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ESTUDIO DE LA
CAPACIDAD DE DIFUSION
EN PACIENTES CON HISTORIA DE TEP
DE MAS DE 1 ANO.
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INTRODUCCION:

La Tomboembolia pulmonar (TEP), es el componente mas peligroso del

Tromboembolismo venoso (TEV), consecuencia directa de su componente primario, la

Trombosis venosa profunda (TVP).
Se calcula que la prevalencia de! TEV clinicamente significativo, en los Estados

a de de salud) fue de unos

los cuales sdlo se reconocen y tratan

Unidos (pais de referencia por su

600,000 casos por afic en 1995, de
aproximadamente 260,000 casos por afio, y $e asocian a elios de 50,000 a 100,000

muertes anuales por TEP, lo que representan de un 5 a 10% de todas ias muertas
hospitalarias de ese pais (1). Esto lo coloca como la 3a enfermedad cardiovascualr
aguda rds comun daspués de los sindromes coronarios agudos y de! accidente
cerebrovascular (2). Su distribucién es mundial; asi tenemos que en un drea de ltalia
(Pisa y conurbados) la incidencia de TEP es de 100 nuevos casos por afio por cada
100,000 habitantes, con una mornalidad total a corto plazo (dentro de los primeros 30
dias) de 11.4% (9.2% en los pacientes con tratamiento vs 25.2% en !os no tratados)
(2). Nuestros paises latinoamericanos no escapan a los altos indices de este grave

problerma de salud, toda vez que los recursos limitados influyen directarmmente sobre sus

normas de prevencién, la manera rds efectiva de combatir sus devastadoras

consecuencias.
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Mucho se ha progresado en la batailla contra este p.
{ de la icina

ia educacion renovada continua que ha sensibilizado al pr
pasando por jos r imientos en su

bre la gnitud det p
patogenia, causas y factores de riesgo; avances e integracién de las técnicas de
diagndstico; asf como las modernas modalidades de tratamiento y finalmente la

introspectiva que rernarca que e mejor tratamiento es su profilaxis, tanto primaria como

secundaria (3).
El uso de tromboliticos (TL) revoluciond el tratamiento agudo de la TEP pero el

astudio UPET (4), con estudios a largo plazo de centelieografia de perfusion pulmonar

mostrd que una resolucién comparabile del 85% se lograba con heparina (H). Sin
flojab una sub i ion de las

embargo luego se esclarecié que esto
consecuencias de la TEP. ya que ni la centalleografia pulmonar V/Q, ni la angiografia
do de la

b para la ion  del

pulmonar son lo 1 ser
(5). Y esto fue demostrado por {os estudios de Sharma con

" 1o ik
micro 1 p

la determinacion del volumen sanguineo capilar pulmonar (Vc) y de la capacidad de
difusion (CD). expresada por la determinacién de la capacidad de difusién pulmonar del

CO (PLCO), para comparar los efectos a largo plazo del uso de H vs TL sobre la
perfusidn pulmonar (6). Este estudio realizé estas mediciones 2 sernanas .y 1 afio
despuds del evento agudo y su tratamiento; y los resuitados mostraron que estas
mediciones eran anormalmente bajas en el grupo tratado con heparina pero normales

en grupo de TL y que esto persistia al afo, lo que haclfa presuponer una mejor



resolucién de los émbolos de la microcirculacién pulmonar y de esto se esperaba qué
los TL pudiesen prevenir o al menos minimizar la hipertensién pulmonar crénica que
puede ser el resultado de la resolucién incompleta de los tromboémbolos (5).

El presente trabajo ha querido estudiar las alteraciones de la CD a mds largo plazo

en pacientes que tuvieron TEP, en un periodo en el cual en México apenas se inicié el

uso de los TL.

HIPOTESIS:
Nuestra hipdtesis del trabajo es que una vez establecidas las alteraciones de la CD,

en 6 a 12 meses, tiempo necesario para la organizacién y recanalizacion de los
trombos, se obtiene una arquitectura remodelada muy poco o nada suceptible de ser

mejorada por los sisterqas de reparacién del organismo.
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OBJETIVO:

Estudiar la CD en pacientes que han tenido TEP demostrada por una centelleografia

pulmonar V/Q de alta probabilidad, a mas de un afo de! evento.

