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VENTRICULO UNICO, INFARTO Y EMBOLIA PULMONAR EN UN
LACTANTE DE 17 MESES DE EDAD ESTUDIADO EN EL SERVICIO
DE NEUMOPEDIATRIA DEL HOSPITAL GENERAL CENTRO
MEDICO LA RAZA, EN EL ANO DE 1996.

lacmtemhnotkl4mesesdeedad.conlosmgmemes

antecedentes heredo-familiares de i Prod delagestaV,PIl
ébutocllyunmormno ob(enndoporces-raaIuBZsemnmsde
por p ion de p con suffil fetal severo;
peso-ln-oa'de2lookg.lg:“ d otros pardk clinicos.
j icada a los 15 dias
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En sesién conjunta de hemodinamia y cardiopediatria, se
icion aortocava a la derecha, dos

ital G CcntroMédlcol.aRan.por
ypa-nfénu,uicoumdeoﬁsnsdehnpoxna_

concluyen los diagnosti de y
dnos.dosvﬂvuhs,umAv.mvemrkmlocon de sep con C
IV, vasos en posicién de posicion con pul posterior; la aorta sale
del w jo principal, la pub sale de la rama accesoria superior
P ior © izquierda, las pul drenan al atrio izquicrdo, la
vens cava superior a auricula derecha, la PCA pequetft de la arteria
pulm confl yuodand diagnasti definitivos: Heterotaxia
visceval, vesstriculo dmi icion de las des arterias, estendsis
pulmon.sevenyl‘CA,uendohmuéupenféncade28%.

En base a lo amcrior se realiza Fistul pul
daechaupoBhlock-TmconmmdeC X, do la subclavia
derecha, con sangrado do en la apia i iva con
umynndnok&glcade Atch i ical & h los dos dias la
inter Quina gxca.. i yconelm-nejo cial de Heparina
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Jobular y admini ion de
Dsoxuna y Dipiridamol, a los 14 dias postopera.lonos, manteniéndose con
saturacion periférica de 58.5%, por lo que se decide su egreso.
Tres mescs después reingresa con datos clinicos de dificultad
i ia, di de ruidos respiratorios con imdgen radiolégica
sugestiva de Atelectasia apical derecha, de ocho dias de evolucnén,
manecjindose con Dicloxacilina y Cl fe por iderasio como

P sin embargo no puede i fnd )|
pul claro; diogr evoluciona con imégen qufsuca de
bordes bien delimitados con d idad de agua, corrobordndose esto por
ultrasonido.

Se ha Ia ibilidad de H quirGrgico; se

practica ecocardnograﬁa en donde no se encuentra ancurisma en trayecto ni

en las zonas cercanas a la fistula, la que se per ble y con buen
flujo. Sc observa situs visceroatrial solitus, conexién de atrio univentricular

de morfologia derecha, aorta anterior y pulmonar posterior derecha, con
ecstendsis valvular y ventriculo izquierdo hipoplasico.

Tmes desp con persi i dehmtgcnquistlcacn
érti d se realiza ultra ido
imagen hipoecoica scmda de 50X59X62mm., concluyendo que se trata de
Empiema loculado derecho.
En el Servicio de Neumopediatria se pecha probable Quist
Pulmonar decrecho, decidiéndose realizar (« i d h. con
reseceion de quiste de 5X4X4cm.
orpida por de la

La evoluclén postquirirgica fue torp
cianéGsis ultacién de rudk respiratoria, tiraje intercostal bajo y
taquipnea. En la radiografia se observa hiperlucidez bilateral, falleciendo 17
horas después.

El estudio histopatolégico de la pieza quindargica reporno:
Producto de segm mia de 5X4X4Cm con mfa'!o redondeado de

20X20mun., de color rojizo, de cc
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BREVES DATOS HISTORICOS REFERENTES A VENTRICULO

UNICO
D 0 ), el i de esta malfc ion foe el de
idad linica R sobre la que se llegaron a plasmar
i ion y cuya imp diagn
P - il desde el

unsa cun
interczantes estudios en su
estribaba en el hecho de scpararia de otras
punto de vista clinico, pero con mejor solucién quinirgica. Sin embargo.
desde hace algunos aflos, los Itados conseguidos con la cirugia paliativa
clislca y pnluuva mas bici ¢ ion wventricular y derivaciones
fiad lm'-“nucvoporeslanmlformacldn.enel
Ios estudios amtdémicos,

sentido cﬂmoo-qmnuglco, se resuevan
especuhneme de cncnos detalles de imp por la cirugia
anomalins valvulares, etc) El desarrollo de la
con esta altima época, ha ayudado

ident,

¢
:ll- grafia, feliz

en gran medida al diagnéstico incruento de estas malformaciones.

Se han aplicado diversos términos a este grupo de anomalias a lo

fargo de las afios, tales como ventriculo unico, ventriculo comuan, ventriculo

primitivo, doble entrada del ventriculo izquierdo, doble entrada del

ventriculo derecho, etc. En 1977, Anderson y Cols. proponen el término de

corazdn univentricular para cnglobar todos los corazones en una sola
camara ventricular que reciba una vilvula atrioventricular completa y mas

dclso%dehmdcs:@ammque,hoyend(a,eslaqueméssemﬂm(l)
En 1800 llamé la ion Ia i hi dotica de un
su_petodczz afos de edad. descubierto por el Dr. Wdham Osler, en ¢l que
i ba con el

6 ciandsis desde la tierna infancia, que se
e)a'clclo, asf como dolores en ¢l pecho y que durante uno de estos
ecpisodios €1 muere, observiandose en este caso un s6lo ventriculo que fue
reportado por ¢l Dr. And F. Hot en la Facultad de Medicina de
McGill University como el “Corazén Holmes”, en una seccién de
enfermedad congéni cardiacas en el famoso libro de texto 7he
Principal and Practi of Medicine.

En 1964, Van Pragh, Ongley, and Swan 4 describieron un grupo

no especificado de estos corazones (2)
3
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DEFINICION:

El C éa Uni ricular sc define como aquella entidad

izada por p una sola cavidad ventricular, dotada

de posci beculada y de d p} y bien d slladas y con

1a que b i fund. || [( i6n atrioventricular
ibe ¢l bre de cd

de tipo univemtricular- ) Esta cavidad
ventricular principal, y pucde encontrarse o no una segunda cavndad
ventricular,.cdmara accesoria, cuya camcterlsuca btuca es la de no poseer
seno de entrada o que éste sea i y del 50% de una
o dos vilvulas atrioventriculares cabalgantcs Cuando de esta camara
accesoria surgen una o ambas grandes arterias se le denomina cdmara de

salldz mmque,unodaongcnanmgunaaﬂenay,potlounw queda
ida a la ap como diverticulo

srab lade la 4 venmculnpnncupnlyhaecesona
estn comumcadas entre si por el llamado foramen bulbo vemtricular o
interventriculo- cameral.

Existen tres tipos fund. les de cc niv icul:

A. Cerazén univeatricular de tipo izquierde. Sc disti en
que la camara ventricular principal tiene las caracteristicas morfoléogicas del
vamiculouzqmcrdoyestﬁdouda,almcnos.desusdoscompooemes
fundamentrales, es decir, 1a porcion de trad: y la b Por
definicion, el ventriculo derecho no existe como cavidad complicta y falta,
al menos, més del 50% de su porcion de entrada. En su lugar, suele existir
un-cim.aaccesonadeupo venmculardcrecho,lalescasos se denominan

corazidn univentricular tipo izquierdo con cd ia. Esta

ia se sitila siempre en la mitad superior (antenor. mmw, derecha
o izquierda) de la masa ventricular. Mais rar no a
*El e tipo indica quc amiyos atrios conectan,
fusdamertalanee.com una Mmisma sca “en ™ (cnn -

dable i ) 0 “en seric™ (m tipo
de una - B

& tipo inatica gue cada atrio con

Aissin La i ' ser o
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designind dichos casos como corazdn univentricular tipo
do sin cd: a ia.

