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INTRODUCCION

Pocas enfermedades son tan comunes, tan p’otonotahon#
te letales y ain embargo en ocesiones tan poco dnnolticg
des como la Tromboepbolia Pulmonar, Esta enfermedad es un .
trastorno curioso, pues por ejemplo, sunque es la causa -~
més comin de problena pulmonar agudo enoontrado en pacien-
tes hospitaligedos, no es un padecimiento pulmonar en toda
su extensién yu que surge como complicacidn de un procesc
originado en otra parte del organismo, lldmese trombosis -
venosa. De ssts manera, los aspectos de diegnistico, mane-

3o 7 prevencidn de 1la embolia uo pusden ser enfoosdos sin
considerar al sisac tisapo estas missas cusstionss con rep '
pecto a aquélla,

Is frecuencia prosedio de eabolia puluopar en estu ==
dios de necropsia rutinarios practicsdos en sdultos es de
aproxizadassnte ol 10% aunque algunos sutores mencionan =
cifres hasta del 15 al 30% 6 un poco nds cuando predominan
los pacientes de tipo médico 6 se incluyen muchas personas
do odad mvancada qus sufren onfersedades orénicas, particy
J.umnto de los npmtoo eudtowhow. (10)

En algunos hospitales generales de pelses denrrong;_i_‘.
dos, 1a embolis pulmonar constituge una de las tres prime :-
ras causas de muerte. Adn asf, el diagnéatico correcto me
efectda tan 8610 en o1 50% de 1of casos. (6)

Otro hallasgo poco usual de om puotlunto (T Y

contizua importancis como oRusk & mUATLe & peser 4o ls -

dieponibilided y aplicacidn de variss formas de tratesiep



to nédico y quinirgico,

Se ha utiuad& que la enbolia pulmonar es responsa-
ble sproximadamente de 50,000 muertes por aflo en los Es-
tedos Unidos. Ya que se piensa que cerce de un 10% d¢ to
fos los émbolos son letalen, esto significer{s que POI ==
1o menos 500,000 personas tienen un proceso embélico pul-
monar cada afio en este pafs, Desafortunadamente en México
no contamos con una estadfstica lo suficientemente veras
que nos oriente hacia la magmitud del prodblema.

Eatas cifras anotadam arriba por sf solas sop sufi-
ciente raeén para que ol mfdico comosca a profundidad to-
dos los aspoctos relacionndos con la Enfermedad Tromboemm
bélica ya que, por otro lado es un problems tanto ds ciru
Janos gencrales, internistas, ortopedistas, ginecoobate -
tras y de ouchas otras especialidades resultando entonces
en un tema d¢ interés genersl en la prdotics mddica. (21)

Los estudios sobre la Tromboeabolis Pulmonar ge han
llevado a cabo on bass principalments & tres fuentes do -~
informacifn: a) Estad{aticas vitales, b) Métodos clfmi.cos
¥, 3) Estudioe en autopsisa, (31)

Bl priver nétodo g considera un indigedor pose wyn-
fiable en cuanto a la prevalencia de tromboembolia pulmo=
nar debido & 1oo inavitables errores en los diuvgnbgticos
sgpentados como causa de muerte en lom certificados de de-
funcién. Cop lo que raspscta & los estudios clivicos mdo-
lgoen taadién 4e un buen mérgen de error debido a la frg
cusnte falla en ol disgnlstico de 1a enfermodsd § bien o
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1a frocuonte confusidn con otros pédccimientoa. Bp elll;to
-los estudios realisados en material de autopsias en -Hoapi
tales Cenerales proporciona un andlisis mds cefinitive -~
" que los anteriores. (31)

Finalmente, la Troaboembolia pulmonar sigue siendo -
un tépico de controversia prinoipalmente en cuanto a su -
prevalencia y tratamiento se refiere, y un reto contimuo
pars el médico en cusnto & su diagndstico,

Bs por o110, que una de les principales motivecio -
nes para Yealisar este trabajo fué la de conocer la fre.
cusnoie ¥ el comportamiento clinmico de eata entidead en -
auestro medio hospitalarioc.



OBJETIVOS

La Tromboembolia Pulmonsr es unm hallazgo comin en -
los estudios de mecropsia. Sin embargo, es considerada en
muches hospltales como un trastorno poco uswsl y tomado =
con menor consideracidn en el diagndstico diferencial de
enfermedades cardiopulmonares sobre todo en el puclente -
erénico.

Ia falla frecuente para reconocer ¢ confirmar su sog
pocha deade el punto de viata clf{nico pusde eer explicada
sobre las bases de una mala concepeifn en cusnto & su pre
valencie y la evidencia neceseria para el diagnéatico co-
rrecto. Si dete es consideradc uUnicemente cuando son de -
noﬁtrablea todos los hallazgos “oldsicos" tanto clinicos
como de laboratorio y gubinete, la mayorfa de las veces -
la tromboembolie pulmonar paserd inadvertide. (13)

Sobre estas bages fud mi interds al iniciar este tra
bajo, plantear los siguientes Objetivos con ruspzcto & la
fronboembolia Pulmoner,

1.~ Batablecer su frecuencia en el Hospitel Pernonde
Quirde del ISSSTE.

2, Analizar su comportamiento clinico en muestroa =

pucientes,

3.= Detectar el {ndice de moapsche en cuenio a s -
diagndrtico.

A.q‘conooor los recursos diagnésticos ¥y turapbuticos
. X
oon que contamos ¥



5.« Coaparar los datos encontrados ocon lo referido e
en ls literstura mundial.



GENERALIDADES

Ia enfermedad tromboemBélica se produce tanto en el
Hospital como fuera de é1. En pacientes ambulatorios el =
émbolo pulmonsr susle originar un cuadro inesperado y en
ocasiones fatal. En el ambiente hospitalaric, donde las -
enfernedades prolongadas y las intervenciones quirirgicas
predisponen a la trombosis de las venas profundms, las em
boliae pulmonares constituyen la causa més comin de trae-
torno respiratorio egudo.

Es probable que muchos de los paciéntu experimenten
emboliss pulmonares durante alguna etepa evolutiva de su
.padeciniento que no son detectadss debido a que el sisty ‘
. s fibrinolftico y los pulmones son oapaces de enfrentar
#e con pesqueflos grupos de fidbrina 6 codgulos venosos, & -
los que degintegran y lisan con rapider y nc llogan a prg
sentar manifestaciones clinices. ‘

 No todas lae partf{culas que llegan & los pulmonss
pueden ser destruidas ain origircr incidentes, una buena
parts de ellas produce conproniso' grande al orgmiainc lle
gando a la muerte aproximadanents la mited de esos pacien
tes dentro 4e la hora siguisnte & ls emboligacién, es de
eir, demasiado tarde para una intervencidnm eficae,

El oreciente conocimiento de que pusde hacerse poco -
pars variar el destino de los éebolos une ver mgentados .

on los pulmones, ha sudbrayado la imperioss necesidad de -
detectar los trombos precursores y de instituir con rapi-



dez medidss que prevengan su llegsda & los pulmones. (9_)
" PRECURN '

Is verdadera frecuencia de la embolis pulmonar no -
86 conoce. Se ha calculrdo que ec 1o causa Unica § con -
tribuyente & la suerte en aproxissdssents 15 a YL ds -
las sutopsins. 5in embargo un exdmen cuidadoso post-mor-
tom rusde mostrar sefisles hasta en ol 64%.

Segdn estudics realissdos por Dale ¥y Alpers etili-

~ sando nétedos indirectos para caloular ¢l ndserc de ate-
ques ds eabelia pulmonar por afie en los Betados Unidos,
Boatraron que alrededor de 630,000 habitantes pusden ha-
ber sufrido este problesa en el afio de 1968, Ds ellos, =
aprexinadasente 67,000 murieron en sencs de una hove; = )
1),000 pusdsn haber musrie despufs ds su diagnéstico y
trataniento y 12,000 pueden habder suerto sin diagnésti -
co establecido, Bgto represents un 104, 2% y 1,9¢ res-
pectivanente,(23)

Segin Sharwa y Sasshars corresponds s 1a enbelis -
_pulmonar no tratads un {ndice suy elevado de mortalidad
(18 & 38%); pero una ves feconooids y tratada dissinuye
on forma significative el ndsero de muertes (8.3)(27.)

" Ia susencia ds uz acuerdo general en ouanto a la pry
valencia de la treaboembelia pulmonar se debs & que los -
estudios reslisados implicen uss de las siguientes tres
modalidadess a) Bstudios sodre saterial de nujun. -
% pacientes hoapitslissdos, b) autepsias en pacientes me
hespitalisaldos y, ¢) material olfmico. (1)).
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El significado del émbolo a menudo es indicado ola-
sificéndolos a) como causa de la muerte, b) como causs ==
contribuyente de la muerte y, ¢) cozo incidental, Ia fre-
cuencia con que los ézbolos son encontrados en el mate -
riel de putopsia se ven influenciedos por el interds del
patélogo en su bisqueda y porque en el trabajo rutinario
de un depertamento de patologia sobresatursdo, los’émbo -
los psquelios ¢ infartos pueden pasar insdvertidos.

