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Introduccion y objetivos. El objetivo de este estudio
es evaluar el valor prondstico del electrocardiograma
(ECG) en pacientes estables hemodinamicamente con
diagndstico de tromboembolia pulmonar (TEP) aguda sin-
tomatica.

Métodos. Se incluyé de forma prospectiva a todos los
pacientes ambulatorios estables hemodinamicamente
diagnosticados de TEP aguda sintomatica en un hospital
universitario terciario. Las anomalias electrocardiografi-
cas consideradas fueron: a) taquicardia sinusal (> 100
lat/min); b) alteraciones del segmento ST o de la onda T;
c¢) bloqueo de la rama derecha del haz de His (BRDHH);
d) patron S1Q3T3, y e) arritmias auriculares de reciente
comienzo.

Resultados. Se incluyé a 644 pacientes en el estudio.
Un 5% de los pacientes con ECG anormal fallecieron por
TEP en los 15 dias posteriores al diagndstico, comparado
con un 2% de los pacientes con ECG normal (razén de
riesgo [RR] = 2,4; intervalo de confianza [IC] del 95%, 1-
5,8; p = 0,05). En el analisis multivariable, la taquicardia
sinusal multiplicé por 2,2 el riesgo de muerte por todas
las causas en el mes posterior al diagnéstico de TEP.
Tras ajustar por edad, antecedentes de cancer, inmovili-
zacion, un ECG alterado y la presencia de taquicardia si-
nusal, las arritmias auriculares de reciente diagnéstico se
asociaron de forma significativa a la muerte por TEP du-
rante los primeros 15 dias (RR = 2,8; IC del 95%, 1-8,3;
p = 0,05). Las arritmias auriculares mostraron un alto va-
lor predictivo negativo de muerte por TEP a los 15 dias
(97%), pero la razdn de probabilidad negativa fue 0,79.

Conclusiones. En pacientes estables hemodinamica-
mente con TEP aguda sintomatica, la taquicardia sinusal
y las arritmias auriculares son predictoras independientes
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de mal prondstico. Sin embargo, su utilidad en la estratifi-
cacion prondstica de estos pacientes es limitada.

Palabras clave: Tromboembolia de pulmon. Prondstico.
Electrocardiograma.

Prognostic Value of Electrocardiographic
Findings in Hemodynamically Stable Patients
With Acute Symptomatic Pulmonary Embolism

Introduction and objectives. The aim of this study was
to determine the prognostic value of electrocardiography
in hemodynamically stable patients with a diagnosis of
acute symptomatic pulmonary embolism (PE).

Methods. This prospective study included all
hemodynamically stable outpatients who were diagnosed
with PE at a university hospital. The electrocardiographic
abnormalities investigated were: a) sinus tachycardia
(>100 beats/min); b) ST-segment or T-wave abnormalities;
¢) right bundle branch block; d) an S1Q3T3 pattern, and
e) recent-onset atrial arrhythmia.

Results. The study included 644 patients. Overall, 5% of
those with an ECG abnormality died due to PE in the 15
days after diagnosis compared with 2% of those with normal
ECG findings (relative risk [RR]=2.4; 95% confidence
interval [Cl], 1-5,8; P=.05). Multivariate analysis showed
that sinus tachycardia was associated with a 2.2-fold
increased risk of death due to all causes in the month after
PE diagnosis. After adjusting for age, a history of cancer,
immobility, ECG abnormalities, and sinus tachycardia, the
presence of recent-onset atrial arrhythmia was significantly
associated with death due to PE in the first 15 days
(RR=2.8; 95% CI, 1-8.3; P=.05). The negative predictive
value of atrial arrhythmia for 15-day PE-related mortality
was 97%, while the negative likelihood ratio was 0.79.

Conclusions. In hemodynamically stable patients with
acute symptomatic PE, the presence of sinus tachycardia
and atrial arrhythmia were independent predictors of a
poor prognosis. However, the usefulness of these factors
for stratifying risk in PE patients is limited.
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ABREVIATURAS

BRDHH: bloqueo de rama derecha del haz de His.
ECG: electrocardiograma.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
ETEV: enfermedad tromboembdlica venosa.
HBPM: heparina de bajo peso molecular.

IC: intervalo de confianza.

PAS: presion arterial sist6lica.

RR: riesgo relativo.

TC: tomografia computarizada.

TEP: tromboembolia de pulmon.

TVP: trombosis venosa profunda.