PROTOCOLO:

A estos pacientes se les realizé gasometria arterial, espirometria y prueba de
difusién como parte de la valoracién pulmonar, y ecocardiograma y prueba de esfuerzo
en banda para descartar otros padecimientos cardioldgicos asociados que pudiesen

influir en los resultados.

Es un estudio prospectivo, longitudinal, observacional, con grupo control.



MATERIAL Y METODOS:

El estudio se llevé a cabo en el Hospital American British Cowdray de la ciudad de
México D.F., con la cooperacién de diversos departamentos, en el periodo
comprendido entre mayo y noviembre de 1996.

CRITERIOS DE INCLUSION: Pacientes de cualquier edad que tuviesen

demostracion de TEP por centelleografia puimonar VQ de alta probabilidad de mas de
un afio de! evento.

CRITERIOS DE NO INCLUSION: Reportes de centelieografia pulmonar VQ de baja
probabilidad o de probabilidad intermedia.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
1- Demostracién de cardiopatia vatvular, falla cardiaca manifestada por edema agudo

pulmonar o estado de choque, presencia de isquemia miocédrdica aguda.

2- Demostracion de patologia puimonar severa manif d

por ri i6n VEF1/CVF
menor de 0.7%, FEV1 menor de 1L, patrén restrictivo pulmonar severo.
3- Imposibitidad del paciente de realizar la prueba de DLCO.

El primer paso tfue identificar mediante busqueda retrospectiva, los pacientes que
hubiesen tenido diagndstico de TEP a partir de 1987 a través del libro de registro det
Departamento de Medicina Nuclear del Hospital A.B.C. En los casos de estudios de
centelleogratia puimonar V/Q, se localizé y verificd en el archivo clinico los casos con
reportes de “alta probabilidad™ para TEP. Se contactd por via telefonica a los pacientes

con estas caracteristicas y se les invitd a participar en el protocolo. A los pacientes



[/ lizados y que on participar en el protocolo se les realizaron: historia clinica

dirigida (a determinar: historia de tabaquismb. afecciones cardiopuimonares. causas,

circunstancias y factores de riesgo que determinaron su evento de TEP previo, numero
de estos eventos, tratamiento recibido, tratamiento actual, presencia de disnea de

esfuerzo o de reposo, otras enfermedades concomitantes), examen fisico general y

dirigido, gasometria arterial, espirometria, prueba de dHusién del CO (DLCO),

ecocardiograma, prueba de esfuerzo en banda (si no habia contraindicacion).

La gasometria arterial se analizé en un equipo Mallinckrodt Gem Premier: la
espirometria y la medicién de la DLCO en un equipo Cybermedic, modelo Spinnaker
(calibrado rx.:n jeringa de 3 litros), por el método de la respiracién unica (el paciente

dxil de su idad vital de una mezcla de CO al 0.3% y

bi; una inspi i6n al
helio al 10%. contiene ia respiracién por 10 segundos y luego exhala el aire. Se

descartan los primeros 750m! de gas por corresponder a contaminacidn con el espacio
muerto y se recoge el litro siguiente para medir la concentracién de CO expirado por un
analizador de rayos infrarrojos. El helio da la dilucién del gas inspirado con el gas
alveolar y por tanto la Pco alveolar inicial). El ecocardiograma se realizé con un equipo
Hewlett Packard-77202 y la prueba de esfuerzo con un Quinton-Robins modelo Q5000.