El grado de variacidn es indiocado per alguncs de -
1los estudios llevados & cado como ol &s Castleman y Ham-
pton Los ouales detectaron embolia pulmonar en 9% de los
estudios rutinarios de autopsiss del Hospital General de
Nassachuset$ts;. en otro estudie especisl que incluyé 400
casos se encontré en el 14% y en Toronto, Belt y cols., =
on 567 sutopsiss sncontraron una frecusncias de 10%.(31)

la Trouboeabolia Pulmonar es sés dramética en el pp
ciente quirdrgico que al estarse recupsrsndo de su inter
vencién se enfrents con este problems. Por este rasén y -
a que ol perfodo de riesgo on estos mismos pacientes - ,
ads corte, sl prodblesa de enbolismo pulmomar fué estudis-
40 ot ¢l pasado oon mucho mayor interds en los servicios
4e Oirugfa que en los de Fedicina Interna. la tﬁmncu ;
de embolia post-eperatoris reportada en la msyoria de es-
tudios, ein embargo, ez baja, Corresponde un 0.18% a embo
1ias masivas yun porcentaje un poco més alto, de o 2} P
re emboliss mo fatales. (13). ‘ s.’

Ia frecusnoia repertads en loe estudios snteriores ¥
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difiere en forma importante con le reportada por Preiman
asl Hospital Beth Israel en la ciudad de Boston donde es~
tudiaron los puinoun de 61 autopsias consscutivas en pa-
cientes dssde loa 23 hasta lcs 100 afios encontrando eviden
oia de trombos organizados y recientes que iban desde dn-
bolos masivos que oclufen le totalidad de las arterias =
pulmoneres hasta suy pequefies fragmentos apenas visibles
on 39 de los 61 pacientes, § sea un total de 64% de trom
boembolis pulmonar., (10)

PACTORES PREDISPONENTES

-Reposo prolongado en cams, obesidad, edad avanzals,
trombosis wenosa, cirugfe pélvica, traumatismos de extre-
nidades tlitorions, enfernedades salignas ¢ insuficiencia
:, cardinca congeativa son algunos de los proéuo- que dests
can en la predisnosicién a la embolia. D¢ ello oe dnpro:x;,
de wor lo tanto, ous la mayor varte de canon de este vade .
cimiento tienen luear en snfermom As tivo médico. '

Ya ne ha hecho mencién al norcehtnjo relativasente -
bajo ds vacicntsn auirdreicos que uresentan embolis wul.-
nonar. Sstudios llevados a cabo en la 0lfnica ¥ayo sefla~
lan que ésts se presentaba mde frecuentemente on los pue
cientes post-quirirgicos que tenfan obesidad, ancmia, one
fermednd oardiaca, venee varicosas, tromboflebitis previa
infecciones graves y oarcinoms. Se observéd que e emboliu
fué nds comin en 1l primers senans deol post-operatorie, El
riesgo de sufir un episodio embélico fué proporeional al -
riesgo de 1a cirugfs. De ese manera la proporcidn fué nds
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btaja con procedimientos como apsndicectomfs, hernioplas =
tiss y ndo alts con gastrectonfas, colecistectomfas, ssply
nectonfas ¢ histersctomfas.

_ Entre las enfermedades de tipo médico que predisponen
afs frecusntements al eabolisno son las enfersedades oar -
disces y/o0 pulmonares, policitesis, anemia y etras discra
siss sangufneas y carcinoms. la notsble frecusncia de trop
tosis e pacientes con falla cardiace y parilisis es indica
tiva d¢ la gran importancia que tiens la estasis. Trombosis
y 6-bouno. especialuente cuando recurren & pesar & tern
pfutica anticosgulante han #ido reportados como signos ten
pranos d¢ un csroisams eculso sobre todo de¢ pulmén, trsc -
$o gastrointestinal, mama y dtere. (11)

La importancia 4o 1a e¢dad como factor predisponente -
o0 ha enfatisado repetidanente, notdndose que en un 85% -
de casos de eabolis pulsonar oourre en jorlonu por arri-
ba de los 40 afion. Este no significa de ninguna maners, --
que las personas jévenes no estén propensas s este prdeci-
aiento, '

TRONBOGEBNESIS

Ia historia d¢ la Trombbembolis Pulmonar comiensa con
ol desarrolle de un tresbo venoso. Bs bien conocido desde -
1a dpoca de Virchow que son tres los factorss que favorecea
do maners nds importante la tromboginesis venosas a) Bsts -
sis, b) Dafio & la pared de les vaaos, sodbre tode la {ntisa
7, ©) alteraciones on les mecanismos de coagulscidn,
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Ya se ha dicho, que la estasis venose es un pro_bl.cu "
comin en muchos ds loe padecimientos de orden clinico como -
el reposo prolongado en cama, la insuficiencie cardiaca, lus
enfermedades melignas y el infarto del miocardio, entre -~
otras nds. Probablemente el mecanismo por el cual este fené-
meno favorece la trombogénesis es mediante el retraso em la
depuracién de los factores activados de le eoaguhoidn 0! ==
les venas, sitio en el cual l-tu sustancias se originen, Eg
0 permite entonces que 1a casceds de la doagulacién procede
& la formacién de fibrina,

En cuanto al dsfio a la pared de los vasos CORO Becanis-
mo trombogénico, son muchos 1os estudios llevados & cabo por
varios investigadores demostrando su formaoién después de es
t{mulos quisicon, mecdnicos & eldetricos. :

Con 1o que respects & los sistemas de cosgulaciln, exis
ten de mancra inequivocs una gran variedad de oambios en lus
" plaquotas y los factores de 1a congulacién ssociados a algu-
nos eventos, on espacial el embararc, el perfddo posteopara-
torio y el uso de anticonceptivos orales. Sin embargo, en eg
te punto, el \nico cambio demostrado con un alto riesgo =
trombogénico es 1la deficiencis de antitrombina 111, Teabdién
. 86 ba asociado @ una dissinuoién del plasminégeno activado .
{4,21.25,32),

TRONBOSIS VENOSA PROPUNDA

Yo han sido mencionados uns aerie de situsciones en las
cusles ne §é favorecids 1a produccién de trombos 'y posteriop
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nente su migracién a los pulmones. Resulta ahora intorcaante
econocer 108 principales sitios de los cuales se deaprenden,

Con mucho, la fuonte mds comin de las emdbolias son las
venag profundas de les extromidades inferiores. Entre los =
pacientes con tromboembolia, la frecuencia de trombosis en -
estas extremidades varfa del 80 al 1004, Por otro lado, se

ha demostrﬁdo en forme convincents, que cuando hay trombom

on o808 mitios existen datos clfnicos de su presencia sélo
on un $07 Qe los ecoon,

Havig procticS una disuceidn completa del Arbol venoso
- ‘inferior incluyendo las venss planieres ¢ iliacas en ol 80%
de loa pacientes gue murieron en un hospital importante de =
Oslo y demostré que la trombosis venosa profunda puede ini
olarse independientemsuic a ecunlquier.pivel.del érbol veno-
80, pero que usualmente comiensa en senos venosos grandes de
los susciles de 1l pantorrills ¥ de 1a plante del pid.

Eximten otros sitios que deben ser considerados tem we=
bién como sitio de orisen da lcs trombos como son el cora

gén dorecho, venae axilares, hepdticas, porta y renales. (16

Los trombos formados en lus venos superfiociales raramen
te ocasionun embelime pulmonares clfnicaments detectabies, ~
aungue dahn tomarse en cuenta por 1ls frecuencia con la gue
son provecados al adminictrer sclveionem en el paciente hog-
pitalizado.

la trombosis venosa de lae extremidades inieriores pro-
duce Ynicsmante dos fenémenos por los cuales pusds ser deteg
tadas a) inflamacién d¢ 1e pared venosa ¥, v) chatruceidn.
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lLa inflammeién puede llevar a enrojecimiento, dolor y calor

locsl; la obstruccién & edema de las 4reas que son drenadas.
Se ha mencionado que la inflemacién asociada con trombosis =
venosa s muy variable, cuando es leve, 10 cual sucede muy a
menudo, no hay manera de detectarls olfnicamente. Ia obstrug
oién frecuentemente os incompleta & solamente compromete pe

quefias dreas por 1o que no existe un edess 1o suficientement
te inportente para ser detectado. No es sorprendente pues, ~
que en estudios recientes, se hays demostrado que nés del ,-
S0% de Lps trombos venosos escapan & la deteocién olfnica. -
Aunado a ello, existe un mimerc importente de pProcescs no =«
tronbéticos que producen inflamsecién y edema &o las piernss

1o cual lleva a una alts frecusncis do falses positives en -
S el dimanuoo. E

Existe por lo tanto una nporion necesidad de lltodon
de apoyo que proporoionen evidencia objetiva de la presen --
- oia do un trombo venoso. Pars e110 e cuenta con los siguion
tes procedimientoss

Bedjofibrinégeno.~ S basa en la incorporacién del fi-
-brinfgeno serosdo dentro del trombo. Unx ves que ¢sto ha su

cedido, el trombo es detectable por recusnto superfioinl. 3y
te l““o, ouando ee uss antes de que se forme un tromdbo en
munhl- de alto riesgo, ha resulfado en una técnion alte =
mente senaidle y confiable para la deteccidn temprena. Sin -
" embargo, ouando se usa después de que se ha formado un trog
bo, detects h presencia ded codgulo 8610 del 60 8 80% 4o -
108 casos.