INTRODUCCION

La tromboembolia de pulmén (TEP) es una enfer-
medad con un amplio abanico de manifestaciones
clinicas que condicionan actitudes terapéuticas dife-
rentes'. Aproximadamente un 5% de los pacientes se
presentan en situaciéon de shock cardiogénico, y en
ellos el tratamiento de eleccién es la fibrindlisis sisté-
mica’. En cambio, en los pacientes estables hemodina-
micamente el tratamiento consiste en el uso de hepari-
na de bajo peso molecular (HBPM) o heparina no
fraccionada como puente para la anticoagulacion oral.
La mortalidad precoz de estos pacientes oscila entre
un 2 y un 10% durante los primeros 3 meses de segui-
miento*S. Actualmente, el reto terapéutico radica en la
identificacion de un grupo de pacientes en mayor ries-
go estables hemodindmicamente, en quienes un trata-
miento mds agresivo pueda mejorar su prondstico.

Varios estudios han demostrado la asociacién entre
la disfuncién del ventriculo derecho determinada por
ecocardiografia transtordcica o por la elevacién de al-
gunos marcadores bioldgicos (troponina o péptido na-
triurético) y el prondstico en los pacientes con TEP”-°.
Sin embargo, la ecocardiografia transtordcica no esta
disponible en todos los centros y su interpretacién de-
pende del operador. En el caso de los marcadores de
disfuncién cardiaca, los puntos de corte no han sido
estandarizados'!, y a veces es necesario realizar una
segunda determinacién'?, lo que los hace menos titiles
en la practica clinica.

El electrocardiograma (ECG) es una técnica dispo-
nible en todos los centros, rdpida y de bajo coste que
podria resultar una herramienta sencilla en la estratifi-
cacién prondstica de los pacientes con TEP', El obje-
tivo del presente estudio es evaluar el valor prondstico
de los hallazgos electrocardiogrdficos en una serie
consecutiva de pacientes estables hemodindmicamente
con diagnéstico de TEP aguda sintomatica.
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METODOS

Disefno
Se realizé un estudio prospectivo de cohorte en un

hospital universitario de tercer nivel entre enero de
2003 y diciembre de 2006.

Pacientes y criterios de seleccion

Se incluyé en el estudio a todos los pacientes ambu-
latorios diagnosticados consecutivamente de TEP agu-
da sintomatica en el Servicio de Urgencias del Hospi-
tal Ramoén y Cajal, de Madrid (Espafia). Se excluy6 a
los pacientes con inestabilidad hemodindmica al diag-
nostico (definida por una presion arterial sistélica
[PAS] < 90 mmHg, indicacion de tratamiento fibrinoli-
tico o de filtro de vena cava inferior, necesidad de far-
macos vasoactivos a criterio del médico responsable,
reanimacién cardiopulmonar o intubacidén orotra-
queal). La confirmacion de TEP se realiz6 por méto-
dos objetivos. El diagnéstico de TEP mediante angio-
graffa por tomografia computarizada (TC) se realizé
demostrando un defecto intraluminal parcial rodeado
de contraste o una oclusiéon completa de una arteria
pulmonar en dos cortes consecutivos de TC'. El diag-
néstico de TEP mediante gammagrafia de ventila-
cién/perfusion se realizé en los casos de alta probabili-
dad definidos segin criterios PIOPED" (al menos un
defecto de perfusién segmentario o dos subsegmenta-
rios con ventilacién normal) o en los casos con sospe-
cha clinica de TEP, gammagrafia no concluyente y
ecografia de miembros inferiores diagndstica que mos-
trase un defecto de compresibilidad de la luz venosa
como signo de trombosis venosa profunda (TVP).

Intervenciones

Los pacientes fueron tratados con HBPM a dosis
ajustadas al peso del paciente cada 12 h durante un mi-
nimo de 5 dfas. Se inici6 la administracién de antago-
nistas de la vitamina K junto con la HBPM entre el
primer y el tercer dia de tratamiento, y la HBPM fue
interrumpida cuando el INR era estable y > 2. La mo-
nitorizacién de los valores de INR se realizé de acuer-
do con las practicas locales del centro.