B C Umi rical tipo dembo. El hecho Ms1w

consiste en que la cavidad ventricular princi a las
oléglcudelventrlculo‘ ‘yesui‘ da, al de sus dos
\ [ esdeclr,lapotcléndeenlndayla
trabeculada. El ventriculo i ierd y
h falu,allnenos.mtsdel 50’/-desu porcléndemuada En su lugar es
una ia de tipo izq >, que se sitia en
lacanposteromfcnordelamasavenmculaty,mésexacumenlcenm;ode
los cuadrantes inferiores de la crux cordis. Segun su cxistencia se les
denomina corazon wuniventricular tipo derecho com o sin cdmara

<4

accesoria.

C. Corazén univentricular tipo indetenmninado. La localizacién de
Iactmmacoecon'aesmdmodc', iay, a , ¢l unico para

la da o o ha del 6 iventricular.
Existen casos, en los que, al faltar aquélla, es imposible determi la
morfologia y sc empleca para cllos el nombre de corazén univentricular tipo
indeterminado. Este tipo ha recibido en la lit a el nombre de ventriculo
L. i, que iad yquedebereservnsealoscasosde
gran comunicacion uncrvenmcular por popl. da o ia del
septo interventricular (ventriculo imico upo C de Van Praagh) entidad que
no se incluye en ecste itulo por no waladeﬁmcnén,yaqueenella
estén presentes las dos porci de da ventr pl (4))
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INCIDENCIAS.
Kidd 95 ha rep o incidencia de ventriculo Gnico en 1.1% de
lotmﬂolcondefectmmmnon
Thies y colaboradores 40 han rep do 218 lad
en un periodo de 20 afios en la Uni idad dc Alab Bimmingham.
McCartney y colabosad han fund. do 42 cn un periodo de 5
do en los rep iacién con lias

afhos, y no se ha
cromosomicas agregadas.
Entmmdeﬂ)msdemm 47 (78%) fueron
dominantes los ventri d mewym
séloseon.msnpoA(s%)" de
derecho; yelloslhmumupoBaGm(W).cmmbm
morfc nﬂemmm-dosydelupoDa4m(m)Con
rudi la

iacnlap del sep

II-n-’onupoC

En una segunda seric, Van Prasgh y
madncnéudeSl mem%(?l%)dedlucmdmn&l
wventriculo izqui , los 8 (26%)condmameldueeho

En los estudios angiogrificos de o ia de una
concxlénmculo-venuwuht ﬁnermmchndosssde“moon
ian en el i ‘yl3alel‘ ho; los S5, fi L3

mostrnmmmon’ologu'

En la seric de And lab d no sc menciona la
incid ia de d :lu,pﬂoenladeVmMselmele&lmna
ll de60 dia;7 con

ierd (upoA),Zconvemnculomdwam-do(npoD).yz
conmdefectoscpnlhrsoy 3on bis icular (tipo C). En una scric
v 1] Slus

de dia, 10 de los 16
sohtudeellnu:smversudee6consims-nbipls,queﬁnﬁm

Dclos43casosrevundospofbevy iab d . 7
y pulm de Ias

dextrocardia asociada a nalias
6
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conexiones venosas, asi como anormalidades en el situs atrial; la ausencia
de vasos es comin y miiltiple, las valvulas auriculoventriculares son mas
comunmente encmtradas en la dominancia del ventriculo derecho, y en la
morfologi: da ventricular, se presenté en los casos de

domi ia izquierda.(2)

En el corazdén univentricular tipo izgui
camara accesoria en la gran mayoria de los casos, la cual se coloca por
delante y a la derecha de la camara ventricular principal en el 40% de’los

4
se una

casos (casos con asa D). C do la ria esta a la izquierda de
la ca a icular principal (. con asa L), se sitia también por
delante, si la p del G flala a la d ‘_,ypordclréso

1 1 I, si la p del cc o la a la izqui
dia, r La ca ria, habitual da

ongenaunaonmbasyandcsanenas por lo que se denomina camara de
salida. La peesencia de un foramen interventriculo-cameral es
i de ser restrictivo a la circulacioén.

P

El tipo de conexion ventriculoarterial, puede ser concordante,
ol . de doble salida (de la cavidad ventricular principal a la camara
accesoria) y de salida inica de una u otra camara. El modo de conexién
wventriculoarterial puede corresponder a dos valvulas sigmoideas perforadas
6 una perforada y/o cabalgante. El tipo de conexlén de doble salida de la
ia (ca de salida) es parti en el
corazéon univentricular de tipo izquierdo asociado al sindrome de asplenia
(en elcmqnemsocupmnosecnconu'éestomum)
La lacion ial entre las grandes arterias es muy
wvariable y no depende del tipo de conexion ventnculoaﬂmal
En el corazon univentricular tipo izqui
mylacdmaraaccemaesmn aladerecha, suelehaberlesmnes
estendticas en ¢l vaso que se origina esta uluma estenésus pulmonat sila
copexion ventriculoarterial es concord: baortica e
hipoplasia del istimo adrtico, si la conexion es dlsootdame. En los casos con
camara accesoria y aorta a la izquierda, es fr la ysis pulmonar,
aunque 1a conexion ventriculoarterial sea discordante.
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En el corazén univentricular izq do esta al do wanto en su
origen como en la distribucion, y esas alteraciones se deben a la mala
alineacion entre los sectores interatrial e interventriculo cameral,

dos en sus porciones posteriores y concluyentes en sus

ampli;
extremos anteriores.

El lar i ierdo es una mailformacion que no
swleasocna-scamomalhsdeounsdr o con Pcion de
ias gi en general en las di ti éni

En los casos de corazén univentricular izquierdo, con el conj >

& wia-aorta, > del mi > lado del auricula izquierda,
pucd bl corTi iales “‘favorables™,
segun las les en dicho conj ingresa, de £« muy predomi
sangre arterializada de la auricula i ierda; en tales ci ias la
ciandésis puede ser de grado o' > NO existir.

Cnando existen alteraciones obstructivas de la via pulmonar o las
resi se elevadas, aumenta la relacion RP/RS
se hace aun ( por to de las i ).

CUADRO CIJNICO.

De » con las id, i fisiopatologi e d.
s¢ comp de que el cc univentricular pueda presentarse con uno de
los ci dh clinicos g les sigui

A.- Formas con msuﬁclencla cardiaca gestiva prede

B.-Conh
C.- Con msuﬁclem:la cardiaca ¢ hipoxemia.

D.- Formas diversas.

E.- Bien toleradas.
En nuestro caso, se trata de un paci con hip
predominante que conlleva la i i dc Osi Imonar severa o
i imil a los de la Tetralogia

atresia pulmonar. Los signosy
de Fallot, con grados comparables en la sevendad de la estenosis pulmonar.



landlogrnﬁ-enloscasosqueumthenﬂopadeFallotel
La

on es de o
disminuida. En el O i icular izquierdo, hay signos mdnolég:cos
de erecmnento ventricular izquierdo y/o aorta superoizquicrda, la
superi ‘sesmlaalasptoducld:spothcinnra

v 1a cé ventricular principal, para originar una triple

Py

ELECTRO Y VECTOCARDIOGRAMA.

En los casos de corazon umniv icul tipo izquierdo, el
/] di d sugenr el dmgaéstlco, ya que se encuentran
slgnos de hlpemoﬁa ventncular con AQRS

diales izquierd En las deri i diales d
del'echlsscregstrnlapme neganvadeestecampoelécmcoentodnsellas
clp P wplejos 1S en todo el plano precordial.
MedmteelectrocardmgnmasenmodoMbld:mmsonal puede
conseguirse el diagnostico preciso de corazdén Y.
adquirir informacién muy valiosa resp > a las isti fol:
y funcionales de las valvulas atrioventriculares y de las cavidades smmdas
¢n la masa ventricular.

