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I N.TR-0:D-UCCION

Inicialmente la Embolia Pulmonar fue designada como "Un Repentino. Suefio
Mortal”. Durante muchos afios la etiologia de &ste suefio mortal repentino fue
desconocida,. Con el advenimiento de estudios de autopsia realizados a fines
del Siglo XI la formacidn de trombos enddgenos fue reconocida como la causa -
de sintomatologia pulmonar que era seguida de la muerte, Cuatrocientos afios -
mas tarde Virchow describe por primera vez las consecuencias fisiopatoldgicas
de un trombo formado en las arterias pulmonares, y cincuenta aflos después apa
recen las primeras sugerencias en la terapéutica. (1)

A pesar de que ésta enfermedad ha sido reconocida y considerada en deta -
lle durante varios siglos, alin permanece como uno de los problemas mds comd -
nes y diffciles en la prictica medica, ya que es un problema universal que -~
involucra todas las especialidades y subespecialidades de la medicina (2,3).

Es ademdis, probablemente el padecimiento m&s comlin que no de diagnostica-
y que resulta en la muerte del pacienta (4,5,6,7,8).

En diferentes weries reportadas de autopsias, entre el 40% y 70% de los -
pacientes que murieron de embolismo pulmonar no se diagnosticaron antes de =~
morir (9), y el Hospital General De Mexico §.S8.A. no elude esta observacidn.

Actualmente con un diagndstico precdz y tratamiento adecuado la terapia -
es efectiva para la tromboembolia pulmonar (TEP). Sin embargo,a pesar de diag
néstico y tratamiento adecuados la mortalidad llega a ser de 8%, mientras que
los casos no tratados la mortalidad puede ser tan alta que alcanza cifras del
30% - 40% (8,10,11),

La variedad de sintomas clinicos encontrados en los pacientes con TEP son
considerados como inespecificos (3,9) no obstante, la presencia de un grupo -
de signos y sintomas presentes en conjunto son suficientemente sensibles para
la sospecha de esta padecimiento, y el diagndstico es poco probable en su au-
sencig (9,12).

En 1935 los Dres. Sylvester MeGinn y Paul D. White publicar un articulo -
denominado Cor Pulmonale Agudo Resultado De Tromboembolia Pulmonar (13) y o -
cho afios mds tarde hacen una descripcidn detallada de los eventos electrocar-—
diogrdficos presentes en los pacientes con TEP (14),

A partir de entonces clinicos e investigadores de todas las latitudes han
publicado trabajos relacionados a la alta incidencia del padecimiento, las =
causas desencadenantes, su fisiopatologia y hacen énfasis especial en el el?-

vado grado de morbi-mortalidad.
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Preocupados por éste Gltimo aspecto y dada la vesratilidad-de las manifesta-
ciones clinicas, se han realizado intento para lograr un adecuado diagndstico.

Puesto que es sabido que bajo un régimen terapdutico adecuado y oportunc se-
logra reducir significativamento su mortalidad (9,15,16).

En la actualidad se cuenta con un amplio arsenal de métodos diagnbsticoa in-
cluyendo tanto procedimientos invasivos como no invasivos; tdles como la Gamagra-
fIa.Pulmonar Ventilatoria Perfusoria (altamente sensible, perc con especificidad-
variable) (17,18), Estudios Hemodindmicos (invasivos y poco especificos) (32), -
Arterjografia Pulmonar Selectiva (probablemente el método mis fiel para el diag -
ndstico, sin emwbargo, invasivo y que reguiere personal altamente capacitado para-
procedimiento y 1a'interpretacién) (19,20,25), Angiografia Pulmonar Con Sustrac -
cién Digitdlica, "Scanning" con Plaquetas Marcadas Radiactivamente que son méto -
dos muy prometedores pero que aiin requieren de mayores investigaciones para usar-
se rutinariamente para el diagnSstico de TEP (21,22), y hospitales con infraes -
tructura no tercermundista.

y.por otro lado los métodos que se pueden realizar "al momento" y en la cabe-
cera del paciente; incluyen exdmenes de laboratorio, radiografias de tordx (ines-

"sospechas") (3) y el electrocadriograma.

pecificas pero

Este es uno de los métodos diagndsticos mds antiguos para el diagnnéstico de
TEP, sensible, no invasivo de bajo costo y accesible practicamente a cualquier -
medio hospitalario (primero,segundo y tercer nivel).

Aunque al igual que los sintomas clinicos son inespecificos, se acepta que -
el electrocardiograma es de gran valor en el diagndstico (3,9). Pues en ocasiones
los cambios electrocardiogfaficos pueden ser la primera manifestacidn que suguie-
re, TEP (23,24).

La hipdtesis que se plantea en &ste trabajo es conocer la correlacidn exis -
tentg_entre las manifestaciones electrocardiogrddicas y el diagndstico de TEP en-
pacientes del Hospital General De Mexico, enfatizando las alteraciones inmediatas
mediatas y tardias, y tratar de establecer un valor prondstico de las manifesta -

ciones electrocardiograficas encontradas.
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 ANTECEDENTES S

El embolismo pulmonar es la impactéciﬁn de un- trombo desalojado, u otras parti
culas materiales, que ocluyen parcial o totalmente el lecho vascular pulmonar.(26)

El infarto pulmonar el la necrosis del parénquima pulmonar causado por la in -
terferencia de su suplemento sanguineo., En virtud de que el pulmon tiene un aporte
sanguineo dual, muchos casos de embolismo pulmonar no culminan en infarto pulwonar
(26) .

La frecuencia de TEP comunicada en las distintas poblaciones varia seglin la na
turaleza de los enfermos estudiados, el interés del explorador y los métodos diag
nésticos empleados.

La TEP es la causa mis frecuente de enfermedad pulmonar aguda en poblacidn ad-
ulta hospitalizada (8,39). Es la causa inmediata mis comin de muerte (8,9).

La mayoria de episodios letales de TEP son precedidos por episodios menos ma-
sivos (3,7,24,28). Si la TEP puede ser detectada cuando ocurre por primera vez los
recurso terapéuticos disponibles son altamente efectivos para prevenir episodios -
embdlicos subsecuentes (15,16). Sin embargo, éstas medidas terapéuticas no pueden—
ser empleadas hasta que el diagnéstico sea realizado ya que acarrea riesgo; que pue
den peligrar la vida del enfermo (16,27). El diagndstico es notoriamente dificil.

Uno de los métodos de estudio que han dado resultados positivos en algunos ca-
sos de TEP es el electrocardiograma, (1,3,9,26,29,30), pero existe confusidn en la-
literatura acerca del papel exacto que juega en el diagndstico de &sta condicidn.

La literatura mundial contiene miltiples contribuciones sobre embolismo pulmo-
nar, en donde muchos trabajos hacen &nfasis en las anormalidades electrocardiogrd-
ficas, (1,3,9,26,30,31,32), No todos los autores estdn de acuerdo que ocurren va -
riaciones constantes. Existe confusidn por la dificultad en distinguir entre si -
hay o no Cor pulmonale agudo y/o alteraciones cardiorespiratorias preexistentes, -
(1,25,26).

Barnes observa que los pacientes con gran compromiso circulatorio, asociados a
estados de choque tienen mayor probabilidad de presentar los cambios electrocardio
grdficos tipicos (33). Love, Brugler y Winslow revisan 12 caso de TEP, de los cual
e siete mostrardm todos o casi todos los cambios electrocardiogrdficos (34).

Stewart, Kirk y Smith estudiaron 12 casos con TEP en donde cinco de ellos el -
diagndstico se confirmo en estudio post mortem. Sus observaciones fueron igualeé a

las encontradas por McGinn y White (35).



Sokolow Katz y Muscovitz reportarohf50 casuhlnd éeiéccionados'de_TEP con-27
casos autopsiados y con revision deyloé acontécimientds electrocardiogfaficos; -
cinco pacientes mostraro cambios descritos en cor pulmonale agudo, 19 tenfan . en-
fermedad cardiaca previa a la TEP, 27 presentdron cambios electro cardiogréficos—
que antecedieron a la TEP, y 9 tuvieron da;os caracteristicos de infarto agudo -
del miocardio reciente (36).

Horn, Dack y Friedberg estudiaron 42 casos de TEP y encontraron evidencia de -
dafio estructural reciente del miocardio en ocho pacientes. Los cambio miocardicog
encontrados fueron atribuidos a isquemia que contribuyo a las alteraciones elec -
trocardiogriaficas. Sugirieron que la disminucién del flujo sanguineo de la arte -
ria, coronaria derecha era causada porincremento en la presidn del ventriculo de-
recho, puediendo explicar de &sta forma los cambios electrocardiogrificos en ca-
sos de TEP. Algunos de los corazones que presentaron cambios electrocardiogrdfi -
cos mostraron incremento en el peso, hipertrofia muscular y alteraciones en las -
arterias coronarias {(37).

“Se reconoce que en algunos casos de TEP puede haber cambios electrocardiogrd-
ficos ‘altamente sugestivos (1,3,29,30,38), en otros puede haber cambios no diagn-
6sticos (26), sobre todo cuando se asocié a enfermedad cardiopulmonar preexisten-
te, en algunos caso puede no haber ninguna manifestacidn electrocardiogfafica,
(1,3), vy en otros pueden existir cambios electrocardiogrdficos patognémicos.
(1,9,14,30),



EPIDEMIOLOGTIA.

La indecencia, de pacientes afectados con TEP sintomidtica en 650 000 pacien- -
tes al afio en Estados Unidos de Norteamerica. Se calcula es causa de muerte‘én,—
100 000 pacientes y una de las causas contribuyentes mayores para la muerte de -
otros 100 000 pacientes al aiic (8,9).

Es la causa mis frecuente de enfermedad pulmonar aguda en pacientes hospita-
iizados (8,39).

Es la tercera causa de muerte en los Estados Unidos de Norteamerica (7,8,40).

Es la primera causa de muerte prostparto no obstétrica (38).

Se encuentra presente en el 10% al 30% de autopsias de Hospitales Generales-

Treinta ¥ trs por clento de ias muertes ocurren dentro de la primera hora --
dntes que el diagndstico pueda ser realizsdo. Sesenta por ciento de las muertes-
ocurren en pacientes en quicnes nisiquiera se habfa sospechado el diagndstico.

Solamente ocurren la muerte en 8% de los pacientes quiénes se sospecho el --
dlagndstico y se instituyo tratamiento (9,14).

Por otra parte la TEP puede ser erroneamente diagnosticada y tratada (42,43)

Desafortunadament los recursos terapéuticos actuales estas asociados con -
una mortalidad significativa (26,44,45).

Es importante resaltar que los datos clinicos conocidos hoy dia de TEP solo
se presentan en un 50% de los caso comprobados por autopsia o arteriografia --
pulmonar y cue es necesario un alto Indice de sospecha para piderlo diagnosti -
car en vida (3,46,47)

Se cosiderara antes de los 20 afios e infrecuente después de los 30 anos.

Es progresivamente mis comiin con la edad avanzada. No hay predileccidn por-

raza o sexo, (8,48).



CIRCULACION PULMONAR' NORMAL ..

EL pulmon tiene dor circulacdones, la pulmonar y 1& bronquial, La arteria pul- 5
monar favorece al intercambio gaseoso, y la circulaclon bronquial abastece 1as es-
tructuras pulmonares bajas no incluyendo al alveolo.

La arteria pulmonar nace del ventriculo derecho, y se divide en dos principal-
es ramas, las cuales se dividen dentro de ramas lobares.

Esta y la proxima divisidn se extiende casi fuera de la superficie pleural.

Las ramas siguientes son cortas y semejan ramificaciones de drbol cada una. de-
las divisiones tiene diversas subdivisiones y medidas (cuadro 1).

Los capilares pulmonares son largos, estdn alrededor del alveolo como red, y -
se encuentran anastomosados entre ellos. Los capilares drenan a las venulas, de -
ahi a las venas pulmonares que finalmente culminan en cuatro principales troncos -
venenosos que drenan dentro del atrie izquierdo.

Las arterias bronquiales nacen de la aorta o una de las dos primeras arterias-
intercostales. Ellas abastecen la traquea, bronquios y estructuras mediastinales.

Tambien abastecen la vasa vasorum de la arteria pulmonar. Los sistemas arte ~
rial,bronquial y pulmonar estan anastomosados en tres regiones. Es una comneceidn -
potencial entre arteria bronquial y arteria pulmonar, sobre todo en condiciones -~
patologicas pulmonares. Esto es normal y extensivamente anastomotico entre capilar
es bronquiales y capilares pulmonares y entre venas bronquiales y venas pulmonares.

El flujo de los vasos bronquiales a los vasos pulmonares es regularmente menor
del 1% del gasto cardiaco. Un incremento de la circulacion bronguial colateral o-
curre porterio & la oclusion de laarteria pulmonar que pueden ocurrir en diferent~
es circunstancias, bien sea por ligadura, embolismo, tumores, lesiones inflamato -
rias de cualquier etiologia particularmente bronquiectasias.

.La ligadura de una rama lobar raramente produce infarto, probando que el res~
to de”la circulacion es normal. La circulacion colateral es suficiente para mante-
ner la viavilidad del parenquima pulmonar.

El infarto pulmoﬁar regularmente toma lugar por oclusion de las arterias pulmo-
nares que va de un diametro a partir de las arteriaslobares a vasos por abajo de -~
2 mm de diametro, si el flujo colateral de las arterias bronquiales es interferido
por medio de una ligadura en las arteria bronquiales, venas pulmonares o venas lo -
bares; por compresion de derrame pleural; o bajando la presion sistemica arterial ~

bronquisal.



En otras palabras, el infarto pulmonar puede ocurrir cuando dos condiciones
coexisten: 1) Cuando arterias pulmonares de mediano calibre estan ocluidas y 2)
Cuando la circulacidn colateral viene de las arterias bronquiales que estan com
prometidas por hipertension venosa pulmonar o hopotension sistemica.

