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RESUMEN

T.E.P. es el cuadro anatomo-patoldgico y
clinico resultante de la obstruccién de una parte
de la circulacién funcional del pulmén por un
material embolizado en el torrente venoso: el
mas frecuente, un coagulo sanguineo, al cual
puede agregarse una trombosis local. Es de alta
frecuencia en hospitales generales y de
ancianos.

En la etiopatogenia interviene el tripode:
éstasis venosa, hipertrombicidad y alteracién
de la pared venosa. Puede ocurrir en forma
circunstancial -8%- o permanente 92% consti-
tuyendo la Enfermedad tromboembdlica. El foco
de origen esta en venas alteradas. El émbolo
crudérico puede fragmentarse al pasar por el
corazén. A nivel pulmonar puede embolizarse
en arterias pulmonares (T.E.P. masivo), en
arterias lobulares (submasivo con infarto) y en
arteriolas (micro T.E.P. sin infarto). Estos episo-
dios pueden ser a su vez, Unicos o recurrentes.

Sintomatologia. Debemos ordenarla asi:
10. A nivel del trombo vascular pulmonar:
sindrome pleuro-pulmonar de grado variable.
20. Por detras del obstaculo: hipertensién
pulmonar, hipertensién del ventriculo derecho y
de todo el sistema venoso. 3o. Por delante del
obstaculo: hipotensidon arterial en aorta y déficit
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de todos los parénquimas. 40. Sintomas gene-
rales: fiebre, chuchos, sudoracién, ansiedad,
etc.

Formas de presentacién. a) Asintomatica y
b) Sintomatologia inespecifica. Ambas pueden
pasar sin diagnéstico. En cambio c) el Infarto de
pulmén y d) Cor pulmonale agudo son de diag-
néstico obligatorio.

Diagnéstico clinico. Exige: 10. la presencia
de factores de riesgo; 20. el sindrome de obs-
truccion vascular pulmonar antes citado; 3o. la
forma de presentacién, que son muy variables,
de alli el valor de interpretarlas a la luz de los
factores predisponentes alli presentes.

Métodos diagndsticos.
A. De!l TEP.

a) Directos: R.X. pulmonar. Centellograma
por perfusion e inhalacién. Angioneumografia y
Ecografia bidimensional.

b) Indirectos: Ecocardiograma. Gasometria
arterial, PDF, pdf y complejos solubles. Tripode
enzimatico. DNA. Tromboelastograma.

B. DelaTrombosis Venosa Profunda. Doppler
y Flebografia de impedancia. Flebografia de
contraste y Venocentellografia.

Pronéstico. A) Inmediato. En Embolismo
masivo, mortalidad 15 a 20% en las primeras
horas. En Sobrevivientes, recuperacion total del
65%, parcial 23%, sin mejoria 5%. B) A largo
plazo. En TEP circunstancial es bueno. En
Enfermedad tromboembdlica el riesgo de
recidiva eleva 5% de mortalidad.
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Tratamiento.

I. Médico. TEP sin shock: heparina y
antivitaminas K. TEP masivo: monitorizacién y
tromboliticos.

Il. Quirdargico. En TEP inicial, TEP masivo
y TEP recidivante. '

Ill. Profilactico. Se realiza en: a)
Preoperatorio de cirugia mayor mediante pro-
cedimientos fisicos, anticoagulantes,
antivitaminas K y antiagregantes plaquetarios.
b) En Medicina Interna. ¢) En la flebotrombosis
aguda. d) Interrupcién profilactica de vena cava
inferior.

SUMMARY

P.T.E. is the clinical pathology anatomic
picture related to an obstruction in one section of
the functional pulmonary circulation. This
obstruction is made by an embolized material of
the venous stream, which frequently is a blood
coagulum. Besides, may additionally appear a
local thrombosis. This is a high-frequency di-
sease in General and Geriatric Hospitals.

The etiopathogenesis comprises venos-
tasis, hyperthrombinemia and venous wall
alteration. It may occur circumstantially (8%) or
permantently (92%) leading to what is known as
a thromboembolic disease. Its origin is focused
on the alterated venous. The cruor embolus
may be fragmented when passing the heart or
may cause embolization in pulmonary arteries
(massive P.T.E.), inlobular arteries (submassive
with infarction) and in arterioles (micro P.T.E.
without infarction). This episodes can be unique
or recurrent.

Symptomathology - It comprises the
following aspects: 1) Referring to lung vascular
thrombus: pleuro-pulmonary syndrome of va-
riable degree.2) Behind the occlusion pulmonary
hypertension, right ventricle hypertension and
venous system hypertension. 3) Beyond the
occlusion: artery hypotension in the aorta and
deficit in all the parenchymas. 4) General
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Symptoms: fever, shiverings, perspiration,
anxiety, etc.

Ways of presentation

a) Asymptomatic and b) Not specific
symptomathology. Both of them can evolve
without diagnosis. However,c) Pulmonary infarct
and d) acute Cor pulmonale must be
diagnosticated.

Clinical diagnosis - comprises:
1) presence of risky factors.

2) Pulmonary vascular obstruction syndrome
above mentioned.

3) Variable ways of presentation. So that their
detection by means of considering the
circumstantial factors is of great value.

Diagnosis methodsn.
A.Of P.T.E.

a) Direct: pulmonary X.R. Scintigram by
perfusion and inhalation. Angioneumography
and bidimensional Echography.

b) Indirect: Echocardiogram, artery
Gasometry, P.D.F., pdf and soluble complexes.
Enzymatic tripod. D.N.A. Thromboelastogram.

B. Of Deep Vein Thrombosis. Doppler and
impedance Phlebography. Contrast
Phlebography and Venous Scintigram.

Prognosis -

A) Inmediate - Massive embolism with a
mortality average of 15 to 20% during the initial
period. About survivers, recovery is total (65%),
partial (23%) or without any improvement (5%).

B) In the long term- circumstantial P.T.E. is
favourable. In the Thromboembolic disease the
risk of relapse caused a 5% rise in the mortality
rate.

Treatment -

I. Medical. P.T.E. without shock: heparin
and antivitamines K, massive P.T.E.,
monitorization and thrombolitics.
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Il. Surgical.Ininitial P.T.E., massive P.T.E.
and recurrent P.T.E.

Ill. Prophylactic. It is performed in: a)
Preoperative of major surgery by physical,
anticoagulation, antivitamines K and platelet
antiadditives procedures. b)-Internal Medicine.
c) Acute Phlebothrombosis. d) Preventive
interruption of the inferior vena cava.

RESUME

TEP c’est le tableau anatomopathologique et
clinique qui en résulte de I'obstruction d'une
partie de la circulation fonctionnelle du poumon
par un matériel embolisé dans le torrent veineux:
le plus fréquent un caillot sanguin, auquel on
ajoute thrombose locale. C'est trés fréquent
dans des hopitaux généraux et des vieillards.

-

Dans I|’étiopathogénie nous avons une
triade: Stase veineuse, hyperthrombocité et
altération de la paroi veineuse. Il peut arriver
d’'une maniere circonstantielle -8%- ou
permanent 92%. Le foyer d’'origine est dans des
veines altérées. A niveau pulmonaire peut
s'emboliser dans des artéres pulmonaires (TEP
massif), dans des arteres lobulaires (Submassif
avec infarctus) et dans de petites arteres (micro
TEP sans infarctus).

Sintomatologie.

¢

10. A niveau du thrombus vasculaire
pulmonaire: syndrome pleuro-pulmonaire du
degré variable. 20. En arriere de l'obstacle:
hypertension pulmonaire, hypertension du
ventricule droit et du tout le systéme veineux.
30. En avantde I'obstacle: hypotension arterielle
dans I'aorte et déficit de tous les paren chymes.
40. Syntomes: fiévre, sueurs, anxiété.

Formes de presentation.

a) Asyntomatique etb) Syntomatologie sans
spécifier. ¢) L'infarctus du poumon et d) Cor
pulmonaire aigu sont de diagnostique obligatoire.
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Diagnostique Clinique.

Exige: 10.laprésence des facteurs du risque:
20. le syndrome d’obstruction vasculaire
pulmonaire; 3o. la forme de la présentation est
trés variable.

Methodes Diagnostiques.
A. Du TEP.

a) Directs: R.X. pulmonaire. Scintillogramme
par perfusion et inhalation. Angiopneumo-
graphie, échographie bidimensionnelle.

b) Indirects: Echocardiogramme. Gazo-
métrie arterielle PDF, et complexes solubles.
DNA. Thromboélastogramme.

B. De la thrombose Veineuse profonde.
Doppler et phlébotomie du contraste et veine-
cintillographie.

Pronostique.

A) Médiat. Embolisme massif, mortalité 15
a420% dans les premiéres heures. En survivants,
rétablissement total dans un 65%, partiel 23%
sans améglioration 5%.

B) Dans un long délai. En TEP
circonstancielle est bon. Dans la maladie
thromboembolique le risque de récidive fait
monter a un 5% la mortalité.

Traitement.

I. Médical. TEP sans shock: Héparine et
antivitamines K. TEP massif: moniteur et
thrombolitiques.

Il. Chirurgicaux. En TEP du débu. TEP
massif, et TEP récidivante.

IIl. Profilactique. Sefaiten: a) Préopératoire,
de chirurgie majeuravec des procédés physiques
anticoagulants, antivitamines K, etanti adjuvants
plaquettaires. b) Médecine Interne. c) Dans la
phlébothrombose aiglie. d) Interroption
profilactique de la veine cave inférieure.
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
DEFINICION

Embolismo pulmonar es el cuadro
anatomopatolégico y clinico resultante de la
obstruccién de parte de la circulacién funcional
del pulmén por un material embolizado en el
torrente venoso. El pulmén hace de filtro a la
sangre, y de esta funcién se genera el cuadro
mencionado.

La forma mas frecuente es el embolismo
crudrico, en la cual el émbolo esta constituido
por un coagulo sanguineo desprendido de una
trombosis desarrollada en cualquier sector del
territorio venoso, preferentemente de miem-
bros inferiores y pelvis.

En ocasiones, la obstruccién se debe a una
trombosis local que tiene lugar en la pequena
circulaciéon, o bien ella se sobreagrega~a la
embolia. Por ello, es preferible la denominacion
de tromboembolismo pulmonar (TEP) a
embolismo pulmonar (EP).

Hay formas de EP en las cuales el material
embolizado es de otra naturaleza: restos
hidaticos, grasa medular, tejido neoplésico, li-
quido amniético, aire, sustancias extranas al
organismo (aceites para examen radioldgico,
catéteres) y el propio coagulo sanguineo im-
pregnado de gérmenes (embolis séptica).

Cada una de estas formas suma a los sinto-
mas comunes algunas caracteristicas propias;
no seran tenidas en cuenta en esta exposicion.

FRECUENCIA

EITEP hasido reconocido entre las enferme-
dades mas frecuentes, atin cuando su inciden-
cia es muy dificil de evaluar porque el diagnés-
tico se realiza en menos del 50% de los casos
(COON) (17).

En EE.UU. ocurren 750.000 casos al afno
(SHARMA, 1979) (66), de los cuales 150.000
son mortales. Los no tratados tienen 28% de
mortalidad; los tratados 8%.

91

En los hospitales generales, es enfermedad
muy comun y una de las mas letales: 15% de las
muertes (DALEN, 1975) (22); en hospitales de
crénicos y asilos, la mortalidad se eleva al 25%;
y en servicios de cirugia general, el TEP es
responsable del 10% de los decesos.

En la estadistica de MORDEGLIA (1978)
(50), en Buenos Aires se hallé6 de TEP agudos
14% en 1.000 autopsias. Como enfermedad
pulmonar en vida, ocupa el tercer lugar luego de
las infecciones y del enfisema. En autopsias de
rutina se encuentra el TEP en un 35%. Cuando
se busca con atencién la cifra se eleva a mas del
50% (MORREL, 1968) (51). En el estudio ex-
haustivo de FREIMAN (1968) (28), realizado
mediante diseccién meticulosa de las ramas
arteriales hasta diametros externos de 2 mm. y
estudio histolégico de numerosas secciones del
parénquima, se llegé a la cifra de 64% de TEP,
constituyendo para los autores el hallazgo mas
frecuente en el pulmén de autopsia.

ETIOPATOGENIA

El origen del TEP esté en la coagulacién de
la sangre en determinado sector del territorio
venoso. Los factores favorecedores de esa
coagulacion, -factores predisponentes o de ries-
go- fueron establecidos por Virchow en 1856 en
su clasica triada que comprende: éstasis -
hipertrombicidad- lesién venosa.

A) La éstasis, o enlentecimiento sangui-
neo, predispone a la trombosis, aun cuando se
duda de que por si sola sea causa suficiente. Se
halla presente en diversas situaciones, como
ser. insuficienci cardiaca congestiva, reposo
prolongado en cara, compresion de las venas al
mantener una posicion fija durante horas, dismi-
nucién de la onda venosa en el shock
prolongado.

El sitio mas vulnerable para la estasis y
trombosis es el seno de las valvulas venosas,
donde se depositan capas sucesivas de
plaquetas y factores procoagulantes que inician
alli el proceso de la coagulacion (SABISTON,
1983, (61).
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B) La hipertrombicidad es la situacion
proclive a la coagulacién, sea por
hipercoagulabilidad, por hipofibrinolisis o por
ambas a la vez (PURRIEL, 1967) (59). Esto
ocurre cuando hay aumento de factores
procoagulantes en la sangre: hiperplaquetosis,
aumento de la agregabilidad y adhesividad
plaquetaria, disminucién de la antitrombina IlI
de origen congénito o adquirido (uso de
anticonceptivos y tratamiento con hormonas
sexuales). También en sindromes
paraneoplasicos (tumores de pancreas, esto-
mago, pulmén, riién). En Cirugia mayor, por
reabsorcion de detritus celulares; en Traumato-
logia, por reabsorcién de grasa medular; en
Patologia gravido-puerperal, por reabsorcién
de procoagulantes vinculados al liquido
amniético y placenta; en Medicina, se observa
en obesos y diabéticos por dislipoproteinemia;
en cardiacos, por hemoconcentracién debida a
exceso de diuréticos; por uso reiterado de
corticoides y ACTH. En situaciones de
hiperviscosidad: EPOC, poliglobulias, sindromes
mieloproliferativos, shock.

C) Lalesion venosa abre unabrechaen el
endotelio y, a ese nivel, las plaguetas se ponen
en contacto con el colageno, iniciandose el
proceso de agregacion y desgranulacion
plaquetaria con liberacion de factores
procoagulantes y formacién de tapdén de
plaquetas o hemostasis primaria. Sobre ese
tapdn se desarrolla la coagulacién plasmatica o
hemostasis secundaria.

La lesidon venosa ocurre en varicosos,
traumatismos, contusiones, esguinces, esfuer-
zos desusados, procesos inflamatorios vecinos
a las venas y en yatrogenias por canulaciones
venosas y pasaje de liquidos irritantes.

