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INTRODUCCION

En este trabajo, se presenta una revisién bibliografica y de articulos
de revistas médicas acerca del tromboembolismo pulmonar y su diagnbstico
centelleografico.

Asi mismo una revision de informes de autopsias clinicas efectua—-
das en los Hospitales: General "San Juan de Dios", Roosevelt y Herrera Lle
randi, durante el afio de 1971 en los dos primeros y de 1969 a 1972 en el =
altimo, tratando de hacernos la idea de qué porcentaje de pacientes presen
tan algiin tipo de tromboembolismo pulmonar y no han sido sospechados cli
nicamente,

Se trata ademas de dar a conocer unmétodo facil que ya es una rea
lidad en Guatemala, para que el Médico la tenga presente como un auxi--
liar en el diagndstico de tromboembolias pulmonares. Para lo cual presen=
tamos algunos casos de pacient es del Hospital Roosevelt con diagnéstico —-
comprobado, electrocardiografica,radioldgica, quimica y centelleografica-
mente de Embolia Pulmonar,

Ruego al lector que acepte mis disculpas, por todos aquellos errores

que se puedan encontrar en el presente trabajo.



wla

DEFINICION

La trombosis, la embolia y el infarto guardan intima relacidn y co-
mo combn depominador la coagulacidn intravascular, La formacidén de un cod
gulo sanguineo dentro de un vaso o del corazén se llama trombosis; el coagulo
se denomina trombo.

Cuando una masa o un objeto fisico son transportados por la sangre
desde su sitio de origen a un lugar alejado, el fendmeno se 1lama embolia, y
la masa intravascular se denomina é&mbolo. El origen mas frecuente del ém—
bole es el trombo, que puede desalojarse parcial o completamente; por ello, -
la embolia y la trombosis uardan intima relacidn. Su importancia clinicay
patoldgica estriba en que pueden ocluir vasos, impedir el flujo sanguineo y ori
ginar necrosis isquémica e infarto de tejidos. (17).

FISIOPATOLOGIA

Trombosis: La trombosis se inicia siempre con el deposito en el endotelio ~-

vascular de masas de plaquetas que crecen al incorporgrse otras de las plague_
tas que pasan en el torrente circulatorio- las laminas trombociticas (que se fu-
sionan entre si y pierden su identidad) se presentan en forma de capas perpen—
diculares al forrente sanguineo; los leucocitos que pasan junto a ellas se adhie
ren a sus bordes, Las plaquetas liberan tromboplastinas "en tal modo que los -

filamentos de fibrina se extienden desde ellas en todas direcciones, se encuen

~3n

tran con los filamentos de la laminilla mas proxima y cuelgan en festones en--
tre ellas" Las laminillas de plaquetas asi "ensambladas pér fibrina" enm arafian
a masas de globulos rojos de modo que acaba por formarse una masa sdlida de -
"eoagulo" de comstruccidn peculidr (McCallum), o sea el "trombo". En etapa-
temprana el coagulo toma la forma de una placa no oclusiva, adherida a la pa
red del vaso o al revestimiento del corazdon, Hamada trombo mural, {17) Los
glabulos rojos se desintegran y pierden su hemoglobina y el trombo, rojo inicial
mente, se torna verde amarillento 2l madurar, pero los trombos recién formados
que se le afaden sern rojos. Los trombos se forman con mayor facilidad en los
lugares donde el endotelio vascular presenta lesiones locales, cualquier superfia
cie rugosa (6) y donde mas lentamente la corriente sanguinea, coagulandose la
sangre, pues se estan formando continuamente pequefias cantidades de trc;mbina
v otros procoagulantes, Si la sangre circula demasiado lentamente, la concen
tracién de procoagulantes en zonas locales muchas veces alcanza valores sufic—-
cientes para iniciar la coagulacion; cuando la sangre fluye rapidamente, éstosg
se mezclan de inmediato con grandes vollimenes de sangre y nunca alcanza con-
centracién suficiente para iniciar coagulaciones, (6) Por ejemplo en las peque~
fias venas de las piemas, en las placas ateromatosas de las pequefias arterias, en
las valvulas cardiacas lesionadas o en los apéndices auriculares en los casos de -

fibrilacidn auricular. Sorprende sin embargo encontrar form aciones trombociti-
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cas en la pared lesionada de la aorta, en zonas donde "aparece el torrente cir
culatorio pulsatil y no ofreceria oportunidad para el depdsito de las primeras
plaquetas, El coagulo sanguineo suele conservarse mural cuando ocurre en -
un vaso de gran di'ametrd, como aorta y sus ramas principales o en cavidades
cardiacas. La trombosis mural también es complicacién comim en las dilata
ciones vasculares patoldgicas 11amadas aneurismas, ocurran donde ocurran, -

los trombos murales pueden desprenderse parcial o completamente y convertir
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FACTORES QUE FACILITAN LA FORMACION DE TROMBOS