El infarto pulmonar, es el resultado de embolizacion de vasos de mediano ca
libre, cuande la circulacion colateral bronquial, esta interferida por conges -~
tién pulmonar de insuficiencia cardiaca o por hipotension sistemica.

Se ha encontrado poco explicable que cerca del 10% de las oclusiones de va~
sos de mediano calibre terminan en infarto pulmonar.

Esto ocurre tanto e animales de experimentacion como en humanos.

Por esto el infarto pulmonar tanto desde el punto de vista radiologico como
histologico representa la excepcifn mas que la regla cuando casos de mediano ca
libre son ocluidos con material embdlico.

ElL Infarto ocurre en la mayoria de los lobulos inferiores en comparacidn con
los lobulos superiores por dos razones; l.-ELflujo de los lobulos inferiores es-
mayor que el de los lobulos superiores , cuando menos en la posicion de pie, asi
los lobulos inferiores estan propensos a mayores embolizaciones y 2).-Los lobu -
los inferiores en la posicion de pie se encuentran mas congestivos que los lobu-

los superiores. (49,50)

Didmetro de la Arteria

Arteria del embolo en mm No. de Arterias No. de embolos
Lobar 5.0 8 7
Primer orden 4.0 - 12 28
Segundo orden 2.3 o 43 60
Tercer orden 1.0 1,021 1,600
-Lobular . 0.3 S 16,000 20,000
Atrial 0.7 o 64,000 90,000

Cuadro.~-1 (50)
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PATOGENESTIS

La historia del TEP se inicia con el desarrollo de un trombo venoso . (29)

La trombogenesis se rige en base a la triada de L.K. Virchow descrita en-
1856, que involucra la interaccidn de la integridad de 1la intima vascular, la
coagulacidn sanquinea y el flujo sanguineo (1,24,29,51).

El trombo puede ser de dos tipos dependiendo del sitio de formacién en el
arbol vascular (51)

El trombo que se forma en la circulacién arterial donde el flujo sanguine
o es rdpido, esta formado principalmente por un agregado de plaquetas y una -
malla de fibrina, En el lecho vascular venoso:: donde el flujo sanguineo es ~
mas lento, el trombo esta fromado predominantemente por calulas rojas rodea ~
das de plaquetas entremezcladas en una malla de fibrina (1,51).

El trombo originado es una organizacidn de elementos calulares, fibrina y
en algunas ocasiones contiene proteinas del plasma como plasmindgeno (escen -
cial para la disolucidn terapeutica de estos depdsitos). (1,38)

Mientras el trombo arterial ocurre con mayor frecuencia en asociacidn con

dafio de la pared vascular, el trombo vencso  generalmente ocurre en ausen -
cia de lesidn vascular pero si asociado a reduccién del flujo sanguineo.
(1,29)

Las plaquetas juegan‘hn papel clave en la iniciacidn de trombosis arteri-
al. Por un lado activan componentes intrinsecos de la coagulacidn sanguinea -
desencadenando eventos tromboticos venoso. (51,57)

El trombo venoso ya sea blando o inflamatorio, contiene un segmento flo -
tante que se puede fracturar del trombo principal, resultando en embolizaci -
én ordinariamente el trombo se adhiere a la pared venosa en el sitio de ini-
ciaci@n que por lo regular es en la vdlvula venosa. La porcifn libre flotante
del trombo esta compuesta principalmente por fibrina , eritrocitos y algunas
plaquetas. )

El tamafio del trombo puede ser de pocos milimetros hasta masas que ocupan
.toda la luz vascular; crecen propagandose en direccidn del flujo sanguineo ,
y por depdsito de nuevas capas de trombos de la sangre.

Es raro ver trombosis en flujo circulatorio libre. La éstasis es critica

para facilitar el proceso de cuagulacidn, ya que evita la activacidn de fac -
res inividores circulantes y la disolucién por fibrinolisis. Ademds la ésta -
sis altera importantemente las propiedades fisica. de la columna de sangre -~

favoreciendo la formacidn de fibrina.



Cuando un codgulo formado se desprende, viaja a travéz de las venas en via
ascendente sin impedimento hacia el corazdn derecho. (50)

Frecuentemente el codgulo el fragmento en miltiples partficulas pequefas -
por accién de bomba del corazén derecho, de donde pasa al sistema arterial pul
monar. Su distribucidn a travéz del pulmdn es igual al que sigue la sangra ar-
terial pulmonar, es decir, principalmente en lobulos inferiores y menor en los
superiores. Los embolos usualmente se alojan en ambos pulmones y en diferentes
lobulos. (50)

El aumento en la presifn arterial pulmonar empuja las paeticulas mds dis -
talmente y hacia abajo. El efecto inmediato es un bloqueo total de la circula-
cidn hacia el vaso embolizado. A medida que aumenta la presidn arterial pulmo-
nar, el flujo sanguineo busca esquivar el sitio obstruido revascularizaciones-
paeciales en pocos minutos. (50)

El proceso de resolucifn del emboloc es mds lento, y su lisis es mediada por
el sistema fibrinolitico del plasma mediante la plasmina. Esta resolucién se -
completa en dos semanas en ausencia de enfermedad cardiopulmonar previa, ya -

que en ellos la resolucidn del embolo habitualmente es incompleta. (8,29,38)
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FISTOPATOLOGIA

Independientemente del origen del material embSlico, las éecuelaé fisiopatd—
légicas agudas de la obstruccidn repentina en una oclusién parcialbb total‘del'—
lecho vascular pulmnar con la consecuente reduccién o cese del flujo‘saﬁguiﬁeo -
a la zona distal pulmonar, que puede acompafarse o no de infarto pulmonar.(l,26)

Esta obstruccidn provoca dos tipos de consecuencias: (%) :

1).- Respiratorias y 2).- Hemodindmicas, acompafiadas de liberacidn de sus - .

tancias vaso y broncocontrictoras.

1) .- Consecuencias Respiratorias:(#*).Ocurren tres eventos respiratorioskimw k
portantes después de la obstruceidn embdlica: : »
a).~ Incremento en el espacio muerto. :
‘b) .- Alteraciones en la mecanica pulmonar; neunocontriccidn jiﬁiéncoconstrig

cidn,

c).- Perdida de sustancia tensioactiva o surfactante que llevan a';altefa, —>
ciones en el intercambio gaseoso sanguineo. o =

(**)La obstruccidn por embolia produce una zeona pulmdn gque esta ventilada peto =

no perfundida, o sea "un espacio muerto" intrapulmonar. Para mantener una venti

lacion alveolar adecuada, la ventilacidn total debe incrementarse y esto contri-
buye a la sensacidn dedisnéa.

Esta zona ventilada, no perfundida no puede participar en el intercambio ga-

seo50 y por lo tanto se crea un gradiente entre la presidn arterial de €02 -

(P; C02) y la presidn alveolar de €02 (PACOZ).
Debido a la baja PACOZ se desencadena en forma compensatoria una bronco con=-

triccidn regional {que involucra vias aereas terminales y zonas alveolares con -
la finalidad de reducir el espacio muerto~ ); ademas de la PACOZ disminuida la -
liberacién de agentes humorales por el embolo, como histamina, y serotonina con-
tribuyen a la vasoconstriccién y broncoconstriccidn.

Por otro lado existe perdida de sustancia tensiocactiva, que se ha demostrado
que es un fendmeno mds lento, pero que se inicia inmediatamente después de la -~
oclusién arterial pulmonar y alcanza su acme a las 24 hrs. En virtud que la di -
palnitoil lecitina esta involucrada en la estabilidad alveolar y en el manteni ~
miento de la inpermeabilidad de la membrana alveolo-capilar, su ausencia provoca
colapso alveolar y puede favorecer edema pulmonar regional; atelectasias y/o -
1

atelectasias congestivas" que en algunas ocasiones explican la hemorragia.

(%) 1,8,23,24,26,29,53,54,55
(**)1,24,26,29,53
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Existe también un incremento en la circulaciénvartériél bronquial colateral.

Ademd3s de estos acontecimientos se estimulan los feceptores Jo receﬁtores -
capilares yuxtapulmonares que se cree que estan localizados en la pared alveolar

Los cuales se estimulan por incremento en el liquido intersticial, presencia
de histamina, fenilguanida y probablemente en caso de TEP por serotonina. Tam -
bién se estimulan los receptores irritantes del pulmén los cuales son Organos fi
nales localizados entre células epitelidles de las vias respiratorias.

La respuesta al estimulo de estos receptores se traduce en respiracidn y su-
perficial; probablemente los receptores a la elasticidad "stretch receptors" co-
laboran a la taquipnea en TEP.

El dolor pleuritico, fiebre hemoptisis, derrame pleural y signos de consoli-
dacidn se presentasi hay infarto pulmonar,

.Como consecucncia secundaria al evento embSlico estd la hipoxemia arterial.

No se ha lograde disernir con exactitud sus causad fisiopatoldgicas, sin emn
bargo, la mayoria de los autores estin de acuerdo que es debido a desajustes en
la ventilacion-perfusidn (probablemente sea secundaria a broncoconstruccién); -
desarrollo de verdaderos corto-circuitos intrapulmonares (probablemente por ate
lectasias); y por reduccion del Gasto Cardiaco. (*%)

2) .- Consecuencias Hemodindmicas. (#*%%)

(* * *) Lla primera consecuencia hemodinfmica en TEP es una reduccidn del area
de corte transversal del lecho vascular arterial pulmonar disponible. Esto con-
duce a un aumento en la resistencia del flujo sanguineo a los pulmones.

S1 ésta resistencia pulmonar se incrementa sustancialmente, la presién arte
rial pulmonar debe aumentar para aumentar el flujo pulmonar precio. Para mante-~
ner este flujo a mayor presidn, el ventriculo derecho debe trabajar mis. De es-
ta forwa la consecuencia hemodindmica neta es un aumento en resistencia arte -~
rial pulmonar, aumentd de trabajo del ventricule derecho y taquicardia,

Por otro lado el sistema cardiovascular responde al flujo arterial pulmonar

reducido con hipotensidn arterial sist@mica, al parecer en forma refleja.

(% %) 1,24,26,29,53

(% % %) 1,22,23,29,54,55
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8in embargo, es dificil encontrar hipertensidn arterial pulmonar en pacientes
con oclusidn de menos del 507% del lecho vascular pulmonar sin enfermedad cardiaca
o pulmonar preexistente; y cuando se presenta, sugiere la existencia de vasocon -
triccidn pulmonar,

En respuesta a la HTAP, aumento en el trabajo ventriculo derecho con dilata -
cifn subsecuente de cdmaras cardiacas derechad, aumenta la presidn media de auri-
cula derecha, la presidn media de arteria pulmonar, la presidn sistdlica de ven ~
triculo derecho y disminucidn del gasto cardiaco.

En relacién al flujo coronario derecho se ha demostrado que no existe reduc -
ci6n del mismo en TEP, mds bien hay un aumento del flujo coronario derecho en res
puesta al embolismo pulmonar, como fué demostrado por Stein y col. derrocando la~
teoria que prevalecfa de uge los cambios ECG, eran debidos entre otras causas al-
espasmo reflejo pulmono-coronario.

Sin embargo, debe mencionarse que todas las consecuencias hemoQinﬁmicas estan
determinadas por tres factores primordiales. La estensién de la oclusién embflica
{que es el factor mids importante ); La liberacifn de sustancias humorales vasocon

trictoras pulmonares; y la condicion del paciente entes del evento embGlico.(*%%)

DESPUES DEL ESTADO AGUDO

La gran mayoria de embolia pulmonares se resuelven, y lo hacen rdpidamente.

La resolucidn de un pembolo reciente comienza en los primeros dias, y estd -
muy avanzada a los 10 a 14 dias. Al igual que en la Trombosis Venosa Profunda, ~
dos mecanismes poderosos promueven la restauracidn de la permeabilidad vascular
el sistema fibrinolitico y el proceso de organizacidén., Sin embargo, el sistema -
fibrinolitico parece ser capaz de disolver con mayor rapidez los embolos que los

trombos venocsos. (8)

(* % ¥) 1,22,23,29,54,55
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La disponibilildad de estos dos mecanismos edicientes hace pensar en por qué
no todas las embolias se resuelven. Puede ocurrir cierto deterioro del sistema -
fibrinolitico intrinseco. El émbolo puede estar bien organizado antes de que lle
gue al pulmén, de manera que ya no esté sometido al ataque fibrinolitico a a ma-
yor organizacién. En dorma alterna, algunos &mbolos son recurrentes, de manera -
que la falta de resolucidn es m3s aparte que real.(8)

Otro elemento importante de la evolucidn natural de las tromboembolias es la
formacion de circulacion arterial bronquial colateral, Si persiste la obstruc -
cidn pulmonar arterial el flujo arterial bronquial aumenta en un periodo de va -
rias semanas, restaurando el flujo al lecho capilar. Con el regreso de &ste, se-
renueva la produccidn del surfactante, de manera que se obtiene nueva mente la -

estabilicad alveolar y se resuelve la atelectasia. (8)
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ETIOLOGTIA

"La TEP como tal no es una enfermedad del todo. Mis bienfes,pnésqo@piicécién
de un proceso orifinado en otra parte del cuerpo.(l) ' - e

Apesar de que la etiologia de TEP es miltiple (ver ensiltado dé la péginé -
16),del 80% al 100% de los pacientes autopsiados tuvieron trombos que se origi~
naron en las venas de extremidades inferiores. (1,3,24)

Por esta razdn se le va a dedicar mayos espaclo a la discusidn de trombosis
venosa.

Tres factores favorecen la trombogenesis venosa (ver patogenia).

