de DVD
en los pacientes con sincope justificaria la realizacién de ecocardio-
grama antes de la toma de decisiones de manejo de los pacientes con
TEP de bajo riesgo.

TRATAMIENTO A LARGO PLAZO CON ILOPROST EN PACIENTES
CON HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

R. del Pozo Rivas', C.A. Quezada Loaiza?, ].M. Cifrian Martinez?,
I. Otero Gonzalez*, E. Sala Llinas®, T. Elias Hernandez?®,
M. Marin Gonzalez’, I. Blanco Vich? y P. Escribano Subias®

'Unidad de Hipertensién Pulmonar, Servicio de Neumologia, Hospital
Universitario 12 de Octubre, Madrid, Espafia. 2Unidad de Hipertension
Pulmonar, Servicio de Neumologia, Hospital Ramén y Cajal, Madrid,
Espafia. 3Servicio de Neumologia, Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla, Santander, Cantabria, Espaiia. “Servicio de Neumologia,
Hospital Universitario A Corufia, La Corufia, Espafia. Servicio de
Neumologia, Hospital Universitario Son Espases, Palma de Mallorca,
Islas Baleares, Espafia. °Servicio de Neumologia, Hospital Universitario
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Virgen del Rocio, Sevilla, Espaiia. “Servicio de Neumologia, Hospital
Clinico Universitario de Valencia, Valencia, Esparfia. $Servicio de
Neumologia, Hospital Clinic-Universidad de Barcelona, Institut
d’Investigacions Biomédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS), Barcelona,
Espaifia. *Unidad de Hipertensién Pulmonar, Servicio de Cardiologia,
Grupo RIC, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid, Espafia.

Introduccién: Los andlogos de las prostaciclinas son un grupo de far-
macos indicado en el tratamiento de los pacientes con HAP; que in-
cluyen el epoprostenol intravenoso (iv), el trepostinil subcutaneo (sc)
oiv, y el iloprost inhalado. El iloprost precisa de 6-9 inhalaciones por
dia, lo que dificultar el cumplimiento y puede impactar negativamen-
te en el efecto terapéutico. Actualmente, existe poca informacion so-
bre resultados a largo plazo en pacientes con HAP tratados con ilo-
prost. Objetivo: analizar la experiencia en vida real a largo plazo del
tratamiento con iloprost en pacientes con HAP.

Material y métodos: Andlisis de pacientes incluidos en el REHAP en-
tre 1998 y 2016 con diagnéstico de HAP y que han recibido tratamien-
to con iloprost (n = 366). Se excluyeron los casos sin informacién su-
ficiente en el momento de inicio de iloprost (n = 99). Se realiz6 el
estudio sobre 267 casos, 79 (30%) casos iloprost fue terapia de inicio
y 188 (70%) como terapia secuencial. Se analizaron parametros clini-
cos, de tolerancia al esfuerzo con test de la marcha de 6 minutos
(TM6M), hemodinamicos y estrategia terapéutica en el momento del
inicio de iloprost, comparando el grupo de terapia de inicio de iloprost
con secuencia, y al afio de seguimiento. Los andlisis se realizaron por
intencion de tratar. La supervivencia y el tiempo a fin de tratamiento
se calcularon mediante el test de Kaplan-Meier

Resultados: La tabla muestra las caracteristicas clinicas, hemodina-
micas y el manejo terapéutico en el momento del inicio de iloprost,
asi como la comparacién entre el grupo que iloprost fue el primer
tratamiento y en el que fue secuencial. A los 12 meses del inicio de

HAP con iloprost HAP con iloprost HAP con iloprostp

(n=267) inicio (n=79) secuencial
(n=188)