Este grupo de pacientes se comparé contra un grupo de pacientes con otras
enfermedes (predominantemente respiratorias) que no habian tenido TEP, a los cuales
en el mismo periodo se les realizé espirometria y medicién de la DLCO. Ei andlisis

estadistico se realizé con t de student y se considers significativa una p<0.05.
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AESULTADOS:

De mayo a noviembre de 1996. se revisaron un total de 9,936 registros de estudios
realizados en @) Departamento de Medicina Nuciear del Hospital ABC correspondientes
a los afos cormprendidos entre 1987 y 1995. De ellos, 1,656 (16.7%) correspondian a
estudios de centelleografia puimonar VQ (una pesquefia minoria era sSlo Q, y un 29%
tenia centellecgrafia de miembros inferiores). De estos, 576 (34.8%) se realizaron en
pacientes extemos de los cuales no hubo expediente clinico archivado, aunque es
Iégico suponeer que la abrumadora mayoria fueron estudios normales o de baja

probabilidad, yaa Que no se ingresaron al hospital (s6lo 17 pacientes fueron ingresados).

WO W LOCALZA
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Fig 1. Deteminacidn de la muestra. E%:
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dieron ser U- y 39 no correspondian al

A és 90 exp no
nimerc de registro. Otros 159
estudio de Medicina Nuclear. Ap

estudio de centelieografia putmonar VQ.
Los 792 pacientes con reportes de centelleogratia pulimonar se rapartieron de la
estudio de baja probabilidad - 456

es kK no contenian el reporte del

e 47 tes tuvieron mas de un

siguiente manera: estudio normal - 24 (3.0%),
(57.6%%), estudio de probabilidad ln-lennedla - 121 (15.3%), y estudio de aita

probabilidad para TEP -191 (24.1%).
De esta poblacién de 191 pacientes no se lograron contactar 77 pacientes, de los
1do la atencién que con bastante certeza 7

cuales se confirmd f ieron 27, |
habjan sido por causa que los familiares atribuian a TEP; el resto no se localizd por

cambios de teléfono o domicilio. En 23 casos la persona contactada (casi siempre un

tamiliar) declincs p par en el
Hasta el momento se han estudiado 14 pacientes. de los cuales no se incluyeron 5
la prueba de la CD (fig 1).

casos por i ibilidad de

Fig 2. Diseribuciéén por edad y sexo
.
.

Kdadsx= 46.0 0.12.4 abos(r-24-65)
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Asi tenemos un grupo de estudio de 9 p, de 4 hombres y S muieres; con edad
promedio actual de 46.0 +12.4afios (r-24-65) (fig 2), con un peso promedio de 76.6

+19.6Kg (r54-126), una estatura de 168.0 £6.3cm (r-159-175), una superticie corporal

Fig 3. A fios después de la TE P. )

Prom edio

akee
de 1.73120.4m2 (r-1.6-2.12). Tenian un tiempo promedio transcurrido del evento de TEP

de 6.8 x4.2ahos (r-1.2-14._8) (lig.3). y con una edad promedio al momento del evento de

Mo do Foctores do Rioago
N ou e
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40.6 210.8af0s (r-22-59). En ese entonces tenian hébito tabdquico 8 p (89%), y tenian
los siguientes factores de riesgo:

1- edad mayor de 40 aifos: 5p (56%).

2- obesidad mdrbida: 1 (11%).

3- TVP previa: 3 (33%).

4- Neoplasia: 1 (11%).

5- Reposo en cama mayor a 5 dias: 2 (22%).
6~ Cirugia mayor: 2 (22%).

7- Insuficiencia venosa: 1 (11%)

8- Fractura de cadera o piema: 1 (11%).

9- Insulto neurolégico: 1 (11%).

10- Trauma mukiple: 1 (11%).

11- Evento obstétrico: 2 (22%).

12- Antecedentes familiares de TEV: 1 (11%).

Fig.S. Tratam iento recibido para la TEP

[
[ ENE RS N NN}

Tratamisnte
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1 o mds factores de riesgo: 9 (100%).

2 o mds: 6 (67%)

3 o mas: 2 (22%) (fig.4).
Presentaron TVP: 8p (89%). Recibieron heparina 9p (100%), anticoagulacion oral 8p

(89%) y ésta se prolongé en promedio 3.6 +4.6afios (r-0.1-10.7). Se utilizaron medias
de compresién graduada en 5p (56%). Se les coloct Filtro de Greenfield a 3p (33%). r
promadio de afos fumando para los fumadores fue de 18.5 £14.3afos (r-5-50), el
promedio de cigarrillos/dia era de 1.0 +1.1 cajetillas/dia (r-0.1-3.5), los paquetes/afio
eran de 16 £19 pag/afio (r-0.3-50). En estos 9 p hubo 11 eventos de TEP.