En la actualidad se sabe que la mayor amenaza de embolias pulmonares se en-—
cuentran en venas que estan arriba de la rodilla, (29)

'Es probable que los trombos en las venas por abajo de la eodilla embolice -
menos, o que si lo hace se resuelva mis ripidamente. Sin embargo,. es mids pro -
bable que el trombo por arriba de la rodilla es una amenaza de mayor emboliza-
cidén, sencillamente por que son de mayor tamafio, para que origine una mayor oc-
lusi6n vascular extensa, que sea reconocida clinicamente. (29)

Bien sea que el trombo por arriba de la rodilla pueda originarse en esta re
gién "de novo" o bien sea que se origine por abajo de la rodilla y cresca en -
via ascendente es alin tema de discusidn, no obstante se ha comprobado que muchos
de los trombos "por arriba de la rodilla" representan extensiones de trombos -~
originados por abajo de la vrodilla. La secuencia de esto se ha venido document-
ando frecuentemente con fibrindgeno marcado radioactivamenta con 125 I. Se ha-
reportado también trombos por arriba de la rodilla enm pacientes quirurgicos y -
con cirugia de cadera (1,24,29,39)

En el pasado se ha hecho distincidn entre flebotrombosis y tromboflebitis -

El primer termino implica la presencia de un trombo blando que se asocie o~
no con una pequefia reaccidén inflamatoria, la cudl desde el punto de vista cli -
nico ofrece mayores problemas diagnésticos porque podria carecer de dolor local
imflamacidén y aumento de la temperatura, Ademds ese trombo probablemente podria
separarse y producir una embolia porque el limite de la reaccidn inflamatoria -
podrfa no contribuir a fijar el cudgulo firmemente & la intima de la vena.

Por el contrario, tromboflebitis implica una inflamacién local extensa,de -
facil deteceién clinica y un riesgo de embolizacién limitada. Esta distincidn -

ha probado no tener ninguna utilidad. (29)
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El riesgo de embolizacidn de trombosis de venas profundas es sustancialmente
importante a pesar de que el grado de inflamacidén no sea detectable.

Anteriormente, el hecho de que las extremidades inferiores fueran el sitio -
del 907% o mds de todas las embolias pulmonares, no se reconocian generalmente. Y
otros sitios, por ejemplo las venas pélvicas se les daba una atencién indebida.
(8,24,26,29)

Aunque existe discrepancia en relacidn a la frecuencia del sitio de forma -
cién de trombos segiin el autor consultado, todos coinciden en que el sitio mis
comdn son las venas profundas de las piernas., Los otros sitios en donde no hay-
concordancia epidemiolSgica, pero le seguirian a las venas profundas de las -
piernas {no en orden de importancia) son las trombosis de las venas de la pan -
torrilla, plantares, femoral comiin, femoral superdicial, popliteas, plexo pel -
vico, plexo prostdtico y en mur raras ocasiones de extremidades superiores.
(1,3,12,15,24,29,39)

Vale la pena sefialar que en miltiples casos de trombosis de las venas axi -

lares y subclavias, algunos autores no han observade casos de embolismo pul
monar . (29)

Ademds las trombosis encontradas en.las arterias pulmonares mayores, no -~
siempre son de origen embdlico, (1) )

La trombosis pulmonar in situ puede ocurrir por una herida traumitica di -
recta al torax, mal formaciones congénitas, vegetaciones encontradas en endo -~
carditis bacteriana subaguda con flujo pulmonar reducido (tetralogia de Fallot~

estenosis pulmonar, estenosis tricuspidea) y en sepsis neonatal. (1)
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Foco Séptico:

A)
B)
o)
D)
E)

F)
o)
H)

Endocarditis Tricuspidea (1)
Flebitis en Miembros Inferio
Tromboflebitis P&lvica (11,3
Infecciones Dentales (1)

Flebitis S purativa por Caté
Polietileno (39)

Infecciones de Cortocircuito

Inyeccidn Directa de Materia

Infarto Agudo de Miocardio (

Tumores (11)
Ateroembolia (11)
Liquido Amnidtico (69)

Otros como:

A)
B)
o
D)
E)
)
G)
1)
1)
\p]
X)
L)
M)
L))

Grasa (10)

Aire  (68)

Médula Osea (71)

Tejido Trofobldstico (71)
Filamentos de Algodén (71)
(71)

Embolia por Caté&ter Cardiaco

Parasitos

Trombosis In Situ de Arteria
Anemia de CElulas Falsiforme
Liquiso Biliar (71)
Células Hepaticas (71)
Tejido Cerebral (71)
Material de Contraste

Material Vegetal (71)

(71)

58). ‘; REE

ges (1,9,12,23,47,62)
,51,56)

teres Intrave oso de

Auriculo Ventriculares (1)
L Infectado en Vena (39)

11,39)

(71)
Pulmonar (1,39)
s (71)
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FACTORES DE RIESGO

Desde hace varias decadas se has reportado una serie de eventos epidemioldgica
mente significativos asociados a frecuencias cada vez mds altas de TEP en caso de-
autopsia (39). En la actualidad se had identificado una serie de condiciones cli - °
nicas y de enfermedades asociadas a2 TEP y se han designado Factores de Riego o =~
Causas Predisponentes para TEP,

Estas se pueden clasificar segiin su patogénesis descrita por Virchow en tres -
grandes grupos: (36)

1) .~ Estasis: Por ejemplo inmovilizacidn, obesidad, venas varicosas,insufi -

ciencia cardiaca congestiva, embarazo.
. 2).- Dafio Vascular: Por ejemplo.- cirugfa traumatismos, quemaduras.

3).- Hipercoagulabilidad. Por ejemplo.- policitemia rubra vera, carcinomas, -
anemia hemolifica,trombocitosis,homo=
cistinurias.

Desde un dngulo mids prictico los factores de riesgo se pueden agrupar en base

a la condicidn clinica coexistente:

I).- Inmovilizacidn
11).- Sexo y Edad
IIT).- Traumatismos
V).~ Cirugia
V).- Obesidad
VI).~ Neoplasias
VII).- Embarazo y Puerperio
VI1I).- Drogas
IX).- Enfermedades metabélicas
X).~ Enfermedades Hematoldgices
X1) .~ Transplemte de Organos
XI1).~ Otras {usc &¢ dotas altas y apretadas, incorporarse, esfuerzo eje;cicio,

\|.chruontila",i'6m} o e T e -
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I.~ INMOVILIZACION

Esta condicidn es la mi3s comiin que precede a un evento embdlico; es debido a
problemas que imposibilitan la deambulacidn como fractura de miembros inferiores
paralisis, perildos posperatorios, enfermedades cardiopulmonares incapacitantes,
enfermedades musculoesqueléticas y reumatologicas incapacitantes, debilidad ge -
narelizada o reposo por periodos prolongados en cam en indiciduos sanos.
(1,8,9,29)

La inmovilizacién evita la actividad madageante repatitiva muscular de las -
venas superdiciales y profundas de extremidades inferiores, el sitio de origen de
muchos embolos pulmonares. La perdida de esta propulsidn peristdltica del flujo -
sanguinec venoso promueve la estasis. Este retardo generalizado en el fjujo san -
guineo esta superimpuesto por el elentecimiento local del flujo alrededor de las-
vdlvulas venosas, que es el sitio mds comin de la formacidn de troﬁbos venoso en-
extremidades inferiores. (50,26)

Los sitios de flujo mds lento en extremidades inferiores son la red venenosa-
de los miisculos y Gemelo,sitio de donde mids cominmente se originan los trombos en
miembros inferieres . (38,39)

La inmovilizacidn prolongada de miembros inferiores en individuos sanos se a-
socia frecuentemente a trombosis de venas profundas. Registrandose el nadir de -
velocidad después de 7 dias continuac de reposo en camaj frecuentemente esto se -
acompana de un decremento en la perfusién arterial de los misculos gastrocnemius-
y soleo. Existe un incremento progresivo en la frecuencia venosa profunda que va-
paralela a la duracidn del reposo en cama. (39,51)

Sea cual sua el resultado de la dilatacién venosa, la insuficiencia del masa-
je peristdltico muscular, la fuerza de gravedad, la perfusidn arterial disminuida
a la obstruceidn venosa, la &stasis venosa es comin denominador patoldgico para-

la trombosis, que precede la mayoria de embolismos pulmenares. (1,39,50)
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II.~ SEXO Y EDAD.

No existe diferencia significativa en relacion al sexo, sin embargo, se ha
encontrado asociacidn en mujeres que toman anticonceptivés orales. (1,39)

La TEP'es m3s frecuente en poblacidn adulta, pero existe una frecuencia =
reportada del 10% en poblacidn pediitrica. (1,39)

La frecuencia en edad adulta es mayor entre las edades de 50 y 65 afios -
(48)

Ya que la distribucibn por edades en pacientes con diversas enfermedades —

varia la edad no representa un factor de riesgo independiente. (39}

I1I.-ENFERMEDAD CARDIACA.

Tanto en nifios como en adultos la enfermedad cardiaca es un factor de -
riesgo mayor para el desarrollo de enfermedad tromboembdlica. (1,9,12,39,52)

La edad es una variable en cdlculo de riesgo en este tipo de paclentes, _
ya que la diferente distribucidn de muerte por edades para un tipo especifice
de enfermedad cardiaca y probablemente la duracidén de la enfermedad cardiaca-
dntes de la muerte caria. Pero caundo todos los enfermos con alteracidn car-
diaca se estudian como grupo, el riesgo de TEP, aumenta importantemente des -
pués de la segunda decada de la vida. (12,39)

La prevalencia de TEP también se puede determinar en base a la clasifica
cién de la enfermedad cardiaca: congénita, reumdtica, arterioesclerdtica,in -
fecciosa, con hipertensidn pulmonar, isquémica, por mlocardioparias. Encon -
tramos la mayor incidencia de embolismo.pulmonar en pacientes con fibrilacidn
auricular, seguido de insuficiencia cardiaca congestiva. En menor proporcidn-
pero que contribuyen en forma importante estan los pacientes con enfermedades
reumdticas, arterioesclerdtica, bacteriana y cardiopatia hipertensiva e is -

quémica. (1,20)
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IV.-TRAUMATISMOS

Los pacientes que sufren accidentes traumiticos tienen un 15% de incidencia
de tener embolia pulmonar. No hay variaciones importantes con el sitiodel trauma
excepcién hecha para la fractura de cadera y pelvis., La edad menor no modifica-
el riesgo de TEP en personas con trauma, sclamente recordar que la fractura de-
pelvis o cadera es mds frecuente en el anciano que en adulto joven , y que la -

embolia grasa es mds frecuente en el adulto joven. (39)

Las quemaduras mayores estfin asociados a una alta frecuencia de TEP probable

mente debida a factores de dafio endotelial vascular, involucro de tejidotrombo~
pldstico en la circulacidn, deshidratacién, reduccidn enperfusidn de extremida-
des e inmovilizacidn.

Sin embargo una influencia importante sobre el riesgo de TEP es la duracidn
de sobrevida después de la quemadura u otros traumas.(1,39)

v

V.-CIRUGIA

La frecuencia de TEP en el periodo postoperatorio se estimo en 207 (de 169~
pacientes) operadores de cabeza y cuello, 9% (de 339) pacientes ) con operacion-
de torax, 16% (de 393 pacientes ) operados de abdomen y 407 (de 67 pacientes) -~

operados de cadera o amputacidn de una pierna. (39,48)

Ademids de la regidn anatdmica intervenida deben considerarse otros factor
res relacionados a la frecuencia de embolismo pulmonar, tales como inmoviliza -
cidn, obesidad, aenfermedades matabdlicas, hematoldgicas y cardiorespiratorias -
preexistentes. (1).

Asi como el método diagndstico empleado, pues en un estudio doble ciego (he=
parina profilactica Vs placebo) realizado por Kiil Taageh (78) en 43 pacientes -
postoperados, encontraron anormalidades en la gamagrd@fia perfusoria compatible -
"con TEP en 97 de los pacientes, que ademis se encontraban asintomiticos para -

este padecimiento,
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V1.~ OBESIDAD
~ OBESIDAD

Los individuos con un 20Z de sobrepeso en relacién a la percentilla de su. -
sexo, edad y biotipo tienen un incremtno en la incidencia de enfermedad trombo -
emb&lica, pero alin no se ha identificado algiin mecanismo. Amenudo el paciente -
obeso tiene otrs enfermedades asociadas, por ejemplo hipertension, la cual si es-
in factor de riesgo conocido. (1,39,48)

Es interesante mencionar, que a medida que aumenta la obesidad mas de 207 =~

para el peso standard, no hay un incremento significativo en enfermedad embdlica.
(1,39,48)

VIL.-EMBARAZO Y PUERPERIOQ

A pesar de la alta asociacifn de &stasis venosa y un estado de hipercoagula-
bilidad en el embarazo la incidencia reportada de trombosis venosaprofunda y TEP
es muy baja. En una revisidn de 32,339 mujeres embarazadas en la Clinica Mayo -
documentaron trombosis venosa profunda en 17 pacientes y 3 casos de TEP (15).

En otra revisidn de 2536 embarazadas solamente una paciente tuvo TEP (56).

Sin embargo, a pesar de que es una complicacién poco frecuente en cirugfa -
ginecoldgica y embarazo, es muy seria (56).

Es la principal causa de muerte postparto no obstétrica (38).

Se¢ ha asociado a 13% de muerte materna en casos no tratados, mientras que -
en los casos tratados se reduce la mortalidad al o.7%Z (57).

Se calcula que la incidencia de TEP en mujeres embarazadas es 7 veces mis -
alta comparadas con mujeres no embarazadas de la misma edad. (56)

Se presenta en el 0.2%7 durante el embarazo y en el 0.6% en el purperio.