Electrocardiograma

Se practicé un ECG de 12 derivaciones (25 mm/s y
1 mV/cm) a todos los pacientes en el momento del
diagndstico. Se consideraron indicio de disfuncién de
ventriculo derecho y se evaluaron como predictores
de mortalidad los siguientes hallazgos electrocardio-
gréficos: a) taquicardia sinusal (> 100 lat/min); b) al-
teraciones del segmento ST o de la onda T; ¢) bloqueo
de la rama derecha del haz de His (BRDHH); d) pa-
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Pacientes con sospecha de TEP
n=2.342

Tromboembolia

pulmonar confirmada
n=718 (31%)

Tromboembolia
pulmonar excluida
n=1.624

Pacientes incluidos
en el estudio
n =644 (90%)

Pacientes excluidos, 74
Por inestabilidad hemodindmica, 29
Por ECG no disponible, 26
Perdidos en el seguimiento, 19

ECG alterado
n=331(51%)

ECG normal
n =313 (49%)

Fig.1. Diagrama de flujo de los
pacientes incluidos en el estudio.

tron S1Q3T3, y e) arritmias auriculares de reciente
comienzo.

Episodios analizados

Definimos como pardmetro de valoracidn principal
la mortalidad por todas las causas en el mes posterior
al diagndstico. El pardmetro secundario fue la mortali-
dad por TEP durante los 15 dias posteriores al diag-
noéstico. La asignacion de la causa de la muerte se rea-
liz6 por consenso entre 2 investigadores (CEC y DJC),
sin informacién sobre las caracteristicas clinicas o los
hallazgos electrocardiograficos de los pacientes.

Analisis estadistico

La relacion univariable entre el ECG y otras caracte-
risticas basales con el parametro principal de valora-
cién se analizé con la prueba de la ¥ para variables
categéricas y la prueba de la t de Student para varia-
bles continuas. Se utiliz6 la prueba exacta de Fisher
cuando los valores esperados eran < 5. Se consider6
significativo un valor de p < 0,05. Se realiz6 andlisis
de regresion logistica multivariable para identificar las
variables predictoras de muerte en el mes posterior al
diagnéstico de TEP. En el andlisis final se incluyeron
Unicamente las variables en funcién de su significa-
ciéon (p < 0,10). Se calcularon las razones de riesgo
(RR) con el intervalo de confianza (IC) del 95% para
cada variable del modelo. Para los hallazgos electro-
cardiograficos prondsticos, se presentan la sensibili-
dad, la especificidad, los valores predictivos positivo y
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negativo y las razones de probabilidad positiva y nega-
tiva. El andlisis estadistico se realizé con el paquete
estadistico SPSS version 12.0.

RESULTADOS

Entre enero de 2003 y diciembre de 2006, se ha
diagnosticado a 718 pacientes de TEP aguda sintomé-
tica en el Servicio de Urgencias del Hospital Ramén y
Cajal; 29 (4%) fueron excluidos por inestabilidad he-
modindmica; en 26 pacientes no se pudo realizar el
ECG en las 48 h posteriores al diagndstico; se perdid
en el seguimiento a 19 pacientes; la poblacion final
consistié en 644 (93%) pacientes estables hemodina-
micamente con diagnéstico de TEP aguda sintomadtica
(fig. 1).

Se produjo el fallecimiento de 45 (7%) pacientes en
los primeros 15 dias de seguimiento, 24 de ellos por
TEP. Las otras causas de fallecimiento fueron: cdncer
(n = 8), hemorragia (n = 3), infeccion (n = 3), causa
desconocida (n = 3), insuficiencia cardiaca (n = 2),
EPOC, insuficiencia renal y crisis comicial. Las muer-
tes a los 30 dias de seguimiento fueron el 10%
(62/644). La incidencia acumulada de muerte por TEP
durante los primeros 30 dias de seguimiento fue del
5%.

Se identificaron anomalias electrocardiogréficas en
el 51% de los pacientes, la mas frecuente de ellas la ta-
quicardia sinusal (25%). Un 15% de los pacientes pre-
sentaron BRDHH; un 12%, alteraciones del segmento
ST o de la onda T; un 11%, arritmias auriculares, y un
10%, patréon S1Q3T3. Las caracteristicas de los pa-
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TABLA 1. Caracteristicas basales de los 644 pacientes, de acuerdo con los resultados electrocardiograficos