Zlstisnogratfs vor Ispedancis ¥ Doprler.- Ambos séto-
€os aiden 1a veleocidad oon la cusl la sangre abandons las --
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extrenidades inferiores. Ambos implicen la obetrucciln mecd-
nica ae rotbrno venoso para inducir una acumulacién de san--
gre on los vasos, ssguido de liberacién y vigilancia del fly
‘ jo generado. En una revisién hubo una correlacién del 98% .
con la flebografia. Otro estudio mostrd uan proporcidn de =
72% de descubrimientos de trombosis de lan venas profundss
pediante la pletisnografia con 8% de falsas positivaa., Con -
¢l Doppler hubo un 6% de resultados positivoa falsoo y 6% de
disgnéeticos negativos falsos, en comparscidn con la flebo -
grafia, Si son positivos la pletismografia de impedancia y -
los eatudios de Doppler probablemente existre la trombosie,
S1 uno de eatos dos aétodos es positivo, el disgnéatico es =
: probéblo. pero no meguro, Los estudios con Doppler e impedsn
oia negativos no sxcluyen la presencie de tionbuis: hay que
recurrir a la venografis si por el cuadro clinico se sonps --
cha el disgnéatico, :

En cuanto a ests ltimo método, la l'lebogréﬂn con Beaee
dio de contraste, son bien conocidas sus virtudes y sus defi_
ciencins. Su pr:l.néiml ventaje es qie actualmente, es el dnji-

6o nftodo de demostrar un trombo; su mayor &efecto ea que re-
" quiere de 1a inwvasién del paciente. ‘ '

Yinslmente, otras téonious para el diagnéstico de la -
tronbosis vencss profunda se encuentren en ivestigacidn, in -
cluyendo la radioveuografis y la madicidn de productos de de=-
graducidn 2o 1o fibrine,

Todas dstes técnicaw, han dado y siguen proporeionandoe
uns nueva ¥ vital informacién acerca de 1a prevalencia y cur-
80 ds la trombosis vemosa profunda. De especial jmterda es el
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hecho de que por primers vez, se cuenta con métodos no inve
.sivos para evaluar el izpacto de la terspéutica profildoti-
ca. Y debido @ que la profilaxis de la trombosis venmoas pro
funda significa la profilexis de la tromboenmbolia pulmonar,
dichos svances directamente favorecen el manejo de la Enfer
. nedad Tromboesbdlica. (3,4,16,21,25).

JBATANTIENTO D

‘Ios objetivos de la terapfution de la trombosis profun
da #0a los de prevenir us nuavo ataque de la miems y el do
svitar 1s propegacién de nuevos codgulos hacis los pulmonss
Por 1o tanto el reconocimiento ao'qu factores de riesgo ya
mencionados ¥ la profilaxis en paoientes de alto rieags o=

\ooutituyon el luor l‘todo pars la intervencién temprans -
(17(. " :

Ss han utunuo warias formas de tratamiento en ls -- .
" Profilaxis contra la enfermsdsd tromboembllica. (7,9,17,25)

Anticoamulantes Oraleg.- Ia cumarine y sus derivudos -
aon los dnicos anticosgulantes ereles eficaces ‘actuslmente

- disponibles. Aunque estas drogeus se han utilisado durente
largo tiempo en la profilaxis de le trombosis vencse y ol -
sabolisao pulmonar, on los pacientes de Alto riesgo, bo exie
‘4e unaninidad respecto al valor de ccte tipo de profilaxis,
- Uno de les trabajes mds aonvincentes sa el ds Sevitt y Gallp
gher, quisnss obeervaron una tasa de mortalidad del 28X en -
los potutu no nuoomlms oen frecturs de orders, §y -
del 16.7% on 200 que Mab{an recibido ¢l medicamento, Bn 1a -
actualidad se acepts que los anticosgulantes oreles son dti- -
. 1om pars prevenir la trombosis en los pacientes con alte -
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© riesgo. Su principal desventeja ek el peligro de producir he
morragia en pacientes propensos a ella sobre todo 1los POBSaw
operados,

) Antjagregantes Plsquetorios.- S han utilirado la ospi_
rina el dipiridamol y la sulfinpirazona para obstaculizar 1a

funcién de las plequetns. Son escasas les pruebas de su efi
cuoilj 1a mayorfa de estudios son controvertidoo y on cuanto
s cirugfa de cadera e refiers, el mimero de reportes es ma_
yor pero también lms contrrdiccionss aumentan, pues mien -
tras algunos apoyan su eficacia, otros 1la ponen en duda.

Dextrin.= Este compuesto de alto peso molecular actis -
' POr uUn sscanismo desconocido, quitd por auzento del wvolvmen
intravascular, con prevencién de le lesidn endotelial ¢ re-
‘duecidn de 1a acuzulaciln de plaguetas. Su eficacia ses des-
conoce y en nuestro pafs no se entuentrs disponible.

Conpreaién Yecdnica.~ la compresién neunitica intermi -
tente con botas haste las pantorrilles dié buenos resultedos

en estudios neuroquirdrgicos y uroldgicoe pero la experien -
ois os linitads y tal vez 1¢s pacientes toleran mesl este pro
cedimiento, '

Heparins en Dosis baisy.~ Este aétodo se ha usado sobre
todo en pacientes post-opersdos. Sirbien los pardmetros otap

dard de coagulacién ( 7P, TP tiempo de coagulacién) no se
ven efectados, varios estudios dezusstran la sfiocncis de la
heparina s dosis bajas en la reduccién de trombosis y eabo -
lia, las ouopﬂ.om incluyen pacientes que me sometisrion o
oirugfa de cadere, neurocirugia y prostatectom{a transebdo -
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" minal en donde se ha demostrado ser peligrosas e ineficas,

Desde 1971 se hen realizado més de 30 ensayos a gran -
escala sobre la profilaxis con "dosis bajas" de heparina y -
casi todos ellos demostraron su eficacia. La terapis profi-
ldctica se mantiene hasta que se considers desaparecido el =
rieago de trombosmbolismo. '

Las dosis recomendedas de heparina para prevenir las -
conplicaciones tromboembélicas de la cirugia gensral son de .
5,000 unidades por vis subcutdnea. Su adzinistracién se ini-
cin 2 horas antes de la intervencién y la dosificacién se re
pite cude B & 12 horas hasta que el paciente se levanta & es
dado de Mta. (7,9,17,25)

Una de las principales interrogantes en 10 que a la 8ti
lizacidén de heparine en pacientes poaf—opondos [ ) nﬁon,
o8 1a de si reslmente previene 1os episodios de trombosmbo.
‘14a pulmonar ¥ el de si ol riesgo de hemorragia post-operato
.. 2ia no se inorementa. Bstas dos preguntas fueron contestadas

por un ensayo multicéntrico ¢ internacionsl coerdinado por -
- Xakkar y Corrigan en el cusl as estudiaron 4121 pacientes de
nds de 40 afios que habfen sido sometidos & diversos procedi-
mientos quirdrgicos electivos. Se observé que murieron 160 -
pacientes (4.4%) en ol post-operstorio, 100 del grupe con ==
trel ¥ 80 ol grupo que recibié heparina. De dotos, 16 del -
&rupo oontrol murieron por enbolis mesive y 2 en el grupo de
beperina 1o que significa un 0.7% y 0.09% respectivamente.
En.ouanto & 108 episodios de hemorTagia se observé en 9 pa~-
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deponds no solamente d¢ la amplitud de 1a oblitersacién del
lecho vascular pulmonar, del tamaffo de los vasos afectados
¥ Qe 1a noturaleza de los émbolos, sino tambidén de conse =
cuencias sscundarias que sigusn al atascaaiento de los én-
bolos en los pulmones: liberacidén local de substancias neu
rohusorales como la histamina, formaoién de edema ﬁnnonar
6 estfmulo hipéxico de los termorreceptores sisténicon, -
Adonds los dmbolos estimulen de manera refleja la venmtila
. otén y la ocirculacidén a través de los vegos. (9)

La fisiopatolog{a d¢ 1la embolis puluonsr ha sido ob=
Joto de mucha controversia pbrquo se han efectuado experi-
mentos empleando modelos diferentes. Es bien conocido qus
para que 8¢ produccs la muerte por esbolia pulsonar, tie -
ne que estar oclufdo del 50 al 70¥ de ls red vagouler de -
los pulmones. (23)