Es m3s comiin en multiparas, en el tercer trimestre del embarazo, en partos -
distdsicos y en operacidn cesaria. (56)

Factores que aumenta el riesgo incluyen edad, obesidad, trombosis venosa pro
funda, estrdgenos exdgenos, grupo sanguinec A, inactividad prolongada e infec -
cidn. (56)



La mayor incidencia ocurre en el postparto.Despuds del parto la TVP,se ha vis=-
to mds frecuentemente en el segundo dia postparto, pero puede ocurrir despuds de -
la cuarta semana.(35)

En uns estudio de 50 pacientes puerperas asintomdticas (25 parto eutdecico, -~
25 cesarea no complicada) demostraron anormalidades en gamagrdfia perfusoria com ~
patible con TEP en 13 pacientes, En la revisidn bibliogréfica hecha por los autor-
es, sugleren que el embolismo es de origen trofobldstico. (58)

Para explicar el fendmeno tromboembdlico en el embarazo se han realizado nu -
merosos, estudios de fibrinolisis y coagulacién. Estos estudios indican qﬁe muchos
de los factores de coagulacidn y las plaquetas estan incrementadas mienstra que la
actividad del sistema enzimatico proteolitico plasmindgeno plasmina esta decremen-

tado peso estos cambios alin se consideran insuficientes para aclarar el problema.
(57)

VIIL.-NEQPALSIAS

En estudios rutinarios de autopsia el porcentaje de TEP en pacientes con cédn-~
cer menores de 30 afios es del 9% y de 137 en pacientes mayores de 30 afios. (39)

Es mds frecuente en neoplasias de pulmdn pancreas, tubo digestivo y tracto -
genitourinario. Raro pero presente en linfomas- leucemias, neoplasias del sistema
nervioso central y neoplasias de oido, nariz y gargante, (1)

El fendmeno tromboemb8lico puede ser el signo debutante de la neoplasia, puede
tener “tendencia migratoria y recurrente. (1,52)

Los pacientes que sufren padecimientos malignos, los mecanismos hemostdticos -
estdn alterados; hay acortamiento del tiempo de sangrado y el tiempo de coagula -
cidn, asi como del tiempo parcial de tromboplastina y del tiempo de protombina.

Ademds se ha observado que las c@lulas neopldsicas pueden producir una serie -
de substancias como histonas, catepsinas y proteasas que son capaces de activar el

sitema de coagulacidn. (1,39,52)
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1X.- DROGAS

Probablemente muchos medicamentos predisponen a la TEP, pero los tUnicos que -
han confirmado su efecto son los anticonceptivos orales. Estos inducen camvios =
en los factore de coagulacidn, en las plaquetas, en la actividad del sistema fi -
brinolitico, en las lipoproteinas plasmiticas, en triglicéridos y colesterol.
(1,39)

El mecanismo preciso en la formacidn del trombo no se conoce, perc en paci -
entes, con otrso riesgos como obesidad, inmovilizacidn o enfermedad cardiaca, -

estos medicamentos deben proscribirse. (1,39)

X.-ENFERMEDADES METABOLICAS

La Diabetes Mellitus se asocia en un 207 a enfermedad emb&lica.

Se ha identificado una incidencia muy baja de enfermedad tromboembdlica com-
la Homocistinuria. Este error congénito del metabolismo consiste en la ausencia-
de la sintetasa de cistateonina en varios tejidos del cuerpo; la causa del trom-
boembolismo se adjudica a que existe aumento en la adhesividad plagueterfa y -
dafio endotelial vascular. Igualmente en el 257 de pacientes con Sindrome de Be -
hecet presentan apisodios de tromboembolismo. Esta enfermedad se caracteriza por
aparicién recurrente de ulceras en la boca genitales y cursa con Incremento en -
los niveles de fibrindgeno, alteraciones en la funcién plaqueteria y disminucidn
en la actividad del sistema fibrinolitico. (1,39)

X1.- ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS

La incidencia de enfermedad tromboemb8lica asociada a alteraciones hematolﬁ;
gicas es baja, sin embargo, es un hecho evidente y definitivo. (1,39)

Fisiopatoldgicamente las alteraciones hematoldgicas asociadas a TEP se pueden
clasificar en tres grupos: (52)



- 24 =

1).- Estados de hipercoagulabilidad.

2) .- Alteraciones en el sistema de coagulacién.

3).~ Alteraciones en el sistema fibrinolitico.

En la anemia de c&lulas falciformes frecuentemente ocurre trombosis en la -
microcirculacidn, resultando en infartos pulmonares, esplénicos, renales y Sseos ~
pero el embolismo pulmonar es poco comin. En la hemoglobinuria paroxistica noc -
turna hay una alta incidencia de enfermedad tromboemb5lica, que a menudo es la -~
causa de la muerte. (1,52)

Se ha considerado que en la Policitemia Rubre Vera la TEP es un hecho comiin -
pero en series largas de pacientes con TEP documentada, no se encontraron paci -
entes con esta afeccidén, Mds bien parece ser que la oclusidn vascular resulta por
el aumento en la viscosidad secundaria a eritrocitosis, mds que por fendmenos - -
tromboembdlicos. (1,39)

Se ha sugerido que la Tromboenbocitosis es una causa inmediata para enfer -
medad, tromboenbdlica. Se ha reportado TEP en pacientesesplenectomizados que de-
sarrollan trombocitosis, sin embargo este hallazgo no ha sido confirmado por =~
otros autores. (1,39)

Algunas anormalidades en el sistema de coagulacidn y sistema fibrindlitico -
se han zsociado a tromboembolisme venoso recurrente. Algunos pacientes tienen in
cremento en la adhesividad plaqueteria y decremento en la vida media de las pla-
quetas. (52)

Otras anormalidades en el sistema de coagulacidén incluyen niveles elevados -
de factor V o de factor VII. Se reconoce tambien la deficiencia de antitrombina-
I11 y otras anormalidades en el sistema fibrinolitico como liberacién deficiente
de activador de plasmindgeno. (1,52)

Las observaciones del alto porcentaje de TEP en pacientes con grupo san -
guineo A es impresisa. Es de interés mencionar que es relativamente rero encon -
trar, pacientes con grupo sangupineo 0. No se ha encontrado una coneccifn anti -

_genos eritrocitarios y formacidn de trombos. (1,52)
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El uso de botas altas y apretadas en los esaquiadores de nieve se ha asociado
a trombosis venosa profunda y desencadenamiento de TEP. (59)

En pacientes transplantados (fundamentalmente re rifion) con anormalidades en-
la rafiografia de torax consistentes en nodulos perifericos o infiltrados se ha -
reportado que es causado por TEP. (60)

Los eventos o maniobras que provoquen distensidn venosa de miembros inferiores
y promueban fragmentacidn de coagulos, tales como incoporarse de la cama, pujar,-
ejercicio, heperventilacifn se encuetra en la historia clinica de pacientes que -
han- sufrido TEP.(50)
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CUADRO CLINICO

La enfermedad por embolia pulmonar tiene una amplia variledad de presentaciones
clinicas, Sutton y col. definieron 4 subgrupos de tromboembolismo pulmonar; &stas-
agrupaciones facilitan el entendimiento de las presentaciones clinicas, alteracion
es hemodindmicas, historia natural y efectos de la terapia. Estos subgrupos son:

I.~Embolia pulmonar masiva subaguda. Estos paciente presentaron una historia -
de mids de 2 semanas pero menos de 12, de evolucidn, no presentaron episodios agu -
dos de colapsc cardiovascular, y tienen obstruccidn mayor del 50% de arterias pul-
monares mayores, mostrado por arteriografia pulmonar.

III.-Embolia pulmonar menor aguda. Este grupo invluye pacientes con menos del =
50% de obstruccidn de arterias pulmonares mayores y que generalmente tienen his -
toria corta de menos de 2 semana de duracidn.

IV.~Embolia pulmonar crdnica. Estos pacientes usualmente presentsn una historia-
larga‘de algunos meses o alin de afios. Sus arteriogramas muestran perfusidn  pul -
monar irregular no resultando de trombos recientes identificables, asi como vasos-
pulmonares irregulares frecuentemente unido con coigulos adherentes a sus paredes.
(61)

Los signos y sintomas presentes en TEP so de gran importancia como guia para -
el diagnéstico (3,9,12). Aunque en repetidas ocasiones son muy inespecificas(28).

lLa embolia pulmonar se puede presentar cdmo un cuadro sitbito o incidiosoj que-
cominmente sugiere insuficiencia cardiica congestica, neumonia, en menor propor -
cion infarto agudo del miocardio, angor péctoris y carcinoma del pulmdn. (1,47)

Los signos y sintomas estdn estrechamente relacionados con la patofisiologia ~
del.proceso como la disnea, taquipnea, hipoxia y signos de hipertensidn pulmonar;-
en caso de ser una embolia submasiva dolor pleuritico, hemoptisis, y fiebre; en -
caso de ser masiva ademds de los anteriores, ingurgitaecidn yugular, ritmo de galo-
pe.(9,28,29,47)

Los principales sintomas y signos se agrupan en la tabla No.2,3,y 4, en donde-

" se concentran en forma porcentual el geupo de pacientes estudiados por los autores.
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14,~- Insuficiencia Congestiva

15.~ Dipotension

equeno

eriferico

16.~ Pulso

!

1L7.=- Flebitis

i
i

18.~ Trombosis venosa profunda

19,~ Queiido
20,- Ictericia

y
)
)
i
!
I

21.— Edema

22.,- Clanosis

23.,~ Infarto Pulmonar

24,~ Hepatomegalia

25.- (Dedos ) CLUBBING

26.— Soplo Cardiaco

2

Tabla No.



SL6T
—-Be135 UBRTTITEM
*H+Ir xauley
(29) *N £11usy

-ssn

50

90

30

20

18

BATSROQNG

Ly6T =mIBYEg
‘e anyaay
y)

%
84

83

56

60

60

24

44

massiva
%

62

79

61

50

50

27

21

22

LL6T
I9SOR T8
(6z) HU3TEA

12%

5

59

54

S4

33

34

6861

‘3e 3J°
Uo3ISTQES )
pooM3ITUD

dropue
Awst T N d

86

50

21

€861

I11 GOWHWB
*q sasuep
(o) ¥

FIT striihlin 4

usTis Tneg
(vo)

*

-mmﬂnﬂmumvﬂow
Pueag A79BAST

(zT) PTIOIEH

72.2%
7
27.8

46.7

28.9

12.2

2

9861
T2 12
uosIaNTNI

(6)

887
74
14

84

59

53

53

27

30

13

7861
*Zpy ura
-BR-D £ 370§
BI21qE) N*Y
(€)

%
50

30

wsTTOoqUy
BATSERRQDG

7861
owrg pue TTo¢

g9

B3

82 [80 - 90

30

52

52

23

40

nassiva

a

85

65

53

53

29

23

20

sTIdornv

SINTOMAS

a)Pleuritico

1.~ Dolor tordcico

(angor)

b) No pleuritico

2.~ Dignea

J.=_Aprehensidn

4.- Wiusea

5.~ Vomito

6.~ T8s

1.- Espectoracifn

8.~ Dinfdresis

9.~ Hembptisis

10,~ Dolng Abdominal

{l.—- Sincope

12.~ Fatiga

3

Tabla No.



~30-

DIAGNOSTICO

Existe amplia evidencia en la literatura que atestigua que la TEP es
una enfermedad que no se dlagnostica ( 4,5,6,7,8,47 ). Esto es probablemen
te debido a que los signos y sintomas son inespecificos ( 3,9,12,24,26,29).

Po ésta razén el conocimiento de las consecuencias fisiopatologicas a
gudas en TEP proporcionan una base racional para aproximarse al diagnésti-
to.

Como primer requicito indispensable para el diagnéstico es un alto inp
dice de sospecha ( 29 ), particularmente en pacientes portadores de une o
mis factores de riesgo. { Ver factores de riesgo ).

El segundo requicito es encontrar alteraciones compatibles con TEP en
la Historia Clinica y la exploracidén fisica ( 29 ).

Y el tercer requicito es la realizacidn de estudios de laboratorio y
gabinete aproplados para confirmar la impresidn clinica ( 29 )..

Ya se mencionaron las manifestaciones clinicas y signos encontrados -
en paclentes con TEP, por lo que en las siguientes pdginas se hablard del
laboratorio y gabinete en apoyo al diagndstico. No sin antes mencionar las
caracteristicas clinicas y metodos diagndsticos de trombosis de venas pro-
fundas ( TVP ), pues como se ha dicho, represenatan mis del 907 de las -
fuentes emboligenas ( 1,3,9 ),

La mayoria de episodios de TVP de las piernas son silenciosas ( 39 ).

No es de sorprender que en mids del 50% de los casos de TVP no se de--
tectan clinicamente ( 1,38 ).

Los datos clinicos que se pueden presentar son : ( 3,38 )

Dolor muscular espontdneo y a la palpacidén de la zona de felbitis,

Dorsiflexion dolorosa del pie { signo de Homans ) que localiza el prg
ceso en vesas profundas del Soleo y Tibial Posterior. La maniobra opuesta
de flexién plantar dolorosa la localiza en planos anteriores.

Edema del miembro afectado ( con diferencia mayor a 2cm en la circun-~
ferencia ); aumento de la temperatura y coloracidn, comparativamente con -
el otro miembro y discreta cianosis distal,

Se puede palpar un cordon duro cuando el proceso flebitico se locali-

za en el hueco popliteo o en el tridngulo de Scarpa.



El signo de Lowewnbwrg puede ser dtil, y puede aparecer cuando los o-
tros signos faltan, Consiste en poner el manguito del esfipgmomanometro en
la pantorrilla e insuflarlo. En una persona normal aparece dolor al insu--
flar el mango a 160mmHg o mis. En presencia de tromboflebitis hay dolor -~
por debajo de 140mmHg. Tiene el inconveniente de ser inespecifico.

La tromboflebitis sé&ptica puede ser de diagndstico mds diffcil, y los
iUnicos datos clinicos pueden ser calosfrios y fiebre ( 63 ).

En cuanto a los métodos paraclinicos se cuenta con lo sigulente:

A].- MEDICION DE FIBRINOPEPTIDO A Y BETA TROMBOGLOBULILYNA.

La elevacidén de &stos productos no es especifica para la trombosis (-
1.3.26 ). 5in embargo, cuando sus concentraclones son normales se puede a-
firmar que no se trata de una enfermedad embdlica ni de TVP en pacientes =
s%?tomaticos ( 64 ).

B].- FLEBOGRAFIA DE EXTREMIDADES INFERIORES.