Edad, afios, media 53 (42-64) 50 (41-62) 56 (43-69) 0,01
(RIQ)
Mujeres, n (%) 190 (71) 54 (68) 136 (72) ns
Etiologia - - -
Idiopatica, n (%) 90 (34)
Conectivopatia, n (%) 67 (25)
Cardiopatia congénita, 36 (14)
n (%)
Portopulmonar, n (%) 36 (14)
VIH, n (%) 18 (7)
2 etiologia, n (%) 16 (6)
Aceite toxico 4(1)
Tiempo entre 20 (29) 0,3 (0-14) 17,2 (4,5-42,8) <0,001
diagnéstico e inicio de
iloprost, meses (DE)
CFI-I, n (%) 67 (25) 16 (20) 51 (27) ns
CFIII, n (%) 162 (61) 48 (61) 114 (61) ns
CFIV, n (%) 38 (14) 15 (19) 23(12) ns
TM6M, m, media (DE) 313 (163) 359 (213-438) 325 (160-435) ns
PAPm, mmHg, media 56 (14) 52 (45-63) 56 (49-65) ns
(DE)
GC, L'min"-m?, 44(18) 3,9 (3-5,1) 41(33-54) ns
mediana (RIQ)
RVP, U. Wood, mediana 11,9 (5,7) 10,9 (8-16,2)  11,5(71-148) ns
(RIQ)
Tratamiento al inicio
Sin tratamiento, n (%) 67 (25) 52 (66) 15 (8) < 0,001
IFD-5, n (%) 71 (27) 20 (25) 51 (27) ns
ARE, n (%) 35 (13) 5(6,3) 30 (16) 0,045
IFD-5 y ARE, n (%) 94 (35) 2(3) 92 (49) <0,001

tratamiento con iloprost: 4 pacientes estaban trasplantados (1,5%),
24% habian fallecido y 64% continuaban en seguimiento. Entre los pa-
cientes en seguimiento, la clase funcional (CF) mejor6 (CF I-Il 63% vs
25%, p <0,001), que no modificé el TM6M (p = 0,2), 7% se afladi6 otro
farmaco especifico oral y a un 7% se cambi6 iloprost por epoprostenol
o trepostinil. La supervivencia por intencién de tratar a 1,2 y 3 afios
fue de 74%, 64% y 54%. La probabilidad de mantener iloprosta 1,2 y 3
afios fue de 52%, 36% y 25%.

Conclusiones: En Espaiia, los pacientes con HAP al inicio del trata-
miento con iloprost estan en situacién de riesgo alto con avanzada
clase funcional y severidad hemodindmica. En nuestra poblacién, la
administracion de iloprost no contribuy6 a revertir la situacién a me-
nor riesgo. S6lo la mitad de los pacientes continuaban con iloprost
tras un aflo de tratamiento.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN EL SERVICIO DE
NEUMOLOGIA DEL HOSPITAL DEL AREA SUR DE SEVILLA

C. Carrasco Carrasco, J. Lima Alvarez, C. Fernindez Criado,
AJ. Cruz Medina, I. de la Cruz Morén y N. Pefia Grifian

Neumologia, Hospital Virgen de Valme, Sevilla, Espaiia.

Introduccion: El tromboembolismo pulmonar (TEP) sigue siendo una
causa importante de morbimortalidad en la poblacién general, espe-
cialmente en los pacientes con cancer, donde supone la segunda cau-
sa mas frecuente de muerte prevenible. En este trabajo describimos
las caracteristicas de los pacientes con eventos trombéticos pulmona-
res diagnosticados por nuestro servicio en un afio.

Tabla 1. Caracteristicas 1

Pacientes con TEP Total

Caracteristicas basales

Nimero 65

Edad 66,74 (14,74)
Sexo hombre 40 (61,5%)
Datos clinicos

TAS 124,95 (20,09)
Fr. cardiaca 84,9 (16,59)
Antecedentes

Enfermedades concomitantes 45 (69,2%)
Infarto o angina 2(3,1%)
Tabaquismo activo 9(13,8%)
HTA 33 (50,8%)
DM 8(12,3%)
Sintomas TEP

Disnea 37 (56,9%)
Tos 5(7,7%)
Hemoptisis 1(1,5%)
Dolor toracico 23 (35,4%)
Sincope 10 (15,4%)
Fiebre 1(1,5%)
Presentacién clinica como

TEP 41 (63,1%)
Asintomatico 7 (10,8%)
TVP 7 (10,8%)
TVP/EP 10 (15,4%)
Caracteristicas del TEP