Actuaimente siguen con anticoagulacién oral 3 p (33%), 2 de ellos por TVP
dio 0.7 +0. jetilas/dia (r0.4-1).

recurrente. Contindan fumando 2 p (22%). en pr
Presentan actuaimente disnea de esfuerzo 2 p (22%). la cual se presenta al subir en
promedio 1.5 pisos o al caminar 100m planos. Enfermedades concomitantes: HTAs-
2p, DM-2p, HLP-1p, IAM inferior KK-1 (9 dias de evolucién)-1p, TIA-1p, Neoplasia-1p,
dad dcido pé géstrica-3p, O trosis y rosis-

Hiperur 1p, Enfy
1p. Se& pueden catalogar como sanos 3p (33%). Tienen un Kamofsky x de 90.6

*11.6puntos (r-65-100).
hipocolesterolemiante-1p,

diurético-1p, bhipoglicemiante cral-1p,

Qtros fdrmacos:
antidcidos-2p,

antiagregantes plaquetarios-2p, inhibidor de la xantina oxidasa-1p,

procinéticos y fibra-1p, calcio-1p, antidepresivos-2p.
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No toman medicamentos 2 p (22%).

DLCOcarr %

Cuadro 1. Resultados de la espirometrfa y CD

» rve = revs = rEviszve rEF2s.73 = prLCO w
) 100 ae 7 73 .y V7.2 a»
2z 2.01 4 3 s
s .62 » s
- 2.8 . e
s 2.23 1 az
- a.e - 103
ke 3.a7 N 7.
= ae 3 =s
» 3.0 . 0
H 22 2.3 70
ox X3 o7 1
Max) e 23 a3
man | 2.2 I 3

E! cuadro 1 muestra los valores méximos de la espirometria y de la prueba de la CD.
Como se aprecia no hubo valores extremos de obstruccién de la via aérea ni de patron
restrictivo. El valor inferior de 0.7 para la relacién VEF1/CVF es el punto de corte
admisible para los pacientes inciuidos en estudios similares previos. En § de los
pacientes estudiados (56%) la CD se encontré disminufda con un valor medio de 71.0
*7.6% (r-62-79). El valor medio global de ia CD fue de 79 +13% (r-62-103). Se

considera como disminuida una DLCO < 80%.
La Hb promedio fue normal: 159 1.5 g/L. (r12.6-17.6), en especial considerando

que la mayoria corresponde al sexo femenino y vive a la altura de la ciudad de México

D.F., lo que contribuye a demostrar que {a muestra estudiada no padecfa de anemia.




De ellos, 3 p (33%) se encontraron hipoxémicos al aire ambiente (Pa0O2<60mmHg) y
sblo 2 estaban con saturacion arterial de O2 baja (<90%), ninguno se encontré

hipercéipnico (cuadro 2).

Cuadro 2. Resultados de la gasometrfa arterial

» F Ll ra02 raCo2 HCO3 KB Se02 Hb
2 7.54 £ s 28.2 s.5 »” 16.3
2 7.37 s 34 2 4.8 - 18
> 7w - 36 a1 -3.8 23 1s
- 2.47 52 az .8 57 . 17.% .
s 7.42 - as 228 -1.4 2 16.6
L3 T.a2 -8 an 20.7 -3.3 e 12.6
4 7.4 Te 32 299 -2 »8 173
- 73 -« a 20 14 3 14.3
i T. 54 L] 34 39 - 5 5.6
H 7.44 2.7 343 239 1.5 9.4 15
bDE .06 - 3.2 L ¥ ) 4.5 2.5 t.s
MAX 7.54 74 aa 30.9 e »s 7.6
MIN 7.37 52 »n 1.9 -2 as 12,6
Al anaii los r L del iog! encontramos que 7 p (78%)
Y dilmi i6n del ventriculo derecho (VD), en Sp expresada por didmetro