La flebotrombosis de miembros inferiores es la fuente principal de =
embolias pulmoanares, es muy importante demostrar la presencia o susencia
de flebotrombosis. La flebografia es el método definitivo para demostrarlo
con una presicidn cecana al 100%, es fiable y segura. La té@cnica de Rogoll
y de Weese actualmente es la demayor empleo. Consiste en inyectar en una -
vena del pie 100 a 150ml de material de contraste hidrosoluble sin torni-~
quete y se toman placas locales y radiografias proximales., El diagndstico
se establece por demostracién de un defecto intraluminal delimitado por el
material de contraste en uno o ambos lados. Este defecto debe cuando menos
persistir en dos placas de diferentes proyecciones; otra puede ser la des~
viacién del material de contraste por la presencia de una falta de llenado
en el sistema venoso profundo ( 1,3,9,51 ). _

Las compiicaciones pueden ser: urticaria, y en pocos casos serias -
reacciones anafildcticas; igualmente pueden aparecer efectos locales si =~
hay extravasacion del material de contraste cerca del sitio de la inyec—-
¢idn, que va desde dolor hasta necrosis de la piel. Se debe tener especial

cuidado en drenar el material para evitar complicaciones posteriotres.



-3 -

C].~ GAMAGRAFIA DE MIEMBROS INFERIORES CON FIBRINOGENO MARCADO
CON 125 T,

Esta prueba se basa en la inyeccidn de fibrindgeno marcade con 125 1
en cualquier vena periferica y se incorpora con el fibrindgeno endSgeno ~
del plasma, en caso de formarse un trombo reciente se encuentra acumulacidn
de radjoactividad sobre los canales venosos perifericos. Tiene mayﬁr utili-
dad cuando se realiza en pacientes con alto riesgo de formar trombos. Con -~
una dosis de 100mCu de radioactividad es suficiente para un solo estudio =
que dure de 7 a 10 dias; la captacidn de 1 125 por la gldndula tiroides se
evita por medio de bloqueo tiroideo con yoduro frio antes y después de la -
inyeccidn del radiofarmaco ( 1,3,9,51 ).

Los pacientes que son sometidos a cirgia se les puede administar justo
después de terminada la intervencidn, y a los pacientes con periodos prolon
gados en cama se les puede administrar en lapsos de 7 a 10 dias sin riesgo
de complicaciones.

El recuento de superficie se realizaen regién precordial y en las prin
cipales venas profundas de las piernas con intervalos de 5cm. Los aumentos
mayores del 20% en dos dias sucesivos se considera por lo general indicati-
vo de trombosis venosa g 51 ).

Este método es de gran valor para determinar TVP de extremidades infe-
riores en pacientes de alto riesgo. La medida de radioactividad permite lo-
calizar trombos en pantorrilla y muslos. Es muy sensiblepara localizar TVP
por debajo de la rodilla y menos para trombosis ileofemoral. Sin embargo, -
su uso esta limitado por no disponerse en todos los hospitales, se debe es-~
perarentre 6 y 24hrs para tener resultado definitivo con el consiguiente re
traso en el inicio del tratamiento, y la posibilidad de que cirugias recien
tes de piernas, o procesos inflamatorios, den falsos positivos. No puede -
ser usada en pacientes alergices ( 3,51 ).

Tiene una presicidn aproximada del 857% y tieme la capacidad de detec--

tar trombos en formacidm ( 3 ).
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D].- PLESTLSMOGRAFIA.

Se considera de gran utilidad para el diagndstico de afeccidn venosa de
extremidades inferiores, sobretodo en combinacidn con el Doopler. Existe bue
na correlacidn entre la flebografia y la trombosis venosa localizada en ve—-
nas iliacas y femorales por &ste método, pero es poco seguro para trombosis
por debajo de la rodilla ( 1,3,9,51 ).

Existen dos tipo de plestismogrdfos de uso comlin para medir el flujo --
sanguineo venoso. Con el calibrador de tensién de mercurio y el método de -
impedancia. El primero mide diractamente el cambio de voldmen de la pantorri
lla. el cual se puede expresar en términos de ml/100ml de tejido por minuto.

Con el de impedancia se expresa como un cambio porcentual.

El.- DOOPLER VENOSO.

Este método detecta los cambios de velocidad del flujo sanguineo a tra
ves de las vensas de los miembros inferiores. Es muy Gtil para deteccldn de
incompetencia de vdlvulas venosas profundas. Tien una presicidn diagnésti-
ca del 60% al 90%. La ventaja que ofrece es que es un procedimiento no inva
sivo. Se puede realizar en el siguiente orden: l.- vena femoral comin, 2.-
vena femoral superficial, 3.- vena tibial posterior, 4.— vena poplitea.

La evaluacidn de las tres primeras se realiza con el paclente en decu-
bito supino y la de la vena poplitea en decubito prono y los piles apoyados
en unos cojines. Es muy importante la secuencia con que examinan primero la
derecha y luego la vena homologa porque se puede identificar ligefos can—
bios que son importantes para el diagndstico, con la obstruccidn venosa pro
funda aparecen cambios como la ausencia de sefiales de corriente espontinea

o aumenta audiblemente desde la vena afectada ( 3,9,51,65 ).
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BIOMETRIA HEMATICA

Pocas veces hay leucocitosis con neutrofilia y no sule ser importante.

La VSG habitualmente es normal. Si existe infarto pulmonar la VSG pué-
de aumentar y puede haber leucocitosis mayor a 20,000 X mm3. Los cambios -
encontrados en la biometria hematica son inespecificos ( 1,3,9,24,29,47 ).

La cuenta de plaquetas generalmente es normal.

PRUEBAS DE COAGULACION Y PRODUCTOS DE DEGRADACION DE FIBRINA

La determinacién del tiempo de coagulacidn tanto de la via intrinseca
como extrinseca no son iitiles en el diagndstico de TEP. Igualmente la cuan-
tificacién de fibrindgeno y plasminSgeno brindan poca utilidad diagndstica
( 1,3,26,66 ).

Se ha propuesto que la detecciSn de productos de degradacidn de fibri
nogeno es una nueva técnica diagndstica para embolismo pulmonar ( 64 ).

El Fibrinopéptido A se eleva en la mayor parte de los paclentes con =
tromboflebitis o embolismo pulmonar, sin embargo, se han reportado casos -
de elevacidn en pacientes con celulitis con venografia normal; por lo que
no hay manera de diferenciar una tromboflebitis de un embolismo pulmonar,
por tal motivo no es de ayuda para su diagnfstico ( 64 ).

Recientemente se ha realizado la cuantificacidén de Beta Tromboglobuli
na y se ha demostrado no ser especifica para &sta enfermedad; pero cuan-
do sucocnentracidn es normal se puede afirmar que no se trata de una embo~

lia pulmonar ni de TVP en pacientes sintomaticos ( 64 ).



ENZIMAS

La determinacién de enzimas como DHL, TGO, TGP, y CPK se ha comprobado
actualmente que tienen un minimo significado diagndstico ( 3,66 ).

La elevacion de actividad de DHL en la embolia pulmonar depende sustan
cialmente de incremento en las isoenzimas DHL; o DHLS. La elevacién conjun-
ta de otras enzimas como la ornitintranscarbamoilasa y la alfa hidroxibuti-
rato deshidrogenasa indican que la elevacién serica enzimatica es de origen
extrapulmonar; probablemente hepatico y de eritrocitos. Por otra parte la -
DHL se eleva en otros padecimientos como insuficiencia cardiaca congestiva,
neumonia, derrame pleural ( 67 ).

La triada clidsica de elvacidn de DHL total, bilirrubina indirecta y =~
TGO normal ya esta abandonada hoy en dia como dato de valor diagndstico -

para TEP, ya que son totalmente inespecificas ( 3 ).

GASES ARTERIALES

Es una prieba facilmente disponible, aunque no es especifica ayuda a
corroborar el diagnéstico ( 1,3,9 ).

Existen muchas enfermedades que cursan con P02 baja, por lo que es ne
cesarlo contar con otras pruebas que apoyen el diagndstico. Es relativamen
te raro encontrar una PO2 normal en la presencia de TEP. Seestima que solo
ep 9% cursa con valores notrmales. La determinacidn de PCO2 es menos itil,
aunque la embolia pulmonar generalmente cursa con cilfras menores de lo nor
mal ( 29 ).

Es arriesgado poder excluir la presencia de embolismo pulmonar por te

ner valores normales en la gasometria ( 24 ).
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"GABINETE -

RADIOGRAFIA DE TORAX

Las radiografis de torax son usualmente anormales (72). Yestas alteraciones
son altamente sugestivas de embolia pulmonar (24) dedenden del tamafio y situa -,
cifn de los émbolos, y del estado cardiopulmonar previo., Ademds estas altera -
ciones se pueden encontrar en otras patologilas.

Chang en 1976 relaciond el cuadro clinico con las manifestciones radiolégi—

cas con o sin infarto y las clasificd de la forma siguiente (73)

1 CENTRAL
11 LOBULAR O SEGMENTARIA
III PERIFERICA

1 CENTRAL.~
Se pueden situar uno o vario &mbolos grandes en el trondo de la arteria pul

monar o en sus ramas derecha o izquierda y da como resultado:

A) Zona de Isquemia:

Las zonas afectadas son anormalmente radiotransparentes, con ausencia
de vasos 0 vasos pequefios; en caso de ser una obstruccidn incompleta los cambios

son difusos y moteados,
B) Dilatacién Compensatoria:

En el area que no se encuentra obstruida.

C) ELEVACION DEL DIAFRAGMA:

A consecuencia de la disminucidn del vol{imen pulmonar.

D) HNo hay dilatacidn del tronco de la pulmonar.

F) Cavidades Derecha:



II

G)

A)

B)

C)

D)

E)
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Fxiste una ligera dilatacidn de la aurfcula y del ventriculo derecho.

El infarto se observa pocas veces porque generalmente el paciente llega

~ a morir o por que la terapia precoz es muy efectiva.

EMBOLIA LOBULAR O SEGMENTARIA.-

Los &mbolos de tamafio medio obstruyen las arterias

segmentarias o lobulares que generalmente son miltiples y frecuentemente

en los 18bulos inferiores; dentro de los hallazgos mds comiines se encuen

tran los siguientes:

Moteado:

En la zona de esquemia con vaso ausente o pequefio; Signo de Westermark.
(72,73,74,176)

Arteria Ampulada:

Signo del Nudille (72,73,74,76) donde se aloja el &mbolo inmediatamente

antes de la zona de isquemia.
Dilatacion Compensatoria:

Se presenta en las zonas del pulmdn no afectadas y a vecas se acompafia~

de una sobreperfusidn y edema.

Elevacidn del Diafragma:

Si el &mbolo aloja en un l&bulo inferior.
Dilatacién del tronco de la Pulmonar:

Por hipertensién hemodindmica.
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3)5 Di;ataé?éﬁ éé}Ca&iﬁadéé(?g;ech%é:
‘~7?qgés &éégs éé'présEﬁta.
q)' Infarto:
Especialmente en presencia de uana presiidn venosa pulmonar elevada.

111 EMBOLISMO PERIFERICO

Los Embolos pequefios que obstruyen mds alla de las arterias segmentarias
generalmente no producen isquemia o elevacidn del diafragma; y se cree -

que muchos no dan manifestaciones clinicas ni radiolégicas.
INFARTO PULMONAR, -~

Es una complicacidn de la Embolia Pulmonar que se presenta cuande la porcidn
del pulmbn embolizadao no recibe un aporte adecuado a través de la circulacidn --
bronquial y de las zonas vecinas.

Los signos radioldgicos de un Infarto Pulmonar son los siguientes:

1 SOMBRA DEL INFARTO

A) Se encuentran mis frecuentemente en zonas bajas del pulmén, y una zo-
na radiodensa lo presenta (24)

B) Varian en su tamafio de ser apenas visibles hasta 10 cm.

C) Pueden adaptaxr cualquier forma; casi siempre con contiguidad sobre -
la superficie de la pleura; el infarto en el dngulo costoffenico, el sitio mids -
frecuente provoca engrosamiento de la pleurez y derrame pleural Y estos son con ==

exos hacia el hilio llamade Joroba de Hampton.(74)

D) Puede desarrollarse inmediatamente despu@s del embolismo o con un -

retraso hasta de 5 dias
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E) - Se puéde reconocer hemorrags

F) “Durante la curacisn disminuye el tamafio y se reduce a una cicatriz li-

neal o en forma de banda.
I1 DERRAME PLEURAL.-

A) El derrame pleural se acompafia hasta un 967 de infarto pulmonar de 15-
bulos inferiores., (75,76)

B) La acumulacidn ripida de 1iquido puede evitar el dolor pleuritico, y -

el derrame pede hacerse crdnico y tabicado.

111 ELEVACION DEL DIAFRAGMA.-

* A) Como consecuencia de la disminucibn del voliimen pulmonar.

En pacientes con Arteriografia positiva a embolia pulmonar se puede encon-
trar una placa de torax normal; se estima que el 307 de pacientes con embolismo -

pulmonar tienen placa normal.

Willian y cols. en un egtudio de 327 pacientes con embolismo pulmonar encon

traron los siguientes porcentajes.(l)

1 ELEVACION DEL DIAFRAGMA 40 - 60 %
- I1 DERRAME PLEURAL 30 %
111 INFILTRADO O CONSOLIDACION 40 %
IV ATELECTASIA 20 7
V CAMBIOS EN VASOS PULMONARES 40 7

VI CAMBIOS EN EL TAMANO DEL CORAZON 10 7
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PRUEBAS HEMODINAMICAS

Las pruebas de funcionamiento cardiaco y pulmonar proporcionan una ayudé va-
liosa en el diagndstico de la embolia pulmonar. (1)

Existe una diferencia entre aquellos que poseen una enfermedad cardiopulmonar
previa y los que no la padecsn; la hipertensifn pulmonar es proporcional al tama-
fio de la obstruccidn vista en la arteriograffa de pacientes sin enfermedad pre -
via; y en los que si la tienen se necesita mucho menos ( 25 al 30/Z )y (1),
obstruccidn para que aumente la presidn de la arteria pulmonar y haya alteracion~
es hemodindmicas; por otra parte William y Tobi encontraron que en pacientes por-
tadores de enfermedad cardiopulmonar previa la presidn diastflica final del ven -
triculo derecho fug de 9.6 mm Hg, 30 mmHg de presidn de la arteria pulmonar, la -
P02 fue“de 60.7 y el indice cardiaco de 2.68 L/min/m2 a diferencia de aquellos ==
que no la tienen , los valores fueron 8.5, 24.24.2, 63 y 3.3, respectivamente.