Lo habitual es que se asocien dos o tres
factores: ej., un fracturado asocia pasaje de
grasa medular a la sangre, lesién venosa y
estasis por el reposo.

Un cardiaco, que a su vez es diabético,
obeso y que recibe diuréticos, relne 4 factores
de riesgo.
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CLASIFICACION DE LOS FACTORES DE
RIESGO

a) Circunstanciales: cuando son conse-
cutivos a traumatismos, intervencion quirdrgi-
ca, sepsis, estado gravido-puerperal. En ellos,
la flebotrombosis es la resultante de una situa-
cion episddica, ocasional. Tratada la causa
desaparece el riesgo y, por tanto, el peligro de
un TEP.

b) Permanentes: es el caso de cardio-
patias, insuficiencia venosa crénica irreductible,
obesidad, poliglobulias, EPOC, etc., donde los
factores de riesgo no se pueden erradicar y, por
consiguiente, existe un estado predisponente a
permanencia para la flebotrombosis y el TEP.
Esta situacion se denomina enfermedad
tromboembdlica. En un estudio de nuestro
equipo (TOMALINO, 1981), (73), sobre 200
casos hallamos el TEP circunstancial en el 8%
y enfermedad tromboembdlica en el 92%.
Dentro de este ultimo grupo, los factores
condicionantes fueron: afeccién cardiovascular
77%, patologiavenosa 16%, hipercoagulabilidad
por diversas causas 7%. El TEP recurrente
represento el 36%, cifra superior a la menciona-
da por BROWSE y SOLAN (1969) ('2) de 20%.

ANATOMIA PATOLOGICA
FOCO DE ORIGEN

La trombosis venosa se inicia por lo general
en los sacos de las valvulas venosas o a nivel de
efracciones de endotelio. Sobre el trombo blan-
co inicial se va depositando fibrina hasta com-
pletarse la obstruccién del vaso.

El tamano del trombo depende del diametro
de la vena: Importante en iliofemorales y cava
inferior, muy pequeno en venas de pantorrillas.
El diametro oscila entre 0.5 a 1 cm.; su longitud
puede alcanzar hasta 50 cm.

MIGRACION

Cuando se emboliza, al llegar al corazén, la
contraccion ventricular suele fragmentarlo; de
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alli la frecuencia de los focos mudltiples y el
predominio en campos pulmonares inferiores,
donde la circulacién es mayor. Solamente el
15% de las embolias afecta a un solo pulmén.

EMBOLIZACION PULMONAR

De acuerdo con el tamafno del émbolo, éste
puede impactarse a diversos niveles (PINET,
1981) (56).

10.- Enarteria pulmonary sus ramas prin-
cipales, dando el macroTEP masivo o grave,
con obstruccion de mas del 50% de la red
pulmonar. El obstaculo mecanico condiciona
una hipertensién pulmonar aguda. Si no muere
en las primeras horas, la fragmentaciéon del
coagulo y su rapida disolucién por fibrindlisis
espontanea o terapéutica puede aparejar la
mejoria del cuadro. '

Esta localizacién no se acompana de infarto
de pulmén (I de P) porque el sistema de las
brénquicas, a través de las comunicaciones
brénquico-pulmonares, toma el comando de la
circulacion pulmonar mas alld del obstaculo
(CROXATTO, 1973), (20) (Fig. 1).

20.- Embolos de menor tamano obstruyen
desde las arterias lobares hasta aquellas de 2
mm. de diametro y dan el TEP submasivo o
mediano, que es el mas frecuente. No mas de
un 15% se acompania de infarto de pulmon. Se
llama asf a la fluxion hemorragica que ocupa el
area correspondiente a la arteria obstruida.

Esto acontece por ineficacia de la circulacion
brénquica en suplir el vaso obstruido sea por
caida de la presion sistémica consecutiva al
propio TEP o por aumento de la presion
venocapilar en la insuficiencia. ventricular iz-
quierda einvasién retrégrada de sangre venosa,
hecho que sucede frecuentemente en los car-
diacos.

Cuando las paredes alveolares no se alteran
en medio de ese proceso hemorragico, el infarto
se llama incompleto. En estos casos, al mejo-
rar la situacion hemodinamica, la sangre se
reabsorbe en pocos dias, a veces sin dejar
rastros.
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Otras veces, las paredes alveolares se
necrosan originando el infarto completo.

La evolucién de esta necrosis esta supedita-
da a diversas contingencias: infeccion,
desintegracion, cavitacion, perforacién enpleura,
etc. En todos los casos, el area infartada es de
forma triangular a base pleural.

Enciertoscasos, laalteraciéndel ‘surfactante’
lleva a una atelectasia de la zona y en ellas se
desarrolla la neumonitis crénica obstructiva
o pseudo-tumoral de CROXATTO (1973) (21).

EVOLUCION.- Casi siempre es regresi-
va, y esta regresion comienza enseguida del
accidente inicial, llegando a ser total al cabo de
una semana en el infarto incompleto por
reabsorcién de la extravasacion de hematies
intralveolares. Esto se corresponde con las
condensaciones radioldgicas rapidamente re-
solutivas. El trombo se disuelve por fibrindlisis y
el vaso se recanaliza.

Otras veces, evoluciona hacia el Infarto ver-
dadero: hay una rapida movilizacion del tejido
conjuntivoy, al cabo de un plazo variable, puede
quedar una cicatriz mas o menos extensa con
adherencias de las hojas pleurales vecinas.

En el TEP recurrente, los hechos suceden
de manera similar llevando progresivamente a
un deterioro parenquimatoso y hemodinamico.

30.- Laobstrucciéondelasfinas ramasdistales
de las arterias pulmonares o de las arteriolas de
diametro inferior a 1 mm. da lugar al microTEP
sin Infarto. Cuando esto ocurre en forma cré-
nica, a través de anos, a consecuencia de la
enfermedad tromboembdlica con
microembolizacion reiterada, se genera una
hipertension clinicamente similar a la primitiva o
idiopatica.

Segln ACOSTA FERREIRA (1981) (2), enla
hipertension pulmonar crénica debida a obs-
truccion mecanica por microTEP, las lesiones
histolégicas son diferentes de la HP primitiva.
En esta ultima, los cambios maximos se produ-
cen en las mas pequenas arterias musculares
de didametro menor a las 500 micras. En el TEP
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recurrente cronico, las mayores alteraciones se
ven en arterias entre 1.500 y 500 micras. En la
mayoria de los casos, las pequefas arterias
elasticas y las musculares mayores estan llenas
de trombos en todos los estados de organiza-
cién, y la mayor parte de las arterias musculares
menores no esta alterada e incluso puede pre-
sentar adelgazamiento de su pared.

FISIOPATOLOGIA

Al producirse la embolia pulmonar, ocurre
una serie de fendmenos que depende esencial-
mente de tres factores: el grado de obstruccion
de la red pulmonar, de la ubicacién de los
émbolos (en arterias elasticas, musculares y
arteriolas) y del estado previo cardiorrespiratorio.
Los efectos se manifiestan sobre la situacion
hemodinamica a través de la hipertension
pulmonar (HAP) y sobre la funcién respiratoria
[BELENKIE, 1982 (7); FIGUEROA CASAS, 1973
(26)].

EFECTOS SOBRE LA HEMODINAMIA

Van a ser diferentes si ocurren en un sujeto
sano o con alteraciones cardiopulmonares pre-
vias.

En el sujeto con estado cardiopulmonar
normal pueden presentarse elevaciones mo-
destas de laHAP a partir del 25% de obstruccién
de la red pulmonar, pero mas comunmente
cuando los émbolos asientan sobre las grandes
arterias eldasticas, caso del macroTEP; se re-
quiere una obstruccién mayor del 50% de la red
para que se modifique ostensiblemente la pre-
sién en la arteria pulmonar. En estos casos, la
HAP es debida casi exclusivamente al obstacu-
lo mecanico creado por los émbolos.

Cuando la obstruccién se lleva a cabo sobre
pequenas arterias musculares terminales y
arteriolas, TEP mediano, se suman al bloqueo
mecanico efectos de naturaleza refleja (atin no
claramente definidos) y otros de naturaleza
humoral por liberacién de aminas vasoactivas
de las plaquetas al nivel del trombo (serotonina,
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ATP, histamina, bradiquinina, adenosina,
prostaglandina E y F).

En tal situacién, con un bloqueo mecanico
considerablemente menor, la suma de esos
efectos neuro-humorales provoca modificacio-
nes significativas sobre la presién pulmonar.

En el sujeto con enfermedad cardiaca o
pulmonar previa, aun con un bloqueo mecéni-
co mucho menor, la respuesta hemodindmica
tiende a ser exagerada; en tales casos, es
habitual observar grados mayores de HAP con
disminucién del indice cardiaco.

EFECTOS SOBRE LA FUNCION
RESPIRATORIA

Se altera el intercambio de gases, aparecen
grados variables de hipoxemia, hipocapnia y
modificaciones del pH.

La hipoxemia se presenta casi constante-
mente; a partir de ciertos valores, se evidencia
clinicamente por cianosis. La obstruccién pro-
longada de la circulacion pulmonar afecta la
actividad del neumocito granuloso, alterandose
la formacién del agente tensoactivo o
surfactante, con colapso del alvéolo, atelectasia
laminar y trasudacién de liquido, llevando al
infarto (23 - 26).

Se trastorna la relacion ventilacién-perfusion
con aparicién de hipoxemia por: 1) areas no
perfundidas, pero ventiladas: aumento del es-
pacio muerto fisiolégico; 2) shunts de derecha
aizquierdaporperfusién de zonas atelectésicas:
admision venosa; 3) derivacion del flujo sangui-
neo hacia areas no obstruidas, con aumento de
la perfusién y disminucion del tiempo de contac-
to: efecto shunt, admision venosa; 4) apertura
de anastomosis arteriovenosas preexistentes a
consecuencia de la hipertensién pulmonar; 5)
probable shunt de derecha a izquierda a través
de un foramen oval patente (15% de los indivi-
duos) provocado por la elevacién en auricula
derecha.

Sin duda, el mecanismo mas importante es la
desigualdad de la relacién ventilacién-perfu-
sion.
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La hipocapnia resulta de la hiperventilacion
provocada por la hipoxia y por estimulacién de
receptores irritantes bronquiales. Esto lleva a
una alcalosis respiratoria. El pH arterial es
variable porque en el TEP masivo, con marcada
disminucion del gasto cardiaco, puede obser-
varse una acidosis metabdlica por exceso de
produccién de &cido lactico.

Otro efecto fisiopatoldgico es elaumento del
gradiente alvéolo-arterial del PCO2: PACO2
(alveolar) muy bajo en las areas embolizadas y
PaCQO2 (arterial) normal o ligeramente disminui-
do. La capacidad de difusién esta disminuida
a consecuencia de la pérdida de la red vascular
perfundida.

Las alteraciones ventilatorias consisten en
una reduccion de los volimenes pulmonares
intercambiables. El enclavamiento del trombo
despierta un broncospasmo en la zona afectada

Fig. 1.-  a) Obstruccién pulmonar. b) La
arteriabronquialtoma a su cargo la vehiculizacion
de la sangre. [Tomada de Croxatto (21)]
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Fig. 2.-  Se presenta un émbolo enclava-
do en la arteria pulmonar derecha. Las conse-
cuencias hemodindmicas se hacen sentir al
nivel pleuropulmonar (flecha horizontal): se ha
imaginado un infarto de la base y microembolias
mudltiples en ambos pulmones.

Por detras del obstaculo (flecha vertical infe-
rior) la repercusion se lleva a cabo sobre arteria
pulmonar y cavidades cardiacas derechas.

Y hacia adelante (flecha superior) sobre la
circulacion sistémica.

provocado por la caida del PCO2 regional, al
cual se agregaria el efecto broncoconstrictor de
la serotonina e histamina liberadas en las
plaguetas al nivel del trombo. Es un fenémeno
de homeostasis para disminuir la ventilaciéon en
el area hipoperfundida. Las alteraciones
ventilatorias son: aumento de la frecuencia res-
piratoria y disminucién de capacidad vital, ca-
pacidad residual pulmonar y de la compliance.

Otras manifestaciones: arritmias
atribuibles a distensién auricular derecha,
hipertension simpatica, hipoxia y pasaje de
émbolos por el corazén. Edema agudo de
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pulmoén por exceso de perfusion en zonas
sanas.

En sintesis: Hay un amplio espectro de anor-
malidades dependientes de una variedad de
factores entre los cuales el mas importante es el
bloqueo mecanico del arbol vascular, al cual se
suman alteraciones reflejas y humorales de
importancia secundaria.

La naturaleza de este proceso es extrema-
damente dindmico (SANTOS, 1982) (63). La
obstruccién vascular comienza a disminuir casi
inmediatamente después de la embolizacion
por la fragmentacién del coagulo y la fibrindlisis
espontanea.

SINTOMATOLOGIA

A pesar de ser el TEP una de las enfermeda-
des mas frecuentes, la mayoria de las veces
queda sin diagnosticar; su sintomatologia tiene
gran similitud con una amplia serie de procesos
respiratorios, cardiovasculares y de otros érga-
nos con los cuales suele confundirse.

La clinica del TEP depende de diversos
factores ya referidos en capitulos anteriores:
grado de obstruccion de la red pulmonar, ubica-
cion de los émbolos en vasos centrales y
periféricos, rapidez de instalacion, estado pre-
vio del aparato respiratorio y cardiovascular,
desarrollo o no de infarto de pulmén.

Dejando de lado los TEP asintomaticos, hay
una amplia gama de manifestaciones que van
desde las formas con sintomas minimos hasta
los cuadros dramaticos.

Para entender el TEP, consideramos funda-
mental integrar la profusa sintomatologia en un
sindrome que oriente hacia una causa anatémi-
ca: es lo que denominamos el SINDROME DE
OBSTRUCCION VASCULAR PULMONAR.
Para comprenderlo, es de utilidad retener el
esquema de la figura 2.

Cuando se enclave un émbolo en las arterias
pulmonares, tiene lugar una alteracion de la
situacién hemodinamica y ventilo-respiratoria

Dr. Dante Tomalino

dependiente de la obstruccion mecanica y, en
ocasiones, de la vasoconstriccion agregada.
Los efectos se haran sentir simultaneamente al
nivel del obstaculo, por detrds del mismo y mas
alla de él.