[

diastélico del VD (DDVD) > 24mm, con un promedio de 24.4 £3.9 mm (r-15-28.5) (otros
2 p se proesentaban en el limite superior de la norma); y en 8p por desplazamiento del
“punto de flexién” (PF). En 6 de los 7 p en que se pudo determinar (86%), presentaban

desplazamiento con un promedio de 33.7 2.1mm (r-30-36). Ademds encontramos
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alteraciones de ia movilidad del septum interventricular en 2 p (aplanamiento). No se
o] on L signifi i y la FE fue del 84 8% (r-50-71), con una

atteracién en la contractilidad de! Vi en sélo 1 p y minimo derrame pleural en otro

{cuadro 3).

Cuadro 3. Resultados del ecocardiograma.

» DLVD P FLEXION MOV SEPTAL | CONYTVD.VI  FE  VALVULOPATIA
1 ms av plana " sa o
2 24 3e Mane Mpoc. inferior 58 =
s 24 av - - ” =
e as 32 » - 70 o
s 25 n n - e o
3 15 S - - e »o
£ 27 38 - - 57 o
s 26 3s » - 70 »a
» 7 35 L3 » L »o
= 244 a8z ) e

DE 3 21 .

wmax]| 20 36 E2)

MIN{ 18 3e s»

Los resultados de la prusba de esfusrzo se expresan en la cuadro 4, en donde se
aprecia que todos los p realizaron una prueba de esfuerzo mdxima (8 en banda y uno
mediante MIBI con dipiridamo!) todos fueron negativos para isquemia miocdrdica,
aunque con protocolos diferentes. Como se aprecia, la capacidad funcional fue buena
en la mitad de los casos y regular en la otra. Ei ECG de base fue normal en 8 p (89%)

y mostraba necrosis en cara inferior en 1p (en 61 se descané isquemia residual por
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MiIBI con dipiridamol). Durante la prueba no se presentaron arritmias cilinicamente

importantes.

Cuadro 4. Resultados de la prueba de esfuerzo.

» FROTOCOLG MAXIMA ISQUEMIA DP cr ARR
1 SHEFFIELD = N 2. mEGULAR ~
2 MIBI Diptridamatl % ~ ~
3 sRUCE P ~ 53 BUENA N
. SHEFFIRLD s ~ 2 MEGULAR ~
s mRUCE = ~ s> BUENA ~
. BRUCE = ~ 2.1 BUENA ~
k4 BRUCK = N s.e BURNA N
. sRucCE = N s.e REGULAK ~N
» amucE = ~ 37 REGULAR N
F

bR

MAX

MaN

iLa comparacion de este grupo de p con un grupo de pacientes consecutivos con
diagnéstico o sospecha de enfermedad pulmonar que fueron estudiados en el gabinete
de valoracién cardiopuimonar mostré una frecuencia de atteraciéon de la CD en S de 18
de estos ultimos pacientes (p=ns), con una media de 91 x29% (r-57-125) (p<0.02).

Los resuftados remarcan la presencia de una CD disminuida a largo plazo en los p
con antecedente de TEP demostrada por centelleografia pulmonar de alta probabilidad,
todo ello en ausencia de enfermedades pulmonares o cardiovasculares que interfieran

con el andlisis de los resultados.




El valor calculado del Ve fue de 32.9 +5.4mI/m2 sc (r-26-43).