El infarto pulmonar se asocia con un 707 de muerte en los pacientes con en -
fermedad cardiopulmonar previa y con el 807 de todos los casos, debido principal-
mente a la perdida de volumen para el intercambio gaseoso.(1)

La edad de los pacientes influencia mucho en el dafio hemodindmico en aquellos
con mds de 50 afios de edad.

Las pruebas de funcionamiento pulmonar han sido limitadas para efectuar el -
diagndstico de la embolia pulmeonar, en la mitad de los pacientes hay una disminu-
cidn en la capacidad cital, pero no es frecuente encontrar evidencia de enfer -~

medad obstructiva vascular. (1)
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EL GAMAGRAMA PULMONAR

Recientemente el GAMAGRAMA PULMONAR ha sido utilizado con gran éxito con el
diagndstico de embolia pulmonar. (3,9,58,75,78) este procedimiento proporciona un
método simple, seguro, sensible y preciso para definir el estado de flujo sangii-
neo pulmonar; éste es determinado por la imigen en movimiento de particulas ra -
dioactivas con el Tecnecio 99 que tienen un didmetro de 20 a 50 mm. y su paso en-
las asteriolas precapilares y capilares del pulmén, después de ser inyectado en -~
una vena periférica; &ste método no es especifico porque cualgquier patologia que-
altgre el flujo sanguineo pulmonar causa un defecto en la imfgen; existe una lax-
ga lista de patologias que pueden dar defectos de captacidn en la imdgen; se ha -
comparado la sensibilidad diagndstica entre el pamagrama y el arteriograma del -
cudl existe una discrepancia de tan solo 6Z; en cuanto al grado de lesidn en base
a la clasificacién angiogrifica de masiva, submasiva y normal comparada con la =--
cladificacidn gemagrdfica de alta,media y baja probabilidad la correlacidn fué -
inperfecta (77) el diagndstico de embolia pulmonar se excluye cuando en 6 posi -
ciones ( postero-anterior, oblicua derecha, lateral derecha, oblicua izquierda --
lateral izquierda y antero-posterior no existen defectos de perfusidn; como se -
puede observar en el siguiente gamagrama perfusorio realizado con macroagregados-
de albumina marcados con Te 99.

El gamagrama pulmonar perfusorio es un sensible indicador del flujo pulmonar-
y se correlaciona con la arteriografia en la localizacidn y extensién de las le -
siones; aunque no es especifica sobre la etiologia de los defectos en las imdgen-—
es, sirve comoguia en la identificacidn de las lesiones por medio de la arterio -
grafia selectiva y superselectiva; ademis se puede utilizar para observar la re -
solucidn de los defectos de captacidn a través del tiempo,

La combinacidn del gamagrama pulmonar perfusorio y ventilatorio es de gran -
utilidad para efectuar el diagndstico con mayor precisidén (78) esta utilidad es -~
triba en que los defectos de captacidn vistos en el gamagrama perfusorio no se -
encuentran en el ventilatorio; sin embargo, existen enfermedades que peden al -
terar los compartimientos vasculares y la arquitectura ventilatoria como las in -
fecciones, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, neoplasias, atelectasia.

(76)
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En un estudio reciente donde se utilizd la combinacién del gamagrama pulmonar
perfusorio y ventilatorio en la evolucidn de pacientes con sospecha de tener em -
bolia pulmonar se reportd un progreso significative en la presicifn diagndstica.
(78).

Se ha demostrado que el empleo de Cyclotron en el gamagrama ventilatorio es -
superior al empleo del Xenon convensional (79) el estudio reportd una sensibilidad

y una especificidad del 927 en pacientes con embolia pulmonar corroborade con ar-

teriografia.
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ARTERIOGRAFIA PULMONAR

Continfla siendo el método mids preciso para demostrar la presencia de embolia
pulmonar (19); se puede medir las presiones del ventriculo derecho y de la ar -
teria pulmonar. La morbilidad de este procedimiento es menos del 17 y la morta -
lidad es menos de 0.02%Z, (76) se debe poner especial atencidn en evitar la per-
foracidn en pacientes con aneurismas del ventriculo, miocardiopatias y de provo-
car arritmias en pacientes con ventriculos irritables; otro inconveniente es que
se trata de un procedimiento invasivo y requiere qpuipo sofisticado y pocos hos-
pitales cuentan con estos. Aumenta la sensibilidad diagndstica de la arteriogra-
fia, empleando la amplificacidn geom8trica y el uso de téenicas oblicuas; se pue

de, visualizar vasos tan pequefios como 0.5 mm de didmetro.(72,75)

En un paciente que se sospeche de tener embolia pulmonar antes de tomar la de
cisidn de efectuar una arteriografia se deben considerar muy diversos factores -
como efectuar una historia clinica, detectar enfermedades asociadas con la edad,
historia de hdbito tabiquico, historia de ingesta de drogas, hallazgos en las pla
cas de torax, y del gamagrama pulmonar, las consideraclones en el_tratamiento y -
ciertos factores de riesgo.

Esta indicado efectuarla cuando el paciente ha sido sometido con anterioridad
a procedimientos quiridrgicos como interrupcién de la vena cava inferior, colo -
cacidn de la sombrilla de Mobin- Uddin, balon tromboectomia, ligamento de vena
y emboloctomia pulmonar; igualmento se debe realizar el diagndstico en los paci-
entes con historia de alergia a heparina o warfarina y se sospeche la presencia-

de una embolia pulmonar.



TOMOGRAFILA " AXIAL COMPUTARIZADA® (' TAC )

La TAC ha surgido como un nuevo m&todo imagenologico para el diagndsti
co 'y evalaucion de enfermedades cardiovasculares. Con la TAC de barrido cor-
poral [ " CT Body Scanmer " ] y TAC con mayor medio de contraste, la eva--
luacién de aneurismas, disecciones de la aorta, funcionabilidad de bypas co-
ronarios, enfermedades pericardicas y trombos cardiovasculares ha sido posi-
ble. En ocasiones, &stas técnicas proveen informacidn clinica valiosa que no
es posible con otros métodos imagenologicos ( 80 ).

Usualmente los trombos embélicos de la arteria pulmonar se resuelven -~
con el tiempo. Sin embargo, en ocasiones permanece como una obstruccifn cré-
nica del flujo sanguineo pulmonar, causando hipertensién pulmonar severa. En
afios recientes se ha propuesto la trombectomia para reducir la hipertensidn
pulmonar en paciontes con embolismo pulmonar crénico. Pero debido a que é&s-—-
tos pacientes estdn gravemente enfermos y con hipertensidn pulmonar severa,
la angiografia pulmonar es peligrosa ( 80 ).

La TAC con mayor medio de contraste es un buen método altermativo para
hacer el diagndstico de embolismo pulmonar cronico. Delimita la extemsidn =~
proximal del trombo con mayor definicidn que la angi&grafia pulmonar, ofre--

ciendo de &sta manera un mejor acceso quirurgico ( 80, 82 ).

ANGIOSCOPIA FIBEROPTICA

Shure et al realizaron angioscopias fibroscdpicas en 8 paclentes con -~
sospecha de obstruccidn embdlica crénica de las arterias pulmonares, pre—--
vios estudios de Gamagrafia Ventilatorlia - Perfusorla, Catetrizacidn cardia-
ca derecha y anglografia pulmonar. Obteniendo como resultado cambios de diag
nostico en 4 de sus 8 pacientes: l.- De agenesia de arteria pulmonar a embo-
lismo pulmonar crénico, 2.~ De embolismo crdnico a hipertensidn pulmonar pri
maria, 3.- De embolismo crénico a compresifn extrinseca de arteria pulmonar’
( mediastinitis fibrosante ) y 4.~ De sospecha de embolismo cronico a fibro-

sarcoma de arteria pulmonar ( 81 ).
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Determinaron que el estudio fibroangioscopico es mis efectivo en deter
minar la extensifn y accesibilidad quirurgica de obstruccidn emb@lica croni
ca en cinco de sus pacientes.

No tuvieron complicaciones significativas y concluyeron que la visuali
zacifn directa contribuye importantemente en la evaluacidn diagndstica de -

obstruccidn cronica de las arteria pulmonares ( 8l ).



ELECTROCARDIOGRAMA

Mc Ginn y White en 1935 (13). Observaron anomalias electrocardiogridficas que
interpretaron como propias del proceso; en su poblacidn 5 de 7 pacientes con Cor-
pulmonale agudoc, a los que les fué tomado electrocardiograma precozmente encon -
traron los siguientes cambios:

I) S~I Profunda

II) Q-3 Prominente e inversidén de T-3
IIT) ST Deprimido en D III, y a veces en D I en ascencién en escalera de ST-2
IV) T-2 Difdsica e invertida

V) Desviacién del eje eldctrico a la derecha.

Posteriormente Murnaghan 1943 (14), Phillips 1950 y Cuthforth en 1957, confir-
maron’ éstos datos, con ciertas variaciones y amplificaciones; estos camblos estdn-
en relacidn con la rotacién del corazdén a la derecha, eje eléctrico vertical y a =
veces con ¢crecimiento del ventriculo derecho y, en el caso de embolia masiva con-
sobrecarga sistflica del ventriculo derecho.

Sokolow (36). Observo anomalias sdlo en un 10-20 de los casos, &sto puede ser
debido a que el electrocardioframa no fu@ tomado precozmente (dentro de las pri -
meras 24 hrs) o que el tamafio de los &mbolos eran tan pequeiios que no suscitan -
cambios hemodindmicos importantes. Israel y Goldstein (12). En 1957 publicaron -
una serie de 90 pacientes con tromboembolia pulmonar donde observaron cambios en-
un 707 ; y en 947 pacientes estudiados por otros autores. Tales anormalidades se
observaron en un 81%Z; Este alto porcentaje es debido a que se tomd el electrocar-
diograma dentro de las primeras 24 hrs. que siguen a la embolia pulmonar; Durant
y cols (32). En 1939 observaron bloquéo de rama derecha con S ~I y §= 2 ==
anchas y cbncavas dentro del mismo lapros de tiempo; Wood en ocaciones observd -

P - 2 alta y aguda.

Se debe considerar que un gran porcentaje de cardiopatas sufren tromboembolia

pulmonar por lo que frecuentemente el electrocardiograma se encuentra alterado y

puede encubrir los datos de sobrecarga sistdlica de ventriculo derecho (12, 30)



En las derivaciones precordiélesHfrecuentéméﬂﬁe‘EXisﬁén daros mds persistentes -
que pueden desaparecer o no en tres o seis semanas (31). Wood en 1958 describe in
versidn de la onda T en precordiales derechas; asi cémo la zona de transcisién --
Esta desplazada hacia la izquierda, es decir en V4 y V5; a consecuencia del esta-
do de choque (hipotensidn) e hipdxia del miocardio, puede presentarse infrades --
nivel del segmento ST o inversidn de la onda T en precordiales izquierdas.

El electrocardiograma es usualmente anormal en casos de TEP en pacientes sin -
enfermedad cardiaca o pulmonar previa, los cambios encontrades son de gran apoyo -
al diagndstico. (9,24)

En algunos pacientes los cambio electrocardiogridficos pueden ser el primer sig
no que sugiere que el paciente estd experimentando un embolismo pulmonar. (1,39)

Afin los cambios minimos en el segmento RST o en la onda T son de apoyo diag—
ndstico cuando estos son nuevos hallazgos. (30)

Se dice que su mayor valor diagndstico es en embolismo masivo y submasivo.
(29,30)

Los cambios electrocardiopgridficos que se pueden encontrar en una embolia pul ~

monar son los siguientes:

1 BIPERTROFIA DEL VENTRICULO DERECHO
A) R elevada en AVR y V1
B) onda T invertida o difdsica en V1 a V3
11 SOBRECARGA SISTOLICA DEL VENTRICULO DERECHO
A) onda T invertida en V1 seguidas hasta V5 o V6

111 PATRON DE MC Y WHITE
A} S-1 profunda
B) Q-3

- C) T-3 negativa o isoeléctrica
D) S-1 Q-3 T-3 asociado a Qr o Qr en AVR
v BLOQUEO DE RAMA DERECHA INCOMPLETO O AVANZADO
A) incompleto (QRS dura 0.09 a 0.14 seg.)
morfologia: ¢Sr en V1
rS o rSr en V6
B) completo ( QRS dura 0.12 seg. & mis)
morfologia: rsR en V1 y V2
qRaen V5 y V6



v EJE ELECTRICO A LA DERECHA
A} S-1 profunda, R elevada en AVF
v TAQUICARDIA SINUSAL

A) frecuencia de 90 a 100 por minuto
VIiI ALTERACIONES DEL RITMO
A) Fibrilacifn auricular paroxistica
B) Taquicardia supraventricular
C) Aleteo auricular
D) Contraccidn ventricular prematura
VIII DILATACION AGUDA DEL VENTRLCULO DERECHO ROTACION ANATOMICA
DEL CORAZON A LA DERECHA o
A) Zomna de transicidn a la izquierda en V4 o V5 con rS o patrSn
RS en V1 seguida hasta V5 - V6 o
IX ONDA P ALTAS Y AGUDAS (PULMONARES)

. A) en las derivaciones D2 D3 y AVF
X CAMBIOS DE ISQUEMIA SUBENDOCARDICA

A) Depresidn del segmento ST
XI PUNTA DEL CORAZON HACIA ATRAS
A) Patrdén S1 82 83