A) A nivel del obstdculo. ALTERACIO-
NES PLEUROPULMONARES

El TEP sin infarto ocurre en el 75% de los
casos. La obstruccion vascular deja un area de
parénquima de extension variable sin circula-
cién funcional, pero con ventilaciéon conserva-
da. Esto origina el sintoma dominante: la dis-
nea, y muchas veces el Unico. Su intensidad
esté en relacién con la extension del TEP. En el
grado maximo, es una sensacién extrema de
falta de aire, de ahogo, de sed de aire, por lo
general de aparicién brusca en cualquier mo-
mento, sea en reposo o en plena actividad.
Otras veces, es menos intensa, pero su reitera-
cion resulta llamativa. Y en ocasiones, el sinto-
ma es tan leve que pasa casi inadvertido al
propio enfermo, el cual le resta importancia.

La hipoxemia -origen del sintoma- acompa-
na casi siempre al episodio embdlico, pero no
siempre se expresa objetivamente por laciano-
sis, la cual requiere una saturacion de oxigeno
por debajo de 75 mmHg., y tal situacion suele
ser transitoria.

Eledemaagudo de pulmoén se puede veren
el macroTEP por exceso de perfusion en las
zonas no ocluidas. Lo mas a menudo es unila-
teral (signo de Richmann) y se observa tanto en
sujetos con cardiopatia como sin ella.

El examen fisico no muestra signos respira-
torios llamativos, exceptuando la taquipnea. A
veces, disminucién focal de los ruidos respirato-
rios y algun estertor seco o sibilancia. Se ha
senalado un soplo sobre el campo pulmonar
originado por el flujo turbulento al atravesar el
vaso parcialmente obstruido por un émbolo.

EITEP coninfarto se ve en obstrucciones de
arterias de mediano calibre o TEP submasivos.
Es comun la aparicién de esputos hemoptoicos
o pequenas hemoptisis, focos de estertores
unicos o multiples, procesos de condensacion
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neumonicos uni o bilaterales, con soplo tubario
0 con respiracién soplante.

El infarto de pulmén completo, con necrosis
del parénquima, da lugar a una excavacion que
con frecuencia se infecta o se insufla como un
neumatocele.

La participacion pleural es altamente fre-
cuente, originando el dolor pleural, roces, derra-
mes de tipo serofibrinoso, serohemorragico y, a
veces, empiemas por infeccién secundaria. La
bilateralidad del compromiso pleural es un ele-
mento a favor del TEP. La reiteracion del derra-
me una vez puncionado plantea a veces proble-
mas de diagnéstico diferencial con los
neoplasmas. La pleuritis simple en el infarto de
la lingula da lugar a un roce pleural ritmado con
el corazon.

En el microTEP, los émbolos se ubican en
arterias musculares o arteriolas terminalés, y es
frecuente la aparicién de un cuadro deasma. La
broncoconstriccion es producida por la libera-
cién de sustancias broncoconstrictoras de las
plaquetas y por la caida del pCO2 regional.

B) Por detras del obstaculo: HIPERTEN-
SION PULMONAR

En una persona sin antecedentes cardio-
pulmonares, se requiere una obstruccion del 50
al 70% de la red vascular para que aparezca la
hipertension pulmonar.

En la mayoria de los casos, esta se eleva
entre 30 y 70 mmHg., suele mantenerse unos
dias para luego descender significativamente
entre la segunda y tercer semana. Cuando
persiste, se debe a recurrencia de los episodios
embdlicos.

El ventriculo derecho, de paredes delgadas,
no estd preparado para afrontar un aumento
brusco de presion y flaquea, instalandose la
insuficiencia ventricular derecha o cor
pulmonale en sus diversas formas: agudo
subagudo y crénico. En el cor pulmonale agu-
do aparecen un latido epigastrico visible y pal-
pable (signo de Harzer) por agrandamiento del
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ventriculo derecho. Galope diastdlico. Latido
visible y palpable en el foco pulmonar.
Acentuaciéon del 2o0. ruido pulmonar.
Desdoblamiento permanente: signo de mal pro-
néstico que significa severo compromiso del
ventriculo derecho, retardo de su eyeccion por
elevada resistencia pulmonar. A veces, soplo
sistélico pulmonar.

La dilatacion de anillo tricuspideo condiciona
el reflujo hacia la auricula y el sindrome de
hipertensién venosa sistémica con los tres sig-
nos fundamentales: a) hepatomegalia
congestiva y dolorosa, signo fiel y constante, el
mas precoz; b) distension yugular y reflujo
hepato-yugular; c) edema bilateral y simétrico
de miembros inferiores.

En pacientes con alteracion cardiopulmonar
previa, la hipertension pulmonar tiene lugar con
grados menores de afectacion dellecho vascular
pulmonar debido al compromiso prexistente. En
estos casos, es la exacerbacion de la
sintomatologia lo que debe despertar su sospe-
cha.

C) Por delante del obstaculo: HIPOTEN-
SION SISTEMICA

La disminucién del aporte sanguineo hacia
las cavidades izquierdas, como consecuencia
del obstaculo creado por el TEP, origina una
caida del gasto con hipotensién arterial
sistémica. Su efecto se hace sentir a diversos
niveles y en grado variable. Aparecen manifes-
taciones de isquemia de diversos parénquimas
que se suman a los sintomas hasta aqui descri-
tos. A veces toman relevancia y se piensa en un
cuadro primitivo de ese dérgano, desviando el
diagnéstico del TEP hacia otros procesos.

A nivel cardiaco, el déficit de irrigacién
coronariana produce sintomas que pueden do-
minar la escena. El dolor anginoso es de origen
cardiaco causado por el obstaculo a la eyeccién
del ventriculo derecho. Hay un trastorno de
perfusion de las arterias coronarias debido a la
reduccién de la luz o a la interrupcién de la onda
hacia la coronaria derecha por estiramiento y
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aplastamiento alrededor de un ventriculo dere-
cho dilatado. Esto ocurre en el TEP masivo.

En esta situacion de colapso circulatorio
brusco el diagnéstico diferencial entre TEP e
infarto de miocardio es sumamente dificil.

Otras manifestaciones en este sector son:
aparicion de insuficiencia cardiaca derecha
aguda en un insuficiente izquierdo que pasa
ahora a ser un global; insuficiencia cardiaca
congestiva refractaria ala medicacion; arritmias,
fibrilacion auricular transitoria, son frecuentes
expresiones de episodios embdlicos. También
el asma cardiaca puede ser imitada por el TEP.

A nivel neuroldgico, la caida del gasto
cerebral condicionado por un TEP puede dar
lugar a mareos, vértigos, eclipses de la concien-
cia, ictus y coma. En sujetos portadores de
ateroma con reduccién de la luz vascular, la
caida del gasto favorece la aparicién de
hemiparesias, hemiplejias por reblandecimiento
que simulan accidentes primarios cerebrales.

A nivel renal, la caida del gasto glomerular
se expresa por oliguria y oligoanuria.

A nivel periférico, se manifiesta por
hipotensién arterial, shock con venas
ingurgitadas y cianosis. Se considera
embolismo masivo al macroTEP que se acom-
pana de shock sostenido y profundo, cuya
presion arterial maxima se mantiene por debajo
de 80 mmHg. (SAUTTER, 1974) (65): Hay
estado sincopal y cianosis, aumento del 2o.
ruido pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha
aguda. Supone la oclusién brusca de més de la
mitad del tracto vascular pulmonar, compromi-
so de dos vasos lobares o su equivalente. Un
13% de los TEP se manifiesta por sincope inicial
(THAMES, 1977) (71).

Grados menores de embolizacién son consi-
derados TEP submasivos, afectdndose me-
_nos del 40% del lecho vascular pulmonar,
obstruyéndose arterias pulmonares segmen-
tarias o subsegmentarias. La caida de la pre-
sién no es tan sostenida y el cuadro clinico es el
del infarto de pulmén con condensacion, derra-
me y dolor pleural.

Dr. Dante Tomalino

D) SINTOMAS GENERALES

A los tres grupos de sintomas referidos, se
anaden todavia otras manifestaciones. La fie-
bre suele acompanar la migracién de los
émbolos, sea en forma de chuchos y tempera-
tura elevada, simulando un proceso de tipo
infeccioso, o bien como febriculas repetidas y
en ocasiones prolongadas. Lasubictericia apa-
rece en los infartos importantes por biligénesis
extrahepdtica. La taquicardia, los estados de
ansiedad, desasosiego, angustia inexplicable,
sudoracién son acompanantes habituales de
los episodios tromboembdlicos.

Esta profusa sintomatologia del TEP, que
expresa el compromiso de diversos sectores
originado por la obstruccién de la circulacién
pulmonar, no siempre aparece de manera uni-
forme y con la misma intensidad en cada uno de
los sectores a que hemos hecho referencia;
puede predominar en uno de ellos y la atencién
del médico se centra en ese sector, desviando
su pensamiento del TEP y planteando otros
diagnésticos. Los sintomas y signos del foco de
origen del TEP son descritos en el capitulo
referente a las flebotrombosis, adonde remiti-
mos al lector.

FORMAS DE PRESENTACION

Tiene valor practico ubicar los TEP en una de
estas cuatro formas clinicas de presentacion
(FIGUEROA CASAS, 1973) (27).

1.- FORMAS ASINTOMATICAS

Comprende el 15 al 30% de los TEP. Pasan
desapercibidas o se reconocen retrospectiva-
mente como secuelas radiolégicas o por estu-
dio autépsico. La enorme frecuencia de TEP en
necropsias indica que la mayoria de los episo-
dios no fue reconocida en vida. Esto sucede
particularmente en el cor pulmonale crénico,
donde los episodios individuales de microTEP
recurrente tuvieron escasa jerarquia o no fue-
ron debidamente interpretados.

2.- INFARTO DE PULMON

Presencia de episodio rojo: esputos
hemoptoicos o hemoptisis. Sindrome fisico
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pleuropulmonar. Imagen de condensacion
radiolégica. Ocurre en el TEP submasivo o
mediano.

3.- CORAZON PULMONAR AGUDO

Insuficiencia cardiaca derecha aguda con
galope. Sindrome de hipertensién venosa
sistémica. Sindrome de hipotension arterial con
gasto bajo. Corresponde a obstruccién de grue-
sos vasos, embolismo masivo o macroTEP.

Infarto de pulmén y corazén pulmonar agudo
son los dos cuadros clinicos de rica
sintomatologia, en los cuales es obligatorio
hacer el diagnéstico; sin embargo, el diagndsti-
co en vida se hace apenas en la mitad de los
casos. :

4.- SINTOMATOLOGIA INESPECIFICA

Es el grupo de mayor interés y comprende la
mayoria de los TEP que quedan sin diagnéstico.
En el ensayo de la UPET (1970) (3) se sefala-
ron los siguientes signos inespecificos como
Unica expresién de TEP: estertores, taquipnea,
aumento del segundo ruido pulmonar, galope,
sudoracion, cianosis, taquicardia, fiebre, flebitis.

Debemos esforzarnos en el reconocimiento
de estas formas de presentacién con
sintomatologia poco llamativa. Cualquier sinto-
ma respiratorio, cualquier imagen radioldgica
que aparezca inopinadamente en.un portador
de factores de riesgo para la trombosis venosa
debe despertar la sospecha de TEP.

DIAGNOSTICO CLINICO

A pesar de ser una enfermedad altamente
frecuente, la profusién de sintomas y signos
hace confundir faciimente el TEP con una gran
variedad de procesos de otra naturaleza; para
evitarlo, es conveniente tomar en consideracion
los siguientes hechos: presencia de factores de
' riesgo para la flebotrombosis, reconocimiento
del sindrome de obstruccién vascular pulmonar,
establecer la forma de presentacion y determi-
nar el foco de origen.
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1) No todas las personas son proclives a
desarrollar unatrombosis venosa profunda (TVP)
con su corolario de complicacién tromboem-
bdlica; se requiere factores de riesgo para que
ocurra. Ellos son el hilo conductor hacia el
diagnéstico: cardiopatia, cirugia mayor, patolo-
gia obstétrico-ginecoldgica, anticonceptivos y
otros mencionados anteriormente. A veces no
hay ninguna causa predisponente detectable: la
edad por encima de los 40 afios puede serlo;
pensar en sindrome paraneoplasico, etc.

2) Con factores de riesgo presentes, cual-
quier cuadro respiratorio o cardiovascular de
etiologia no clara puede corresponder a un
TEP; de ahi, la utilidad de procurar laintegracién
del sindrome de obstruccién vascular
pulmonar al que hemos hecho referencia en el
capitulo Sintomatologia, para lo cual es de valor
recordar el esquema de la figura 2.

3) Entre las formas de presentacion clini-
ca, las que exhiben sintomas inespecificos son
las mas dificiles de reconocer como originadas
por un TEP; por eso, aca el gran valor de
interpretarlos alaluz de factores predisponentes
presentes.

4) Elcuarto componente para el diagnésti-
co es la comprobacién del foco emboligeno,
cuyas caracteristicas se detallan en otro capitu-
lo; aqui diremos los conceptos fundamentales
para completar este parrafo.

ElI 80% de las embolias pulmonares procede
de TVP de los miembros inferiores, 15% de las
venas pelvianas y el resto de cava superior,
venas axilar y subclavia y raramente de cavida-
des cardiacas derechas. En una tercera parte,
existe mas de un foco emboligeno
(GOLDSTONE, 1977) (32). Llama la atencién la
baja incidencia con que se realiza el diagnéstico
de laflebotrombosis. Las dos terceras partes de
los TEP carecen de signos manifiestos. Algunas
razones son la localizacion segmentaria en
varios focos y la trombosis parietal parcial. La
posibilidad del diagnéstico clinico queda limita-
daa casos de obstrucciones totales y en troncos
venosos importantes. A veces, la TVP se obje-
tiva dias o semanas después del TEP; en otras,
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hay una TVP de un miembro, pero el origen del
TEP estd en una trombosis asintomatica del
otro miembro.

La expresion clinica varia desde signos mini-
mos hasta cuadros de gran severidad. En las
trombosis de las pantorrillas, existe dolor y
tension en séleo, pie y tobillo. Sensibilidad en el
trayecto de las venas. Dorsiflexién dolorosa del
pie o signo de Homans (testinseguro). El signo
mas precoz es la sensibilidad de los musculos a
la compresion. Otro signo precoz y seguro es la
medida de la circunsferencia del miembro afec-
tado y su comparacion con la del lado sano.
Venas superficiales dilatadas; en ocasiones calor
local y eritema.

La trombosis de la femoral da dolor y sensi-
bilidad en parte inferior de muslo y region
poplitea. Mayor tumefaccién que en el caso
anterior. La trombosis iliofemoral da un cliadro
dramaético: tumefaccién masiva, dolor y sensibi-
lidad de todo el miembro inferior. La flegmasia
cerllea dolens por marcada obstruccion de la
onda venosa puede progresar hacia la gangre-
na. La flegmasia alba dolens se acompana de
espasmo arterial con disminucion de los pulsos,
pierna fria y palida.

En sintesis, el diagndstico clinico se formula
apenas en la mitad de los casos con
sintomatologia evidente, en aquellos que com-
prometen la vida o que terminan en la muerte;
en tanto que los cuadros menos dramaticos,
pero premonitorios de situaciones graves, sue-
len pasar inadvertidos o confundidos con otros
procesos.