EPEOTOS SOBRE LA RESPIRACION.- la consecusncia mds ca

" racterfstioa del embolismo pulmomar consiste en taquipnes,
que es una respiracién rdpida y superficial, lo cusl con -
lleva & un aussnto de la wventilacién/minuto, la ventilacién
on espacio muerto y 1s ventilacién slveolar. La oclusién ar
terial en sus poroionss terminales por émbolos me hoeu -
a oonstricoidn de los bronquiolos. Este hecho se ha relacio
nado con dos mecanismos: a) liberacién de substancias vaso-
conatrictoras por los agregados plaguetarios presentes en -
ol cofgulo, y posidblemente por los mastocitos del puladén -
afectado y, b) hipocapnia secundaria al aumento de ventilg
oién alveolar. (9) e

EZES100 SOPRY 14 CIRCUIAGION.- las comsecuensiss hans-
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dindaicas del embolisme pulmonar agudo dependien de varios
factores. Los ézbolos de pequeflo tRmAM0 ¥ POCO NURETOHOS =
no suelen causaf trastornes hemodindeicos. A la inversa, =
‘las grandes embolias , 6 un gran pimero de émboles veque -
fon, suelen provocar hipotcnsilén sintémica, brodieardim, -
desceneo del gasto cardf{mco ¢ hipertensidn pulmonar,{9)

En el estudio Kultinacional de Urocinasa las mnorma -
lidades que se apreciaron con més frecuencie fueron hi --
poxenis srteriel y presidén sistdlica del ventriculo dere-
cho supsrior & 25 mm de Hg. En orden descendente se encon
traron elevacicnes en la resistencia pulmonar total, do -
1s presidn telediastélice del ventriculo derecho, de la -
predidn media de la arteris pulmonar y de la surfoula de-
-recha, Al comparar el gredo de embolis con la respuestn -

. hemodininiea se observa que los pacicntes con embolia ma-.
siva presenteron msyores anormalidades. (33)

NANIPESTACIONES CLIBICAS D 0LIA PULMONAR

Cada sutor separs los eventos olfnicos de la trombo -
enbolia pulmcnar de acusrdo 8 sus propias observaciones.
(3,4,6,12,13,21,23)

Por conveniencis suelen distinguirse cuatro catego --
rias olfnicass 1) Oclusién masiva dei £rbol pulmonar arte.-
rial frecuentenments provocado por ua éadolo grande slojado
on alguna arteris central que detiens ol flujo sanguineo a
través 4o la mayor parte del lecho wvasoular; 2) Embolismo
asooindo & inferto, uns entidad clinios infrecuente pere -
con caracterfsticas propiss; y 1)) Indoliswo sin infarte, -
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que es el tipo mde frecuente en sl que 8¢ ocluyen las arte
- rias psriféricas y no las centrales, adends el grado de «w
obetruceidn vaacular es conaiderablemente menor qus en los
casos de obstruceién central masive.

OCLUSION MASIVA AGUDA.~ ?radicionslmente este concep-
to se ha identificado con una dificultad de la circulacién
pulmonsr suficiente para provocar colapso circulatoris., =
" Por fortuna, estos casos soh infrescusntes y #6lo oconstitu=
you aproximadamente el 7% de todas les oclusiones grandes.
(2). En este grupo el cuadro clfnico corresponde al &l --
Shock; el paciente presenta hipotensidén sistémica y dismi-
rucién de la perfusién de los frganos vitales. Aparece pde
1ido, ddbu, apdtico, sudoreso, aon n(uuu y oliguria. =
Dostace 1a taquipnea y la taquicardia. (9)

. INFARTO PUIMONAR AGUDO.= 5610 alrededor del 10% de «-
Yoz émbolos pulmonares producen evidencia clfnica ¥y radio=-
» gréfica de infarto y se ha encontrado pés frecuentemente -
on personas con enfermedad cardiaca (9). 8in eadbargo exis-
ten algunos reportes como ol de Teao y cols. en Canadd dop
de se reporta una frecusncia mds alts hesta del 31% en 45
- autopsios estudiadas. (18). Este cuadro se manifiesta -
. priuncipalmente por dolor pleurftico ds comienco agudo, dig
nes, frote pleural 6 hemoptisis. Aunque la intensided del
dolor y la agudeza de su comiengo pueden simular la isgque-
mia miocdrdiem, su naturalezs pleurf{tios y la falta de reg
puscia o nitroglicerina son dtiles pare ntlblocor 01 ori-
_ gen del culm.

OCLUSION AGUDA DE LAS ARTBRIAS PULNONARES PERIPERICAS
( BMBOLIA SIN INPARZO)
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El enbolismo ein infarto es mucho mds frecuente que la
oclusién masiva, Tambidn results pds diffcil detsctarlo, -
Normalmente los émbolos sor miltiples, de forma que cooxis-
" ten dread Ae oclusién con y sin infarto. Sus manifestaciom-
nas son mds inespeci{ficnn: Tacuicordia, taguipnes y disnena
inezplicadan; en ciertas ocasiones se asocia cierto grado -
de ansiednd y opresidn subesternal. Los episodios recurren-
tea de disnea en individuos predispuestos a las trombosis -
venosas, deben advertir el mddico no #6lo a la posibilidad
de eabolismo pulmonar sino también el de muerte n&bitn.

En ol cuadro 1 se resume el andlisis de los signos y -
pintomas detecindos en la nerie mis grands do pacientes que
se he entuldindo. (2) Los da%0s de estm serie apoyan la im .
presién clfnicn general de que no hny un sfntoma iinico 6 —~—
bien una corbinacidn de ellos que sean disgnésticoe de em -
bolia pulmopar.(1l3) Obvianente, muchas de las manifestacio-
‘nea observadas son , cuande menos en parte, el resultudo de
la enfermedad ¢ enfermedrdes subyacentes sobre las cuales ..
1a embolia se ha superpuesto. En diche serie realizads por
Bell, se encontré dolor tordcico en el B88% , disnon en 84%,
aprensién en el 59% y tos en 53% de los pacientes. La hy w.
noptisis, diaforesis §y sincope estuvierom presontes sélo en
una minorfa. la disnes y le tos tendieron u ser prodrémiocas
notdndolen el paciente unos 5 dias antes de hucer el dies -
néstico. EL dolor tordeico eoiuvo presente deads 3 6 4 dfms
antes de hacer el estudio clinico definitiv9 ¥ Los manifen-~

taciones de aprensidn, disforesis y singore fuerin aguios,
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ocurriendo usualmente a las 36 horas 6 menos despuds del cg
mienzo deo los efntomas.

~la taquipnea fué el signo mds comin. Los otros signos
més frescuentes fueron estertores, componante pulmonar &u =~
mentado del segundo ruido cardiaco, taquicardia y fiedre, -
BEn aproximsdamente la tercera parte de los pacientes se en-
contraron ritmos de galope, diaforesis y flebitis, mientras
que en uns cuarta parte 4 menos, edema, soplos y cianosis.

Fueron poco comunes las "trfedas cldsicns®™ de hemopti
sis, dolor tordcico y disnea; § dianea, dolor tordoico y --
aprensidén, Se encontr$ taquipnea en 90% de la podlaocién. Bg
to confirsa, qus ademds de su grado wariable de sensibili -
dod, loa signos y sfntomas de la embolia p’.\iaour aon suma~
mente inespec{ficos. (2,3,4,29) '

Existen manifestaciones clinicas asipioas de la embo -
lia pulmonar como me desoribe en algunos reportes (13) como
el dolor abdominal y ¢l espaseo bronquial que @ menudo Ee -
confunde con un staque de ssme. '

| AIPERACIONES ELECTROOARDIOGRA®ICAS.~ Gomo sucede con =
los signos y s{ntonas de 1la embolia pulwonar aguds, las al-

teraciones electrocardiogrificas son sumemente variables y
“on 1a mayorfs de los oasos no son diagnésticas.(3,30,33) -
En el cuadro 2 se resumen ios tipos de¢ alteraciones en la
misma serie de Ball. Es 4e not'lru que fusron frecuentes -
en pocas ocassores los datos de corazén agudo pulmonar -
_ (§1.Q3.13. Sloquoo completo & incompleto de la rama dere -
eha, P pulsonar & desviacién a le derecha de¢) «je eldctrico)
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- Segin el estudio de Szuoe y cola. (30) el ECG omite en Bl% -
el disgndstico de tromboembolia.