ECG anormal (n = 331) ECG normal (n = 313) p

Caracteristicas clinicas*™

Edad > 65 afios 233 (70) 224 (68) 0,6

Sexo varén 149 (45) 128 (41) 0,3
Factores de riesgo de ETEV

Céncer 74 (22) 63 (20) 0,6

Cirugia 29 (9) 33(10) 0,8

Inmovilizacion > 4 dias 72 (22) 58 (18) 0,2

ETEV previa 33(10) 32 (10) 0,9
Comorbilidad

EPOC 29 (9) 24 (8) 0,7

Insuficiencia cardiaca 26 (8) 23(7) 0,7
Presentacion clinica

Sincope 51 (15) 46 (15) 0,9

Disnea 263 (79) 210 (67) < 0,001

Dolor torécico 156 (47) 163 (52) 0,2

Saturacion 0, < 90% 100 (30) 65 (21) 0,01

ECG: electrocardiograma; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETEV: enfermedad tromboembélica venosa; TEP: tromboembolia de pulmén.
*En la poblacion estudiada, el 13% de los pacientes no tenian medicion de la saturacion de O, en sangre arterial. Para el calculo de los porcentajes, se tomd los va-

lores desconocidos como normales y se los incluyd en el denominador.
Las cifras expresan n (%).

TABLA 2. Predictores prondsticos de muerte por todas las causas a 1 mes

Supervivencia (n = 582)

Muerte (n = 62)

Univariable Multivariable

RR (IC del 95%) p RR (IC del 95%) p

Caracteristicas clinicas

Edad > 65 afos 406 (70)
Sexo vardn 251 (43)
Factores de riesgo de ETEV
Céncer 111 (19)
Cirugia 58 (10)
Inmovilizacion > 4 dias 110 (19)
ETEV previa 60 (10)
Comorbilidad
EPOC 46 (8)
Insuficiencia cardiaca 40 (7)
Presentacion clinica
Sincope 90 (15)
Disnea 424 (73)
Dolor torécico 293 (50)
Saturacion de 0, < 90% 150 (26)
Hallazgos electrocardiograficos
Cualquier anomalia 296 (51)
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 134 (23)
Alteracion del segmento To delaonda T 71 (12)
BRDHH 92 (16)
Patron S1Q3T3 62 (11)
Arritmias auriculares 61 (10)

51 (82) 2,0(1,0-39) 0,04 23(11-47) 0,03
26 (42) 09(0,5-16) 0,85 -
26 (42) 1(1,8-5,3) <0,001 40(2,2-7,3) <0,001
4(6) 6(0,2-18) 0,38 —
20 (32) 1,9(1,1-32) 0,02 2,0(1,1-35) 0,02
5(8) 8(03-1,9) 0,64 —
7(11) 15(06-34) 0,36 —
9 (14) 23(11-5) 0,03 26(1,1-59) 0,02
7(11) 0,7(0,3-16) 0,38 —
49 (79) 14(0726) 0,30 —
26 (42) 7(04-1,2) 0,21 —
15 (24) 06(0411) 0,09 0,7(04-12) 0,19
35 (56) 2(0,7-2,1) 040 —
25 (40) 2(13-3,9) 0003  24(1,3-42) 0,003
6 (10) 0,8(0,3-1,8) 0,56 —
7(11) 7(03-15) 0,35 —
4(6) 6(0,2-16) 0,30 —
9(14) 14(07-31) 0,33 —

BRDHH: bloqueo de rama derecha del haz His; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETEV: enfermedad tromboembélica venosa; IC: intervalo de con-

fianza; RR: razdn de riesgo; TEP: tromboembolia de pulmén.
Las cifras expresan n (%).

cientes con o sin anomalias electrocardiogréficas se
comparan en la tabla 1. En los pacientes con ECG al-
terado fue mds frecuente la disnea como sintoma de
presentacién; y en el momento del ingreso mostraron
valores significativamente inferiores en la saturacién
de O, en sangre arterial. Durante los primeros 15 dias

de seguimiento, fallecieron significativamente mas pa-
cientes por TEP en el grupo con ECG alterado (el 5
frente al 2%; p = 0,05).