ERRORES DE DIAGNOSTICO

Suceden con tanta frecuencia que justifica
considerarlos en capitulo aparte. Los errores se
pueden cometer en dos sentidos: A) Confundir
el TEP con otro proceso: diagnéstico falso-
negativo u omision diagnéstica; B) diagnosticar
TEP a otro cuadro: falso diagndstico de TEP,
falso-positivo o sobrediagnéstico de TEP. Ana-
lizaremos los dos tipos de errores.

Dr. Dante Tomalino

A) OMISION DIAGNOSTICA. Confusion
con otros cuadros.

En la figura 2, esquematizamos los fenéme-
nos que suceden al enclavarse un émbolo en la
circulacién pulmonar dando lugar a sintomas
pleuropulmonares a nivel del obstaculo,
hipertension pulmonar por detras del obstaculo
con hipertension venosa sistémica, y mas alla
del obstaculo hipotensidn arterial sistémica con
sufrimiento de todos los parénquimas. En cierto
momento del TEP existen en grado mayor o
menor manifestaciones en los tres sectores
senalados, condicionando el sindrome de obs-
truccién de la circulacion pulmonar.

Cuando a este sindrome se suman los facto-
res de riesgo para la TVP, el diagndstico de TEP
se impone con fundamento.

Corresponde senalar que las manifestacio-
nes de los tres sectores no siempre se presen-
tan en forma simultanea y con la misma inten-
sidad. Pueden dominar en uno de los sectores
y en los demas ser atenuados. En tal situacion,
el médico enfatiza la importancia de los prime-
ros y subestima o no percibe los que correspon-
den a los otros sectores. Esto da lugar a las
llamadas formas clinicas del TEP, que expli-
can los errores diagnésticos cometidos mas
frecuentemente. ’

FORMAS RESPIRATORIAS

Son aquellas en que predominan las mani-
festaciones del aparato respiratorio. En el TEP
sin infarto de pulmoén (IP), el sintoma domi-
nante es la disnea aguda. El error méas frecuen-
te en este caso es diagnosticar edema agudo
de pulmoén (E A de P) de origen cardiaco, por
insuficiencia ventricular izquierda aguda. Este
diagndstico se hace con demasiada frecuencia
en los servicios de emergencia y suelen ser
tratados como correspondiendo a un fallo car-
diaco, y no es asi.

Recordar que el E Ade P enelfallo ventricular
izquierdo acompana a una crisis hipertensiva, a
uninfarto de miocardio, enlos cuales el ventriculo
derecho se mantiene suficiente; por consiguien-
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te, no da lugar a signos del sector venoso como
ser: hepatomegalia congestiva y dolorosa, in-
gurgitacion yugular, edema de miembros infe-
riores. La radiografia de térax que debe certi-
ficar siempre tal diagnéstico muestra en la IV
lzq. aguda las caracteristicas del E A de P
hemodinamico por aumento de la presion
venocapilar: el aspecto bilateral en alas de
mariposa, con mayor o menor simetria, pero
siempre centrado por el hilo y respetando el
manto pulmonar.

En el TEP puede hacerse presente el edema
de pulmén, pero con las caracteristicas de no
ser simétrico y las mas de las veces unilatera-
les, del lado no obstruido, por aumento del flujo
sanguineo hacia las areas sanas. Suele apre-
ciarse una sola ala de mariposa.

Los episodios disneicos reiterados con exa-
men fisico normal y placa sin condensacién,
caso de TEP recidivantes, suelen prestarse a
confusion. Muchas veces se atribuyen a crisis
de histeria, a trastornos de la menopausia,
hasta el momento en que se agrega el IP que
permite hacer el diagnéstico retrospectivo de
TEP. Cuando las crisis disneicas -sin llegar al
grado de E A de P- corresponden a episodios de
insuficiencia ventricular izquierda, ademas
de los signos propios -galope, alternancia-, la
radiografia de térax exhibe la imagen tipica de
redistribucion de la sangre en los campos supe-
riores del pulmén: signo precoz dé hipertension
venocapilar.

En el TEP con infarto de pulmén, los
errores de diagnéstico son muy frecuentes. El
accidente agudo de embolizacién puede
acompanarse de chuchos y temperatura. Es
facil la confusiéon con una neumopatia aguda o
con una corticopleuritis. Si el proceso es
bilateral, el error es menos disculpable.

La neumonia apirética de los viejos no
puede confundir al médico. A veces domina la
disnea y el dolor pleural agudos; el diagnéstico
diferencial con un neumotérax soélo es posible
con la radiografia de térax. El mismo cuadro
aparecido en el posoperatorio obliga a diferen-
ciarlo con una atelectasia y con la neumonia
aspirativa.
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En la etapa subaguda del IP, cuando éste no
se reabsorbe y, por el contrario, se infectay se
excava, el diagnéstico diferencial se plantea
con el absceso y con la tuberculosis. Cuando
se desarrolla la neumonitis obstructiva de
Croxatto (CROXATTO, 1973) (20), la confusién
se hace con el neoplasma de pulmén y con la
retencion de membrana hidatica. Muchas
veces, la naturaleza del proceso soélo se define
con la toracotomia exploradora (*).

En el microTEP suele observarse la apari-
cion de un cuadro de asma bronquial de tipo
criptogénico, no atépico. Hay que ser prudente
con este diagnédstico de asma en un adulto, sin
antecedentes alérgicos personales ni familia-
res, que no mejora con la medicacién
broncodilatadora habitual. Buscar en tales ca-
sos factores predisponentes para la TVP. Estos
asmas se alivian sélo con heparina.

Las pleuresias serofibrinosas, hemorragicas
y aun purulentas, subsidiarias de un IP, plan-
tean el diagnéstico diferencial con las diversas
etiologias capaces de originar esos derrames.
La encuesta etioldgica es a veces ardua antes
de aclarar la verdadera naturaleza.

En cada una de las situaciones senaladas,
un examen clinico exhaustivo puede descubrir
signos de hipertensién venosa (yugulares
ingurgitadas, hepatomegalia congestiva,
edemas de MI), signos de hipotensién arterial
sistémica, sospecha de flebotrombosis; si a
ellos se suma la presencia de factores de ries-
go, la sospecha de TEP esta planteada y se
justifica entonces recurrir a los métodos com-
plementarios del diagndstico.

FORMAS ABDOMINALES

Otra situacion de error ocurre cuando el
sintoma dominante es el dolor en hipocondrio
derecho. El primer sector donde repercute la
hipertensién venosa sistémica es en el gran
lago hepatico, originando el glaucoma del
higado.

El higado congestivo y doloroso domina so-
bre los otros sintomas. El médico no valora
debidamente la disnea, que la atribuye a la
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hepatalgia. Tampoco presta atencién a la pre-
sencia de yugulares ingurgitadas, a un pequefo
edema maleolar, a una leve caida tensional.
Diagnostica colecistitis aguda. Cuando se
suman chuchos de frio, temperatura y
subictericia por biligénesis extrahepatica a nivel
del IP, lo pasa a cirujano con diagnéstico de
sindrome coledociano. Si el médico general,
con visién monocular, erré el diagnéstico, me-
nos acertara el cirujano, y el paciente es interve-
nido muchas veces con ese diagndstico o el de
colecisto-pancreatitis. En el TEP con obstruc-
cion de la arteria lobar inferior, la disminucion de
volumen del Iébulo por la broncoconstriccion
(ver cap. de Fisiopatologia) produce una eleva-
cién diafragmatica, la cual, asociada a la
hepatomegalia, al dolor, a la subictericia y a la
fiebre, en una persona de campafia, plantea el
diagndstico que quiste hidatico alterado de
higado. No son pocas las veces que se efectud
laparotomia en cuadros como los sefialados
con el consiguiente resultado negativo.

FORMAS CARDIACAS

Son aldn mas dificiles de interpretar
(CROMPTON, 1975) (19). La aparicion delangor
producido porladistension de la arteriapulmonar,
estiramiento de la coronaria por la dilatacién
aguda del ventriculo, caida del gasto coronario
por la hipotension arterial sistémica, puede imi-
tar el cuadro delinfarto de miocardio. Todavia
aumenta la confusién la presencia de roces
localizados en la region precordial, producidos
por IP del segmento de la lingula que origina
roces pleurales ritmados con los latidos cardia-
cos. A veces, el infarto cardiaco es auténtico, y
entonces se plantea el determinar si lo primero
es el infarto de miocardio y el TEP su conse-
cuencia, o viceversa. En tales situaciones, el
ECG asociado al enzimograma cardiaco resul-
tan imprescindibles para aclarar el diagnéstico.

Los trastornos del ritmo enmascaran con
frecuencia un TEP. La aparicién de fibrilacion
auricular en un cardiépata conocido que man-
tiene su régimen correctamente, que recobra su
ritmo normal y vuelve a reiterar la arritmia es
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altamente sugestivo de TEP. Situacién analoga
es la del cardiaco bien tratado que, sin aparente
motivacion, se descompensa rapidamente o
bien se vuelve resistente a la digital: debe
despertar la sospecha de un TEP.

FORMAS NEUROLOGICAS

En medio de una sintomatologia proteiforme,
la nota dominante puede provenir del sistema
nervioso: mareos, lipotimias, pérdida transitoria
del conocimiento.

Se diagnostica trastorno vascular
encefélico. Otras veces es una paresia,
hemiparesia, hemiplejia o sincope. El médico
focaliza la atencién en el sistema nervioso y no
le da trascendencia a la concomitancia con una
disnea inopinada, con un dolor hepatico, 0 a la
presenciade yugularesingurgitadas, hipotension
arterial y, sobre todo, a la existencia de factores
de riesgo para la flebotrombosis. Diagnostica
un AVE primitivo de tipo isquémico. Tener siem-
pre enlamente el esquema de la figura 2 con los
tres 6rdenes de manifestaciones.

FORMAS RENALES

La aparicién de oliguria u oligoanuria, junto
con edemas de MI puede despistar un TEP,
orientando el diagndstico hacia una nefropatia.

FORMAS PERIFERICAS

A veces es un colapso, una caida severa de
la presion arterial que, unidos a la disnea y al
angor, llevan a pensar en shockcardiogénico.
Recordar que el shock cardiogénico es con
algidez periférica, manos frias, exangues, mien-
tras que el shock del TEP masivo es con manos
calientes y venas ingurgitadas, con cianosis.

OTRAS FORMAS

Pueden verse febriculas repetidas que llevan
a plantear cuadios infecciosos diversos, en-
docarditis y otros. Trastornos del ritmo,
fibrilacion auricular que desaparece esponta-
neamente para reaparecer. Resistencia a los
digitalicos y a los diuréticos sin explicacion
definida.
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B) FALSO DIAGNOSTICO DE TEP

En una revisién de 67 historias del Hospital
de Clinicas de Montevideo, correspondiente a
fallecidos con diagndstico de TEP y a los cuales
se les practicéd la autopsia, en el 30% no se
confirmé el TEP (BLANCO, 1978) (9).

Loselementos clinicos que llevaron al plan-
teo diagnéstico de TEP fueron:

- sindrome corticopleural;

- sindrome de condensacién a bronquio
permeable;

- derrame pleural;

- expectoracion hemoptoica o hemoptisis;

- insuficiencia cardiaca derecha;

- shock;

- disnea aguda.

En muchos de ellos, se asociaron elementos
pleuropulmonares con insuficiencia cardiaca
derecha.

La sobrevida de los 20 casos con falso
diagnéstico de TEP fue de minutos en 3 casos,
a 4,5 diasen 17.

Las causas de error fueron minuciosamen-
te analizadas y podemos resumirlas asi:

1. Cuadro pulmonar agudo que evolucioné en
apirexia.

2. Presencia de factores de riesgo para la TVP
en el 95% de ellos. é

3. Ausenciade estudios complementarios orien-
tados al diagnéstico de TEP.

En los casos agudos, donde la sobrevida fue
de minutos, ni siquiera se conté con una
radiografia. Y en muchos de los que sobrevi-
vieron algunos dias, no se pudo efectuar
tampoco un centellograma pulmonar.

4. Las autopsias fueron convencionales, no se
realizé estudio exhaustivo del arbol arterial
pulmonar, condicién requerida para excluir
fehacientemente la embolizacién. De esto se
infiere que muy posiblemente algunos de
esos casos pudieron corresponder realmen-
te a un TEP.
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METODOS DIAGNOSTICOS DEL TEP

Podemos agruparlos en métodos directos e
indirectos.

METODOS DIRECTOS

Comprenden la radiografia, centellografia,
angioneumografia y ecografia.

A) RADIOLOGIA PULMONAR

Es el primero y mas valioso de los exdmenes
complementarios; puede ser normal o pato-
I6gico.

La radiografia de térax normal es bastante
frecuente en el TEP y por este hecho no debe
excluirse el diagnéstico. Se requiere entrena-
miento en la lectura radiolégica tanto para afir-
mar la normalidad como para apreciar cambios
en la vascularizaciéon pulmonar sugestivos de
TEP.

La radiografia de térax patolégica puede
mostrar alteraciones pleuropulmonares y
cardiovasculares.

a) El TEP sin infarto es la situacion mas
frecuente. Las principales alteraciones deben
buscarse a nivel de la vascularizaciéon pulmonar:
disminucién de vascularizacién de un pulmén
con aumento de vascularizacién del otro; engro-
samiento de una pulmonar con terminacién
abrupta en cono truncado (es comun en el
macroTEP); las ramas que emergen de ese
vaso son poco visibles por oligohemia (signo de
Westermark) y la hiperclaridad en ese territorio
puede confundir con enfisema localizado. Es
menester mirar con atencién las ramas de divi-
sién de las arterias pulmonares en ambos cam-
pos para no pasar por alto imagenes de ampu-
tacion sugestivas de TEP.

Cuando existe hipertension pulmonar, au-
mentan homogéneamente las dos pulmonares
y sus ramas. También es importante |la observa-
cién repetida de los vasos porque las variacio-
nes en la morfologia permiten formar concepto
sobre el estado hemodinamico de la pequena
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circulacion, la respuesta terapéutica y el estado
evolutivo de la afeccion.

Las imagenes de aspecto infiltrativo y el
edema pulmonar uni o bilateral son propias del
TEP sin infarto, y su mecanismo ha sido ya
discutido. '

La silueta cardiaca puede modificarse a con-
secuencia de la hipertension pulmonar: apare-
ce el arco medio saliente y el aumento de las
cavidades derechas en relacién con el grado de
repercusion hemodinamica.

b) EITEP con infarto da lugar a imagenes
parenquimatosas y pleurales.