© TRATAMIENTO
PREVENCION. -

La importancia de la prevencién de la embolia pulmonar estriba en la alta in
cidencia con que se presenta esta enfermedad; en numerosas ocasiones es hallazgo -
de autopsia, porl a no sospecha clinica, los métodos recomendados para disminuir -
la éstasis venosa de miembros inferiores son el uso de medias eldsticas, la deam -
bulacidn precoz y ejercicios pasivos de piernas en pacientes postoperados que pa -
san periodos prolongados en cama. '

Recientemente se ha centrado la atencién en la compresién neumdtica y en el es
timulador eléctrico de miembros inferiores; utilizando la escintigrafia con fibri-
nbgeno marcado con 1125 ge verifics ima reduccidn de un 75 a 95% de trombosis de -
venas'profundas en pacientes postoperados, con el uso del estimulador de flujo ve-
moso, (83) igualmente se verificd la utilidad con el empleo de compresidn neumd -~
tica, externa. (84)

*E1 uso selectivo de anticoagulantes en forma profildctica ha sido ampliamente
discutido en pacientes con alto factor de riesgo como obesidad, edema de miembros
inferiores, de historia de trimbosis venosa profunda y venas varicosas. Han sido-
recomendadas las minidosis de anticoagulantes, esto estd basado en un estudio en-
el cuil se efectud doble reemplazo de cadera (85) con pacientes que tenian alto -
rlesgo de complicarse con embolismo pulmonar. Las medidas mecdnicas para la pre -
vencidn de la embolia pulmonar son mis recomendadas en los pacientes que no pre -
sentan factores presidponentes de formacidn de trombos. Los pacientes con riesgo-
mayor estd indicado usar mini dosis de heparina (86) como por ejemplo en el in ==
farto agudo del miocardio ha tenido resultados satisfactorios; se han realizado -
estudios doble ciego (87,88,89) que apoyan el beneficio en la prevencién de la -
formacidn de trombos y la disminucidn en la complicacidn de hemorragias durante =

-su administracidn; ademis de no tener que usar pruebas de laboratorio para eva -
luar su efecto antitrobdtico. En 1980 Pitt y cols. realizaron un estudio adminis-
trando a un grupo 500U de heparina por infusifn intravenosa cada 12 hrs. por 48 -
hrs, compardndolo con otro grupo que recibid anticoagulacidn completa obteniendo-

como resultado la misma incidencia de trimboembolias en ambos grupos.
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En la cirugia ortopédiéé‘la warfariné:o él,dextran pueden ser utilizados en la
prevencidn con la posibilidaﬂ de usar un-antiagregante plaquetario como la aspi ~
rina. (90)

TRATAMLENTO .~

La base del tratamiento de la embolia pulmonar estd encaminado en mantener la-
funcifn corporal como la administracidn de 02 para combatir la hipoxemia, flufdos-
intravenosos para mantener el rendimiento del ventriculo derecho y en ciertos pa -
cientes el uso de vasopresores, agentes inotrdpicos, drogas antiarrIitmicas, diuré-
ticos.

El anticoagulante inicial de eleccidn en md3s del B0% de los casos es la hepa-
rina; excepto en pacientes con 'embolia masiva y compromiso hemodindmico cardio -~
pulmonar, donde la terapia trombolitica puede ser el tratamiento de eleccian.

La heparina es un mucopolisacidrido que comercialmente se obtiene de mastocitos
de higado y rifion, y cuyas acciones fundamentales son inhibir la conversacidn de =
fibrindgeno en fibrina a través del factor IX, asi como de la inhibicidn de la con
versacién de protrombina a trombina por medioc del factor X activado; ademds inhibe
la adhesidn y agregacidn plaqueteria, asi acomo la formacidn de trombos inducidos-
por plaquetas e impide su denagrulacidn y liberacidn de adenosin difesato para e -
vitar la atraccién de mds plaquetas y la formacidn de un trombo. También disminuye
la disponibilidad del factor 3 plaquetario, liproproteina de superficie que al li-
brarse de las plaquetas en gran cantidad activa los factores de coagulacién.

La administracidn de heparina para etabilizar el tromboembolismo debe ser por
via intravenosa por un lapso minimo de 7 a 10 dias seguidos por warfarina para re-
ducir la actividad de protrombina; la heparina se puede administrar por infusién -
continua o en forma intermitente, en el caso que sea por infusidn continua debe -~
ser diluida en 500 o 1000 cc. de solucidn glucosa al 5% o de solucidn salina; pri-
mero se administra un bolo de heparina de 70U/kg de peso en caso de er una embolia
sumasiva; 10 000 unidades en caso de ser masiva, seguida por la infusifn continua
la cin8tica de la heparina desaparece rdpidamente después de us entrada a circula-

cidn , esto hable a favor de la infusidn continua.
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Ademds este método reduce la complicacidn de hemorragius en pacientes de alto
riesgo opuesta a la inyeccidn intermitente, esto ha sido apoyade en estudios con
trolados perc otros autores reportan lo contrario.

Para la terapia intermitente se recomienda en paciente con embolismo submasivo
5000 U 1V cada 4 hrs, y con tinuar de 48 hrs. con anticoagulantes orales cada -
5 hrs., y con embolismo masivo dosis de 10 000 U IV cada 4 hrs.

El tiempo de Protombina ha sido usado satisfactoriamente para el control de-
laterapla, otra prueba, el Tiempo Parcial de Tromboplastina actualmente, la mids ~
usada para el control del tratamiento con resultados mds satisfactorios.

En el embarazo hay una especial consideracidn sobre el danio y el sangrado du-
rante el parto; la heparina no cruza la barrera placentaria y su efecto es rdpida
mente reversible, por lo tanto se puede administrar durante el embarazo, y sus -
penderse suficientemente antes del parto, y volverse a administrar desples que -~
haya pasado la hemorrdgia propia del parto; en el caso de los cumarinlcos cruzan-

la barrera placentaria y pueden causar dafio al producto

WARFARINA, ~

La warfarina es un derivado del &cido cumarinico, que inhibe la accidn de la-
vitamina K, las vitaminas liposolubles cn la cual altera la sintesis de procoa -
gulantes, primarios, factor 1II,VII,IX y X; tanto la warfarina como la heparina =~
preveen la formacidn y extensidn de trombos por &stasis en el sistema venoso, la-
dosis recomendada es de 10 a 15 mg diariamente en el adulto, por un tiempo minimo
de 12 semans, verificando su accidn por medio del tiempo de protrombina (15 a 257
de actividad).

La terapis con warfina es complicada por la larga lista de medicamentos que -

incrementan o disminuyen su accidn



REGIMENES TERAPEUTICOS EN LA EMBOLIA PULMONAR

1 Embolia Pulmonar Submasiva

A

B)

Heparina 70il/kg simultdneamente con infusidn continua de 20 a 25 M/kg /hr
por via intravenosa, manteniendo una regulacion de Tiempo Parcial de Trom
boplastina entre 60-80 seg., o entre 20 a 40 min. del tiempo de coagula -~

cidn por 7 a 10 dias.

Heparina por via intravenosa 55 a 70M/kg cada 4 hrs. por 7 a 10 dias.

I1 Embolia Pulmonar Masiva

A)

B)

)]

Heparina 10 000 unidades por via intravenosa junto con infusidn continua-

de 25M/kg/hr. durante 7 dias, regulada por examenes de laboratorio.

Heparina 7 000 a 10 000 unidades IV cada 4hrs. por 24 hrs. seguidas de 55
a 75 M/kg/hr cada 4 hrs. por 7 a 9 dias.

Estreptoquinasa 250 000 unidades intravenosa por 30 min. seguidas por -
10 000 M/hr por 24 hrs; o Uroquinasa & 400 CTA M/kg por 10 min. sesguida-~
por 4 400 CTA-M/kg/hr. por 12 a 24 hrs. Durante la terapia tromb&lica, -

el tiempo de trombina debe ser de 2-7 (por vaselina). Al completar la infusidn =

trombélitica cuando el tiempo de trombina es menos que { 2 ), 3 ¢ 4 hrs, mas -~

tarde se debc iniciar cerapia con heparina como en I1 ( A ) o ( B ).

IiI

TERAFIA ANTICOAGULANTE A LARGO PLAZO

Tanto en el caso de embolia Pulmonar Submasiva y masiva se recomienda el si-

gulente régimen;

A) Warfarina vigilando la actividad de la protombina ( 8 - 25 % ), sobre -

poniendo 3 a 5 dias heparina y continuado como minimo por 12 semanas:



B) Heparina 5 000 unidades cada 8 a 12 hrs,. por via'sub;ﬁténes minimo. por

12 semanas.

IV CONTRALNDICACIONES:

A) Ligacidn parcial de vena
B) Introduccidn de sombrilla o balén

C) Plicacidn por causas diversa.
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__TERAPIA. TROMBOLITICA

El tratamiento con hepérina'vaarfin olamentg_previene?la“fprmaciGn'de trom-

bos y su embolizacién;.actualmentéfdég‘fﬁfméeés;*1abﬁﬁtré§toquinasé y la Uroﬁuina-
sa que aceleran la fibrinolisis end5gen5 disolviendo los trimbos ademds aceleran -
la resolucidn angiogrdfica, mejoran la perfusidn vista por medio de el gamagrama -
perfucorio, disminuyen la presidén de laarteria pulmonar y mejoram los pardmetros -
hemodindmicos del corazdn derecho e izquierdo. En muchos reportes se ha documenta-

do ser el mds destacado avance en la terapia de la embolia pulmonar en los {iltimos
afios .

Se han efectuado estudios comparativos con el tratamiento de heparina y estos-
no demostraron beneficio en la incidencia de mortalidad.

La Uroquinasa se puede administrar por 12 a 24 hrs, a una dosis de 4 400 CTA/
kg/hr y la Estreptoquinasa a razom de 250 000 UNidades IV por 30 min seguidas -~
por 100 000 U por hora/24 hrs. posteriormente seguido con el tratamiento conven -
cional de heparina y warfarinz para prevenir la retrombosis y su embolizacidn.

El régiman standard de dosificacifn se monitoriza por medio del Tiempo de -
Protrombina, para asegurar los niveles adecuados durante la terapia.

Existe un mayor riesgo de sangrado con este tratamiento que con el uso de —
anticoaguiantes, sin embargo pucde ser reversible el estado trombolitico con la-
administracidn de #dcido epsilon aminocaproico. Existen indicaciones precisas =—

para el empleo de la terapia txowmbolitica como:
T Pacientes con Embolismo Masivo con o sin choque

11 Pacientes con Cardiopatiz previa; que es necesario revertir lo antes -

posible el safio hemodinimice causado por la embolia.

IiI Pacientes en quienes el tratamiento anticoagulante convencional mo ha -

dado resultados satisfactorios.



NS L NS,

LA INTERRUPCION VENOSA

Anteriormente se efectuaban co relativa frecuencia los procedimientos quiriir-
gicos, pero actualmente ha disminuido la necesidad de emplearlos, debido al per -
feccionamiento del uso de drogas anticuagulante y tromboliticas, la interrupcidn-
venosa interfiere en la propagacidn de los Embolos que se dirigen hacia el pul -

mén y se recomienda efectuarla en las siguientes condiciones:

1 Feila de la Terapia anticoagulante y trombolitica

11 Contraindicacidn de Terapia Anticoagulante

111 Embolizacidn crénica

v Embolectomia Pulmonar Previa

Rara vez se justifica el procedimiento, existe una mayor morbimostalidad con-
el procedimiento de ligacidn, que con la Plicacifn; por eso estos procedimientos-
deben ser reservados para los casos donde los émbolos amenzan la vida de los pa-
cientes. Las técnicas para llevar a cabo la interrupcidn venosa incluyen el uso -
de Clips , Sombrilla de Mobin- Uddin, y el baldn transvenoso de Hunter, Filtro de

Kim - Ray - Genfield.
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EMBOLECTOMIA PULMONAR

En el caso de embolia que pone en peligro la vida, se puede emplear la embo-
lectomfa pulmonar, removiendo directamente el &mbolo potencialmente fatal, ha -
sido usado con derivacifn cardiopulmonar; este procedimiento tiene una incidencia
de mortalidad de mas del 507; actualmente con el desarrolle de la terapia anti -
coagulante y sobre todo con la trombolitica este procedimiento solo se emplea -

cuando se presenta paro cardiorespiratorio.

RESOLUCION

Eéta resolucidn ocurre predominatemente a través de la fibrinolisis progresiva.
Los mecanismos tromboliticos pueden resultar en un tiempo tan corto 30 hrs,
en general la resolucién depende de la severidad de la embolia, factores patold -
gicos coexistentes y la administracién del tratamiento precozmente , en promedio -

la resolucidn ocurre dentro de los primero 7 a 19 dias.

PRONOSTLCO

Con el aprovechamiento de las nuevas técnicas diagndsticas se ha podido -~
instituir el tratamiento adecuado mds precozmente; pero aln se tiene el problema
de la presentacidn tan inespecifica de esta enfermedad, adn asi el prondstico ha

disminuido considerablemente.



MATERIAL Y ' METODOS

Se realizd el estudio en forma retrospectiva en el Hospital General De
México $.5.A. en dos etapas. En la primera se revisé el catalogo de la Uni-
da de Patologia en biisqueda de casos confirmados de Tromboembolia Pulmonar,
encontrando 870 casos de 1980 a Octubre de 1986. Unicamente se investigd el
( los ) diagndstico ( s ) clinico antes de la muerte.

La segunda fase consistid en revisar el archivo de la Unidad de Medici
na Nuclear en blisqueda de Gamagrafias Pulmonare - Perfusorias ( que son las
que se realizan en nuestro Hospital ) positivas o compatibles de pacientes
en quienes se habia sospechado TEP, en el periodo comprendido de 1983 a Oc-
tubre de 1986.