CATETERISMO CARDIACO Y ANGIOCARDIOGRAFIA.
Demnmaneﬂgcnemlsepuedenﬁmqucenhmuahdad,
gracias fi a la ecocardiografia, el diagy de

uni' gue ya antes de recurrir al cateterismo y a
laangiograﬂa(l)

TRATAMIENTO.

En los casos de corazon univentricular requleren cu'ughs que son
procedinnemos pohatlvos entre los que sc Y

P d de arteria pulmonar, sep i de

36 i devcnacavasupenora-lenapuhnomr

izquierda. M3ds tarde se incluye otros procedimi del




conducto de la aorna al ventriculo i do, tén del m

elongando la comunicacion m!ervemncular. y la is entre la

pulmonar prmclpal y la aorta binada con una
i PR 1 se ha

La monalldad la deri
mﬁaﬂoenuemmgodesasm/u.enlospnmerosrepones Villani y

colaboradores han repormtado 20%. de monrtalidad con ¢l uso de este
procedimiento.
Con la técnica clisica de Blalock-Taussig, la mortalidad fue

aproximadamente de un 8%.(2)
La swemvenc-a actual de este grupo de 8 paclemes con bandage
de asteria pul a la inter de Blalock-

T.usug,fuecnelw‘/.de 10 ahos.

M ¥y colab d bién han reportado una mortalidad
de 8%, Stefanelhycolaborsdomyl(nkhnamiﬂ Boyes un
2% (intervalo de confianza de 0.3 a 8%5), la mortalidad fue reportada en uno
de 45 pacientes, con la intervencion clasica y modificada de Blalock-

Taussig.

De los 45 sobrcwv:cntcs 15 se desconocen las manifestaciones
b alaop
Durante un periodo de i > de 18 inter i no
clasicas, 5 muricron (28%) con una confianza de 16 a 43%. Cinco afios
después de la supervivencia tras el proceso clasico, fue de 85%.
Las de d > p ior a la cirugias paliativas fueron por
fllla cardiaca congesuva., disritmia, muerte siubita inexplicable, cvento
i hipoxemia por oclusion de la
comunicacion y endocarditis bacteriana.
Taussig 171, reporta un estudio de 27 afios con 24 pacientes de
ventriculo unico intervenidos quinirgicamente con su técnica, dando una
curva de supervivencia a 10 ailos de 72% y a 20 afios, 50%

10
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN LOS NINOS .
DIEFNNICION:

Trombo Opousol coagulo. Coagulo que ocluye total o
p-cnalmenlelaluzdeunvasosangnineooquesefamenmdehs
del 6n, por lacion de la sangre.

Embolia de £, en, y Sar e , arrojar Obstruccién brusca de un
vaso, especialinente arteria, por un cucrpo armastrado por la corrmiente
sanguinca.

MISTORIA.(3)
El primer caso reportado en la hi ia del bolismo pubm
es contribuciéon de Helie en 1837.con la publi 16 1L ds “‘Infl i
de la arteria pulmonar, muerte subita’™ sin bargo, el d i de la
i y la embolia

relacion fisiopatologica entre la trombosis venosa
pulmonar, fue el logro del famoso patologo berlinés Von Virchow..

Tlemklmburgfueelpnmeroquesuglnéqnemmsode

prefi bolia, se podfia comregir con una técnica quinsgica que
XE> enel(‘ F de Cirugia Germéanica, en 1908.

u primera descripcion de los cambios radiolégicos de este
padeci fueron pr dos por Wharton & Pierson en 1922 ante la
AsociaclénRadiolégica.

La primera técnica angiogridfica con medios de comtraste, fue
presentada en 1963. Por Crispin y colaboradores, 8 que con la aplicacion
del medio de contraste por ¢l atrium derecho y la arteria pubmonar, delined
tromboembolismo a lo largo de las arterias pulmonares.

La centellografia o gmmmagmﬁa pulmonar fue introducida al uso
clinico en 1964, 103, después del d > del método de g
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voanes

ion de albumi con un go de 5-20

de particulas radiolabiles de agrega

micras
En 1990, 93, se clarifico ¢l diagnostico por la tomografia

mlcompmlnudl de alta resolucion, por el estudio Prospectivo de la
g i de embolismo pul (PIOPED)

En 1992, Remy-Jardm ¥ colab d P tan el primer y mayor estudio

clinico de bhelicoidal comparada con

tomografia
angiografia.(79) y en la actualldad la técnica de cortes de alta resolucién
Q).

El primer caso reportado en niflos se le da el crédito a Loschner
en 1861.
Jones and Sabinston en 1966, en una larga serie de autopsias y de
1a revision de la literatura mundial, mostraron el reporte de 146 casos con

bolia pul la de la muerte en los nifios.
El di ico de bolismo 1 iderado poco
frecuente en los pacientes pedidtricos, sin cmbargo estos fendmenos
ocurren con gran frecuencia y son poco rec idos clini: iend

comunmente fatales y reportados unicamente como hallazgo de autépsias.
En la tc\nsnén de nmépslas realizada por James R. Buck, Robert
H. Ce 5y 25 afios, de 1955 a 1979 en el
C.S Mott Children’s Hospnal de la Universidad de Michigan, reportaron
1098 autépsias con 38 de t bolia. No encontréndose
significancia cstadistica en relacion a 1a edad y sexo. Calculindose una
incidencia total de embolia pulmonar en el 3.7% de la poblacién pedistrica.
La embolu contribuyé a la muene del paciente en 31% de los casos de
diagnosti )S POr necrc
Es un diagndstico raro en los m.ﬂos la trombosis venosa profunda,
que contribuye de manera lmportamc ala embolla pulmonar del adulto; es
un diagndstico infr en p iCOsS cOon ese trastomo.
Un regnstro dcl Fist Analysns of The Canadian Registry of VTE
i de 1 mes a 18 afos, con

en 1990 > P en p
bolismo como €« H ion. La incid ia de tromboembolismo

| o

12
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/embolia pul fue de 5.3/10,000 admisi bospitalarias, v
éd-l007/10w0ﬁlcmmﬂos(5)
FACTORES DE RIESGO
a los

dlvumhsm:ucasquepmdl_ B
lia Buckycoms
de

pedidtricos a
organizaron los “factores de nessode b ha
odad pedidtrica, y los clasificaron segiin su lmpotuncm clﬂmcaen (4X5X6)
1.- Presencia de catéter venoso central.
2.- Caxdiopatia
3.~ Opeuclcnesocu-ugiu
4.- Corto ci ventr icul

14-Sindrome nefrético

15-Familiares

16-Hidrocefalia

Las condiciones con las que sc¢ ha iado la b bolia
han sido en los niftos las siguicntes:

pulm yia sis
Bergquist y Lindblad , terminaron un estudio retrospectivo en

pacientes adultos.
encontraron que el peligro de embolia

De 1951 a 1980,
pulmonar durante el periodo posoperatorio persiste durante més de un mes.
Este peligro p P rrio no p. P s¢ en niflos, pero no ae han
efoctuado j La incidencia de embolia pulmonar como

estudios
13
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tecmiprate ar apriueen
PPN ESC D On 91 Susman wu"

os omamne € Bvinen na eer
waauer

concoumlamedelospvocednmcmos qmrurglcosgenenlesesde20% La
lia pulm. »s de deficiencia de
11 p inaCyp i Ssueleser . y la pri crisis ocusre
durante ¢l segundo o tercer decenio de la vida, . Ni la edad ni el sexo son
factores de riesgo de embolia pulmonar en niflos. (6) (7)

La incidencia de bolismo pul con otras enfermedades de
base, fuemnducnmpothmes.' BuckyRobenH Connors y
colaboradores (4) con ¢l diagostico de hidrocefali. tor de riesgo
en los pacientes pedidtricos con shunt ventriculoatrial (VA) con una
incidencia de 15.2% en todos los pacientes con hidrocefalia y s6lo 25%

prescataron el shunt ventriculoatrial.
SengemsLadoucewyMarcGlroux.reponuondospacxemes
diaca

con shunmt ial complicad con trc
ior a la col ion del y sub reportaron
bolizacic ! (¢h)

Se ha teponado por otros autores que las complicaciones que
ok en los nifios examinados post mortem,
furon enfetmedades cardmcas reumgticas, d ditis b iana,

mpli P cardiacos, ciandégenas o né, hipertension
pulmonar primaria.