La imagen caracteristica es la condensacién
en cuia de base periférica y vértice central. Otra
es la sombra en domo de Hampton y las
opacidades redondeadas pseudotumorales.
Cuando el infarto se necrosa aparece una cavi-
dad; si esta se infecta origina un absceso de
pulmén. Se puede perforar en pleura dando
neumotérax y ploneumotérax. Un caracter im-
portante de estas condensaciones es su regre-
sién en pocos dias si se trata de un infarto
incompleto, es decir, sin necrosis, pues es una
fluxion hemorragica simplemente. Este hecho
sirve para diferenciarlo de las neumonitis y del
neoplasma. La mayoria de las veces, el infarto
deja una cicatriz lineal, de preferencia en las
bases: sombra lineal de Fleischner. En los
infartos de lasbases pulmonares, laaneumatosis
con su retraccion produce elevaciéon del
diafragma. Del lado derecho, esta elevacion
unida a la hepatomegalia congestiva y dolorosa
del TEP lleva a la confusién con un cuadro
primitivo de hipocondrio derecho.

El derrame pleural puede ser uni o bilateral y,

a veces, exclusivamente interlobar. Es acom-
panante casi habitual del IP y deja constante-
mente secuelas en forma de bloqueos de los
senos costodiafragmaéticos, engrosamientos
pleurales, los cuales son de valor para el diag-
" néstico retrospectivo de la entidad. El liquido
puede ser serofibrinoso, hemorragico o puru-
lento. Un hecho no infrecuente es la reiteracién
del derrame luego de la toracéntesis. En estos
casos se plantea al diagndstico diferencial con
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la carcinomatosis pleural y debe recurrirse a
otras técnicas diagnésticas para aclarar la natu-
raleza del derrame: estudio citolégico, biopsia
pleural, fibrobroncoscopia e incluso la propia
toracotomia exploradora y bidpsica.

Todas las imagenes radioldgicas referidas
pueden aparecer en forma simultanea o, por el
contrario, manifestarse en los episodios sucesi-
vos de TEP.

B) CENTELLOGRAFIA

Investiga la perfusidon y la ventilacién
pulmonar. La centellografia por perfusion utili-
zando macroagregados de alblimina marcada
con #*™ Tc o ' |n determina el flujo sanguineo
arterial pulmonar. En centellograma por
inhalacién se hace con microcoloides marcados
con Ino Tc. En ambos se logra la proyeccién de
los pulmones en 4 planos. Se puede conocer el
valor de la relacién Va/Q correspondiente a
ambos pulmones, a cada pulmén por separado
0 a una zona segmentaria menor.

La imagen centellogréfica por perfusién en
el TEP muestra un area de menor radiactividad,
un defecto de perfusién correspondiente al vaso
obstruido. En el macroTEP con obstruccién de
una de las pulmonares, se observa ausencia de
perfusién en el pulmén correspondiente. Si la
obstruccion es de una arteria lobar, se reconoce
el defecto de ese I6bulo y en igual forma si se
compromete una arteria segmentaria o
subsegmentaria. La comprobacién de mas de
un area hipoperfundida permitira el diagnéstico
de multiplicidad del TEP. Iméagenes
hiporradiactivas multiples pequefias, periféricas,
a concavidad externa y vértice hiliar pueden
verse frecuentemente en TEP mliltiples con
compromiso de pequeifios vasos. La
visualizacién de una cisura como un area
hiporradiactiva puede corresponder a un TEP
en ausencia de otra patologia que la explique,
como ser, un derrame interlobar.

Un Centellograma por perfusiéon correcta-
mente realizado que resulte negativo excluye
préacticamente un TEP mayor, pero no excluye
un microTEP o una pequefa embolia periférica



TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

(GILDAY, 1973) (31). Ademas, al juzgar un
centellograma pulmonar negativo, debe tener-
se presente el tiempo transcurrido desde la
embolia al examen. La recuperacion de la per-
fusion por repermeabilizacion del vaso puede
ocurrir en los 3 6 4 primeros dias y, excepcional-
mente, dentro de las primeras 24 horas. Lo
habitual es que ello ocurra entre la 3a. y 4a.
semana posterior al accidente y muy raramente
dentro de los 3 y 4 meses (SECKER-WALKER,
1976) (68).

La comprobaciéon aislada de un éarea
hipoperfundida no tiene ningun valor especifico:
otros procesos pueden producir obstruccién
vascular, como una condensacion, atelectasia,
sustitucién, edema. La centellografia debe ser
interpretada junto a los datos clinicos y a la
radiografia de térax. Si el area hipoperfundida
se corresponde con una zona sin alteraciones
radioldgicas vy, por lo tanto, bien ventilada, el
diagnéstico de obstruccién vascular se impone.
Cuando el TEP se acompana de infarto y derra-
me, la especificidad diagnéstica del procedi-
miento disminuye. La comprobacién de una
mayor extension del area hipoperfundida v,
sobre todo, el hallazgo de otras areas en zona
de pulmén normal en la radiografia, apoyan el
diagndstico de TEP.

Cuando hay dudas y se sospecha de otra
enfermedad capaz de originar el defecto de
perfusiéon, debe completarse con el
centellograma por inhalacién. La obstruccién
por embolia determina una zona de pulmén no
perfundida pero con ventilacién conservada.
Los procesos de parénquima o de la via
canalicular alteran por igual la perfusién y la
ventilacion.

Por su inocuidad y sencillez, el procedimien-
to puede reiterarse para el seguimiento del TEP,
para despistar una nueva embolia o evitar el
error con otras enfermedades intercurrentes.

El centellograma con galio radiactivo (°’Ga)
tiene indicacién ante imagenes infiltrativas para
diferenciar los procesos inflamatorios vy
neoplasicos que acumulan el galio del infarto de
pulmén reciente sin componente inflamatorio
importante que no capta el galio. En el TEP
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séptico, el galio marca el proceso (NIDEN,
1977) (53). El alto costo del procedimiento no
justifica su utilizacion.

Actualmente, se dispone de CO,, Oy N
marcados para estudio de la ventilacion
pulmonar. Con ellos se realiza una exploracién
correcta sorteando las dificultades de los
radioaerosoles, los cuales, en presencia de
obstrucciones de las vias aéreas, forman depo-
sitos en traquea y bronquios falseando los
resultaldos.

El mas serio inconveniente es que los 3 son
producidos en el ciclotrén y tienen tiempo medio
fisico muy breve (NICHOLS, 1978) (52).

c) ANGIONEUMOGRAFIA

Es el procedimiento mas exacto para
visualizar la embolia. Se prefiere la inyeccion de
contraste en el tronco de la pulmonar a la
angiografia venosa. Los dos signos mas impor-
tantes que revelan la embolia pulmonar son: la
amputacion de un grueso vaso cuando el coa-
gulo lo obstruyé totalmente, y los defectos de
relleno debido a la oclusién parcial, que forma
lagunas dentro de los vasos que representan
los émbolos rodeados por la sustancia de con-
traste. Estas imagenes son mas frecuentes que
las amputaciones.

Otros signos de menor especificidad son:
disminucién local de la revascularizacion (signo
de Westermark), retardo de opacificacion,
afinamiento anormal de los vasos. En un pul-
moén previamente normal, estos signos son
altamente sigmficativos, pero en caso de altera-
ciones preexistentes, la interpretacion puede
ser dificultosa.

Es el procedimiento mas exacto, pero tiene
sus limitaciones. Cuando los vasos son meno-
res de 2 mm. su informacién es de poco valor.
Por consiguiente, su normalidad no excluye la
presencia de microémbolos. Tampoco esta
exenta de riesgos y complicaciones como
arritmias, broncospasmo, edema y shock
alérgico. En la practica se sustituye por el
centellograma, reservandose la angio para ca-
sos especiales y esencialmente para el
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embolismo masivo, donde encuentra su maxi-
ma indicacion junto con la cineangiografia ante
la necesidad de plantear la 'embolectomia o
interrupcién de cava inferior.

El estudio hemodinamico tiene poco inte-
rés diagndstico porque las alteraciones son
inconstantes, variables y poco especificas, pero
constituye el primer tiempo de la angiografia
selectiva cuando este procedimiento se halla
indicado.

La hipertension pulmonar aparece en la fase
inicial de la embolia y muy rapidamente se
normaliza.

d) ECOCARDIOGRAFIA BIDIVENSIONAL

Realizada por via supraesternal puede resul-
tar muy util para revelar trombos en las arterias
pulmonares en el TEP masivo. Es igualmente
de valor para estimar la hipertensién pulmonar
aguda originada por el TEP y su repercusion
sobre las cavidades cardiacas derechas
[STECKLEY, 1978 (70); KASPER, 1980] (42).
Auln no ha entrado en la rutina.

Razones fundamentalmente econdmicas
hacen que en el terreno practico adjudiquemos
cada vez mas valor a la radiografia simple de
térax y utilicemos los otros métodos en situacio-
nes de excepcion.

METODOS INDIRECTOS

Examinaremos el ECG, gasometria arterial y
otros.

1.- ELECTROCARDIOGRAMA

Las anomalias electrocardiogréficas én el
TEP son el resultado de los trastornos
hemodinamicos, por lo cual no se presentaran
en las embolias pequenas y seran tanto mayo-
res cuanto mas extenso es el TEP.

La utilidad diagnéstica del ECG es mayor
" cuando se realiza precozmente en las primeras
12 horas y se reiteran. Revela cambios signifi-
cativos hasta en un 85% de los pacientes.
Tienen importancia los cambios caracteristicos
y transitorios cuando coinciden con un cuadro
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sospechoso de TEP. La alteracién postural
cardiaca producida por el trastorno
hemodinamico lleva a la apariciéon de la onda P
pulmonar, a la alteracién de los complejos QRS,
desviacion a derecha del eje eléctrico, bloqueo
de larama derecha del Haz de His, alteracién de
ST y T atribuibles a injuria:e isquemia del
ventriculo derecho. Los patrones de
pseudoinfarto aparecen en un 10% de los ca-
s0s, lo mismo las arritmias cardiacas. En estos
casos, la desaparicion rapida de dichas altera-
ciones-en pocos dias es lo que orienta hacia el
TEP. Hay que senalar, sin embargo, la
inespecificidad del ECG en el TEP en gran
numero de situaciones. Su mayor utilidad radica
en que permite descartar el infarto de miocardio.

2) GASOMETRIA ARTERIAL

La presion parcial de O, de un sujeto normal
respirando aire esta por encima de 92 mmHg. Al
comienzo de un TEP la PaO, cae bruscamente,
lo mismo que la PaCO,;: es el patrén hipoxemia-
hipocapnia. Pero no siempre este patrén es
orientador: sujetos con patologia pulmonar lo
reproducen frecuentemente.

En el TEP pueden presentarse las siguientes
situaciones:

PaO, por debajo de 65 mmHg.: en sujetos
con factores de riesgo y sintomas compatibles
con TEP en los que se destaca la triada de
taquicardia, disnea y desasosiego: indicacion
absoluta de anticoagulante.

PaO, por encima de 65 mmHg.: si existen
factores de riesgo y la triada diagnéstica, iniciar
la anticoagulacion; si existen sintomas pero no
tiene factores de riesgo, esperar unas horas
mientras se investiga otra causa. Si en ese
lapso no aparece y persiste la sintomatologia,
heparinizar. Recalcar el gran valor del estudio
seriado de la gasometria en los casos dudosos;
un solo dosaje no tiene valor.

Algunos consideran que una PaO, por enci-
ma de 80 mmHg. respirando aire exclcuye el
TEP. En el estudio de la UPET (1973) (4), el
11.5% de los sujetos con TEP demostrado tuvo
una PaO, mayor de 80 mmHg. respirando aire.
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Se estima que una PaO, por encima de 90
mmHg. hace poco probable un TEP de impor-
tancia; sin embargo, MILLER (1970) (46) en-
contré saturaciéon normal en casos de TEP
masivos.

En resumen: la hipoxemia no acompana
siempre el TEP ni esta obligatoriamente relacio-
nada con la severidad de la oclusion, pero se
debe admitir que la alteracién de la PaO, coin-
cidiendo con factores de riesgo y sintomas de
sospecha, constituye un dato fundamental para
decidir la iniciacién de la anticoagulacion.

3.- OTROS EXAMENES

PDF, pdf y complejos solubles

Son productos circulantes que resultan de la
formacion de un codagulo y su degradacion por
la plasmina. Han adquirido importancia en el
diagnéstico de la enfermedad tromboembdlica.

LosPDFy pdf son fragmentos de fibrinégeno
y de fibrina respectivamente, consecutivos a la
accion litica de la enzima plasmina al actuar
sobre aquellos compuestos. Los valores nor-
males no sobrepasan los 10 mcg. por ml de
suero. Cifras mas elevadas indican trombosis
aguda. En el TEP suelen estar por encima de 40
mcgr. Esto ocurre sin embargo en el 70%
solamente. En casos de posoperatorios, la
reabsorcion de los productos de fibrina de la
sangre extravasada puede dar PDF positivos
que no corresponden a flebotrombosis.

Loscomplejos solubles resultan de la union
de los PDF con los monémeros de fibrina, que
son moléculas de fibrinégeno alteradas que no
precipitaron en fibrina. Actia como una
antitrombina, antitromboplastinay antiagregante
plaquetario, es decir, como anticoagulantes.
Cuando son positivos, indican la presencia de
trombosis.

De todos los tests de laboratorio para la
deteccion del TEP y de la TVP, éstos son los
mas significativos (GUREVICH, 1973) (35). Ade-
mas, sirven para seguir la evolucion, determinar
su repeticion o su retroceso. BYNUM (1977) ()
ha observado la normalizacién de su valores en
3 a 5 dias cuando se trata con heparina.
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En el TEP recidivante, las cifras son mas
elevadas y tardan hasta 10 dias en normalizar-
se. Cuando se realizan en forma seriada, dichos
tests senalan si la dosis de heparina que se
administra es eficaz o si es necesario aumentar-
la y mantenerla por mayor tiempo.

Tripode enzimatico.

Estaconstituido por: 1) Dehidrogenasalactica
aumentada; 2) Transaminasa glutamico-
oxalacética normal; 3) Bilirrubina total aumenta-
da. Apareceria precozmente a las pocas horas
del TEP, alcanzaria el maximo entre 24 y 72
horas, descendiendo luego lentamente. Hoy se
reconoce que este tripode se presenta sola-
mente en un 10 a 15%; por tanto, no tiene valor
diagnéstico.

La utilidad de dosificar transaminasas y
creatin-fosfo-kinasa (CPK) esta en el diagnés-
tico diferencial con el infarto de miocardio.

DNA en plasma y suero.

Fueron encontradas concentraciones de DNA
elevadas en plasma y suero en el 83% de los
TEP (SIPES, 1978) (69). Otros autores
(LIPPMANN, 1982) (44) estudiaron el DNA por
RIA para estimar la utilidad en esa investigacion
y concluyeron que no hubo diferencias significa-
tivas entre pacientes con TEP confirmado y
otros sin TEP. Por consiguiente, no tiene ningu-
na especificidad.