Las variables asociadas con la mortalidad por todas
las causas en el mes posterior al diagndstico en el ana-
lisis bivariable estdn descritas en la tabla 2. Tras ajus-
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TABLA 3. Predictores pronésticos de muerte por tromboembolia pulmonar a 15 dias

Supervivencia (n = 620)

Muerte (n = 24)

Univariable Multivariable

RR (IC del 95%) p RR (IC del 95%) p

Caracteristicas clinicas

Edad > 65 afos 436 (70)
Sexo vardn 267 (43)
Factores de riesgo de ETEV
Cancer 126 (20)
Cirugia 60 (10)
Inmovilizacién > 4 dias 121 (19)
ETEV previa 72 (12)
Comorbilidad
EPOC 51 (8)
Insuficiencia cardiaca 46 (7)
Presentacion clinica
Sincope 94 (15)
Disnea 454 (73)
Dolor torécico 309 (50)
Saturacion de 0, < 90% 384 (62)
Hallazgos electrocardiograficos
Cualquier anomalia 314 (51)
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 149 (24)
Alteracion del segmento To delaonda T 73 (12)
BRDHH 95 (15)
Patron S1Q3T3 65 (10)
Arritmias auriculares 63 (10)

21 (87) 2,9(0,9-10) 0,08 3,0(0,8-11) 0,09
10 (42) 09(0,4-2,1) 0,89 —
11 (46) 3,3(14-76) 0,004 45(1,9-11) 0,001
2(8) 0,8(0,2-3,7) 0,83 —
9(37) 2,2 (1-4,8) 0,05 2,3(1-53) 0,05
2(8) 0,7 (0,1-3) 0,62 —
2(8) 1,0(0,2-4,4) 0,98 —
3(12) 18(0,5-6,2) 0,36 —
3(12) 0,8(0,2-27) 0,72 —
19 (79) 14(05-38) 0,52 —
10 (42) 0,7(0,3-1,6) 0,43 —
12 (50) 0,6(0,3-1,4) 024 —
17 (71) 2,4 (1-5,8) 0,06 12(0,4-4) 0,73
10 (42) 2,2 (1-5,2) 0,05 1,8(0,6-5,1) 0,26
4 (17) 15(05-45) 0,47 —
4(17) 1,1(0,4-3,3) 0,86 —
1(4) 0,4 (0-2,8) 0,34 —
7(29) 3,6 (1,4-9,1) 0,006 2,8(1-83) 0,05

BRDHH: bloqueo de rama derecha del haz His; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; ETEV: enfermedad tromboembolica venosa; IC: intervalo de con-

fianza; RR: razén de riesgo; TEP: tromboembolia de pulmon.
Las cifras expresan n (%).

tar por las variables clinicas predictoras en el analisis
bivariable, la taquicardia sinusal se asocié de forma
significativa con la mortalidad por todas las causas en
el mes posterior al diagnéstico. De igual forma, las va-
riables asociadas con la mortalidad por TEP a 15 dias
estdn descritas en la tabla 3. Unicamente los antece-
dentes de neoplasia activa, la inmovilizacién = 4 dias y
ECG con arritmias auriculares no diagnosticadas pre-
viamente se asociaron de forma significativa con la
mortalidad en el andlisis de regresion logistica.

Las arritmias auriculares no diagnosticadas previa-
mente mostraron un alto valor predictivo negativo de
muerte por TEP a los 15 dias (97%), pero el valor pre-
dictivo positivo fue bajo (tabla 4).

DISCUSION

En este trabajo hemos analizado la capacidad pro-
noéstica de los hallazgos electrocardiograficos en una
serie consecutiva de pacientes estables con diagndstico
de TEP aguda sintomatica. Hay dos hallazgos funda-
mentales que se derivan de nuestro estudio. En primer
lugar, la taquicardia sinusal es la tnica alteracién del
ECG que aumenta el riesgo de mortalidad por todas
las causas en pacientes estables con TEP en los 30 dias
posteriores al diagndstico. En segundo lugar, las arrit-
mias auriculares multiplican por 2,8 el riesgo de muer-
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TABLA 4. Sensibilidad, especificidad y valores
predictivos de las arritmias auriculares para predecir
muerte por tromboembolia pulmonar a los 15 dias

1C del 95%
Sensibilidad, % 29 11-47
Especificidad, % 90 87-92
Valor predictivo positivo, % 10 3-17
Valor predictivo negativo, % 97 96-98
Razon de probabilidad positiva 2,87 1,47-5,59
Razdn de probabilidad negativa 0,79 0,61-1,02

IC: intervalo de confianza.

te por TEP durante los primeros 15 dias de tratamien-
to.