Se incluyeron 95 pacientes de ambos sexos en edades comprendidas entrxe
los 19 y 87 afios con defectos de captacldn segmentaria en la Gamagrafia Pul
monar Perfusoria compatible con TEP, y se analizaron sus expedientes clini-~
con en relacidén a: Diagnésticos ( ademds de los de TEP ); Cuadro Clinico; =~
Cuantificacidn de DHL; Gasometria Arterial; Radiografias de Torax y Electro
cardiograma tomado dentro de las primeras 24hrs. que siguen al evento embd-

lico, a las 48 hrs y una semana después,



.. RESULTADOS * -

Se Incluyeron en el estudio ( segunda etapa ) a 95 pacientes que te-~
nian defectos de captacidn segmentaria y subsegmentaria en la Gamagrafia
Pulmonar Perfusofia compatibles con el diagnéstico de TEP, de los cuales
se excluyeron 10 pacientes por no satisfacer los criterios clinicos, radig
graficos, electrocardiograficos ni evolutivos para sustentar el diagndsti-
co de TEP.

Del grupo de B5 pacientes restantes, se observdé una mayor frecuencia
entre la cuarta y sexta decada de la vida, asi como una mayor incidencia -
en el sexo femenino [ Tabla No. 4 ).

Los antecedentes previos a la TEP fueron diversos, teniendo mayor fre
“cuencia las cardiopatias en un 55%; encabezando la causa de éstas la Insu-
ficiencia Cardiaca Congestiva, Cardiopatia reumftica inactiva con doble le
si6n mitral, otras valvulopatias reumaticas y no reumaticas, cardiopatia =
reumatica activa, miocardiopatias, hipertensifn arterial sistemica e infar
to del miocardio ( reclente y antiguo ). Las angiopatias con un 307 como ~
la insuficiencia venosa de miembros inferiores y la tromboflebitis. En ter
cer lugar las neumopatias con un 25%, comec la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica, neumonias, neumonitis intersticial y TEP de repeticidn [ Ta-
bla No. 5 ]J.

Dentro del cuadro clinico se encontrd que en un 55% presentd sintoma-
tologia tipica de TEP y en el 45% restante fue atipica.

Los hallazgos radiograficos fueron en orden de frecuencia: cardiomega
lia, elevacibn del diafragma, consolidacidn o infiltrado, derrame pleural,
oligohemia, crecimiento de ventriculo derecho... [ Tabla No. 6 ].

En todos los pacientes que contaban con Gasometria Arterial se encon-
trd hipoxemia de grados variables teniendo una P02 promedio de 60mmHg, y -
con PCO2 promedio de 21-23 mmHg.

La cuantificacidén de DHL fue menor de 500 U en el 83% de los casos y

mayor en sdlamnte 7%.



El electrocardiograma tomado en las primeras 24 horas del evento
mostrd ser normal en el 14% y anormal en el el 867%. Dentro de leos hallaz-
gos propios de la tromboembolia pulmonar los mds frecuentes fueron la Ta-
quicardia con un 88%, el 60% con patron de McGinn y White, el 64% con des
viacidn del eje electrico a la derecha. bloque de rama derecha en el 48%,
infra y supradesnivel de segmento ST en el 26% y 24% respectivamente; hi
pertrofia ventricular derecha en el 40%, asi como alteraciones electrocar
diogrdficas de Cardiopatia preexistente [ Tabala No. 7 J.

Los cambios electrocardiograficos presnetes encontrados a las 48- 72
hrs y a los 8 - 10 dias del proceso reveld: Tabla No. 8.

Del total de 85 pacientes estudiados fallecieron 20 ( 24% ). tn 8 =~
_( 9% ) pacientes la causa de muerte se atribuyd al proceso tromboembolico
y en los 12 ( 14% ) restantes fue como diagndstico agregado a la patolo--
gia de fondo.

De la Primera Etapa de investigacion el dato m3s relevante fue la ~
ausencia de sospecha clinica de tromboembolia pulmonar en el 68% de los

casos.,



FRECUENCIA POR EDAD Y SEXO

SEXO

EDAD . .o yMase FEM %

0 -9 Co 1

o 30 -39 . . S 7 o 8 : ,;',:n;1$ ;i,}u“‘.

40 < 49 S T VL T

50..- 59 e

60 - 69 e e

o
g
[T
©w
[\
~

80

]

Total 36 + 49 85 100%

Tabla No. 4



ANTECEDENTES PREVIOS A TROMBOEMBOLIA PULMONAR EN 83
P PACIENTES. *

I CARDIOPATIAS , o ssg

II . ANGIOPATIAS o g
III ENFERMEDADES ~PULMONARES ! 253 :
v POST - OPERADOS - 127
v ENFERMEDADES AUTOINMUNES 107
VI TRAUMATL SMOS RS
VII ANTECEDENTES GINECOLOGICOS ¥4
VIII  NEOPLASIAS | 47
X ENFERMEDADES METABOLICAS : | 5%
X ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS 7 E 7 | 1%
I VARIOS B 17
Tabla No. 5

%  Pueden coexistir dos o mis entidades.



HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN 83 PACIENTES
CON TROMBOEMBOLIA PULMONAR

ST

I

v

Vi
VII
VIII

IX

XI
XI1

XIIL

CARDIOMEGALIA

ELEVACION DEL DIAFRAGMA
CONSOLIDACION O INFILTRADO
DERRAME PLEURAL

ARTERTA MULMONAR DILATADA Y AMPUTADA

OLIGOHEMIA
CRECIMIENTO DE VENTRICULO DERECHO
INFARTO

CISURITIS

NORMAL
TROMBOSIS IN SITU DE ARTERIA PULMONAR

ATELECTASIA

HIPERTENSION VENO CAPILAR PULMONAR

27%

31%

15%

Tabla No.

6



HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFLCOS EN 85 PACLENTES CON

TROMBOEMBOLIA PULMONAR, TOMADO DENTRO DE LAS PRIMERAS 24 HRS.

1 TAQUICARDIA N1 4
11 PATRON SI Q3 T3 60%
111 DESVIACTON DEL EJE A LA DERECHA 64%
Nyl BLOQUEC DE RAMA DERECHA 8%
v ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL 14%
VI HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA #0%
VIII SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST 26%
L IX PATRON 5L S2 83 222
X St Q3 "o" s1 T3 v}
X1 INVERSION DE T 28%

Tabla No, 7



HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN 85 PACIENTES

CON TROMBOEMBOLIA PULMONAR TOMADO A LAS 48 HRS DEL PROCESO.

1 TAQUICARDIA 781
Ii DESVIACION DEL EJE ELECTRICO

A) A LA IZQUIERDA 19%

B) A LA DERECHA 51%
111 BLOQUEO DE RAMA

A) DERECHA 38%

B) IZQUIERDA 11%
v PATRON S1 52 §S3 16%
v DESNIVEL DEL SEGMENTO ST

A) SUPRADESNIVEL ~7 18%

B) INFRADESNIVEL 28%
VI SOBRECARGA SISTOLICA DEL VENT. DERECHO 19%
VIl si Q3 "o" si T3 19%
VILI CRECIMIENTO DE CAVIDADES

A) CRECIMIENTO DE VENTRICULO DERECHO 27%

B) CRECIMIENTO DE VENTRICULO 12Q. 5%

C) CRECIMIENTO DE AURICULA DER. 18%

D) CRECIMIENTO DE AURICULA 1ZQ. 197

Tabla No. 8



HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN 85 PACTENTES

CON TROMBOEMBOLIA PULMONAR TOMADO A LAS 48 HRS DEL PROCESO.

iX ALTERACIONES DEL RLTMO
A) EXTRASISTOLES VENTRICULARES V . 18%
B) TFIBRILACION AURICULAR ) 11Z
X ONDA T NEGATIVA . 482%
X1 NECROSIS YA
XI1 NORMAL ‘15%

Tabla No. 8



DISCUSION

Con el presente trabajo se comprobd que la trembomebolia pulmonar
es un hallazgo frecuente de autopsi en el Hospital General De México -
S.5.A., y que el diagndstico y su sospecha clinica no se realiza en e-
levado porcentaje. .

Se pudo comprobar que la sintomatologia tipica de la TEP no es -
frecuente, ya que el 55Z de nuestros cases presentS sintomatologia ti-
plca consistente en Dolor Pleural, Disnea, Tos y Taquicardia; y el 45%
con cuadro atipico. Comparado con Fulkerson ( 9 ) que reporta la dis--
nea en un 84%, Dolor Pleuritico en 74%, Aprehensién en 59%, Tos en 53%
y Hemoptisis en 30%; y la asosiacién de Disnea, Hemoptisis y Dolor -—-
Pleuritico solamente se reporta en un 22% de 215 pacientes ( Stein ) =~
con embolia pulmonar aguda sin antecedentes de enfermedad Cardiaca o =~
Pulmonar previa. Por lo que a pesar de que actualmentc con los métodos
sofisticados de diagnéstico con que se cuentan, es relativamente facil
comprobar la existencia de TEP. Sin embargo, afin sigue siendo un verda
dero problema la sospecha clinica.

El antecedente mis frecuentemente encontrado fue la Cardicpatia -
con un 55% comparado con la que reporta Coon como uno de los mayores -
factores de riego de sufrir tromboembolia pulmonar; asi como las angio
patias con un 30% como la Insuficiencia Venosa de miembros inferiores
y la tromboflebitis comparadas con Couch que reporta que el 90% de los
trombos provienen de las venas de miembros inferiores.

lLa Gasometria Arterial reportd la PO2 menor del 69 mmHg en el 73%
comparado con Kaffer y Bell que reportan que es raro encontrar valores
mayores de 80 mmHg en pacientes con tromboembolia pulmonar.

Igualmente se pudo comrobar que existe hipocapnia en los pacien--
tes con embolismo pulmonar, ya que en nuestra muestra el 727 ( no gra-
ficado ) tuvo valores por debajo de 28 mmMg, comparado con lo que re--
porta Williams que aunque existe hipoxemia en la embolia pulmonar, u--

sualmente estd acompafiada de disminucidn de PCO2.
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La cuantificacidn de deshidrogenasa lactica reportd que el 53% del
fotal de"ia nuéscra, tuvoTvalores normales , esto confirma lo que mencio
na Liht que el 507 de los pacientes presentan valores normales de &sta -
enzima.

Por otra parte se pudo comprobar que la placa de torax es altamente
sugestiva de Embolia Pulmonar. Se presnetaron anormalidades en un 86% de
los casos comparado con lo que menciona Kelly, que el 90Z tienen anorma-
lidades en la placa de torax como consolidacién, atelectasia, derrame -
pleural y elevacidn del diaframga, v Kerr en el 100Z de los casos estu-—
diados retruspectivamente con signo de Wesstermark positivo.

En el 907 del total de las Gamagrafias Pulmonares Perfusorias reali-
zadas fue positiva para TEP en Este estudio.

Cuando se usa el Gamagrama Pulmonar Perfusorio sélo, es decir, sin
complementarlo con Gamagrama Ventilatorio es muy sensible, pero inespeci
fico por los falsos positivos que puede dar con otros padecimientos pul-
monares ( infiltrados diversos, tumores, EPOC )}, Sin embargé, cuando es
normal la posibilidad de tromboembolia pulmonar pricticamente se elimina.

Los cambios electrocardiogrificos propios de la tromboembolia pul-
monar son constantes y de valiosa ayuda diagndstica; mis alin cuando se -
toma dentro de las primeras hrs. que siguen al evento.

Nuestra muestra fue de 95 pacientes, de los cuales se excluyeron 10
por las razones expuestas anteriormente. EL B67 mostrd cambios electro--
cardiograficos siendo los mids comines la taquicardia. EL patron de McGinn
y White, la desviacion del eje a la derecha y el bloqueo de rama derecha
entre otros. Estos datos fueron comparados con las estadisticas de Stein
que revelan que el 94% de los pacientes con embolismo masivo presentan =
cambios electrocradiograficos asi como el 777 de los pacientes con embo-
lismo submasivo. Sin embargo, es importante hacer notar que en nuestra -
poblacién, la myoria ( 557 ) son portadores de Cardiopatia previa, y un
porcentaje importante ( 257 ) con neumopatia preexistente, lo que en re-
petidas. ocasiones puede enmascarar los datos propios de la tromboembolia
pulmonar.

Por ésta razom no fue posible calificar el valor prondstico que pu-
diese desempefiar el electrocardiograma en la tromboembolia pulmonar, a--
dem&s que con los recursos clinicos y paraclinicos con los que contamos

no es posible asegurar la severidad ( masivo, submasivo ) del evento.



CONLUSIONES

Este trabajo se realizd enm el Hospital General De México S.S.A.

en 85 pacientes con diagndstico de treomboembolia pulmoanr documenta-—
da con Gamagraffa Pulmonar Perfusoria, con la finalidad de demostrar
la utilidad del Electrocardiograma en el diagndstico de tromboembolia
pulmonar y tratar de establecer un valor pronbstico a los cambios e~=
lectrocardiograficos encontrados. Asimismo se revisaron las manifesta
ciones y situaciones cilinicas subyacentes.
Con los resultados obtenidos se concluye:

1.~ Lla Tromboembolia Pulmonar es un padecimiento frecuente cuyas
manifestaciones clinicas son inespecificas, pero que sin embargo, si
.los Signos y Sintomas se presentan en conjuntc hacen pensar en el -—-
diagndstico.

2.- Se requiere un alto Indice de sospecha para su diagndstico.

3.~ Llas causas subyacentes mas frecuentes son Cardiopatias, -
Anglopatias y Neumopatias.

4.- Es un padecimiento que no se diagnostica y es hallazgo de au-
topsia en un porcentaje importante de poblacidon hospitalizada del Hos
pital General De Mé&xico $5.S.A.

5.- El electrocardiograma es un método diagnGstico de gran sensi
bilidad, que proporciona una valiosa ayuda para el diagndstico, pero
con poca especificidad.

5.~ Los cambios electrocardiogrificos encontrados, a pesar de -
que pueden ser constantes no proporcionan ayuda, ni tienen valor para

egstablecer un Prondstico.
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