Estudio de la coagulabilidad.

El tromboelastograma sobre sangre total
es muy util porque da un enfoque global de la
coagulacién sanguinea durante toda su evolu-
cion (OTERO, 1979) (55).

En ciertos casos de enfermedad trom-
boembdlica hay que investigar adhesividad y
agregabilidad plaquetarias, factor 4
plaquetario, antitrombina Ill y la hiper-
fibrindlisis bajo estasis.

Todos estos examenes son complementa-
rios de los primeramente citados y, en la mayo-
ria de las situaciones, prescindibles.
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RESUMEN

La gran frecuencia de esta afeccion y alto
costo de los examenes complementarios para
el diagnéstico obligan a conferir cada vez mayor
valor a la radiografia de térax, analizando
exhaustivamente la vascularizaciéon pulmonar,
los aspectos de las imagenes patoldgicas y la
evolucion de las mismas.

La mayoria de las veces es suficiente el
agregado del ECG -para descartar un infarto de
miocardio- y una gasometria arterial, para rea-
lizar un diagndstico correcto que posibilite la
terapéutica correspondiente.

En ciertas situaciones hay que recurrir al
centellograma pulmonar por perfusion. La gran
sensibilidad del centellograma por perfusion y
de la gasometria arterial permite concluir que
cuando estos dos exdmenes son normales prac-
ticamente se excluye el diagnéstico de TEP. En
cambio, cuando son patoldgicos, no permiten
afirmarlo por la falta de especificidad. Una per-
fusion anormal en el centellograma y una
hipoxemia pueden ocurrir por muchas otras
razones: EPOC, bleb, bullas. En tales casos,
completar con centellograma por inhalacién o
con arteriografia pulmonar.

Los demas examenes son inespecificos y la
mayoria prescindible. Es entonces que adquie-
re gran interés la exploracion del sector venoso.

-

METODOS DIAGNOSTICOS DE LA TVP

Se estudian en el capitulo correspondiente;
s6lo diremos lo esencial.

En la practica habitual, se utilizan 4 métodos:
detector ultrasénico Doppler, flebografia de
impedancia, flebografia radioisotépica y
flebografia contrastada. El valor practico de
estos métodos de estudio para los TVP varia
segun se considere su utilizacién como técnicas
de rutina o como procedimientos de total segu-
ridad diagnéstica.

Como métodos de rutina, el Doppler y la
flebografia de Impedancia son incruentos, de
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realizacion simple y, por eso, de gran valor
practico para el diagndstico de trombos en
grandes venas; en cambio, son de poca utilidad
para descubrir precozmente los trombos en
venas tibiales y musculares de las pantorrillas
(WHEELER, 1974) (78). ‘

El fibrinogeno marcado es Util solamente
en trombos que se estan formando activamente
y su mejor aplicacién es en enfermos en grave
riesgo de desarrollar trombosis. El mayor incon-
veniente es que detecta por debajo de la parte
inferior del muslo, mientras que los émbolos que
amenazan la vida asientan por encima de esa
zona (KAKKAR; '1975) (39). La
venocentellografia puede mostrar areas de
bloqueo, vasos colaterales y, adicionalmente, la
perfusion pulmonar [VLAHOS, 1976 (75); HAYT,
1973 (38)].

Como método de seguridad diagndstica, la
flebografia de contraste es el mas preciso
para localizar todos los trombos que tienen
importancia clinica, pero requiere una técnica
meticulosa, tiene cierta morbilidad, no ipuede
repetirse en el seguimiento de la enfermerdad,
lo que la hace de indicacion limitada, pero
imprescindible ante cualquier tipo de cirugia
venosa (FROMENT, 1977) (30).

EVOLUCION Y PRONOSTICO
PRONOSTICQ INMEDIATO

Depende esencialmente de la extension del
area vascular obstruida, del estado cardio-
pulmonar previo y de las medidas terapéuticas
instituidas.

B embolismo masivo es la situacién de
mayor gravedad. La muerte sobreviene dentro
de las dos primeras horas, la mayoria entre los
30 y 60 minutos.

Los que superan este episodio, en su mayo-
ria no mueren a menos que se produzca una
segundaembolia. Enlos cardiacosy pulmonares
basta una pequena embolia para
descompensarlos. La mortalidad de este grupo
es de 15 al 20% (BELENKIE, 1982) (7). Los
sobrevivientes al insulto hemodinamico inme-
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diato del TEP masivo tienen buen prondstico
debido a que la obstruccién vascular comienza
a disminuir a poco del episodio agudo debido a
los mecanismos senalados anteriormente: cam-
bios en la situacién del émbolo, fragmentacion
del mismo vy fibrindlisis intrinseca con lisis es-
pontanea [DALEN, 1975) (22); SAUTTER, 1974
(65)]. Lautilizaciéninmediata de anticoagulantes
procuraprevenirlaaparicion de nuevas embolias.

Las secuelas arteriales de las embolias son

muy dificiles de estimar en vida porque para ello
" se requieren estudios gammagraficos,
hemodinamicos y angiograficos repetidos, los
que en la practica resultan deficilmente realiza-
bles. Los que han podido seguir la ‘evolucion
mediante gammagrafia sefalan que la recupe-
racion del lecho arterial pulmonar se verifica
durante los tres meses subsiguientes a la
embolia, y a partir de ese momento ya no se
aprecian mas modificaciones. Las cifras de
DALEN y ALPERT (1975) (22) sobre 43 enfer-
mos seguidos con gammagramas y necropsias
muestran 65% de regresion total de la obstruc-
cién, 23% solo parcial y 12% sin mejoria. Las
presiones en la pulmonar y cavidades derechas
descienden en las primeras 24 horas y se
normalizan en dos o tres semanas. La evolucion
hemodinamica se puede apreciar en forma indi-
recta a través del estudio radiolégico de los
vasos pulmonares y del electrocardiograma. El
estudio funcional respiratorio de. los sobrevi-
vientes de embolia masiva ha mostrado que el
promedio de déficit funcional sobrepasa apenas
un 5% (SAUTTER, 1974) (65).

Todo lo expresado permite concluir que el
embolismo agudo se resuelve habitualmente
dejando poco déficit funcional. La mayor aten-
cién debe ser prestada entonces a la profilaxis
de una nueva embolizacion.

PRONOSTICO A LARGO PLAZO

Depende de la causa determinante del TEP.
Habiamos dicho que los factores de riesgo se
podian clasificar en circunstanciales y perma-
nentes.

Cuando el TEP corresponde a un episodio
circunstancial, caso de intervencion quirirgi-
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ca, estado gravido-puerperal, traumatismo, frac-
tura, quemadura, anticonceptivos, etc., supera-
dala situacién y desaparecida la causa, termina
el riesgo de una nueva embolizacion. Buen
pronéstico.

Por el contrario, cuando existe una patologia
subyacente determinante de un riesgo perma-
nente, como ser: cardiopatia, varices, obesi-
dad, hipercoagulabilidad, se crea la situacion
denominadaenfermedad tromboembdlica, en
la cual son de temer nuevos accidentes
embdlicos.

Las embolias pulmonares multiples origen
del TEP recidivante o recurrente constituyé el
36% en nuestra serie de 200 pacientes
(TOMALINO, 1981) (73). Teniendo en cuenta
que muchos de los que hicieron un episodio
unico se perdieron del control, es de suponer
que las cifras de TEP recidivantes sea bastante
superior a la mencionada. BROWSE y SOLAN
(1969) (12) sefalan que a pesar del uso de
anticoagulantes, el 40% de los sobrevivientes al
accidente inicial reiterd los episodios, un tercio
de ellos fatales. En nuestra serie antes mencio-
nada, el 34.7% lo repitié una sola vez y el 65.3%
mas de una vez. La recidiva fue precoz, dentro
del primer afno en 82%; tardia, en el resto. Esto
sefnala la elevada frecuencia de la recidiva
precoz y la necesidad de un estrecho control y
de un tratamiento prolongado luego del primer
episodio. De los casos que recidivaron, poco
menos de la mitad estaba bajo tratamiento
anticoagulante. Concuerda con las cifras de
BROWSE, que tuvo 40% de recidivas en los
tratados. Las causas de las recurrencias bajo
terapia son dificiles de establecer, la mayoria de
las veces es atribuible a tratamiento
anticoagulante mal conducido.

El cor pulmonale crénico es una complica-
cién muy rara en un TEP que se traté correcta-
mente (ACAR, 1977) (1). Se puede presentar
en enfermos con episodios repetidos de TEP
que pasaron desapercibidos como tales, princi-
palmente en el microTEP y que, por consiguien-
te, no fueron tratados. Aparecen en determina-
do momento con una hipertension pulmonar
crénica, cuyo diagnéstico se plantea con la
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forma primitiva. De aqui la necesidad de man-
tener el tratamiento anticoagulante ante TEP
confirmados mientras persistan las causas de-
terminantes de la trombosis, a veces por mucho
tiempo. Si esto no es posible, plantear a cirugia.

En resumen: las consecuencias alejadas
del TEP recidivante son severas, aun cuando
son posibles largos periodos de remisién con la
terapéutica. El pronéstico a largo plazo depen-
de fundamentalmente de las enfermedades
subyacentes.

Lamortalidad en nuestra serie de 200 casos
fue de 10% en los que presentaron un solo
episodio de TEP y de 50% en el TEP recidivante.
De esto se infiere que, si bien la mortalidad
guarda relacién con la edad y la enfermedad de
fondo, el riesgo de muerte se eleva 5 veces con
las recidivas.

-

TRATAMIENTO

Comprende 3 partes: médico, quirtrgico y
profilactico.

1.- TRATAMIENTO MEDICO

Consideraremos el TEP submasivo, el TEP
masivo, el TEP recidivante y la hipertension
pulmonar crénica.

A) TEP SUBMASIVO ©

Es la forma habitual de TEP sin shock. Se
trata con heparina y antivitaminas K. La finali-
dad de la heparinizacién es detener el proceso
trombético y las antivitaminas K, de hacer la
profilaxis de las recidivas (NILSSON, 1977)
(54).

La HEPARINA es el mejor anticoagulante
conocido (WILSON, 1981) (). Interfiere en
diversos puntos el mecanismo en cascada de la
coagulacion. En dosis elevadas, tiene una
‘accion antitrombina impidiendo que ésta actie
sobre el fibrinégeno transformandolo en fibrina.
Produce hipocoagulabilidad. En dosis pe-
quenas tiene una accién antifactor Xa, el cual
transforma la protrombina en trombina y ésta, el
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fibrinégeno en fibrina. Frena el factor
desencadenante de la coagulacion y mantiene
la normocoagulabilidad.

Se le adjudica ademas cierto efecto
fibrinolitico y antinflamatorio.

Debe ser administrada lo antes posible, pre-
via crasis sanguinea, aun antes de completar el
diagndstico, cuando la sospecha de TEP es
muy fuerte y no hay antecedentes de hemorra-
gias. Cuando la sospecha de TEP es minima y
el riesgo de sangrado es alto, esperar la confir-
macion diagndstica antes de heparinizar, pero
siempre el plazo de espera debe ser breve.

En sujetos bien tratados se logra la
desobstruccién total en algunas semanas. Se
puede administrar por viai/v o s/c, nunca i/m por
la produccién de hematomas. Se metaboliza en
el higado y se elimina por la orina, por eso, °
usarla con prudencia en la insuficiencia hepati-
ca y renal. Puede utilizarse en el embarazo
porque no atraviesa la barrera placentaria.

Esta estandarizada en unidades internacio-
nales: 100 u.l. =1 mg. '

En el TEP activo se utiliza la llamada
heparinoterapia curativa (accién antitrombina).

Lasal sédica se puede usar por las dos vias.
Por viai/v se da a la dosis de 3 a 5 mg. por kilo
de peso y por dia, con bomba infusora a flujo
constante. Se controla con el tiempo de coagu-
lacién (normal 10') o con el tiempo de Howell
(tiempo de recalcificacion del plasma rico en
plaquetas): normal 90 a 150'. Ambos deben ser
duplicados o triplicados. También puede con-
trolarse mediante heparinemia, manteniéndola
entre 2y 4 mcgr./ml. de plasma. Al cabo de unos
dias se puede pasar a la via subcutanea.

Otras veces se opta de entrada por la via
subcutanea, dandose preferencia en este caso
al heparinato de calcio (de uso exclusivo s/c)
que, si bien logra niveles circulantes algo mas
bajos, produce menos hematomas locales que
la sal sédica. Ademas, disminuye la permea-
bilidad vascular, con lo que favorece su mas
lenta reabsorcién y en el mantenimiento de un
nivel de heparinemia mas estable. El heparinato
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de calcio viene a la concentracién de 25.000 u.i.
por ml. La dosis inicial es de 0.2 ml. por cada 10
kilos de peso por dia; esta dosis total se fraccio-
na en tres, administrdndose cada 8 horas en la
pared del abdomen. Las dosis sucesivas seran
dosis personalizadas, es decir, ajustadas en
cada enfermo segun su coagulabilidad. El plazo
minimo de administracion es de 7 a 10 dias,
plazo que tarda el coagulo en adherirse a la
pared venosa. Al 50. 6 60. dia, el Howell se
alarga, lo que indica eficacia del anticoagulante
y necesidad de reajustar la dosis.

El efecto sobre la disnea es casi inmediato,
sorprendente.

La complicacion principal es la hemorragia.
Si se usa heparina i/v es suficiente con suspen-
der el goteo; si se da s/c, como el efecto es mas
prolongado puede usarse como antidoto espe-
cifico el sulfato de protamina en dosis fracciona-
da cada 3 horas.

Contraindicacion: absoluta: ulcus activo,
AVE hemorragico. Y relativa: AVE isquémico,
hipertensién arterial, edad avanzada, insufi-
ciencia hepatica y renal.

Las ANTIVITAMINAS K son anticoagulantes
orales antagonistas de la vitamina K. Se usan
s6lo como preventivos de la formacién de
trombos rojos en las venas. No estan indicados
para la obstruccién vascular aguda y es discu-
tible su valor en la trombosis artéerial.

Mecanismo de accidn: efecto competitivo
con la vitamina K a nivel hepatico. Inhibe la
produccion de los factores K-dependientes (lI-
protrombina; Vll-proconvertina; VIlI-globulina
antihemofilica y X-factor Stuart-Prower).

La vida media de estos factores es de 2 a 3
dias, de modo que la maxima efectividad de las
antivitaminas K se logra en ese plazo. Se usan
de preferencia: tromexan, compr. de 300 mgs.;
dosis habitual entre 75 y 300 mgs. diarios.
Syntrom: compr. de 4 mgs.; dosis 1 a 3 mgs.