CUADRO 1 . FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS EN
327 PACIENTES CON TRCMBOENMBOLIA

§3¥2&i Lmbolias. Embolias
= 327 masivag submasivas
(% ()

SINTOUAS

Dolor tordeico a8 85 82
. Disnen ] 84 85 62

Aprensién 59 65 S0

Tog 53 53 L 52

Hemoptisin 30 23 40
Diaforesis 27 29 23

Sfncops : 13 20 _ 4
SIGROS

Taquipnes (resp.+

de 16/min.) g2 95 BT

Lstertores 58 57 56

Aumento del 20,ruie '

do pulmoncr. 53 58 45
Tagquicardia (Puleo +

de 100/min) 44 38 48
Piedre (Temp. + de’ ‘

3800) 43 43 42

Galope 34 39 25

Diaforesin 36 . 42 27

Nebitis . 32 36 26
Edema 24 23 25
Soplos ] 23 7 16

Caunosis 19 25 Q

Tomado de Bell, V.R: The clinical features oif submausive
end sasive pulmonary emboli. Am. J, Med, 62:355.1977).
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AUTERACIONES DE LA FUNCION RESPIRATORIA, - Dada 18 -
afectucidn tento do vias aéreas como de vasos senguineos -

en zonag embolirzades y no emboligadas, se encuentron alte-

rades 1lse propiededes mecénicas y del intercambio gaseoso,

Funcionalments el resultudo es tequipnea, hipoxemie, aumen-
- %o de 1la diferencia elveolo-arterial de C02, aumento del eg
pacio muerto fisioldgico, disminucidn de la adaptabilidad -
pulmonar, aumento de la resistoncia de las vias afreas y -
dieminucién del volumen pulmonar.(3).

CUADRO 2,= AIZERACIONES ELECTROCARDIOGRAPICAS EN
131 PACIENTES CON EMBOLIA PULNONAR,

% de pacientes

TRASTORNOS DEL RITMO 11
Extrasfatoles : :
Auriculeres .3
. Ventriculares 9
Pibrilacién auricular R 3
ALTFRACIONES DEL QRg 65
Ejc a la derechs : 5
Eje a la izquierds 12
BIRDHH . 5
BCRDHH 1l
Hipertrofia ventricular derecha S
Patrén 51,582,853 _ 9
Patrén 51,Q3,73 1
ALPERACIONES DEL ST.9 64
inversidén de 1la onda 7T 40
Deprenién del segmento ST=-T 33
Elevacién del gegmento S7-T 11

Togado del estudio Nal. de colahoracién: Urokinase-Fulmg
pary Embolism Trial. Circulation 47(Suppl.ll):l1,1973.
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La hipoxemia arterial es un hallazgo observado con fre
ouencia en la embolim pulmonar, sea cudl sea la gravedad de
la oclusién, Su mayor velor radica em que permite descartar
‘la emboliz en pacientcs jévenes sin historia previa de eh --
fermedad cardiopulmonar.(27) En el estudio de Szucs (30) los
pacientes con embolia pulmonar demostrada por anfioprafia tg
nfa una tensién arterial de ox{gono inferior a los 80 mm de
Hg « En ese miomo estudio se obacrvd que el mérgen de error
era del 0% por le que 1la sensibilidad corresponde al 100%,

{ Cusdro 3). Sin embargo en el estudio mds reciente de Uro
cinasa (33), el 11.5% de los pacienteg con embolia pulmonar
tenfan una FO2 puperior & 93 80 mm de Hg por lo que se re:
_comiendn entonces, fijar una P02 de 90 mm de Hg como nivel
de P02 arterial que permite descartar lm embolia pulmonar.
Sip embargo, existen limitociones sohre todo en el enfermo
con afectacién pulmonar quien ya de por s tiene una POZ hu
Ja. (27)

ALTERACIONES RADJOCR/PICAS.~ L8 mayorfe de oncon deo o==
tropboenbolie pulmonar confirmadoes por Angiogrefis ne muey -
. trag anormalidades en lap radiografina simples de térax. Ca-
el todos los cambios, ocuando se encuantran, son sutiles y n.

esspocificop por lo que roquieren una veloracidn cuidadoss, -
Las manifestaciones de embolia sin inferto son : oligoomin,-
oazbioe en el tumaflo del waso, alteracionss en ol tamefio y =
configuracidn del corazén 7 pérdide del voldmen pulmonar.

(elovacién del hemidiafrogma). Eete Sltimo signo fud el més
topunmente epcontradec eb ol estudic de Urooim za {33) ¢O m~
rrespondiendole un 41%. 3in etbargo, en el estudiv de Szucs



27

se encontré solamente en el 27# eiendo aquf el dato mds co -
min los infiltrados pulmonares, sobre todo en los ldébulos ba
sales. (51%). (30). Bn este mismo estudio se le dif a 1a re-
diografia simple de térax una aensibilidad del 71% y 29% co
mo mirgen de error, Las alteracionesen la embolia con infar
to son bésicamente las mienas qe les descrites anteriormente
oon excepcidn de as en lugar de oligoemia existe unma consoli
dacién parenquimatoss de forma triangular. Bl intervalo de -
tienpo entre sl episcdie embélico y la iputc“a ds estan -
) opacidades waris eouiunuoiom;o, pusde produciree on un -
plago de 10=12 horas o tan tard{amente como una SemADS,

. ‘QUADRO 3= SENSIBILIDAD D! LA3 PEUSDAS DE LABORATORIO
Y GABINETE BN LA TROMBOENBOLIA PULMONAR

PRUEBA DATO SUGESTIVO DE  PRUEBAS PALSAS
TEP. " POSITIVAS NEG.
- P02 Arterial ¢ «do 80mmAg - 36/36
. ' . ' ~ {100%) Y
~ Oamagrans . - Defectos de per- 24/24
. fusidén (100%) 0
DRL _ + de 231 U/ml. 38/46
- : (83%) 7
Bayss X Infiltrados, elevaecidn )
. hemidiafragm 34/48
. o (71%) 29
8007 o + & 33 U/ml 28/47 .
o (6o0%) 40
Bilirrubinas + de 1 mg/100 ml 7/34
' , (2a%) 79
o) . 81,Q3, desv, eje der, 9/47
‘ : ' (19%) 81
DHL, SGOT, DHL +, S00T nl, y bili- 4/34

bilirrubinas  rrubines + _ (12%) 88
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ESTUDIOS DE LABORATORIO.= Aungue ge hen ‘propuesto un -
gran minero de prucbes de laboratorio para facilitar el ==
diegnéetico de embolie pulmoner ninguna o8 especifica ni ex
tresadaments sensible, El recuento leucocitario rara vez ex
cede & 15,000/mml. Los informea iniciales que subrayan el -
valor de las enzimes edricas, TGO y DHL y el d¢ 1o bilirru
bina pera establecer el diagndstico de embolia pulnionar no
han sido confirmados por investigadores actusles y se dice
ahora, que estos estudios bioquimicos tienen poco vaelor =
diagnéetico y menos avn, significade terapvutico. (27,28)

Is triada de sumento de DHL, 8G0? pormal y aumentc de
bilirrudbina, ss ha considerado como indieadora de eubolia
pulsonay y dtil en 1a diferenciscién con infarto dol mio-
cardio y neuxonfa,.Sin exbargo en el estudio de Szucs Unios
mente ol 12% de sus pacientes la pregentaron, Eato mismo -
autor concluye que de¢ estss tres mediciones ( SG0OT, DHL y ‘

bilirrubinas), dnicamente la DAL es Mtil aunque inespec{fi
" on pars o1 diagndstico de tromboembolis almonar, {30)

. DIAGROSTICO

Como puede veras ol diagudstico de tromboeibolin pulew
monsr & la cabecera del onferno no es confiable, debido » -
que lms manifentnciones clfnicees y los métodos de ldhornte-
rio y gabinote de més fécil ncceso son varimdus ¢ inagpeof-
ticas. (3)

Guando le presentacién es tipica, surge ficilaenis am
sospecha. 3im embargo, la pressncia clésica po er frecunnts
Volvemnos & hacer hincapié en este momento, en la importan--
cia do los factores de riesgo vara el deserrollo de enfermg
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ded tromboembdlica. Por estas razones, aunque se han pro - ,
puesto métodos diegnésticos de diverea precisidn, los procs

dimientos disponibles mds definitivos son la Camagraffa y -

1a Angilografia pulmonares.

GARAGRAPTA N2 T TLACION ¥ PEHFUSION.- Eate métode -
fué descrito por primera vez por Wagner en 1964. Es muy sen

sible pero carece de especificidad. Un gamagrama normal pro
porciona datos convincentes sobre la ausencia de embolis ==
pulmonar, pero una gamsgraffs enormel, no ea diegnfotica, -
I8 que puede deberse a cualquier problema que alters el rie
£0 sanguineo regionel. En una cosunicacién reciente do Yo -
ses, le gomagrafia fuf anormal en ¢1 887 do 59 pacientes ==
ain datos angiogrdficos de embolia (22). Lo contraric es tg
davie ads perturbador, Bell estudié 18 pacientes en quicnes
on base sl gamagrame hebfa una posibilidad baje de embolis

y sin enbergo en 10 se demostrd una embolis masiva y en 7
uns embolia submaeiva mediante angiogreffs.