Estudaospos:mncmhmrcpomldounmgodeo73a3 7% .de

bolismo p En las adol los de ricsgo mas

fin fi Ia utilizacion de anticc ptivos les, el por la

clecclén de abono con factores predl de i cirugias,
gt PR : p g

de la coltsena. abuso de dmm colitis gr )] )58,
ficbre la bosis de las extremidades
en el adulto
Nucve i con bolismo pulm tuvieron coexistencia
de trombosis en la vena cava superior 6 en el corazén derecho.
izados,de un grupo de 17 se presenté
daria en un grupo de 8.4%.

mfenm'es,smhresahsquese

En los

ol 1
P nar
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La supervivencia posterior a la influencia traumitica significativa
del bolilsmo p mayor, se presentd después de dos semanas
desencadenando la muerte.

La incidencia de boli N 1i Ssti . .

enlosmﬂosau:opsmdos fuede4$%conun-medu
9 fi diagn

edldde74dlos eneste,ﬁ de 35 %)
de hip . con tres de tipo primario. La enf dad
e-diacammﬁnaagndao Oni fue Ia de la en 6
pedis bolia pul . El de los paci
cmp.hcmuemoscmducos .," fi 18 ciané y 7
iados con bosis i diaca. 16 de
con cmbolia pul imp

estos 35 p
embolismo.

El womboembolismo fue fundamentado en 4% de los nifios con
diagnostico de plasia. La diferencia en la incidencia del bolismo
mlostmcswhdosylmﬁnws.ﬁlcde i bolias
mlhnon-eslzdelso es(oes679’-,enlmfoma-leucemm,9con

de 289 con un 2.6%

Enhscnfcrmedadescm'dtacas,lospmcesosquinh-gioos

bolia

presentados en 396 casos 16 de éstos p
hactendom‘!'/.,cnlosquenohuboprwesoqumngnco 384casos, 17

P lia pulm do un 4.9%.
Enlospactentesalosquesclesu ¢ les, de
mtoalde24qne, lia pul , 14 fi de imp i

clinica, hacié je de 58% .

Seg\nR.MArkPnyne ThomasCMn,RwhndJ.Bowery
lab un reporte de su experiencia con 12 inf que
fc ion de trombo en el periodo neonaltal: 2 de estos con
de estos nifios fueron tratados

mhésnmaulcongénmCmoo
La bosis aortica en ¢l periodo

quinggicamente ¥y 7 meédi
1, s una complicacién fi dela izacion umbilical, pero
muy raramente observada como una condicion congénita (8)
Segiun Melinda T. Derish. David W. SmnhyLonyRankel la
, ion de é venosos centrales utilizados muy fr

18
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Ios‘uﬁxnoszom.h-i_ncrmnudo

los p en estado critico d
ia fi ion de bos reorganizad icndo csta npli
en niflos, neonatos y adultos. Sc ha do que quik mis requi
de estos catéteres son los paci idos a quimiotcrapia O
hiperalim icn p i, asf en paci cardiacos ¥y con fallas
respiratorias que wventilacioé Anj istida d largos
periodos (9)
Dnmd&Ebuhndhareponadonmcasodes(ndmmedehm
(P'S), definido por Wiedk ¥y colab en 1983.1, siendo una rara
y esp jxada," con smar 6sis con un rango de expresitn
fenotipica, complicada, en este caso, con tromboembolismo
pulmonar.(10)
C. Champ y RW. Byard reportan tres casos de
b bolismo puli masivo, siecndo la causa de su muerte y
mohh:doupotuuopsm Elpnmcrcasonemdemmocolm:
con perfc i i porEcoll desencadamdo
PLs i dari Enelsegmdocaso 1 total ¢ i 6
pub izquierd: dario a lismo i pro d dem
shunt veatriculostrial por hidrocefalia. El caso bién ™ ‘un
embolismo masivo con oclusié pl b agregada
X ia de b ‘cnladllnhclhdﬂechadel

cardiomegalia yv adh
mlm,emulaﬁacmmldnoﬂuca.(u)

B.P.C. Koelem.ln,D van Rumpt, K. Hamulydk, P.H. Reitsma,
R.M. Berti como fac de riesgo, para trombdésis, la
» fnmihu-enlnprotemas asi como deficiencias en el factor V de

Leiden (12)
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CONSECUENCIAS FUNCIONALES.

A 3 o)

Losefectosdelacmbolupllmomroscllan" le:

El imp y cllmco depende no sélo de la
-wlnuddehobl:t ion del lech P de los
vasos afectos y de la 3 de los émbol sino bi¢n de
i darias que siguen al i de los émbolos en

los pul lib i6n local de i b \] la
ina y la hi i fi ién de ed 1 hi ia arterial

que cnnnuh los imi istémi y estimulacién refleja de la

L o

ventilacion y de la circul

La ia mas del bolismo pul
iste en la respiracion ripid ysupa-ﬁcial( qui D, i ina un
aumento constante de la ilacié i de la ventilacion del
emo muerto y, en general, de la vclml.nclén alveolar. Los reflcjos
adap cl patrén ventilatorio, y para que se¢ produzca
Wu -hmter i6 delosvagos Delostresmecamsmos
los ‘ i irTit iO y
yw-'u). so6lo los dos ultimos ti 1 d do en la

| teﬂejodel.vent:hclénmcasosdembohuno
Llocluuén de arterias p F } inal émbolos se

| L

mm SO.REM CMRCULACION.
b dinami del embolismo pulmonar

mldocbpendaldevanosﬁclms.Losémbolosdepequeﬂotamaﬂoy
nos i A A la inversa,

poco
hsm:anbohmenlasmpulmonmsmyores © uUn gran nimero
1”7




de émbol
dscalsodelpﬂoc.dncoehlpcﬂensnénpuhnonar En individuos sin

dad casdiopul
. ial pub do el émbol . més de la
mitad de la vasculstura de los by En b origit
hip pub basta un émbolo de h en los
paci con dad cardiopull P i y, por lo tanto, con
: " - ¥ alta debid P N

suryacentc ya antes de que ocwurra la embolia.

La exxenuén del lecho vucular pulmonar privado de circulaciéon
tieme imp fis enh i delah:penens:éndel circuito
m.Contodo.-u.w' s £ s de la amputacion

ica de Ci del&bolmmalpulnmarydelmnnemode
resistencia al flujo sanguineo a través de los vasos con oclusién parcial. El
pq:eldeouosmesﬂmdlcadopora)hdlﬁcunadpamm
d mediante

y
ocluséndelamwhmmesmayotes,b)hﬁecuﬂnedlspmdad
do de la

entre ¢l pequets del émbol yel P
presién ial pub lo que indi iccio reﬂcja.yc)el
e cplicado del contenido hidrico de los pulmones que
a i un ed pulmonar franco, sobre todo en los pacientes
con enfe dad subry del ventriculo derecho. Estas discrepancias han
ivado Ia @ gacion de fac adicionalk en particul
vasoconstriccion reficja y la lib ion de h 1] Por
b son prueb b el papel de tales sustanciss, por
jemplo, la o Se P en g I, que 1a li i6 &ni
del &sbol arterial pub , refc da por la i6n refleja, es
D blc de 1a hip ion en el circui dh és del bolismo
agudo. A b se i iga si ¢l -deagusenlospulmonesse
debe a hiperperfusi apilar, a hipe ion de las pc
de la circulacién pul . o a lesién del endotelio por i lit d.
dh elp de Iacié