Se administra 1 comprimido de cualquiera de
ellos 2 dias antes de suspender la heparina y
luego se ajusta la dosis de acuerdo con el
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tiempo de protrombina, que debe estar entre 25
y 35%. Por debajo de 20 hay riesgo de hemorra-
gia.

La variabilidad de los resultados depende
muchas veces de la tromboplastina usada. Se
recomienda emplear la tromboplastina de cere-
bro inglesa, producida por el Comité Internacio-
nal de Trombosis y Hemostasis.

El tratamiento debiera ser controlado tam-
bién por otros tests: tromboelastogramay APTT
(tiempo de tromboplastina parcial activada).

Tiempo de administracion: meses o afos.
Contraindicaciones: embarazo y lactancia,
porque atraviesan la placenta y porque pasan a
la lecha materna; insuficiencia hepatica y renal;
hipertensién severa; diatesis hemorragica; ul-
ceras. Tener presente las interferencias con
drogas que las potencian y otras que inhiben su
accién. En caso de sangrado suspenderlas o
agregar vit. Ki/v y raramente se requiere trans-
fusion. Cuando produce sangrado con una do-
sis normal se debe sospechar la existencia de
una lesién organica.

B) TEP MASIVO

La conducta ante esta forma consiste esen-
cialmente en tratar el shock, en evitar una
nueva embolizacion y procurar la disolucion de
los codgulos mediante tromboliticos.

1.- Tratamiento del shock.

La fibrindlisis espontanea o medicamentosa
comienza a resultar efectiva recién a las dos
horas del accidente tromboembdlico. Durante
este periodo critico de dos horas hay que tratar
fundamentalmente el shock. Siempre que sea
posible, debe ser asistido en una unidad de
cuidados intensivos.

Las pautas a cumplir son las siguientes: 1.
Monitorizacién: clinica, hemodinamida,
gasométrica y electrocardiogréafica continua. 2.
Correccién de la hipoxia usando mezclas de
oxigeno enriquecidas, a veces respiracion asis-
tida; y tratar la acidosis con suero bicarbonatado
molar. 3. Mejorar la hemodinamia usando dro-
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gas beta-adrenérgicas como el isuprel, la
dopamina; con reposicién de volemia mediante
plasma o expansores plasmaticos.

2.- Anticoagulantes.

Se utiliza la heparina sédica /v segun las
pautas ya sehaladas. Como hemos dicho, el
tratamiento anticoagulante tiene un efecto pro-
filactico evitando la formacién de nuevos coagu-
los, pero no tiene accién sobre el coagulo ya
alojado en los vasos pulmonares.

3.- Tromboliticos.

Son sustancias capaces de disolver la fibrina
que constituye la trama del trombo. Obra acti-
vando el plasminégeno humano (profermento),
convirtiéndolo en plasmin (fermento) que des-
truye la fibrina, pero también el fibrinégeno y
otros factores de la coagulacion. Los productos
de degradacion resultantes de la accién de la
plasmina (PDF, pdf, monémeros de fibrina)
poseen efecto anticoagulante, y el sangrado
que pueden provocar suele ser de dificil control.

Por ello, la hiperplasminemia prolongada tie-
ne el riesgo de las hemorragias.

Los tromboliticos utilizados son dos: la
estreptoquinasa, pirégena y antigénica, de
uso i/v, que exige controles seriados mediante
tiempo de trombina, de protrombina y de lisis de
la euglobulina; y la uroquinasa, que carece de
antigenicidad. Sobre ambas sustancias se lle-
varon a cabo dos importantes ensayos en co-
operacioén con diversas instituciones en Esta-
dos Unidos (UPET: Urokinase Pulmonary
Embolism Trial). El primero (1973) (4), adminis-
trando uroquinasa durante 12 horas a un grupo
y heparina a otro. Todos los pacientes fueron
estudiados antes del tratamiento y a las 24
horas con angiografia, centellografia y
parametros hemodinamicos (P. sistdlica en ar-
teria pulmonar, ventriculo derecho, resistencias
pulmonares totales, PO,, indice cardiaco, dife-

‘rencias arterio-venosas).

Los resultados obtenidos fueron francamen-
te superiores en el grupo tratado con uroquinasa
y, sobre todo, en embolias con menos de 48
horas de evolucién.
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La complicaciéon hemorragica existié en 45%
del grupo uroquinasacontra 27% de la heparina.

El segundo estudio (UPET, 1974) (5) se hizo
comparando la infusién de uroquinasa durante
12 horas en unos, 24 horas en otros, contra
estreptoquinasa durante 24 horas. Los resulta-
dos fueron mejores en los grupos que recibieron
uroquinasa.

Las conclusiones fueron que los tromboliticos
son Utiles antes del 3o. y 50. dia del episodio
embolico; la lisis se alcanza en menos de 24
horas y que su indicacién maxima es el TEP
masivo. En este grupo, un elevado porcentaje
muere tempranamente por descompensacion:
estos son los casos en que se plantea la
embolectomia. Sin embargo, la gran mayoria
de los TEP es subsidiaria del tratamiento
anticoagulante, cuya finalidad es prevenir las
recurrencias. El tratamiento trombolitico es un
recurso muy prometedor, pero se enfrenta con
serias dificultades para su uso, como ser el alto
costo y lanecesidad de un equipo de laboratorio
imprescindible para su control.

C) TEP RECIDIVANTE

Esta variedad es consecutiva a la persisten-
cia de factores de riesgo que condicionan el
estado llamado tromboembdlico. Constituye
alrededor del 40% de todos los TEP (73). El
tratamiento médico basico es: heparina durante
el episodio embdlico y antivitaminas K como
profilactico de nuevas embolias.

A ellas se agrega la medicacion correspon-
diente a la afeccion de fondo que puede ser:
cardiovascular (77%), patologia venosa (16%),
estados de hipercoagulabilidad, diabetes,
dislipoproteinemias y neoplasias (7%).

D) HIPERTENSION PULMONAR CRONICA

El diagnostico de este tipo de hipertension se
plantea con numerosas entidades: enfermeda-
des pulmonares crénicas, afecciones cardiacas
adquiridas o congénitas. Lo mas dificil es esta-
blecer la distincién entre HPC primitiva o secun-
daria a un microTEP por episodios sucesivos
que pasan clinicamente ignorados, pero que
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provocan alteraciones obstructivas de la
endarteria de caracter reaccional.

En cualquiera de las situaciones, llegada a
esta etapa de HPC, el tratamiento es decepcio-
nante. Los intentos para aliviar la
vasoconstriccién arterial puimonar han incluido
el uso de O, al 100%, acetilcolina, fentolamina,
isoproterenol, diazoxide, hidralazina, prazoxin,
nitroglicerina, prostaciclina y, mas recientemen-
te, nifedipina (WOQOD, 1982) (80). Se ha encon-
trado que esta ultima disminuye lapresion arterial
pulmonar y la resistencia vascular pulmonar.

Il.- TRATAMIENTO QUIRURGICO

Se plantea en tres circunstancias: TEP
recidivante, TEP masivo y TEP inicial en situa-
ciones especiales.

1.- TEP RECIDIVANTE

Cuando el tratamiento médico bien conduci-
do fracasa (porcentaje muy variable entre O-
28%) o cuando hay una contraindicacion parala
anticoagulacién por las causas ya analizadas,
se plantea la interrupciéon venosa para evitar
ulteriores episodios emboligenos.

La situacion mas comun es la insuficiencia
cardiaca cronica, en la cual cada embolia cons-
tituye una nueva agresion y una de ellas puede
resultar fatal. Se discute aqui el criterio de
salvamento quirdrgico balanceando beneficio
contra riesgo operatorio. Esta evaluacion es
muy dificil. La indicacion de la interrupcion de-
pende sencillamente del grado de lesion cardia-
ca y pulmonar existente.

La secuestracién brusca de sangre, segun el
procedimiento, produce consecuencias
hemodinamicas cuya tolerancia dependera de
las reservas del corazén y del pulmén. Si el
paciente padece insuficiencia cardiaca severa,
arritmias, trastornos coronarios, ha tenido
infartos de miocardio, es un hipotenso o porta-
dor de EPOC, el prondstico por estas situacio-
nes es ya precario. En estos casos, el TEP
representa un hecho mas agregado a una situa-
cién de por si comprometida. No esta justificado
someterlo a una intervencion de riesgo. La
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interrupcion venosa debe reservarse para pa-
cientes con estado cardiopulmonar bueno y en
el cual el riesgo vital depende casi exclusiva-
mente de la obstruccién embdlica. Los casos
intermedios entre ambas situaciones son nu-
merosos y la decisién a tomar es sumamente
dificil.

Antes de plantear la interrupcién cava se
debe asegurar el diagndstico de TEP y aseso-
rarse que la anticoagulacién habia sido correc-
tamente conducida.

Decidido el procedimiento, es menester acu-
dir a estudio contrastado de miembros inferio-
res para descartar un posible origen en otros
sectores (venas renales, corazén derecho,
miembros superiores), e incluso hacer
angiografia pulmonar para documentar el
embolismo. Todo esto tiende a prevenir una
interrupcion cava innecesaria.

Métcdos de interrupcion venosa de cava
inferior.

Existen distintos
(BOMALASKY, 1982) (10):

A) Cirugia directa: ligadura por via
retroperitoneal, que es la preferida; o
transabdominal. La mortalidad en el primer
mes es de 15% y las secuelas 30%. TEP
después de ligadura 6%.

B) Oclusién parcial: por plicatura (méto-
do de Spencer, de De Weese, de Adams), o
aplicando clips sobre la cara externa de la vena
(de Moretz, de Miles). Mortalidad 7%; empeora-
miento venoso 40%; TEP recidivante 4%.

procedimientos

Sumando todas las experiencias, la mortali-
dad operatoria de la interrupcion cava es de
12% y el TEP recidivante 5%. Hay mayor mor-
talidad con la ligadura que con la plicatura, pero
es muy dificil sacar conclusiones definitivas por
la gran variabilidad de factores en juego. Cuan-
do los dos tipos de procedimientos se llevaron a
cabo en la misma institucién, las complicacio-
nes fueron muy similares en ambos grupos.

C) Viatransvenosa: consiste en la coloca-
cién de dispositivos intravenosos que se inser-
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tan con anestesialocal bajo control radioscopico.
Su principal ventaja es la sencillez del método y
la de evitar la anestesia general. Son tres:

Paraguas de Mobin-Uddin (1969) (48): tie-
ne mortalidad de 0.6%; TEP recidivante 3.4%;
la permeabilidad se mantiene sélo en el 40%;
secuelas venosas 9%, colocacion incorrecta o
migracion 1.3%.

Filtro de Greenfield (1977) (33)
(CIMOCHOWSKY, 1980) (15); tiene una morta-
lidad de 3.5%, TEP recidivante 2%, secuelas
nuevas o peorias 15%, permeabilidad 96% y
colocacion incorrecta 14%.

Balén de Hunter (1977): inflable y ubicable
en cava inferior. Los resultados y complicacio-
nes fueron similares a los otros dispositivos.

-

Conclusiones.

La utilizacion de la interrupcion cava es cada
vez practicada menos frecuentemente. En los
medios mas adelantados no se usa en mas del
2%. Esto es atribuible a un diagnéstico mas
precoz, aunmejormanejo de los anticoagulantes
y al creciente uso de la medicacion trombolitica.
Comparando los métodos, hay ventajas de la
via transvenosa sobre la directa por el uso de
anestesia local, menor morbilidad, mortalidad y
recidiva de TEP, menores secuelas y menor
hipercoagulabilidad posoperatoria. En cuanto a
los méritos de los tres procedimientos
transvenosos, no se advierten diferencias os-
tensibles entre si.

2.- TEP MASIVO

Estudios necrépsicos sobre TEP masivos
(BERGER, 1974) (®) demuestran que el 57%
mueren dentro de las 2 primeras horas; el 43%
restante, entre las 2 horas y las 12 semanas. La
mortalidad del TEP masivo es 100% usando

" simples medidas de apoyo, pero desciende con
el uso de heparina, tromboliticos y con
embolectomia. El inconveniente mayor de los
fibrinoliticos es que su efecto no es rapido como
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para prevenir la muerte en ese 57% que ocurre
dentro de las dos primeras horas de producido.
Y cuando no se puede hacer dicha medicacion
o cuando no responde a ella, es preciso plantear
la embolectomia pulmonar siempre que se ten-
ga la prueba angiogréfica de obstruccion de
maés del 50% de la red vascular por un grueso
émbolo proximal (JAY, 1982) (38).

Existen en la actualidad dos procedimientos:

EMBOLECTOMIA PULMONAR QUIRUR-
GICA :

Los resultados de esta técnica recogidos de
18 instituciones (BERGER) (8) mostraron sobre

137 operados 43% de sobrevidas.

FAVALORO (1973) (25) establece dos requi-
sitos fundamentales para la embolectomia:
hipotension persistente y buen estado pulmonar.
Sino hay normalidad broncopulmonar, no inten-
ta el procedimiento. Dado que la mayoria de las
embolias masivas no sobrevive mas de dos
horas, hay muy poco tiempo para resolver la
indicacion. Los casos en que se plantea ocurren
en enfermos hospitalizados, la mayoria en un
posoperatorio. Es necesario fundamentar el
diagnéstico para no ser confundido con el infar-
to de miocardio, pues una operacién sobre este
proceso equivale a una muerte segura. Se
requiere siempre angiografia pulmonar o
cineangiografia. Mientras se aplican las medi-
das de reanimacion, se procede del siguiente
modo: 1. intubacién y oxigeno; 2. canulacién
periférica con anestesia local y by-pass parcial
entre arteria y vena femoral con conexion a un
oxigenador. Asi se descomprime la presién en
la vena femoral, se oxigena esa sangre y se
envia por la arteria femoral a la circulacién
general, levantando la presién sistémica; 3.
angiografia pulmonar; 4. esternotomia media-
na, arteriotomia, aspiracién deltronco pulmonar,
de las dos ramas principales y demas ramas
secundarias. Procediendo de esta manera afir-
ma que se pueden salvar dos tercios de los
pacientes. 5. Completa el procedimiento con la
ligadura de la cava inferior. El procedimiento
conlleva una alta mortalidad.
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EMBOLECTOMIA PULMONAR TRANS-
VENOSA

GREENFIELD (1977) (33); 1979 (34) ide6 un
procedimiento que evita la anestesia general, la
toracotomia y el by-pass cardiopulmonar. Con-
siste en insertar un catéter a través de la vena
femoral con anestesia local, conectado a un
aspirador a vacio.