Por ultimo, es interesante sefalar que si se analiza el total de la poblacién estudiada
{(con los no incluidos), aparece una edad media (53.8 +13.4afo0s. r-24-76 contra 46.0
+12.4afios, r-24-85; p<0.01) mds cercana a aquella del grupo total de pacientes en los
que se demostré TEP de alta probabilidad (58.0 +16.6afios; r-18-81). Su rango de

hij ia no B por otras causas es mayor (59.1 +8.3mmHg: r-42-74); y su

Karnofsky es menor (83.8 :13.3 puntos; r-65-100).
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DISCUSION:

La TEP como manifestacion mas peligrosa del TEV, es un padecimiento frecuente
aunque no exclusivo, entre los pacientes hospitalizados. Poco se sabe de su evolucién
a largo plazo, a nivel de la microvasculatura pulmonar. Una de sus consecuencias mas
temibles es la hipertensidn arterial pulimonar tromboembdlica crénica (HAP-TEC) por
TEP recurrente no resuelta o por TEP masiva de resolucién incompleta. La HAP-TEC
se presenta entre el 0.1 al 0.5% de todos los pacientes que han tenido TEP (7).
diagnosticada o no diagnosticada.

Se sabe que para el seguimiento a largo plazo, no tienen adecuada sensibilidad los

estudios cldsicos de centelleogratia pulmonar VQ y la angiografia arterial pulmonar

puesto que subestiman ia afectacién de la microvasculatura mas alld de las arnerias
subsegmentarias. Es por ello que hasta el momento se considera como estandar de
oro el estudio de la DLCO y su derivado el Vc como reflejo directo del volimen capilar
pulmonar (Vc) contraido a causa de la disminucién del drea de seccién transversal de
los vasos puimonares. La CD pulmonar para cualquier gas, depende de la superficie
disponible para el intercambio gaseoso, espesor de la memebrana y propiedades de
difusién de la membrana y del gas en particular. El pulmén humano sano tiene una
superficie de la barrera hemato-gaseosa (BHG) de 50 a 100 m2 y un espesor de 0.5 u,
aunque esto no puede medirse directamente in vivo.

Asi, la cantidad de gas difundida a través de una ldamina de tejido es directamente

proporcional a ita superficie (S), a una constante de ditusién (D) y a la diferencia de



3
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prasién parcial (P1-P2) del gas a ambos tados de la lamina: e inversamente

proporcional al espesor (E) de la tdmina:

F1. Vgas = S:-D-(P1-P2)/E

D es proporcional a ia solubilidad del gas e inversamente proporcional a la raiz
cuadrada de su peso molecular:

F2. D < sol/V p.m.

Al tener el CO una solubilidad baja., se considera que su transferencia a través de la
BHG pulmonar esta limitada por la difusion; a diferencia de otros gases como el éxido
nitroso (N20O) que con una gran solubilidad, tiene una transferencia limitada por la
pertusion.

Por ello se considera al CO ideal para el estudio de la CD pulmonar. al analizar la
DLCO especificamente y no poder medir directamente los componente S,Dy E, la F1
se reemplaza por:

F3. Vco = DL- (P1-P2) ; donde DL =S -D/E, yse despeja como:

Fa4. DL = Vco/ (p1-P2) ;

donde P1 es la presién parcial alveolar (PACO) y P2 es la presion parcial en la sangre
capilar (PaCO). En condiciones habituales P1 es despreciable, y tenemos:

FS5. DLCO = Vco / PACO

que se expresa en mi/min/mmHg, con un valor normal aproximado de 25 ml / min /

mmHg en reposo y de 2 a 3 veces mas durante el ejercicio. Se puede determinar por el
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método de estado constante y por el método de la respiracién tnica, que es el utilizado

en nuestro laboratorio de Fisiologia Cardiopulmonar.
1) difusién a través de la BHG (epitelio alveolar,

La DLCO implica 2 etapas:
intersticio, endotelio, plasma. membrana y citoplasma de! eritrocito) y 2) reaccion firme

de CQ con la Hb dentro de! eritrocito, 1o que impide que su presién parcial (PaCO)

aumente significativamente. Asi:

Fe. DLCO=DM+80 -Vc
inclufdo membrana y

donde DM es la difusidn a través de la membrana (BHG,
). 6 es la rapidéz de reaccién con la Hb {(m! / min de CO que se

citor del eritr
combinan con 1 ml de sangre por cada mmHG de presion parcial (PACO) y Vc el

volumen sanguineo capilar pulimonar. En la prdctica, en sujetos sanos el componente

rmembranoso (DM) = componente sanguineo (8 - Vc) (8). Asi:
F8. Ve=DLCO/20

F7. oLCO =26 - Vc v
se aprecia que toda disminucién del componente membranosc (DM)