Tronco de la a. pulmonar 6(9,2%)
Principales 38 (58,4%)
Lobares 46 (70,8%)
Segmentarias 46 (70,8%)
Subsegmentarias 5(7,7%)
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Material y métodos: Estudio observacional, descriptivo de pacientes
con TEP diagnosticados en el servicio de Neumologia, desde julio de
2016 hasta agosto de 2017 y que se habian seguido al menos 3 meses
tras el diagnéstico o hasta su exitus. Recogimos informacién de un
total de 65 pacientes con TEP que aportamos a la base de datos Regis-
tro Informatizado de Pacientes con Enfermedad Tromboemboélica (RIE-
TE) y analizamos datos basales, datos clinicos, comorbilidades, sinto-
mas, caracteristicas radiolégicas, factores de riesgo, datos analiticos,
pruebas de imagen, y datos del seguimiento, exitus, sangrados y reci-
divas. Analizamos esta informacién con programa estadistico SPSS.
Resultados: Los resultados se recogen de forma resumida en tablas 1
y 2. Las variables cualitativas la expresamos con porcentajes y las cua-
litativas como media y desviacion tipica. Registramos un total de 65
pacientes con TEP. La media de edad era de 66,74 afios + 14,74. El
61,5% eran hombres. La TAS media fue de 124,95 (20,09). El 50,8% eran
hipertensos. E1 63,1% de los pacientes se presentaron con sintomas de
TEP, el 10,8% asintomaticos, el 10,8% como trombosis venosa profunda
y el 15,4% como TVP y TEP. El sintoma mas frecuente fue la disnea
56,9%. La localizacién mas frecuente del TEP en los fueron arterias
lobares y segmentarias, 70,8% respectivamente. Se practic6 ecografia
de miembros inferiores al 63,1% de los pacientes. En el 70,7% de los
casos el resultado fue positivo. Al 16,9% se le practicé una ecocardio-
grafia. El factor de riesgo mas frecuente fue el cancer, 35% de los pa-
cientes. Al 72,3% se les midi6 niveles de dimeros D. Durante el segui-
miento el 18,5% de los pacientes fallecieron, 6,2% presentaron
hemorragias y 1,5% recidiva del TEP.

Tabla 2. Caracteristicas 2

Pacientes TEP Total

Fact. riesgo

Cirugia 2 (3,1%)
Neoplasia 23 (35%)
Inmovilizado 12 (18,5)
ETEV previa 10 (15,4%)
TVS 5 (7,7%)
Viaje (3 sem 6h) 1(1,5%)
Trat. hormonal 6(9,2%)
Varices 9 (13,8%)
Analiticas

Hb 12,71(2,29)
Plaquetas 240,09(112,27)
Leucocitos 9,2 (3,41)
DD realizado 47 (72,3%)
Ecografias

Ecogr MMII 41 (63,1%)
Eco MMII + 29 (70,7%)
Ecocardio 11 (16,9%)
Seguimiento

Defuncién 12 (18,5%)
Hemorragia 4(6,2%)
Recidiva 1(1,5%)

Conclusiones: El nimero de casos anuales diagnosticados en nuestro
servicio esta en la linea de los datos de prevalencia de TEP de la po-
blacién general. Los pacientes presentan unas caracteristicas globales
similares a la de trabajos previos. La neoplasia como factor de riesgo
para TEP fue el factor de riesgo mas importante en nuestra serie.

USO Y RESULTADOS DE LA FIBRINOLISIS EN LA ETV EN UN
HOSPITAL TERCIARIO

A. Torrents Vilar, A. Garcia Ortega, M. Prado Barragan
y R. Lépez Reyes

Hospital La Fe, Valencia, Espaiia.

Introduccion: La situacién hemodindmica constituye el principal fac-
tor pronéstico del tromboembolismo pulmonar (TEP). El tratamiento
fibrinolitico es de eleccién en los pacientes inestables hemodinami-
camente, o alto riesgo, y que no tienen un riesgo elevado de sangrado.
Sin embargo, en los pacientes estables hemodindmicamente con da-
tos de dafio miocardico y disfuncién del ventriculo derecho, o riesgo
intermedio, sdlo se recomienda como terapia de rescate si se presen-
ta un deterioro hemodinamico. El objetivo de nuestro trabajo ha sido
analizar el uso de fibrinoliticos en nuestro centro.