A causa de estas oboervacliones, se han propuesto ve =-
rios {ndices para me jorar la definicién gsmegrdfica de la -
embolia pulmonar. Log »ds comunes son s 1) El temafio y dip
tribucién de las sncrmelidades de perfusién, 2) La relucién
entre la perfusidén y la ventilacién regionules, 3) la cumps
racién de los patrones de perfusidén despuds de intcrvalos -
‘worinbles e tiempo v 4) lz correlacién con la rediogratia
convencional de térax (3)

En cuanto a log gomagramas de ventilscidn sc nube gus
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sl menos sobre bases tedricas, este mdtodo demuestra los dg
fectos en dreas de oclusién vascular (24). Se aduce que los
émdbolos originan anomelfes en las gamegraf{ss de perfusién
" sin afectar la distribucidn de la ventilacidan, mientras Gue
los trastornos parenquimatogos pulmonares producen defectos
siuilares en 1a ventilecidn/parfusidn. (29)

ANGIOORAPIA- En ls actualidad, la arteriografia pulmp
nar selectiva se considera el método mds espsoffico para --
diagnosticar una embolia pulmonar, (2,3,12,21.22.24.27.30 -

" 33). A diferencia de la gamagraffa que son d¢ mayor utili -
.dad para detectar éaboloa pequefios, 1la angiograffs rearsmen-
te es de walor cuando los vasos oclufdos son de 2 mm, & me-
nos. Los signos mis confiables son imterrupciones frencms §
defectos de llenado en las arterias mds grandes 4 wmsos seg
mentarios. '

ia miuomﬁl pulmonar en panos experimentadas es w
procediniento relativamente ssguro. En dos series grindes -
as comunioaron un total de ] suertes en 367 y 168 pucientes
sstudisdos. Se han comunicado complicaciones ne mortale:s en
un 4% de los pacientes.

 BRPOQUER DIAGNOSTICO

Uno de los problesas clfnicos m’s inporiuntes ¥y discu=
tidos en la emfermedad tromboembllica radica an decidir ==
cudler y cufntos estudios son necessrios para el disgnisti-
co antes de instituir el tratesiento. Aate cute prodiema, -
deben ser considerados wvarios ractoran': 1) wosyechn de smbdg
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lie pulmoner, 2) urgencia del diegnéetico preciso y, 3)dis_
ponibilidad de métodos § pruebas de diagnéetido,

1) EMEOLIA PULMONAR SUBNASIVA.- (Sin choque ni dsscom-~
pensacifén cardiopulmonny muy import:nte). Si el paciente tie
ne ton s6lo signos y sintomas minimos, hay tied@po suficien-
te pera un estudio completo de laboratorio, dtil en ouento
a la diferencisciép entre las diversas posibilidades diag--
ndstions. Adexmés de la valoracidén sistemftica que incluye -
}adtomfiaa sioples de térax, ECG, el gamagraza pulmonar -
constituye una técnica muy valiosa. Si el pacients presents
un cuadro sintomitico caracterfstico de embolis pulsonar ..
oon manifestacionse ninimas ¢ importentes acompafiadas de &g
fectos sugestivos de ventilacién/perfusién, tratdndose de -
un sujeto joven sin enfermedad cardiopulmonar previa, estd
justificado ol iniocio del trataniento sin angiografia. Por
otre parte, sin el cusdro clinico depends de enfermedad --

. cardiopulmonar previa y el diagnéstico es menos ocierto, pus
de llevaree a cabo una sgiografia.

2) EMBOLIA NASIVA.- ( Con descompensscién cardiopulmo-
: nar grave & choque.)
Ante un ousdro clfunico de disnes intenss, necesidad de aire
ansiedad, insuficiencia grave del corssén derecho y choque,
estd indicads le angiografis de urgencie siespre y cuando s
se dispongs de un equipo quirdrgico de térax cspaz 4o lle -
var s osbo una embolsctomfs pulmonar. Entre otros estudios
tan #6lo el ECG puede ser importante, y§ que ¢l infarto mip
cérdico masivo sisuls s veces uns embolia. {27)
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TRATAMIENTO

Una ver sstablecido sl diagnéstico de embolia pulmonar
-al trateniento se determina por ¢l grado de compromiao de -
-1a circulacién. Los objetivos son los de mantener la vide y
evitar la recurrencia. la administrecidn de heparina es en
la mayorim de los casos el manejo adecuado, la heparina no
conduce directamente s la lisis del codgulo y permite que -
los meoanismos fidbrinolfticos enddgencs lo extirpen. Pusde
adninistrarse por goteo continuo & inyeccién 1ntdnl.tonte.
ol priser mftodo tal ves reduzcs las compliocaciones hemorrs
gions,

En ausencis de contraindionciones formales pars los ap
ticoagulantes, la recomendacién actusl es de 10,000 Us d¢ -
heparina intravencsa en una inyeccidn dnica cusndo se sos~-
pecha inicimlmente la embolia pulmonsr ¥y todavis 10s estu~
dios dimgndésticos no estdn completos, Una ves confirmado el
aiamo, debs contimuarse en cantidad de 5 mil & 7,500 Us ca-
88 4 hores 4 de¢ prefermacis 1l administreacién contioua de =
uil Us por hore. Ia heparina debs continusrse hasta que el
estado ocardiepulmonar del paciente se ﬁn establlisado y -
también resusltc toda evidenaia de trombosis venoss, 10 cud
requiers por 10 menos d¢ 8 dfes.

Ios anticosgulantes por via orsl se instituyen usual.
zente ocuando la heparina se ha disainufdo gradualments y -
sl paoiente inicia la dessdulacién., No hay criterios preci.
808 acsrch de la duracidn de 108 anticoagulentes, ls uyo-‘
rfs de los expertos recemiendsn prolongarlos de 3 a 6 meses
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Aunque 1a heparins constituye la base del iratamiento
de la tromboembolia pulmonar, tiene la desventaja de no ser
trombolftica. En los dltimos 15 afios se han estudiado 2 sus
tancims con estas propiedades, ls eatreptocinasa y la uroci
nasa, Bsta dltima ha recibido mayor utilizacién debido a -
sus propiededes de no ser antigénica ni pirogénica ¥ 8 que
su administracidn no requiere uns dosificacidn precisa ni -
controlem complejon de leboratorioe, El mayor estudio llevaw

- do @ cabo hasta la fecha al respecto fué el publicado en -—=
1975 (33) donde 0 mouutrd 1a superioridad de la urocinesa -
“frente 8 1a heparina, los detos indienron que.a las 12 ho-
ras de infusién de urocinasa ge acelerd significativomente
1a disolucidn del codgulo. Mejoré tarbién la perfusidn y re
tormé 1o funcidn del coruzén derecho y lsa art‘eriaa pulne -
.nares & 1los valores normcles,.

£l plan generalmente aceptado en cuanto a dosin de esw
treptocinasa en embolia pulmonar imeoluye una cargs inicial
intravenoss de "ssturacién® de 250,000 unidamdes en 20 & 30
minutos, seguida ror goteo de 100,000 unidades por hora has
ta un totel de 24 horas. la Urocinass sa sdministra en do ~
sis de saturacidn de 4,400 UI/Kg de peso en un lapso de 10
minutos. Se contimfs desmuds con un goteo de 4,400 UX/Kz/hr
durante un tiempo mfniwo do 12 hores, (12b, 26, 33)4

En cunnto a los métodos quirirgicos para resolver ls
embolia pulmonar se dispone de le Embolectomia, lacual se
. TSSSTVR DArS pArsOnas que muestran anorsnlidedes hemodind,
mices intensas y que no son candidatos pare tratumiento m

1

J
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. d160 6 bien en los cuses ha fracasado éste Yltimo, ElL cri-
terio de Sasahara para seleccionar a los candidatos de embp
lectomfa incluye la imposibilidad d&s restablecer y conserve.
la oirculmeién ndecunda despuds de una hora de tratemiento

" médico méximo. EL fmdice de mortalidad flucta entre el 40

. 7 100% en diferentes meries.(27) »

1a interrupcién de la vena cava esid indiczda en: 1l)re
currencia de la tromboembolia a pesar de anticongulocién -
adecunda, 2) pernonas con contraindig2ciones para enticoa—-
gulantes, 3) embolia pulmonar séptica, 4) embolia pulmonar
erénics acompafinda de hipertensién pulmonar, 5) sujetos so-
metidos & embolectomfe y 6) pacientes con unmoclueidn ma .
yor del 507 de loe vamos pulmonsres, La mortalidad quirdrgl
ca corresponde a ur 5% para la: ligadurs y alrededor del 1%
para 1a eolocacién ds filtro.(12d)



MATERIAL Y METODOS

3¢ revisaron 285 autopsies en adultos practicadas du =
rante ol perfddo comprendido de sgoste de 1979 a junio de =
1984 on el Hoapita) CGeneral Pernondo Quirdz del ISSSTE,

Se analizaron los protocolos de investigacién anatomos
patolégica con el fin de recopiler los casos en los que se
sncontré evidencia de tromboembolia pulmonar. Posteriormen
te 00 procedié s revisar los expedientes clfnicos buscando
los factores de riesgo para enfermedad tromboezbdlica que -
presentaban los pacientes seleccionados previamente; de -
igual manera se investigé en cudntos casoe se tuvo la sos-
pecha y/6 diagndstico de embolia puluonar. También ee enlis
taron los signos y aintomas més sobresalientes cuando log -
" hube, loe n‘todpn diagnésticom de los ouales se dispuso y -
las medidas terapfiiticas emprendidas. Se determinc aderds,
10s padecittientos que més comunmente motivaron el 1n¢ruo -
del paciente al hospital.