De F6.
ocasionard disminucién de la DLCO (neumoconiosis, sarcoi is, wva liti

granulomatosas, FPl, neumopatias en
linfangioleiomiomatosis, algunas enfermedades hereditarias, enfermedad injerto contra

las genosis, amiloi ,

huésped en el TMO, sindrome hepato-pulmonar, neumopatias por humo y gases, por

medicamentos, por radiacion, sindrome de Mendeison y secuelas del SIRPA y en los

sindromes de hemorragia pulmonar no en fase hemorrdgica).



También se aprecia que toda disminucién de 6 que implica el factor de la Hb o del
Ve, conlleva a una disminucién de la DLCO. Esto ocurre en la anemia (disminucién de
8) y en todas las patologias pulmonares con HAP (HAPP, estenosis congénita de
arterias pulmonares, EPOC tipo A, sindrome de Eisenmenger, neumopatias por
enfer jes de la cola 1a, HAP-TEC) (9){10).

Fig 6. Capacidad de difusién.
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En la TEP, ésto ocurre por dos mecanismos diferentes: en la fase aguda de TEP
masiva, por redistribucién dei flujo de las dreas obstruidas a las no obstruidas lo que

crea 1) unidades de espacio muerto que no intervienen en el intercambio gaseoso (Vc
(l edema intersticial (disminucion de

disminuido), 2) hipertiujo, ion pl
la DM), y 3) hiperflujo, disminucién del tiempo de transito (contacto alveolo-capilar) de

% de segundo a w13 de segundo (disminucién de 8) y por todo ello DLCO disminuida; y
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en la fase crénica por disminucién global del volimen circulante a través de los

pulmones lo cual también determina igual efecto de disminucién de la DLCO (11).

Fig 7. Volumen cspirado forzado en | segundo.

1 2 3 - . . £ . .
pacientes

Nuestro estudio demuestra que estas alteraciones de la CD no se restringen al
primer afo de aevolucién después de un evento demostrado de TEP (Fig 6), sino que

éstas persisten por mucho mds tiempo, ya que su frecuencia es mucho mayor en
lacion sin ar ite de TEP, aun cuando estos

comparaciéon con otros grupos de
pacientes tenian o se sospechaban con enfermedades pulmonares de otra etiologfa.

Esto hace pensar que en la poblacién general sana, esta frecuencia es todavia menor.
Nuestros resultados descartaron la anemia como factor contribuyente (15.9 +1.5g/L).
Nuegtro estudio excluyé a los pacientes con relaciones de VEF1/CVF <0.7, o con

VEF1 <1L (fig. 7 y 8), asi como aquelios con FE <50% © con prueba de esfuerzo

positiva para isquemia (fig. 9 y cuadro 4), con lo cual se descartaron a aquelios
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i6n de los resultados de

pacientes con otras csausas que pudi ] gar l& ir P

Fig 8. Relacién VEF1I/C'VFE.
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paclentes

la CD. Aiin asi se sabe que los p con historia de TEP hasta en un 20% pueden tener
defectos restrictivos leves a moderados, por cicatrizacion de Areas de infarfo o
atelectasia, como reswusitado de procesos intersticiales. También pueden presentar un
patrén de obstruccidr leve como resultado de hipperemia de la mucosa bronquial
relacionada con la circulacién colateral de las arteras bronquiales, que suelen
desarrollar estos pacieentes (7). Pero todo esto es desproporcionado con la alteracion
del intercambio gaseos© y sintormatologia de estos pacientes (7).