Objetivamos anomalias electrocardiograficas en el
51% de los 644 pacientes estudiados. Esta prevalencia
fue significativamente menor que la de otras series pu-
blicadas!®', En el estudio de Stein et al'®, se objetivd
un ECG anormal en un 77% de los pacientes con TEP
submasiva, y en el 94% de los pacientes con TEP ma-
siva. Ferrari et al'” describen anomalias electrocardio-
graficas en el 91% de sus pacientes, aunque la mayoria
de ellos (74%) presentaban TEP masivas. Por lo tanto,
es probable que la discordancia con nuestros resulta-
dos se deba al diferente perfil hemodindmico de las



poblaciones estudiadas. El patrén electrocardiografico
de isquemia subepicardica (ondas T negativas en deri-
vaciones precordiales) ha sido considerado como la
anomalia electrocardiografica mas comin®' y se des-
cribe hasta en el 85% de los pacientes con TEP masi-
va. Sin embargo, su prevalencia disminuye hasta un
18% en los pacientes con TEP submasiva'’. De nuevo,
el perfil de bajo riesgo de nuestros pacientes podria
explicar la baja prevalencia de este patrén en la serie
analizada.

En el andlisis de regresién logistica no encontramos
asociacion entre las anomalias electrocardiogrificas
previamente descritas como indicadoras de TEP gra-
ve'®” y el pronéstico de los pacientes. Unicamente la
taquicardia sinusal se asocié con muerte por todas las
causas en el mes posterior al diagndstico de TEP. Este
hallazgo ya ha sido descrito en la literatura®. Las arrit-
mias auriculares de reciente aparicién se asociaron,
junto con los antecedentes de neoplasia e inmoviliza-
cién, con la muerte por TEP durante los primeros 15
dias de seguimiento. La aparicion de estas arritmias en
pacientes con TEP traduce distension de la auricula se-
cundaria a la sobrecarga de presién* o podria ser un
marcador de enfermedad cardiaca preexistente.

En nuestra experiencia, el valor predictivo negativo
de mortalidad por TEP de las arritmias auriculares fue
excelente (97%). Sin embargo, el pequefio niimero de
eventos de la serie analizada limita la utilidad practica
de este valor predictivo. En este sentido, los cocientes
de probabilidad negativo (0,79) y positivo (2,87) indi-
can que las arritmias auriculares aportan escaso valor
afladido a la clinica en la seleccién pacientes de bajo
riesgo (subsidiarios de alta precoz) o de alto riesgo
(subsidiarios de tratamiento trombolitico).

La relacion entre los hallazgos electrocardiograficos
de sobrecarga del ventriculo derecho y las alteraciones
hemodindmicas en la TEP estd bien documentada>!"-.
En 151 pacientes con diagnéstico confirmado de TEP,
la presencia de un patrén QR en V1 y una T negativa
en V2 se asociaron a la disfuncién moderada o grave
del ventriculo derecho’. En un estudio de 80 pacientes
con TEP, la presencia de una onda T negativa en V2 se
asoci6 a la elevacién de la presion media en la arteria
pulmonar (37 + 8 mmHg)"". No obstante, esta asocia-
cién parece mas compleja de lo inicialmente sospecha-
do. Aunque es atractivo asumir que las alteraciones
electrocardiogréficas en los pacientes con TEP son el
resultado de la isquemia miocérdica o de la distension
de la pared del ventriculo derecho, algunos estudios no
han sido capaces de demostrar esta asociaciéon®.

Nuestro estudio tiene algunas ventajas respecto a los
trabajos publicados previamente. En primer lugar, se
incluy6 a pacientes ambulatorios consecutivos diag-
nosticados de TEP mediante métodos objetivos. En se-
gundo lugar, sélo participaron en el estudio pacientes
estables hemodindmicamente. Esto es especialmente
importante, puesto que no hay duda de que los pacien-
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tes inestables hemodindmicamente deben recibir trata-
miento trombolitico® y no pueden ser incluidos en pro-
gramas de tratamiento ambulatorio. En tercer lugar, en
vez de analizar la correlacion entre las anomalias elec-
trocardiogrificas y los hallazgos angiograficos o he-
modindmicos'®'7?*, nuestro estudio evalué directamen-
te la capacidad prondstica del ECG respecto a la
mortalidad por todas las causas y la mortalidad por
TEP. Finalmente, se manej6 a todos los pacientes con
un protocolo de tratamiento similar, con independen-
cia de los hallazgos electrocardiograficos.

CONCLUSIONES

Aunque las arritmias auriculares aumentan el riesgo
de muerte por TEP en la poblacién estudiada, las alte-
raciones electrocardiogréficas tienen una utilidad limi-
tada en la estratificacién prondstica de estos pacientes.
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