Los factores de riesgo buscados fuerons Bdad, sexo, -
obesidad, cirugia, reposo prolongsdo ( nfis de tres diae ),
enfermedad cardimca y/6 pulmonar y padecimientos malignos.

No en todos los protecolos se encontraba asentado la -
causa determinante de la muerte. Tampeco fué posidble preci.
sar ¢l tanafio del drea pulmonar involucreds an el dafio pro-
ducido per el éabolo.

Se consideré la presencis de tromboembolia pulmonar -
cusndo en la desoripeién histoldgion se asentaba 1a lesidn
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como infarto, hemorrsgis y/é trombo.

BSULTADOS

JRECUENCIA.~ Ep las 285 sutopsias revissdas correspon
dientes & un perfodo de % afios, se encontré dimgnéstico de
Trombosmbolia Pulmonar en 63 de ellas (22.1%5). De dstas, -
8l menos en 10 casos fué la csusa determinante~ds ls muer-
te lo ousl corresponie & un 15.8¢%,

DIAGHOSTICO.~ En 1e revisidn de los expedientes clini
cos 80 observé que solamnte en 8 pacientes (12.8%) se sog
peché o diagnéstico y en ol resto, 55 pacientes (87.)%) pa
sé inadvertido, ) .

PACTORES DE RIESGQ.» Se encontraron 30 pucientes del
sexo masoulino (47.6%) y 24 pacientes del sexo femenino
(35.09%). la edad oseild emtre los 32 afios hasta los 92 si
tuindose 1s medin en 51,3 afios. En la Gréfica 1 se musstra
1a distribucién por las diferentes décadas de 1a vida, Ep -
sclaments 9 de los 63 casos ae encontré Obesidad (14.2¥). -
1os pecientes que habfan sido sometidos & Cirugis fusron um
total de & (9,5%), o1 resto, 57 pacientes, hadbfan sido hos-
pitalisados por algin padecimiento de tipo médico (90.4%).
22 pacientes tenfan en su historia clfnica el entecedente -
6 bien ol disgniéstico actual de algusa enfermedad cardiaca
(33%) otros 10 tenfan slgdin padecimiento pulmonar orénico -
(6.3%) ¥ on 5 se encontré svidencis de enfernsdad maligna
(7.8%)« Do ellos, babfa 1 meningioms, 1 linfoas de Hodgkin
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‘1 melanoma maligno, 1 adenocarcinoma de ovario y otro no se
encontrd confirmado en el sxpedients. L Diabetes estuvo --
presente en 15 pacientes (23.8%) y Accidente Vascular Cere-
bral .F 6 (9.5%). : :

MANIPESTACICNES CLINICAS.- La disnea estuvo presents -
on 43 pacientes (68%) 1a ansiedad on 38 cnsos (60.3%) tos -

en 46 pacientes (73.01%) tequipnes.en 28, (44.4%) los ester
tores se registraron en 48 pacientes (76.1%) dolor tordoice
on 8 (12.6%) y taquicardia en 22 casos (34.9%).

LABORATORIO Y GABINETR.~ En 19 expedientes solamente

hadfa reports de una 6 =és placas simples de térax donde se
‘oncontraron infiltrados pulsonares variables en 11 (57.8%)
En 2 casos se¢ mencions opaoidad triangular (10.5%).

Hubo reperte de Ollltllll 7 bilirrubinas en 5 pacientes
reportdndose normales en 3. En otro hubo solaments ligero
aumento en las bilirrudbinas (20g/100 ml) con ensimas normae
les. Jolamente en une hubo aumento de DHL y bilirrubinas -

oon 760 normal, '

Ia hipogenin estuvo presente en 12 casos de 25 gesong
triss reportadas (40f%) ; sin enbargo, debe hacerse noter -
que on 5 gasometrias repertadas de los 8 pacientes en les
cusles se mospechd el diagnistico este dato estuvo presente
- Los otros 3 pecientes me tuvieron gasomstrias.

26 de los 63 pacientes tenfen uno & mds electrocardig
£ramas en su expediente encontrande trastornos del segaento
822 en 19 pacientes (67.8%). Altersciones del QAS en 15 ca
sos (53.5%) entre los cuales figursba la desvisocién del eje
8 1s igquierds on 8 (38,56), Solamente en ¢ pacisntes se op
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contrd patrén 51,Q3 (7.1%).

Solamsnte en un pacients se practicé Gamagrass de per
fusién reporténdoss como "compatible con trosboesbolia pu}
monar®, 3n otro paciente se efectué Angiogref{e pulsonar -
1s cual no era concluyente.

QUADRO 4. PRECUENCIA DB SIGNOS Y SINIONAS EN
63 PACIERTES CON TROMBOERNBOLIA PULNONAR.

Mmero de Porcentaje
pacientes '
SINTONMAY ‘
Tos 46 73.00%
Disnsa ‘ 43 (1 T
Ansiedad » ' 60, 3¢
.Doler tordeico .8 12,6%
Estertores 48 176.1%
taguipmen , . I .45
taquicerdis _ 22 , 34.9¢
Ciancsts S 12 19.04% -

Soples 4 . s - (12,6%)
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

En este estudio se encontré que en los resultados de -
sutopsia practicados a 285 pacientes adultos & 10 largo de
S afios en el Hoapital Ceneral "Pernando Quirée® del ISSSTE,
1a Zrombosabolia Pulmonar estuvo present- en el 22.1% de tQ
dos los omsos, 10 cual v de scuerdo a lo msncionado en la
literaturs sundisl que es de un 10 hasta 0X en estudios ==
rutinarios de Hospitsles Censrales.

2s ug hecho bien conocido que el disgudssico de Trop
bosabolia Pulmonsr no se 1leva a cakoc en oasi un 0% de =
1as ocasiones adn en centros en los cuales se cuenta ocon «
todos los recursos para efectuarle, Se observs, qus en -
oaestre serie estudisds el porcentaje fud todavia mayor, -
Qe un 87.3% sospechdndonse solamente en 8 d¢ todos los 63 =
pacientes con el hallazzo de embolia pulmonar al exfmen o
bistopatolégioe,

Bs isportante la magnitud del 4rea wvascular compromg
t18a come determinante de la gravedsd y mmerte de los po- .
olentes con trombosmbolia pulmomar, nosotros no podemos -
1legar & ninguna conclusida al respecto ya qus no em to- -
dos los protocolos de autopsia se encontraba anotado la -
causa d¢ la muerte; de cualquier forma y al sencs en 10 -
vecientes tuvo una pren contribucién, lo cusl ya represen
ta un porcentaje elevwdo (15.8%), Bsto tambidn concusrds -
con les datos reportados de un 18 a 38% como mmm de
embolias fatales en grandes series.

8¢ ha Mcho suficients hineapié en 1a importancis que
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tienen los factores de riesgo en el desarrollo de Enferme
dad Tromboenbdlica. En los pacientes eatudiados se encone
+ré un predominio del sexo maseculino (47.6%) con reapécto
a 1las mujersn (38,09%) lo cual difiere de lo comunmente =
encontrado aunque no s¢ ha dado ninmuna explicacién defi-
nitiva para el predominio da ecote padecimiento en las mie
Jeres. La edad de los paclentes fué muy variable pero ie -
mayor parte se pcitul en la soxta ddcada de la vida, Llama
1la atencidén que cl paciente nfs joven en esta seric tenfa
32 efjos lo cual muy probablemcite ostd relacionado a que
le moyor parte de ellos habfen sido hospitalizados por -
padecimienton do tipo médico en un 90.4% portadores de ene
formededes crénicas y solamente el 9.5% correspondin a pa
cientes quirirgicos en donde es méds frecuente encontrar -
- gente'mds joven. & este respacto, bale.la pena tambidn --
mencionar, que ninguno de log actos quirdrgicos practica-
- doe fud de cedera 6 pelvis, cirugfa em lo cual existe maw
yor prenidisposigidn 8 la tromboembolie pulmonar.

Un buen porecentaje de pacientes sufrfen de enferme ~-
 daé eardince y/6 pulmonar (33.3% y 6.3% respectivamontas}

hecho que tambidn se encuentra reportado en la mayoria do

entudios. Por otro lade, la Obesided no fué un factor do -
risape comunmente encontrade, solamente en el 14.2% de los
casos, Do las enfermedades unlighas ninguna corrvespondin
g las que con mis frecuencia ne menclonan por divarsos an

tores (tracto gustrointestinal, mams y dtero),

Un factor muy importente y presente on mds do la uwi -
tad de les pacientes (34) fud ¢l reposo prolongado on ca=-
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ma 1o cusl predispone con mucha frecuencia a la trombosis

venosa profunda, Este dltimo dato no se mencions en mingu

no de nuestroe pacientes ¥y solamente en uno se encontré -

tromboflebitie cuyo motivoe de ingreso precisamente fué di-
cho problema.