Algunos émbolos causan infarto de pulmén. No se sabe con
certeza la razén de tal infarto, pero sucle aceptarse que no aparece a menos
que también esté dificultada la oxigenacién local por enfermedad de las vias



aércas o por insufici ia de la circulacié L I b ] Los
P ; disti o enel Imnén ‘yalel Fe
Asi, la i i i di congestiva predispone al infarto,

ponblememe:mpadnendoquelleguealaauﬁcuhelmnom

memmmw&ox
En Ia “"delas;. ias p idas sec d llan
fi arcas focales de 1 ia. La pérdida del agente
wnsw.chvo alveolar conmbuyeacsmsaltcmmomalfnm el
de los al losy la lacion de liquidk Puestoquesemmneneelﬂluo
sanguineo hacncsaséte&s"'“‘ iladas y en la
vocmd-ddelaancru Tui apar hipc i aﬂenal chhlnpoxcmm
compom como si se dcbiera principal venosa
mwmlca pwstoquescewdenclapocamejoﬁaconhmhahcnéndeoz
puolamezchvcnosasenefuemaveocspormmowdncohmo por
ejemplo en el embolismo pulmonar masivo asoci. a bajos de la
POZ-escmvel AunqueeSpoco 1a hiper i 17 d
ir el sufici > de la p '-uenlalurtcuhdetecb.pua
invertir el flujo de sangre a través de un ) oval p
Debido a los _trastomnos eatre ventilacion y flujo sanguinco
al . las de las bolias pul son
lus-gmentes a) aumento del espacio muerto, dela vem:hc:on alveolar y la
> de la

b) hipc arterial e hipx ia, y c)

dlferencla alveoloartenal de PO2 [P(A-a)OZ[ El espaclo muerto ﬁslolégwo
bolismo p mar

do en los p
debldoaqueelclerrcdelosvasos s delos,‘
el flujo aferente a muchos alveolos; sin bargo, los i s de ificar
imonar determi do el > de dicho

la magnitud del émbolo p
espacio fisiol6gico no han proporcionado resultados demasiado fiables

Una posible explicacion de esta discrepancia seria la presencia de
broncoconstriccion en las areas privadas de flujo sanguineo, con jo que la
ventilacion alveolar se adaptaria, al menos en parte, a Ia circulacion

disminuida en ellas.
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EVOLUCION NATURAL DE LOS COAGULOS EN LOS

PULMONES
Los codgulos que llegan a los pulmones expenmenmn dos
los

procesos generales: fibrindlisis y orgs i6
émbolos que se atascan en una arteria pulmolnrmnclpalsuelenser
cada 1

desintegrados por el impulso mecmco que P
cardiaco. La extenuacion de los fibrinoliti por“'
muluples fay la persi ia de los codgulos y su incorporacion
ior al izadk Jar. La resc ion del mfmo se log:a por
l’eanudaclén del ﬂujo sangumeo a través del vaso ocluido, por expansion de
la V! quial o por de la ilacién alveolar
en el drca afe da. En g \ lab los tres mecanismos, y la

tesoluclén de ln embolia pulmonar sucle ser completa si s6lo ha producido
do origina infarto pulmonar, sucle evolucionar

hacia la ﬁbmsls y retracciéon del drea afecta (13)

PRESENTACION CLINICA

Es de gran dificultad cl blecimi > del diagnostico clinico de
embolia pulmonar en los nifios; sin embargo, todos los autores coinciden en
que los datos clinicos fisicos mas fi son por la Triada de
Von Virchow.

Fl premrequisito para el diagnéstico de embolia pulmonar es la
sospecha clinica.

No se cuenta con datos fisicos que ofrezcan un alto valor de
prediccién positivo para ¢l diagnéstico de embolia pulmonar. Hull y
colaboradores , en un estudio prospecuvo de 173 i ivos
que llegaron a la sala de urgencias con dolor loréclco pleuritico,

de a

|
|
]
;
i
i

enconmquclosslgnosylos i do se emp
aislada para diagn bolia pulmonar, tuvieron, en el menor de los
casos, una sensibilidad de 85% pero una especnﬁcndad de tan sélo 37 por
ciento (6)




IV

idencia de si v si de bolisma P

La i 2
segun Harold 1. Palevsky (14) son los siguientes:

1.- Disnca

2.- Dolor Pleuritico

3.-Tos

4.- Hemoptisis

S.- Taquipnea

6.- Taquicardia
7.- I > del segundo ruido cardiaco del componentc

pulmonar.
8.- Estertores
9 - Flebitis
Daniel A. Evans, y Robert W. Wilmott reportan, en 1974, a 327
dul que on embolia pulmonar, ¢l dolor pleuritico fue

elSB%.Estedolorﬁsesegmdodedlsncaenm"/.,aprensnénmsmuys
53%, hemoptisis, 30%, sudoracién 27%, s(ncope 13%; enamtrhndose
otros datos fisicos como estertores en ¢l 58%, de la i

det fmonar del do ruido cardiaco en el 53%;

uqulcardla en 44’/., fiebre, 4396, diaforesis 36%, ritmo de galope 34%,
flebitis 32%. edema 24%, soplos 23% y cianésis en 19%.
Desafortunadamente, para el médico, el diagnostico diferencial
que abarca a estos Signos y sintomas es muy amplio. Incluso en caso de
embolia pulmonar masiva gon cor pulmonale, di ion de las del

cuello, :- Ppr« del ventriculo detecho e hlpotcnsnén. el
o > dife ial i tapc cardiaco, i
constrictiva, cardiomiopatia resmet:va ¢ infarto del ventriculo derecho.
Incluso do la pr ién clinica no permite establecer el
diagndéstico de embolia pulmona.r podria ofrecer informacion sobre la
gravedad de la obstruccion . Lar ion del paci a la embolia
pulmonar es la suma de su r '-nalas ] vasc ivas lib das al

grado de obstrucclén vascular, y en este altimo aspecto tiene una
mpC i > mayor. En personas normales, la oclusion de una

arteria pulmonar conlleva pocos cambios cardiodinamicos. No suele
ponerse de manifiesto €l incremento de la presion arterial pulmonar hasta
21
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que el lech far pul estd ocluido en una prop ion de por

% Cianosis y disnea por lo general cuando hay obstruccién en

65%; sobrevienen hipertension pulmonar grave y choquc cuando ia

obstruccion es de 70 a 80%, y la muerte oc do la 1] es

mayos de 85% del lecho vascular pulmonar (6),(10),(14).

Jnmes R. Buck ¥ colaboradores (4) solo encuentran que de 36
en los niilos, sélo 17 descripci

con bolia p
de signos y sintomas atribuibles a embolismo pulmonar ya descritos en ¢l
parrafo anterior, por lo que tanlo en adu.ltos como en nifios, no hay cambios

significativos en la si st
Nelson Vaugham y McKay [¢ lS) descrlben las manifestaciones

de una ion de

la cual a menudo va

clinicas como sigue: El nifio con fr
opresion o dolor toricico. Suele existir tos

acompafiada de expectoracion espumosa que a veces es hemop(ou:a La
conmlcclén cardiaca es débu y el pul 3%

Y is, y la exp 1 det mno un o i0SO. Med.mnle

ion cabe apreci cveno o de luposonondad en la porcién inferior

del torax, y a la a auscultacion se observan numerosos estertores humedos,

acentuados en esta zona. El cuadro clinico puede ser confundido con

NAr.