Material y métodos: Andlisis retrospectivo de los datos de pacientes
diagnosticados de TEP en nuestro centro e incluidos prospectivamen-
te en el registro RIETE desde enero de 2004 a octubre de 2017. Se re-
visaron datos clinicos, de imagen, de laboratorio, asi como la forma de
presentacion del TEP, tratamiento y resultados. Las variables cualita-
tivas se expresan como frecuencia absoluta y relativa (nimero y por-
centaje de pacientes) y las continuas mediante media y desviaciéon
tipica. Para el analisis univariante se utiliz6 el test de chi cuadrado o

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes tratados o no con fibrinoliticos

Fibrinolisis No fibrinolisis

TEP alto TEP estable p TEP alto TEP estable p

riesgo hemodina- riesgo hemodina-
micamente micamente
Pacientes, n (%) 6 (0,63) 49 (5,18) 19(2,01) 868(89,96)
Edad, media +t DE 68,8 +52 705+15 ns 65,5+16,5 68916 ns
Sexo H/M 2/4 22[27 ns 10/9 399/469 ns
Obesidad, n (%) 1(17) 8(16) ns 3(15,8) 143 (17)
Factores de riesgo TEP, n (%)
Cancer - 10 (20,4) ns 7 (37) 160 (18,8) ns
Cirugia 3(50) 12 (24,5) ns 3(16) 125(14,7) ns
Inmovilizacion 3(50) 12 (24,5) ns 10(52,6) 287(33,7) ns
ETV previa 1(16,7) 14 (28,6) ns 42 (4,9) ns
Constantes al diagnéstico EP, media + DE
TAS 76,6+82 1424+245 0,000 791+79 135325 0,000
FC 105+83 96,7+17 ns 105,8 + 95+19 0,047
277

Sp02 91,7+4 926+35 ns 895+7 90,85+6,5 ns
Sintomas, n (%)
Disnea 3(50) 41 (84) ns 18(94,7) 673(79,1) ns
Sincope 5(83) 4(8,2) 0,000 7 (37) 137 (16,1) 0,028
Dolor toracico 1(17) 19 (39) ns 9(474) 284 (33,4) ns
Tratamiento 1(16,7) 2(4,1) ns 3(16) 164 (19) ns
antiagregantes
SIN, n (%)
Ecocardiografia, media + DE
PSAP 40+141 383%91 ns 525+11 457%176 ns

Laboratorio, media + DE
Hemoglobina 113+£29 12,7+19 ns 122+2 12,8 +1,9 ns

Plaquetas 243 x10° 244 x10° ns 23742 x 228 x 10° ns
+122,87 +103,3 10%+133,1 +953

Creatinina 4+14 15+1 ns 1,3 x 10° 1,2 x 10° ns

+0,6 +24

Dimero D 43665+ 3.118% ns 5395+ 13.443 + 0,032
1.853 1.838 3.195 234.784

Hemorragia 0 3(6,1) 1(5,3) 28 (3,2)

reciente

Seguimiento, n (%)

Mortalidad por 0 2(4,2) ns 4(21,1) 102 (12) ns
cualquier causa

Recidiva 0 2 (4,2) ns 0 42 (4,9) ns
Hemorragia 1(16,7) 6(12,5) ns 5(26,3) 82 (9,6) 0,036

TEP, tromboembolismo pulmonar; DE, desviacién estandar; H/M, hombre/mujer;
ETV, enfermedad tromboembdlica venosa; TAS, tension arterial sistélica; SpO2,
saturacion periférica de oxigeno estimada por pulsioximetria; PSAP, presion sist6lica
de arteria pulmonar estimada; proBNP, propéptido natriurético cerebral N-terminal.
*La ecocardiografia fue realizada en 14 pacientes del grupo de fibrinolisis (%) y en
302 pacientes del grupo que no recibieron fibrinolisis (%).
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test exacto de Fisher para las variables categéricas y la t de STUDENT
0 U de Mann Whitney para las cuantitativas.