Por ello es meritorio recalcar que en este grupo estwdiado, se presentan alteraciones

concordantes con la presencia de TEP, como lo som hipoxemia y saturacion arterial
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baja (fig. 10); dilatacién del ventriculo derecho concordarte con el aumento del

didmetro diastdlico del VD mads alld de su limite superior de 24snm (fig. 11) o aumento

Fig 9. Fraccién de eyeccién del VI.

de la medida de! punto de flexién por arriba de su valor méximo de 30 mm (fig. 12); lo
cual en ausencia de otras p log que lo li 1 dirs 1te, nos hablan

probablemente de afteraciones a largo plazo, consecuentes al evento de TEP que

estos pacientes padecieron en @! pasado.

Fig 10. O xemias y saturacisSn arterial al aire ambiente -
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Fig 1 1. Diametro diastélico del VD.

Es importante mencionar que de Jos pocos estudios de DLCO en TEP, no todos han

encontrado diferencias signifi i ©on estos ientes a largo plazo (9).

Finalmente, un punto sumamente interesante, es e! que resuita del andlisis de la
evolucion de los pacientes del estudio de Sharma en pacientes con TEP seguidos a un
afio con prueba de DLCO, en el cual al no mejorar los pardmetros de DLCO ni de Vc en
ios pacientes que originalmente fueron tratados con heparina (en comparacién con los

boliticos), se conclulia inicial ite que esto era producto de una

tratados con trofy
resoluciddn mids completa del o los trormbos a nivel de ja vasculatura pulmonar. La duda

surgla sobre el papel que pudo haber jugado la lisis de trombos periféricos (en

miembros pélvicos por ejemplo) enla prevencion de TEP recurrente durante ese ano, y
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que este punto fuera relevante para explicar la ausencia de mejoria en los valores

determinados, puesto que podian producirse nuevos embolos.,

Fig 12. Punto de flexidn.

[ X3

cadall

Se ha mostrado que la disminucidn de la DLCO es mayor luego de TEP recurrente

créonica ( x = -31%) que con TEP masiva, aun aquella que produce choque

cardiogénico ( X = -15%) (12).

Este punto parece esclarecerse en nuestro estudio al analizar los pacientes que
recibieron la colocacién de un filtro de Greenfield. En ellos, en un alto porcentaje se
puede descartar la reembolizacidn como causa de la ausencia de mejoria en la

determinaciéon de la DLCO, aunque desconocemos el grado de formacién de vasos

colaterales que con el tiempo pudieran haberse formado en estos pacientes. Esto
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contribuye a sustentar que es la resolucion primaria de los codgulos a nivel de ta
vasculatura pulmonar, la causa principal de mejoria del Ve y de la DLCO.

Por supuesto esto todavia requiere de un mayor numero de pacientes para
derr 1

nente esta titima hipStesis.

Por las caracteristicas de nuestro estudio, la determinacién del Vc fue hecha con los
valores de ta DLCOcorr obtenidos a una sdédla FiO2 (aire ambiente). Esta es una
timitacion de! estudio; sin embargo, este valor es dependiente directo de la DLCO

medida y no invalida los resultados.

Es importante recalcar que existe un sesgo en la obtencién de los pacientes pues,
muchos han faliecido y es 16gico pensar que ellos corresponden a 1os de mayor edad y
con funciGn mds deteriorada. El sesgo continia dentro del estudio pues son “no
incluidos™ pacientes que no pudieron realizar correctamente la prueba de la DLCO y en
ellos se demostré peor estado tuncional. Esto nos hace concluir que nuestra muestra
estudiada consta en promedio, de pacientes mas jdvenes y en mejor estado funcional.

AGn asi, los resultados son demostrativos de las secuelas de la TEP.
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CONCLUSIONES:

1- La DLCO permanece significativamente baja en pacientes con TEP demostrada
que no recibieron TL, a méas de S aiios posteriores al evento.
2- Al parecer esto depende de la lisis primaria incompleta del trombo a nivel de la

vasculatura puimonar y no parece influenciarse por reembolizacicn la cual en

nuestro estudio estaba tedricamente prevenida en los pacientes con filtro de

Greenfield.

STA TESK N8 BiBi
TR B LA BEUeTH:
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F& de erratas:

En la pégina 3, primer pérrafo dice: Tomboembolia pulmonar.
Debe decir: Tromboembolia pulmonar.
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