DATOS DE DIAGNOSTICO
Todos los autores concuerdan en que para llegar al diagdstico de
bolismo pulmonar, por medios clinicos, es muy dificil, ¥ por lo tanto,
ir también a otros métodos, tales como Jos siguientes:

d S gque r
1.- Radiografias simples de térax.
2-G afias simples, asi como de ventilacién-perfusion.
3.- Tomografias simples, computarizadas, de alta resolucién y

belicoidales .
4.- Angiografias.
5.~ Ecocardiografias.
6.- Electrocardiogramas.
7.- Examenes de laboratorio.
8.- Pruebas de funcion respiratoria.
22
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Se observan anomalias en la radiografia de térax en cerca de
70% de los paclentes que expcrm_)eman embolia pulmonar aguda (G)I_a

1

rad:op’aﬂa P el dn > de embolia p

ok que pucd i la ion de ésta. Tlene también
imp ia para interp lamnumﬁsdevennlaclényperﬁmm

Los & miés fi en la mdmgmﬁa de térax de pacientes
en quienes se identifica bolia p AT CC en ciernta combinacion
de infiltrad parengui IS, 1 ia y derrame pleural. Los
infiltrad, par i ! atribuirse al infarto pulmonar; sin
bargo, su luciéon, por lo general rdpida, sugicre que son edema

hemaorriégico y no resultado de la necrosis tisular csperada en caso de
|nﬁno verdadero. Se han informado derrames pleurales hasta en 33% de
con bolia pul . Otros datos radiogrificos sutiles
oblcrvndosenestcn'astomosonhlpovasculandadenmzonapuhnow
(signo de Westermark), e infilrtado de forma piramidal, con el wvértice
dirigido hacia el hilio (joroba de Hamupton). Ci do los hay, los dermrames
pleurales sucles ser unilaterales, y menos de 10% son bilaterales. La
wvaloracion del liquido pleural ha carecido de beneﬁclos diagnésticos o
pronosticos. Mas a menudo se trata de d. [¢ de ser un
trasudado), y suele eritroci si ¢ mfano, o sca que es
mguinolento. En ocasioncs, en la radiografia de térax la arteria pulmonar
de fio, como resultado de la embolia

pullnooar aungque s¢ comprucbe presion arterial pulmonar normal.

Harold 1.Palevsky (14) cc da en lo ionado en el parrafo
anterior, al igual que Steven E. Weinber (16).

En el estud:o de gases sanguineos arteriales se encuentra
hipe is respiratoria, es decir hipocapnia. Sin embargo, el
purén de los gases arteriales deja la impresion de una PO2 arterial mayor
de 1o que es por la disminucién de Ia PCO2 causada por la hiperventilacion.
Sin embargo, si se caicula la diferencia alveolo-arterial de O2, (AaDo2) se
descubre que estid aumentada. A veces puede haber una PO2 normal pero
su normalidad no excluye el diagnéstico de embolia pulmonar.

23



La prueba principal de escrutinio es el gammagrama
perfusono(6)£nélse‘ la i dcpc-‘ debido a la
obstnnccnén al flujo en la region del pulmoén que irmiga el vaso ocluldo Sl
los I del perfusono son normales se
el punto de vista practi ia pr dc ‘lmNoobs(ante,las
anomalias presentes no indican de la p de

bolia; se pued fias con resultados falsos posmvos
por disminuciones de flujo ineo local de
enfermedades primarnias del parénquima o de las vias resplra!onas En ese
caso s¢ agrega como estudio adicional la inhalacién de T vo ya

que si las regiones con anomalias en 1a perfusion se deben a enfermedad de
vias respiratorias debera encontrarse una anomalia en ¢l gammagrama
ventilatorio en el sitio correspondlenle, Sl. por ejemplo.una neumonia es la

del defe de ¥ de una anomalia
caresponduente enel estudlo radiografico.
la ion del perfusorio €s un proceso
licad d de del marco clinico en el que se realice, de los
resultados de Ia radiografia y con frecuencia de los hallazgos del
gammagrama ventilatorio.Ya que el gammagrama perfusorio puede no ser
definitivo, se le as:gna una probabilidad de embolia pulmonar tomando en
el y o de defectos, y la P ia de

malias comespondientes en la radlograﬂa o en el gammagrama
wventilatorio.

Si el estudio gammagrafico pul no es concl . €S
necesario seguir el estudio diagndstico mediante un proccdmnento mas
invasivo como la angiografia pulmonar. Aunque la angiografia se considera
como el estandar ““‘de oro™ para el dlagnésnco de la embolia, tamblén tiene

de interp ién y no der Sin bargo, es b
util y el hallazgo de un defecto de llenado “en el interior de un vaso o la
interrupcion brusca del vaso se considera diagndstico de embolia pulmonar.

Un estudio realizado por Massimo Miniati, Massimo Pistolesi,
Carlo Marini Yy colaboradores, reporta la evaluacién prospectiva de 890
casos de p con sospecha de embolismo pulmonar, encontrandose

que el scan wventilaciéon-perfusion fue sensible en el 4%, con una
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especificidad del 97% , que esto se realizo en paci adultos, pued:
ser valedero en paci pedidtricos (17).

Elelecu'oc-rdlommaponcdeunmﬁesto cambios inespecificos,

dia o bios del segm ST-

i cor pul 1 agudoa

T- inespecificos (9). En los paci que
bolia pul . el electrocardiogs

manifiesto P desviacié del eje hacia la detecha. bloqueo de

rama derecha del haz de His,con manife nes como p de

S1Q3T3 (onda S. en Ia derivacion 1. onda Q con inversion de la onda T en

fa derivacion I ) (6).

La ecoca!dlogtaﬁa puede ayudat en Ia obtencion de datos que
hagan P P P 1] porque es!e mstorno
conlleva ralias de del venlrlculo ‘ h i del
interventriculas, funcion del ventriculo derecho y velocldad de flujo dc Ia
valvula tricuspide regurgitante. La ecocardmmﬁa es mmblén dc gran
utilidad para vaiorar a los pacient: un dind >
msdexmcutseelcboquecardlégeno loque,_ i quer da Ia
intervencion antes que se desarrollen signos y sintomas de colapso
cardiovascular.

Con el advenimiento de los métodos mis modemos como la
ecocardiografia que es un método no invasivo, se ha dado un paso
importantisimo en ¢l diagndstico de mayor certeza ya que puede
vuuahznrseelnombodennodelcomzénocnellumcndehsaﬂcnas
pulmonares, sobre todo en los paci diata
(18). Karin Janata-Schwartzek, Konrad Welss, Irmgard Rxetanger Yy
cohbordores hamrepmadoqucenelestudlodeﬂ casos con embolia

confir ; 26 p on el tipo sub-masivo y 23 masivo. El
4% de los pacientes con emboha pulmonar sub-masiva fueron evaluados

wdiografi ¥ pr on dil i6n ventricular derecha en 36%,
84% de los pacientes con embolia masiva pr on dilatacién ventricular

derecha anormal en el 80% .
Este estudio también se ha empleado en los nifios, siendo un
método de diagndstico y tratamiento para la embolia pulmonar.
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diagnosti de ‘-bas, b i
izada helicoidal, concmascnsnbmdaddc 100% y una especificidad
il Iacion fuc obtenida por Blum y colaboradoses.
indiccit para la jografia pull
por temot a hs
de de la

de 96%. Si
A pesar de las h

fara vez se unllza este procedimiento en mnos.
pli La fre ia de comp e:
experiencia de lap fectiia el procedimiento, y la mortalidad en
dos debe arse en cerca de 0-3 por ciento. Los
pacientes con hipertension pulmonar y presion dn.aeléhca terminal del
de

que
ventriculo derecho que pasa de los 20 mm Hg son estin en )y
peligro. Otras complicaciones son perforacion cardiaca (1.0%) y lesién
de
1a

En recientes estudios, Rcmy-]ardin v colaboradores han hecho
de la tomografia axial

subendocdrdica (< 0.2%). Con el desarrollo
contraste de osmolaridad menor y extremo ‘‘en co!a de coc!uno",
incidencia de Ias complicaciones de este procedis se Im di > ¥
debe efectuarse con toda facilidad en nifios en qui Se SOSp bolia
pulmonar (4).(6),(10).