Considerando las caracteristicas normales de la sangre y del sistema -
vascular, pueden deducirse casi todos los trastornos importantes de la sangre y
su circulacidn que suscitan coagulacién intravascular, La formacién de trom -
bo resulta de algfn trastorno de los factores que mantienen el estado liquido de
lz sangre: 1) Fstasis; 2) Alteracién de la composicién de la sangre; 3) Turbulen

cias; 4) Pérdida de la integridad del endotelio, y 5) Post=-parto.

se en &mbolos. 1) ESTASIS: La disminucidn de la velocidad de la circulacidn sanguinea faci

Puede presentarse trombosis en las venas de las intervenciones qui- lita la trombosis, que suele observamse en venas varicosas de las piernas, La -

(especialmente las que afectan el abdomen) o durante el parto y en los pa-—= dilatacidn de las venas origina insuficiencia valvular, con retardo de la circu-

cientes confinados en cama durante largo tiempo; el sindrome se denomina — lacidon de retorno de las extremidades inferiores. La trombosis que aparece en
/post-operatoria
trombosis de deciibito (porque esta posicion es un importante factor causal) o estas circunstancias se denomina flebotrombosis, nombre que indica que no hay

tromboflebitis ( porque la trombosis se acompafia por alteraciones inflamato-. lesidn inflamatoria precedente en la pared vascular. (20)

rias de 1a pared venosa). La trombosis se establece a las tres semanas de la La circulacidn en las venas de las piernas y tronco (pero no en los braw-

operacidn, comienza en las venas de los miisculos de la pantorrilla y de 1a re zos) se hace mucho mas lenta después de las intervenciones gquirtwgicas. El re-

gidon plantar y se extiende hacia arriba, hasta alcanzar en algunos casos las - torno venoso normal depende de la contraccidn muscular y de los movimientos

venas popliteas, femorales e incluso iliaca primitiva y la cava inferior. En respiratorios; despugs de las operaciones de abdomen apenas se mueven lag -

una pequefia porcidn de los casos, (aproximadamente una vez de cada diez), piernas, o bign por la costumbre de levantar las rodillas gon almohadas mu--

se desprenden pequefios fragmentos del coagulo (&mbolos), v flotan libremen chas veces originam &stasis desangre en una @ mas venas de las piemas durante -

te en la sapngre de la vena hasta alcanzar la parte derecha del corazom, y de una hora o mas; esta interrupcidn es la que inicia el proceso de coagulacidn, -

alli las arterias pulimonares, donde causa embolia pulmonar masiva. (6) en tanto que los movimientos del diafragma pueden verse dificultados por

|
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un apretado vendaje abdominal o por el meteorisio o bien inhibido por el do
lor dé 1a incisidn abdominal. Es mucho mas raro que se produzca trombosis.—
por operaciones en la parte superior del cuer po.

2) ALTERACIONES DE LA COMPOSICION DE LA SANGRE: FEl nitmero eleva~

do de eritrocitos en la policitemia verdadera predispone a la trombosis, Los «
hematies tienden a aglutinarmse y formar pequefias masas, que aumentan la vis
cosidad de 1a sangre y originan &stasis vascular, al tiempo que brindan masas
fisicas para que precipite fibrina. La aglutinacidn intravascular, que ocurre -
en muy diversos estados patoldgicos puede facilitar 1a trombosis.

La observacidn clinica ha comprobado que las anemias hemolitica
y drepanocitica se acompafian de predisposicidon a la trombosis, Hay pruebas
de que en estas enfermedades los eritrocitos poseen mayor adherencia que la -
normal; ademas, son mas fragiles y su rotura puede desencadenar coagulacidon
intravascular.

En algunos estados clinicos hay alteraciones importantes de las pla
quetas, sobre todo inmediatamente después de una intervencidn quiriirgica y
del parto, y en el shock, Se producen cambios en la composicidon de la sanw
gre, debidas a la respuesta tirsular general ante el trauma, Estos cambios -~
son cualitativos y cuantitativos. a) Aumenta la concentracidn de fibrindge—

no en plasma, &sto puede fomentar la formacidn de columnas de glébulos ro

T

jos. b) Sube el recuento de plaguetas, se forman mas pegajosas y adherentes,
v tienden a formar unas pequeiias masas conglutinadas q-ue se fijan a la pared
vascular; simnultineamente pueden volverse mbas frigiles, experimenta lisis -
v liberar el factor tromboplastico plaquetario, desencadenando asi el meca-«
nismo de coagulacidn.