El catéter de embolectomia tiene una vento-
sa en el extremo de un plastico blando radio-
opaco que permite seguirlo bajo pantalla y no
causa ningun dano mecanico en su pasaje. De
comienzo, se inyecta sustancia de contraste
para verificar ausencia de trombosis en la vena
iliaca. Se avanza el catéter hasta la arteria
pulmonar. La presién pulmonar se monitorea
con el Swan-Ganz. Se hace arteriograma
pulmonar. Los émbolos recientes sueltos son
rodeados por la sustancia opaca; cuando ésta
no pasa es porque el émbolo esta fijo. El extre-
mo de succién se avanza con aspiracion lenta
hasta que es obstruido por el émbolo. En ese
momento, manteniendo la succion constante,
se va retirando lentamente y en su extremo
vienen los coagulos. Esta operacion se puede
realizar varias veces. Restaurado el gasto car-
diaco y la presion sistémica se repite el
arteriograma para verificar el retorno de la per-
fusion. Una vez retirado el catéter, se coloca el
filtro de Greenfield en cava inferior por debajo
de la renal. El procedimiento total se completa
en 2 horas. A las 12 horas se reinicia la
anticoagulacion.

Resultados.- Tasa de mortalidad 27%. Ex-
traccion de coagulos en el 87%.

Desde que la embolectomia por catéter
intraluminal puede ser realizada con baja
morbilidad y mortalidad, su aplicacion puede ser
extendida en un mayor numero de pacientes,
aquellos que tienen gran extensién de embolias
en ausencia de shock.

3.- TEP INICIAL

La ligadura de cava se plantea como primer
gesto en las siguientes circunstancias:

115

a) Embolismo séptico principalmente de
origen pelviano, que debe acompanarse de
ligadura del pediculo ovarico, lo que exige
abordaje transperitoneal.

b) Embolismo posparto, por los trombos
diminutos y numerosos que embolizan el pul-
mon.

¢) Embolismo paradojal, en el flebitico
que tiene una embolia cerebral o periférica a
través de un foramen oval patente.

d) Embolismo temprano del embarazo,
en mujeres que tienen antecedentes de TEP y
que no pueden ser tratadas con heparina y
dicumarinicos por su amenaza sobre el feto. En
este caso esta indicado el clipado.

e) Asociada a la embolectomia pulmonar
en el TEP masivo.

lll.- TRATAMIENTO PROFILACTICO

Consideraremos este capitulo en 3 aspec-
tos: laprofilaxis de la flebotrombosis, la profilaxis
del TEP enlaflebotrombosis aguday lainterrup-
cion profilactica de la cava inferior en ciertos
preoperatorios.

A) PROFILAXIS DE LA FLEBO
TROMBOSIS

Los procedimientos destinados a prevenir la
trombosis venosa profunda (TVP) tienen dos
fundamentos principales: combatir el
enlentecimiento sanguineo de las venas pro-
fundas de los miembros inferiores y modificar el
estado de coagulabilidad de la sangre. Este tipo
de profilaxis se aplica en el preoperatorio de
ciertas intervenciones y también en pacientes
que deben permanecer en reposo prolongado.

1. PREOPERATORIO DE AFECCIONES
QUIRURGICAS

Los pacientes con factores predisponentes
parala TVP representan un grupo de alto riesgo
quirargico, por lo cual deben ser sometidos a
medidas preventivas.
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Medidas fisicas.

Son dutiles pero ineficaces cuando se em-
pleansolas (ROSE, 1979) (60). 1. Deambulacién
precoz y elevacién de las extremidades inferio-
res: poco eficaz porque se producen muchos
coagulos durante el acto quirdrgico vy
posquirdrgico antes que sea posible la
deambulacién. 2. Ejercicios de las extremida-
des. 3. Compresién graduada con medias elas-
ticas. 4. Estimulacion eléctrica; es dolorosa. Las
tres citadas tienen muy poco valor. 5. Compre-
sién neumatica externa intermitente: es la mas
eficaz de todas las medidas fisicas. Actuaria no
s6lo disminuyendo la estasis, sino
incrementando el sistema fibrinolitico. Hay quie-
nes sostienen incluso que es superior a la
heparina a dosis bajas.

Los métodos fisicos son empiricos y no
contrarrestanlas variaciones de la coagulabitidad
durante la operacion. De ahi, la tendencia ma-
yor a la utilizacién de los anticoagulantes.

L4

Anticoagulantes.

La frecuencia de la TVP en diferentes grupos
de pacientes ha sido sefalada por KAKKAR
(1975) (39): cirugia general (por arriba de 40
anos) 25%; urologia 27%; ginecologia
(histerectomia) 18%; ortopedia (fractura de
cuello de fémur) 50%.

Estas cifras de frecuencia han sido obtenidas
mediante test del fibrindbgeno marcado. La
mayoria es muda, pero potencialmente es fuen-
te de embolias pulmonares.

La profilaxis tiende a evitar el episodio de
TVP aguda, sus secuelas y, principalmente
prevenir el TEP mortal.

Heparina a bajas dosis.

Durante la operacion aumenta la reabsorcion

de tromboplastina histica que activa el factor X
.de la coagulacion transformandolo en Xa. La
hipercoagulabilidad queda en estado latente
mientras exista su inhibidor natural, la
antitrombina lll. Cuando éste se agota, el factor
Xa transforma la protrombina en trombina y se
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produce la coagulacién. La heparina a peque-
has dosis activa la antitrombina Ill y frena el
factor Xa, elemento clave en el desencadena-
miento de la coagulacién (YIN, 1971) (76).

El trabajo multicéntrico internacional coordi-
nado por KAKKAR (1979) (40) usando
heparinato de calcio subcutaneo, consiste en
administrar 2 horas antes de la operacion
heparinato de calcio 5.000 u. subcuténeas; y
continuar 8 horas después de la intervencién
con 5.000 u. cada 8 horas durante un minimo de
7 dias o, mejor aun, hasta deambulacién com-
pleta.

La eficacia del método se resiente en cirugia
de cadera (SAGAR, 1976) (62) y osteoarticular
mayor; en cirugia traumatoldégica y en
politraumatizados. El porcentaje residual de
fracasos con el método de KAKKAR es del 7.7%
observables con fibrinégeno marcado (flebitis
isotépicas), 4% de TEP no fatal y 1% de embolia
mortal. Otros autores son escépticos
[IMMELMAN, 1979 (37); MITCHEL, 1979 (47)]

Variante de Bordes al protocolo. de
KAKKAR (BORDES, 1977) (11)

Dicho autor clasifica previamente a los pa-
cientes en tipo normocoagulable o
hipercoagulable mediante estudio del contexto
trombofilico, esencialmente con trom-
boelastograma sobre sangre total. Al
normocoagulable le aplica el método de
KAKKAR. Al hipercoagulable le completa el
estudio del estado trombolitico con dosificacién
de antitrombina lll, fibrinégeno, plaquetas
(adhesivas y agregabilidad), fibrindlisis y, a con-
tinuacién, lo trata durante una semana con
heparinato de calcio a dosis de hipocoagulacién
hasta llevarlo a la normocoagulacion. A partir de
ese momento, le aplica el método de KAKKAR
y lo opera.

Asociacion heparina con dihidroer-
gotamina.

Variante del propio KAKKAR (1979) (40)
para actuar con el nuevo farmaco sobre la
estasis venosa: La DHE aumenta la tonicidad
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de los vasos de capacitancia y aumenta la
sintesis de la prostaglandina E de efecto
venoconstrictor selectivo. Usa 5.000 u. de
heparina + 0.5 mg. de DHE 2 horas antes de la
operacién y luego cada 12 horas durante 7a 10
dias. Posteriormente, usé 2.500 u. de heparina
+ 0.5 mg. de DHE a régimen tricotidiano con
iguales resultados.

Heparina de bajo peso molecular.

Recientemente, se estéa llevando a cabo en
Londres, enla Unidad de Investigacion de Trom-
bosis, bajo la direccion de KAKKAR (1982) (41),
la prevencion de la TVP posoperatoria mediante
la utilizaciéon de una heparina de bajo peso
molecular. Consiste enunafracciénde heparina,
lograndose efectos favorables con una Unica
dosis diaria.

Antivitaminas K.

Ventajas: facilidad de administracién. Deben
iniciarse dias antes de la operacién (CLAGETT,
1975) (16). Dificultad: el riesgo de hemorragia y
la necesidad de un control de laboratorio estric-
to. Como consecuencia, la poca aceptacion en
profilaxis preoperatoria.

Antiagregantes plaquetarios.

Las plaquetas desempenan un importante
papel en la trombogénesis, pero principalmente
en la formacién del trombo arterial. Actuan en
base a sus propiedades de adhesividad y de
agregabilidad. En este ultimo proceso que tiene
varias fases, terminan liberando factores
procoagulantes que activan la trombina y por
consiguiente, la transformacién del fibrinégeno
en fibrina.

Destran.

Polimetro de la glucosa, ejerce diversos efec-
tos sobre las plaquetas y sobre lacoagulabilidad.
Es el agente mas eficaz que se conoce para
producir la adhesividad plaquetaria. Por tanto,
actia sobre el estadio inicial de la formacién del
trombo y debe usarse precozmente en las ope-
raciones (VERSTRAETE, 1976) (74). En los
casos habituales de riesgo, es tan eficaz como
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la heparina, pero esta Ultima es de manejo
mucho mas facil. El cambio, en cirugia de
cadera es mas eficaz que la heparina. Debe
hacerse no después de la cirugia, sino en el
mismo acto quirurgico, enseguida de lainduccién
anestésica. Dosis entre 500 cc. y 1 It. Se suele
usar solo el dia de la operacién, pero en realidad
seria conveniente usarla en dias alternos du-
rante varios dias. Ademas, es expansor de
volumen y por esta via mejora la estasis. Com-
plicaciones. 1. hemorragias, aunque poco im-
portantes; 2. anafilaxia: excepcional; 3. insufi-
ciencia renal: sélo en nefropatas; 4. sobrecarga
de volumen y edema agudo de pulmoén: esto
debe ser previsto, vigilando el caso y haciendo
la inyeccién lentamente en horas.

En suma: es eficaz pero con el inconveniente
del uso i/v, la sobrecarga de volumen y la
insuficiencia renal. En pacientes de riesgo me-
diano es mejor la heparina; en alto riesgo y en
especial en cirugia ortopédica, el dextran es una
alternativa viable.

Aspirina.

Es dificil concederle un paf:)el definido (%%).
Actua sobre la fase de liberacion de las sustan-
cias activas de las plaquetas, pero no tiene
efecto sobre las otras fases; de ahila necesidad
de asociarla a otro antiagregante.

Segun la mayoria de los informes, reduce la
frecuencia de las trombosis.

Dipiridamol.

Actia sobre la primera ola de agregacion
plagquetaria. La asociaciéon con aspirina es efi-
caz porque ambas actian sobre distintas fases
de la agregacién. Son excelentes en la preven-
cion de las trombosis arteriales, pero las eviden-
cias no son tan ciertas en cuanto a la reduccion
efectiva de la incidencia de las trombosis
venosas, por lo cual no pueden ser recomenda-
das en la profilaxis.

Otras drogas.

Sulfin pirazona: no se conoce claramente el
mecanismo pero sus efectos mas aceptables
son sobre la funcién plaquetaria. La fenformina
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y el etilestrenol tienen efecto antiagregante y
fibrinolitico. El arvin y el reptilase reducen el
fibrinégeno de la sangre. La lidocaina actua
durante el traumatismo quirdrgico sobre la le-
sién endotelial, inhibiendo la invasién parietal y
la adherencia de los elementos figurados.

2. PROFILAXIS EN MEDICINA INTERNA

Enpacientes con procesos médicos diversos
que deben permanecer en reposo en cama, la
TVPy su consecuencia el TEP son complicacio-
nes temibles cuya profilaxis debe ser realizada.
Los que padecen infarto de miocardio estan
particularmente expuestos a la flebotrombosis.
WARLOW (1973) (") utilizando heparina a ba-
jas dosis en el posinfarto disminuyé la TVP del
17.2% al 3.2%. Resultados similares han sido
expuestos por EMERSON (1977) (?4).
McCARTHY (1977) (*) utilizando minidosis de
heparina en los ancianos con accidentes agu-
dos cerebrales logré descender la frecuencia
de la TVP del 75 al 12.5%. Otros estudios
prospectivos y randomizados de doble ciego en
paciente de riesgo elevado, han puesto de
manifiesto la frecuencia de aparicién de TVP y
la reduccién significativa mediante profilaxis
con heparina. Han considerado de riesgo eleva-
do a las afecciones cardiovasculares,
neoplasicas, obesos y sujetos con anteceden-
tes de episodios de trombosis. En nuestro me-
dio, BAGATTINI (1977) (°) se ha ocupado de
este problema en los pacientes criticos.

B) PROFILAXIS DEL TEP EN LA
FLEBOTROMBOSIS AGUDA

En la mayoria de los enfermos que desarro-
llan una trombosis venosa aguda, el trata-
miento médico logra resultados satisfactorios
(GOLDSTONE, 1977) (%).

En la trombosis fémoro-iliaca, la de mayor
gravedad, el objetivo que se persigue es preve-
. nir el crecimiento del trombo y su desprendi-
miento. Se indica reposo en cama durante 8
dias para dar tiempo a que el trombo se adhiera
firmemente a la pared venosa. Elevacién del
miembro a 202 para reducir el edema, el dolor e
incrementar el flujo venoso, seguido posterior-
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mente por la deambulacién graduada y el uso
de medias elasticas.

La indicacién medicamentosa maxima es de
utilizar heparina. Otros se inclinan por el trata-
miento trombolitico porque logra la disolucién
del trombo, la conservacion de las valvulas
venosas bloqueadas y la prevencién del sindro-
me postrombético. La uroquinasa representa
el medicamento ideal para la trombosis de las
piernas; pero el gran problema no es precisa-
mente médico, sino su costo extremadamente
elevado. En su reemplazo puede usarse
estreptoquinasa.

El tratamiento trombolitico consigue la diso-
lucién del trombo en el 70% si se apalica antes
del tercer dia y en el 54% cuando se usa antes
del quinto dia.

En un pequeio porcentaje de casos es nece-
sario el tratamiento quirlrgico inicial. Debe ser
realizado dentro de las 24 horas del comienzo
de los sintomas.

Hay mejoria inmediata en todos, pero en dos
terceras partes se produce reoclusion, por lo
cual la ventaja del procedimiento quirdrgico no
estd demostrada.

Hay una situacién en la que es imperioso
operar: la flegmasia cerilea dolens.

En las demas, la mayoria de los cirujanos no
es partidaria de la cirugia.

C) INTERRUPCION PROFILACTICA DE
LA VENA CAVA INFERIOR

Se lleva a cabo en circunstancias excepcio-
nalesy siempre porinterrupcion parcial CRANE,
1975, (®); PRADERI, 1971 (¥’)]. Se trata de
pacientes sometidos a operaciones de abdo-
men: reseccién de aneurisma abdominal
(KERWING, 1979) (*®), de carcinoma de colon,
estémago, Utero, ovario o pancreas. Cuando a
esas afecciones se suman antecedentes de
TEP, la indicacion es absoluta.
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