Resultados: 946 sujetos fueron diagnosticados de TEP, de los cuales
55 (5,81%) recibieron tratamiento fibrinolitico. En la estratificacién
pronéstica al diagnéstico de los pacientes fibrinolisados en nuestro
centro, 6 (10,9%) fueron de alto riesgo y 49 (89,1%) se encontraban
estables hemodinamicamente. La tabla 1 muestra las caracteristicas
de la poblacién de estudio en su presentacion. La tabla 2 muestra los
resultados en el seguimiento de acuerdo a estratificacién pronéstica
inicial y empleo o no de tromboliticos.

Tabla 2. Efecto de la fibrinolisis en los pacientes inestables y estables
hemodindmicamente

Inestables Estables
hemodindmicamente
Evento Fibrinoli- No OR Fibrinoli- No OR
sis fibrinoli- (IC95%)  sis fibrinolisis (IC95%)
(n=6) sis
(n=19)
Recurrencia 0 0 - 2 42 NS 0,7
(0,1-3,3)
Muerte por todas 0 4 NS 3,4 2 105 -
las causas (0,8-14,4)
Sangrado mayor 1 5 NS 1,9 6 84 NS 0,8
(0,2-20) (0,3-1,9)

Conclusiones: Nuestros resultados muestran que el uso del trata-
miento fibrinolitico no siempre cumple las recomendaciones de las
guias de practica clinica ya que se realizé mas fibrin6lisis en los en-
fermos estables que en los hemodindmicamente inestables. La mor-
talidad global fue menor con respecto al grupo de pacientes de riesgo
intermedio que no recibi6 fibrindlisis y tampoco presentaron un
aumento significativo de las complicaciones hemorragicas.

UTILIDAD DE LA ESTRATIFICACION PRON(')STI)CA DE LOS
PACIENTES CON TROMBOEMBOLIA DE PULMON AGUDA
SINTOMATICA

E. Barbero Herranz!, B. Bikdeli?, D. Chiluiza Reyes?,
D. Barrios Barreto!, R. Morillo Guerrero’, A. Quezada Loaiza'
y D. Jiménez Castro!

"Hospital Ramén y Cajal, Madrid, Espaiia. ?Yale New Haven Hospital,
New Heaven, Estados Unidos.

Introduccion: Objetivo: Evaluar si la estratificacion prondstica per se
de los pacientes con tromboembolia pulmonar (TEP) aguda sintoma-
tica predice eventos a corto plazo en los pacientes con TEP aguda sin-
tomatica.

Material y métodos: Utilizamos la base de datos de un hospital uni-
versitario terciario, que recluté a pacientes con diagndstico confirma-
do de TEP aguda entre 2003 y 2016. Definimos la estratificaciéon pro-
néstica como el calculo de una escala pronéstica (ej., Pulmonary
Embolism Severity Index [PESI], PESI simplificada, criterios de Hestia),
y/o la evaluacion de la disfuncién del ventriculo derecho (VD) (ej.,
ecocardiografia, tomografia computarizada de térax, o péptido natriu-
rético cerebral [BNP]), y/o la evaluacion del dafio miocardico (ej., tro-
ponina cardiaca I o T) por los clinicos responsables. El evento primario
de eficacia fue la mortalidad por todas las causas durante los primeros
30 dias de tratamiento. Utilizamos regresion logistica para evaluar la
asociacion independiente entre la estratificacién prondstica y el even-
to primario de eficacia, tras ajustar por aquellas variables con un valor
de p < 0,05 en el andlisis univariable.

Resultados: Reclutamos 2.096 pacientes con TEP aguda sintomatica
(52% mujeres). La estratificacién pronostica se realizé en 1.754 (84%;
intervalo de confianza [IC] 95%, 82%-85%) pacientes. Los pacientes que
no recibieron ninguna prueba pronéstica tuvieron una prevalencia