Con 1o que reapecta & las manifestaciones clinices,-
los datoe obtenidon de esta serie no son, en ningin momen
to representativos de su frecusncia de presentacién en la
tromboembolia pulmonar, ya que como s¢ ha mencionado sole-
mente en 8 de los 63 oasos se tuvo la sospecha dsl padeci-
miento por 1o cual nos hace suponer que Unicamente en és-
tos se buscaron intencionadamentis los signos y sfntomas de
eubolia pulmonar. Deducimos entonces, que en muchas ocasio
nes los datos anotados no correspondfan precisamente s un
padeciniento agudo como lo ee la tromboembolia, sino que -
ués bien formaban parte del padecimiento de base,

De esa menera tenemos que el dolor tordeico referido
" como el sfntoma mds frecusnte en la serie de Bell, aquf -~
lo encontramos 8élo en ol 12.6% ¥y 1a tos, mencionada en
tercor lugar en esa mismm serie, nosotros la encontramos
en primer término con una frecuencie de 73%, la cual estd
por arriba del porcentaje correspondiente como manifesta-
cién de embolia (53%). Sobresale también el hecho de que
datos “"cldeicos"como la hemoptisis no ae encontré en nin-
gin paciente,

la tos, disnea y ensiedad fueron los si{ntonas uis -
notorios en nuestros pacientes y come se menciena, en los
_ pacientes en que se tuvo la sospecha de exbolia pulmensr y
ae documentéd en la autopsia, fueron prodrémicos.
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Entre los signos, la taquipnea es le nis comunmente re
portada, sin embergo en eata serie fué supsrada por la pre-
sencie de estertores (76.1%). De los datos auscultatorios -
sobre el dres cardface, la tagquicardia estuvo presente on =
ol 34.9% y hubo reporte de soploe en 12,6%.

las slteraciomes slectrocardiogréfices, aunque frecuen-
tes en 1los pacientes con eabolia pulmonar, son inespeci{fi-
cos siendo frecusntes las alteraciones del QR3 y 57-T. En
nusstra serie fueron taabién los trastornos mfs comunes.
Sin eobargo, el cldsico 51Q3, Unicamente se encontré en 2
pacientes. '

las ensizas séricas solasente se modificaron em un pae
ciente. '

 Las radiograffas simples de $6rax et la mayeris de =

los casos no eran concluyentes con ezbolia pulmenar aunque
108 infiltrados pulmonares, que s ¢l dato reportado con ma
yor frecuencia, tanbién predomind on eots serie. Is indgen
sugestive ds infarto solamente ss reportd en 2 casos. .

Cabe hacer notar que de los 8 pacientes en los cuales
se tuvo la sospecha de tromboembolia, solaments 5 tenisn
todos los estudios rutimarios cospletos con los cuales copn .
tamos en nuestro hospital. ¥s notorie taabién la susencia
do gemagrass y angiografia en 7 de esos misnos 8 pacientes
s pesar de que en dltima inmatancia, son los estudios ads dg
t_initivo- on ¢l diagnéatioco de embolia pulmonar,

Con 1o que respects al tretamiento se observé una tep
~denoim a retresar el inicio de anticosgulacién una ves te-
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niendo la sospecha e incluso en algunos casoa so0lamente me
utiligé heparins a bajas dosis. ‘

Bs indudeble que la frecuencia de tromboembolia pulmo-
nar en nucatro Hospital es 1o suficientemente considerable
como para plentearnos algunas interroganies:]l) Tomamos lo-
suficientemente en cuenta a sste padecimiento en el diag -
néstico diferencial de algunos prastornos cardiopulmonnres
.agudos que con frecuencia se nos presentan en la prictica-
hospitularia?, 2) ; Hacemos todo lo posidble por demostrar
la pﬁnnoia ¢ ausencia de la embolia pulmomar una vee quo
la hemos sompechado?, 3) sContamos con loa medios adecuane
dos pars su diognéstico cortero?, 4) ,les medidas terapfu-
ticas emprendides son las 1nduakm?,y. 5) Llevamoz a cabo
uns deteccidn de los pacientes con alto riesgo para desa -
rrollar anbolis pulmonsr ¥y propéroionamos un wane jo sdecug
do para evitarla?

la mayor parte de estas interrogantes podemos conies-
tarlcs on bass al estudio aqui presentado pues refleja pre
cieasente la problemdtica en muestro medic y no zignifica
dnicemente una traduccién de las estadistices reportadar
on la literatura mundial, bdsicamente anglosajonaa,

1.~ Pueden ser varios los factores que coniribuyan a
ese porcentaje tan elewvado de casos no dipgnésticndog de =
embolia pulmonsr sp nusstro Hospital. Bi primer tdreivo en-
t£ el hecho de que se pienss poco en ells en el acmento de
o1 diagnéatico difersncial. Bsto puede ser ayudado porque
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roomo s6 ha visto la meyoria de epicodios se presentan em pa
" olenter de tipo médico; portadores de enfermedades crénicas
muchas veces termineles y son éstos un buen nfimero el que &
ingresa a nueetras sales de hoepitalizacidn} entonces cuena
do -ee precentan las manifestaciones de una embolis pulmonar
lo pfdc comin e8 gue sean atribuidas al padecimiento de base
2) For lo mismo, cusndo tenemes la sobpecha clinica de
embolia *pulmonar y sobre todo sl el paciente 5o encuentra .,"’
‘ya en malas condiciones generales & bien su deterioro ha si
do paulatino, 103 intentos por corroborar nuestro disgnéeti,
co 8e vén interrumpidos, § bien por el pesimismo ante una &
enfermedad termina) 6 por el retraso en 1a obtencién de al-
gunos datos bdsicos de laboratorio y gabinete, lo cual truam
oa en gran parte el ectudio del paciente,

3) tstd visto, que la eensibilidad de los datos eclinfe.
.cos habitusles es muy pobre pars sustentar ¢l disgndstico -
Beguro de embolia pulmonar por 1o quo e tiene que hechar -
man0 de pétodos, si no mds sofisticados, al nenos poco acsce
3ibles en nuestiro nedio en el momento oportund. Sin embargo
ante estas limitaciones debemob confiaxr en lof antacedenter
y datos olfnicos disponibles,

4) En parte por lo anotado antericrmente y por otre 1a
do con el conocimiento previo de la gravedad que represenga
un episodio embblico, considcero gonveaniente gue debemos asar
nds decisivos en el momento de implantar la terapéutics en
un paciente sompacheso 8 bien en el cucl se ha corroboraic

" el diagnéetico, adn si no disponenos de lop duvos tun A
liosos y definitivot de un Gamagrama 6 una Anglograffa pul-
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monares, En un momento dedo, pueden ser mde lae vidae que
8¢ plerdan por un episodio fatal de embolisao pulmonar que
por uns prodable M'morx-agn vecundarie & tratagieanto anti -
cosgulante,

S)e= En edte ¢ptudio hemos observede las garaoteristi-
cas de lo8 pacientes involucrados con epbolia pulmonar en -
. ouestro medio, y en un trabajo anterior llevado & cabo en -
este uuqo Hospital (1a), e demostré la gran oantided de -
pacientes gon un alto fndice de factores de riesgo pars en-
fernedad tromboenbllics, Por ello, seris rsgomendabdle tener
- més on cuents la necesidad de profilaxis con dosis bajas de
heparina en éeo8 casos, siempre y cuanlo no exista rissgo -
importante de hemorragis. Por otro 1sdo, hemos observado -
olerta tendencia a utilizar sntisgregantes plaguetarios =
ouanlo se protends proteger al paoiente de un episodio embf
ii00, quied por el teacr a 1a saticosgulaciém, y estd demosn
redo que 0oao prevencifn de tromboembolis pulaomar y mucho
_ Benos como tratamiento en trubona venoss produnda, 1a uti
11404 de estos ‘agentes o8 -\v Telative y discutida,

En resuaen, h troouoncn de troaboembolia w.luow ern
" -nuestro Hospital es del orden de un 22,1% en autopeiss, y -
deaatortuncdaments 31 indice de sospechs clfnica es muy ba--
Jo. Dado a que no oontsnos oon todos lot mediod mis defini.
tivod para el disgnéstivo certerc, debuoﬁ oonfiat en Ja -
evidencia clinica dieponible para establecer un tratamien -
t0 efectivo & dosis y duracién sdecuados eon o8 agentes .
farwacolfgioos nés recomendados y disponidles en cads cabo,
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Por dltimo deberismos hacer todo lo poeidle por evitar
1s Troamboembolis Pulmonar dssde sus origenes: la Trombosis
Venoua Frofunda, y proporoionar proumu on 1los 0as0B Que
86 lo ageriten. Serfa conveniente tamdién reflexionar uns
vez més, sgerce del temor haoies un régimen anticoagulaate,
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