Melinda T. Derish, David W Smith (9), han reportado un método
de diagnéstico en los nifios hospitalizados en medicina critica, que no
pueden ser ﬂevados at senacno de radiologia para practicarles los estudios

grafia, de ibiliadad y especificidad para el
dugnésnco de 1a trombosis venosa el método de ultrasonografia duplex.

Datos similares son reportados por Daniel A. Evans (6).

También este autor nos habla de la angiografia de sustraccion
lea por la iny

digital que parece ser la mas promisoria, la cual se
de matesial de contraste por una via periférica con mtensrﬁcaclén
nconogmﬁcaqwgcnemlmagencsdelos vasos pul . Esta es
sencilla, répida y no reqg ismo artcna] pulmonar.
lar ética tiene utilidad general para valorar las
anomalias de los vasos pulmonares, este motivo, aun se encuentra en
estudio para su aplicacion purencm.l en cl d:agndsuco de embolia pulmonar,
ec en que la frecuencia

§ de la resc
cardiaca del paciente debe ser menor a sus latidos por minuto y requiere
26
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ia de 30 mi en el interior de la habil

TRATAMIENTO

El , de la embolia pul va mis alli de los intentos
porhmeltmmbo mumamlmumma
son imperativos

aguda
la bilizacion hemodingmi la oxig
wgencias, incluso mtesdcque
mholms. En todo en q se pech bolia puk
hﬁtﬁde-pllcanem-—"' te los principios de i ion que han
superado Ia prucba del tiempo.

Para James R. Buck y colaboradores, la profilaxis en la
ldcnnﬁcacléndelosﬁctotesdenessoenlosnmm es mas importante que
elempleodemedlcamemoso q\nrurpcasponamsahs

bolias pul , O comp con lisso

Sin embargo, las désis recomendadas de beparina son de 1 unidad
por kilogramo de peso por hora, administrados por Ia via intravenosa, como
método profiléctico en los nifios con altos riesgos de embolismo. (4).

Maureen Andrew, Mcbechavnd,ergﬁetAd.msy
colnboradores ensusestudnoshanunmdoalosnmosconmboembo

con como el
mncthdoaeconunbolodeSOa?S U/kg en d6sis anica, conunuindosc esta
con 20 a 24 U/kg/hr. con un tiempo aproximado de 1-62 dids (una

media de 14).

La tenpla wombolitica fue administrada a 15 nifios con
b b hsxno P y wvenoso, siendo los medicamentosorales
E: P 3 U i y activador tisular plasminégeno (tPA).

La duracién de rango de esta terapia fue de 1 hora a 6 dias, con
una media de 48 hrs Uno de estos 15 nifios tuvo una resohxcion completa;
9 p on 5n parcial y 5 no tuvieron resolucién del trombo, 12

d con heparina fueron retratados

N Y S

postcnotmente a la remocién de catéter venoso central con este mismo
medicamento.
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La i i g‘ oral fuc administrada en 103 nifios
(75.1%%) por un period de 3 C do se utiliza 1a tcrapia
anhcoagnlameotal sedebe i i de tiempo de p bi

po P de plasti iempo de grado y coagulacion y
plaquetas.

De los 103 nifios mencionados, 19 no recibieron terapia

o bolitica. Unmﬂofucdl i ‘-en ia, con
embolupulnxmar otroconunn i f ior a la
fue diagnosti 8 despué En 3 nifios la

bosis fue re ida quinirgi (5).

Segun M.David, M. Mmco-.lohnsonyM Andrews las opciones
tmpé\mcasenlosmnosy dol luyen la terapia anticoagulante

de terapia anticoagulante oral), y con dosis de la primera

a 75 Ukg (méximo 5,000 U.), dando un periodo de 10 minutos posteriores

a la perfusion de ésta , con 20 U/kg/hr (28 U/kg/hr en los menores de un

aﬁo),de4.6horasdespuésdeladésnsmlcml se debe tomar en cuenta
de

g P bina y tromboplastina, para

mhdﬂms
thcpannanosedebeusaren,. que con
bemcn’aguamva.menla o bolismo masivo

Los anticoagulantes orales, como la Warfarina puden ser
.dmmsuadosenunasoladésnsdeOng/kg(mﬂxnnode lOmg.)pordos
dias, y se modificard de do a las d. El

rango terapéutico en los pacientes pedistricos, dependera de si se trata de
membolimopuhnonarodeunatrombésisvenosa.

La Terapia con Warfarina puede ser pendida después de 3
meses de su uso, y reinstalarla en caso de que la trombésis sea recurrente,
para lo cual tendra que individualizarse la désis.

Los riesgos de hemorragia con los anticoagulantes orales, son

es a los p dos por los adultos.

La tecrapia fibrinolitica es el i > de eleccion para et
embolismo pulmonar masivo 6 el embolismo pulmonar que no responde a la
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lup-na.y-éloenalmmﬂo-eon b fi y
aguds. Sin embargo, los mobeneﬁcnosdehmnvmbolimen

los nifios, €3 ain
hwoqwnnpaﬁndnd-nm-désude“oum para 6 al2
i rfundida a 1000 U/Kg/hr durante un

hrs, y Ia
Inpsodcs-lzhs puedenmdnﬁcarlosefectosunuﬂ:oanb&:cos
Los nifios con doisis alteradas de pl indgeno, p
sponder a los ag boliticos.

La terapia tombolitica se 5 por
do fi i adversas (19).

BJAnderson,SRKeelenyD-" P
uﬂadosconacuvadot«plmmésenos en paci que se
con les y habian p 2 i

de Ia vena cava.
Ena los trastornos en los que se forma un bo, la bolia
1a de la fibrina mediada por la plasmina descarga

o no

fragmmentos D-diméri
los D-ditneros en 39%% de los i con lia p
por Ila gs grafia pul ISOtoPi de ventilacién y perfusiéon. Sin
bargo, Ia idad es de P 56%, y por ello se ha sugerido que
lmeoneemnc:éndebd:memmenordeswmymlhmromluyela
de embolis pub laﬁbnnolnsns' fue dicada
ﬂ:los asi cn § con i ia y
1 v o "

cardiopulmonasr (6) y (20). -
i i de Actualizacién en Trombosis,

En Ia J da I
llev-da-caboenMnmdel”’lenhCmd-ddeMéx:co 1a Dra. Eliana
Srur Atals, da ¢l sigui apéutico para mancjar la

mbosuvcnouproﬁmdaenlosmﬂos
Iniciar con Hepearina con un bolo de sovkgmnﬂmmyaes,y

de de 75 a 100 U/kg en menores de 1 afio. con infusion continua
-nzbnde20U/kgenmﬂosmayotesy28U/kgenmenaesdelnﬁo
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La wafarina se inicia con 0.2 mg/kg en lactantes y 0.09 mg/kg en
adolescentes. EInngodeINRdependedelacmadelMemo Solo
10-20% de los niflos en con gul orales pucden ser
mtmudospenédlcmnwenformsempeselello.hs

mplicaci rrigicas son bajisimas. Los agentes antiplaquetarios
mas utilizados son el acido acetilsalicilico (ASA) y el dipiridamol (21).

Cabe hacer notar que en las aportaciones clinicas de México y en

del Instituto Mexicano del Secguro Social, en la revista médica

No. 1 de 1996, FJ)ero-Febl'ero Vol 34, esel unico estudlo neallndoen

pais, T lias en un

periodo de 10 aflos, publicado por ¢l Dr. Luis Smgles y Cols (23). La
revision practicada por Mi, fué desde 1993 hasta Mayo de 1997.

Almcunndosemdepnclentesadtmos y hace enfisis en que
el bolismo p P di6 a la realizacion de 1685 .utépsln en
dk 252 (15'/.) de b lia A
Haciéndose diagnéstico en vida de funda en 15
y b bolia pul en 52. De los conﬁrmados por autopsia, la
tromblembolia pub fue de la en 71 (28.4%), un factor
coadyuvante en 157 (62%), ¢ incid len 14 (9.6%).