mayor de cancer, anemia y trombosis venosa profunda (TVP) conco-
mitante, comparados con los pacientes que recibieron al menos una
prueba pronéstica. Ademads, presentaron con mas frecuencia inesta-
bilidad hemodindmica, con una tensién arterial sistélica menor, fre-
cuencia cardiaca mayor y mas prevalencia de hipoxemia y sincope.
Fallecieron 140 pacientes (6,7%; 1C95%, 5,6-7,8%) durante el primer
mes de seguimiento. 103 fallecimientos (103 de 1.754 pacientes; 5,9%;
1C95%, 4,8-7,1%) ocurrieron en el grupo que recibié alguna prueba pro-
noéstica, mientras que 37 (37 de 342 pacientes; 10,8%; 1C95%, 7,7-
14,6%) ocurrieron en el grupo que no recibié ninguna prueba pronés-
tica (diferencia 4,9%; 1C95%, 1,8-8,8%; p < 0,01). En el analisis
multivariable, la falta de estratificacién prondstica se asocié de forma
independiente a la mortalidad por todas las causas (odds ratio [OR]
ajustado, 1,70; IC95%, 1,11-2,62; p = 0,01).

Conclusiones: En los pacientes con TEP aguda sintomatica, la estrati-
ficacion pronéstica se asocid con la mortalidad a corto plazo, con in-
dependencia de los resultados de dicha estratificacion.

VALOR PRONOSTICO DE LA PROTEINA C REACTIVA DE ALTA
SENSIBILIDAD, MARCADORES DE DISFUNCION ENDOTELIAL Y
SINDROME METABOLICO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA VENOSA

L. Jara Palomares’, L. Suarez Valdivia', S. Marin Romero’,

M.L Asensio Cruz', T. Elias Hernandez', S. Navarro Herrero?,
M.P. Serrano Gotarredona?, ].C. Pérez Serena’, R. Ortega Rivera',
E. Montero Romero?, J. Toral?, C. Fernandez Garcia’,

M.C. Borrego Delgado’, M.R. Ruiz Serrano de la Espada’,

P. Benedicto Delgado!, V. Sanchez Lopez?, E. Arellano?,

J.M. Sanchez Diaz' y R. Otero Candelera’

'Unidad Médico Quirtirgica de Enfermedades Respiratorias; 2Unidad de
Radiologia Tordcica; *Servicio de Urgencias y Emergencias, Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia. *Instituto de
Biomedicina de Sevilla (IBiS), Hospital Universitario Virgen del Rocio/
CSIC/Universidad de Sevilla, Sevilla, Esparia.

Introduccion: El papel del sindrome metabdlico y de los biomarca-
dores de disfuncién endotelial ha sido contrastado en la patologia
vascular arterial, y sin embargo la informacién sobre ellos en la enfer-
medad tromboembédlica venosa (ETV) es insuficiente. El factor de
crecimiento del endotelio vascular (VEGF) induce la expresién del
factor tisular, que esta implicado en la cascada de la coagulacion, y se
ha asociado a mayor mortalidad en pacientes oncolégico. La proteina
C reactiva (PCR) se asocia a un riesgo de ETV y a peor supervivencia
en el paciente oncolégico. Objetivo: analizar el valor prondstico de
determinados biomarcadores en pacientes con ETV.

Material y métodos: Estudio pseudo-experimental en pacientes con
ETV. Periodo de reclutamiento: diciembre 2010 a diciembre 2011. A
todos los pacientes incluidos se les realizo, a los 3 meses de la ETV,
determinacién de biomarcadores: VEGF, PCR de alta sensibilidad
(PCR-hs), interleuquina (IL) 6 y IL-8, apolipoproteina A y B. El segui-
miento de los pacientes fue hasta julio 2017. Para analizar la asocia-
cion entre los biomarcadores y la mortalidad por todas las causas,
analizamos el hazard ratio mediante el test log-rank y la regresion de
Cox. Para el ajuste multivariante se seleccionaron previamente como
co-variables la edad, genero y presencia de cancer.