Este estudio se llevée a cabo en ¢l Hospital General Centro
Médico Nacional del IMSS, y ahora Centro Médloo Nacional Siglo XXI1,
cndospeﬂodos elpnmemode de 1981 a 1985, con ion de lab
por el si a P"‘enescaﬂo,yunseg\mdopenodo
demedla!osde 1985 a 1990.
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CONCLUSIONES Y COMENTARIOS.

Eneuwmeﬂméwﬂaomcnwhmén yaqneu:m
modeme-dnopﬁadel tipo corazém
con P hsymdesmenu uiconwpernmncnde
ch con hip: iG scvera, toméndose por cllo
eaq’leja.quenhhmmconnﬂuda ml,deldeelaﬂodel993-h
foecha, con una incidencia aproximada de 1.1% en los pacientes con
&mmmMymmwﬁﬂm-m
ethd.p\wsaeharepomdoelcaso histérico, en 1800, deunsujetode22

afios de edad, “el C 6n de Hol en
concordancia con los el predominio del 6 i icul:
izquicrdo en el 50% dc los iendo el paci que nos ocupa uno de

eflos, y teniendo las caracteristicas clinicas, rndiolégicas y
ecocardiogriaficas que nos hablan de un suj con
mypoflomnsmoreqmaescrmtervemdoqmnmcamanepm

derivacion sistémico pulmonar, lognndoconellod: inuir Ia hip
pulmonar de base; pero con esto bié en que la
cmlya.ysobrelodocnlosmfantes son factores predisponentes para el
‘lnlsmo, ““elcrédltoa].bschnercnl%l como el
primer reportado en niflos con tromb bolia p La
motulxdadporla derivacion sistémico pulmonarcsreponada en un rango
de 8-50% y para otros autores 20%. En la té lasica de Blalock

Tausisg, lammahdadaproxxmadaﬁ;edeS’/.

En este paci se an factores de riesgo multiples,para
el d ollo del bolismo pul que, para mi especialidad como
neumébloga, es relevante hacer i que d los y
articulos concuerdan en que es un padecumento muy poco frecuente en los
nlﬂos,ymisalempranaedad Entre estos d amos
que > demas de la cardiopatia lej ji
mqmnnrglcos,quesehanreponadocomomuyaltos,ademésdeque

isSmo 1, asi como
mglosraﬁas conos ‘circuitos muluples de derecha a |zqmerda, inmovilidad
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corporal por las crisis de hipoxemia, asi como seccundarias a dolor post
Um segunda clrugia a mnivel pulmonar que, por cotuecuencla

logica, la en su pute e
desencadenando factores que fi la fc i ion de
los factores tromboligenos como la protedlisis de la ﬁbnna mediada por la

D-diméricos, que para algunos autores
i iendo ésta de 500

ina que 4 ga fir
seplesenuhastaenel39'/6delos
ng/ml., sin excluir con ello la pr

de bolismo p

Ha suﬁ'ldo también por esta cuug(a ] ion o i i del
paré i y de los y . favc iendo, por lo
la lib ion de Ia sero ina ¢ histamina; también por un

mecanismo aun no suficientemente explicado, aumento hidrico de los
pulmones, liberando sustancias neuro humorales, y favoreciendo
broncoespasmos.

La incidencia de emboha pub como ¢«
procedimientos quirurgicos generales, es del 20%.

Para los pacientes con diagnéstico primario de cardiopatias y
imonar, fue de 4.5%, siendo concordante este dato para

de los

bolismo p
VArios autores.

P funcional para este paciente fueron

Las i
imperceptibles entre la pnmem y segunda cirugia, atin cuando en el egreso
de la derivacion sisté >nar, en la radiografia mostraba una imagen
sugestiva de atelectasia aplcal derecha. Esta manifestacion persistié ya los
tres meses e¢s reingresado por datos clinicos de di tos,

de la ci is central y penfenca, dolor toricico, malestar gcnclal

A Ia auscullaclén de los p p es se a
iratoria de predominio en el hemnérax derecho, asi como dalos en
tria de ---'-- ia; con esta smmmatolog:a no se puede mtegmr un
diagéstico clinico de certeza, do lo mi > en concord: a
los reportes de la literatura universal que el diagnéstico de embolilsmo
32




pulmonar clinicamente es muy dificil de integrar. sobre todo en los ninos. »
hallazgo de dsto en las

3.7°% de la poblacion pediatrica, v a mivel
venoso/embolia pulmonar, fue de 5.3/10.000 admisiones hospitalarias v de
ninos, lo que hace menos frecuente fa

éstas el 0.07/10,000 fueron
complicacion de tromboembolismo venoso con embolia pulmonar. La edad

que la mayoria de los autores reportan el
necropsias: calculandose una incidencia total de embolia pulmonar en el
del tromboembolismao

s el sexo no fueron factores relevantes de diferencia.
En nuestro caso. aunque no llepod a la necropsia. se integro ef

diagnastico por fa reseccion de segmento pulmonar apical derecho en el
que se comprobo infarto masivo y reorganizacion de trombos. por lo gque se
Hepa a la conclusion de haber presentado embolia pulmonar masiva que le
conduce a la muerte sicte horas después de la toracotomia exploradora

practicada.
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En el estudio de ultrasonografia toracica, la cual se practica con
wmansductor sectorial de SmHz. con equipo en tiempo real en donde se
observa a nivel intraclavicular derecho imagen hipoecoica septada de
dimensiones de 50x59x62mm. de diametro. con un volamen de 95.7cc.,
concluyéndose se trata de empiema loculado derecho en region superior de

hemitéorax.
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mismo, sobse todo, en los nifos, relevante la
pnadnsmmmrlosnesaos,uﬁcomotener

ha de embolismo pull

En el caso de este nifio, ain cuando fue tratado previa a Ia
ptimeucimgiaconpmpmololdutmcm-ﬂo.yponeﬂoraésu.
heparinizad, i “llncos,noﬁlelon
sufici fe 'a;,yporlo i fallecié por
embolismo masivo, infi permiti 1a sobre
vnd.deueteborasposxmoces-hsegundammzénqmrurgma
b hij ¢ y recordatorio

por fos awtores consultados en la

Y

Porloan:cs i
de que ¢l dad
hime:els:gwemc

En la Ji da Lati icana de Actualizacion en Trombosis,
Hlevada a cabo en Marzo de 1997, 1a Dra. Eliana Srur Atala, recomienda el
sig q apéutico para jar la bosi profund.
en los nifios:

Iniciar con Heparina con un bolo de 50 U/kg en nifios mayores, ¥
de 75 a 100 U//kg en menores de 1 afio. Proscguir con infusién continua a
sazén de 20 U/kg en nifios mayores y 28 U/kg en menores de 1 afio.

La Warfarina sec inicia con 0.2 mg/kg en Iactantes y 0.09 mg/kg
en adolescentes. ElnngodeINRdependedelawmdelumento.Sélo
lo-20%delosnmosenmwmenwcon ticoag ser

b pese a ello, las
comphcacmnes bemonigzcas son bamlmns Los ag iplaqg ios
muks wtilizados son el dcido acetilsalicilico y ¢l dipi i
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y activador fisular plasmindgeno.

La duracion de rango de esta terapia fue de una hosa a 6 dias, con
una media de 48 horas.

Las ddsis de Uroquinasa perfundidas fue de 440 U/kg/hr, para 6-

12 horas; la Estreptoquinasa pcrﬁmd-da a lOOO/U/kg/hr también por un

lapso de 6-12 hrs. Otro do por la via oral es 1a

Warfarina, la cual se emplea en una sola dosis de 0.2mg/Kg. (maximo

10mg. por dos dlm) monitoriza de laboratorio, y
ié por pos prolongados hasta 3 meses.

La fibrinolisis sistémi fue cc indicada en neconatos,
i con i isSmo venoso central, prematurez
v e fiopul
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