Resultados: Reclutamos 77 pacientes, con una edad media de 63 + 18
afios (media * desviacion tipica) y un 56% de hombres. La localizacién
de la ETV fue: trombosis venosa profunda (TVP) (66%), embolia de
pulmén (EP) (17%) y TVP con EP (17%). La etiologia de ETV fue: no
provocado (58%), cancer (33%), secundario no oncoldgico (9%). Reali-
zamos una mediana de seguimiento de 68 meses (p25: 23,7 meses;
p75: 70,3 meses), con una mortalidad del 29% (n = 22). De todos los
biomarcadores analizados, la PCR-hs, la IL-6 y la IL-8 se asociaron, de
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forma estadisticamente significativa, a mortalidad por todas las cau-
sas. En el analisis multivariante mediante regresion de Cox, las varia-
bles asociadas a mortalidad por todas las causas fueron: PCR-hs > 2,3
mg/L (HR: 3,1; IC95%: 1,1-8,8; p < 0,05) y la presencia de cancer (HR:
8,6; 1C95%: 3,1-23,5; p <0,001).

Conclusiones: De todos los biomarcadores estudiados en pacientes
con ETV, sélo la PCR de alta sensibilidad se asocié a mortalidad por
todas las causas.

VALORACION DE PACIENTES CON TEP INGRESADOS EN UN
HOSPITAL COMARCAL DURANTE 10 ANOS

C. Rodriguez Matute, R. Santiago Villalobos, C. Olmedo Rivas,
A. Herndndez Martinez y M. Arenas Gordillo

Hospital San Juan de Dios del Aljarafe, Bormujos, Sevilla, Espaiia.

Introduccion: Evaluar los tromboembolismos pulmonares (TEP) in-
gresados en la planta de Medicina Interna, de un hospital comarcal al
norte de Sevilla durante diez afios a cargo de la Unidad de Neumolo-
gia.

Material y métodos: Obtuvimos un volcado informatico del diagnds-
tico de embolia pulmonar de la Clasificacién internacional de enfer-
medades (CIE 10) durante el periodo 2005-2015. Se realizé un estudio
descriptivo de los casos y se aplic la simplificacién de la escala PESI
(Pulmonary Embolism Severty Index) para la estratificaciéon pronds-
tica de pacientes con TEP con caracter retrospectivo.

Resultados: El total de pacientes con el diagnéstico de TEP fue de 343,
189 mujeres (55%), 154 hombres (45%), de edades comprendidas en-
tre los 18 hasta los 95 afios. Edad media 67,55 afios. El 42% (144) de
los pacientes tenian 75 afios o mas de los cuales 81 superaban los 80
afios de edad (56%). La distribucién por afio de ingreso se puede ob-
servar en la figura, con un minimo en el afio 2015 con 12 casos y un
maximo de 52 casos en el afio 2014. La media de dias de ingreso fue
de 8 con un minimo de 1 y un maximo de 36. El total de pacientes
ingresados durante menos de una semana fue de 174 (50%): 72 de bajo
riesgo (42%)y 102 de alto riesgo (58%). Aplicada la escala PESIs obtu-
vimos un total de 208 (60%) pacientes de alto riesgo prondstico fren-
te a 135 (40%) casos de bajo riesgo. Un total de 11 (5,2%) pacientes
recibieron tratamiento fibrinolitico, todos calificados como de alto
riesgo. El total de exitus intrahospitalario fue de 47 (13%) pacientes,
de los cuales 10 (22%) se clasificaron como de bajo riesgo mientras
que 37 (78%) fueron de alto riesgo. Por edad, los 50 afios 0 menos
calificados como de alto riesgo fueron 23 (11%) observandose 2 exitus
en este grupo (8,5%). En cambio entre los 185 (89%) pacientes del gru-
po de mayores de 50 con alto riesgo, fallecieron 35 (19%). El 74% (n =
26) tenian mas de 70 afios.
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Figura 1. Distribucién por afio de ingreso.

Conclusiones: En nuestro medio el TEP de alto riesgo es muy frecuen-
te (60%). Los pacientes de alto riesgo mayores de 70 afios fallecen el
74%. El porcentaje de exitus es muy elevado teniendo en cuenta la
edad de nuestra muestra por lo que se puede afiadir medidas de con-
fort y acompafiamiento familiar en estos casos. El 50% de los pacientes
no permanecieron ingresados mas de 7 dias a pesar de haberse cali-
ficado como de alto riesgo el 58%. La colaboracién con otros servicio:
radiologia, cardiologia ha contribuido a este éxito.
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