Otro factor puede ser la sepsis; la mayoria de las sepas de staphyloco_
ccus aureus producen una toxina gue coagula ripidamente 1a sangre humana,
3) TURBULENCIAS: La desaparicidn del flujo laminar por deformacion de la
tuz del vaso, femdmeno que ocurre en aneurismas, vhrices, ateromas salien-
tes y compresién extrinseca que origina deformacidn vascular, predispone a
la produccidn de coigulos intravasculares al destruir la zona plasmiatica peri
férica y dejar que plaquetas y globulos sanguineos se pongan en contacto -
con la pared vascular. La &stasis y la turbulencia en las cavidades cardiacas,
sobre todo en las auriculas, predisponen a la trombosis,

4) PERDIDA DE LA INTEGRIDAD DEL ENDOTELIO. El dafio experimentado -

por el revestimiento endotelial de los vasos es factor importantisimo que faci
}ita la trombosis. Fsta comprobado que en el animal la ligadura de un vaso,
con la consiguiente deteccidn de sangre durante largo tiempo, no va seguida
de coagulacién, Mientras no se perjudique el revestimiento endotelial del

segmento ocluido, la formacién del cogulo es muy retardada,

R S
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La inflamacidn de la pared vascular es causa importante de le~-
sidon endotelial. En ocasiones el proceso inflamatorio es de origen extravas
cular y se extiende por la pared hasta lesionar el endotelio; asf puede ocu-
mrir en abcesos vecinos de un vaso de grueso calibre. A veces la inflama-..
cibn es trastormo intrinseco primario de la pared vascular como se observa
en la tromboilebitis, la poliarteritis nudosa, la enfermedad de Buerger (trom
boangiiti§ obliterante) y otras entidades clinicas, La infeccibn bacteriana -
de las valvulas cardiacas (endocarditis bacteriana) lesiona el endocardio y ~
produce zonas adecuadas para que coigule la sangre, estableciéndose masas
friables de coagulo sanguineo y colonias bacterianas que se llaman vegeta-

ciones. Muchos microorganismos, especialmente rickettsias y meningoco=-

cos, diversas toxinas, como el veneno de serpiente, y venenos quimicos, ar- .

"senicales y mercurio por ejemplo, originan necrosis de log vasos y facilifan
la formacidn de trombos. La arterioesclerosis, enfermedad degenerativa --
vascular muy corriente, lesiona mucho el endotelio con 1a produccitn de'a
teromas. El trumatismo fisico, que puede consistir en frio intenso, querna

duras, violencia mecanica y lesiones eléctricas, puede ser antecedente de

trombosis. Adem3s el endotelio puede experimentar lesidn por penetracién
cancerosa. Esto tiende a ocurrir especiglmente en las venas en determina—
dos tumores malginos, como el carcinoma bronedgénod, que invade la vena

cava superior; el carcinoma de células renales, que invade la veng renal; v
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los sarcomas retroperitoneales qlue atacan la cava inferior, La lesidbn endotelial
también es secuela corriente de infarto miocrdico cuande la necrosis del miis-
culo cardiaco se extiende al endotelio gue revista las cavidades. (17)

Reportes en 1968 de investigaciones-en Inglatema por Vessey y Doll y-
por Inman y Vessey indican una significante asociacidén entre tromboflebitis, -
embolismo pulmonar y el uso de anticonceptivos orales. (19)

5) POST-PARTO: En las mujeres después del parto, es frecuente la produccion
de coagulos masivos en la vena iliaca interna y de sus ramas aferentes, como -
de vena iliaca externa, Procedente de la placenta y de la decidna en el dese—
prendimiento normal de la placenta, pero, sobre todo durante el alumbramien-
to con traumatismo placentario asi como por el paso a la circulacidn materna -
de pequefias cantidades de liquido amnidtico en el curso del embarazo o duran-
te el parto. La consecuencia de ello es la iniciacidn de la "metamorfosis visco
sa' (Luscher) en los trombocitos. También el retardo de la circulacién venosa

de retorno en las piernas se presenta ya durante los priméros meses de embarazo
normal v puede adquirir importancia patogénica despué_:s del parto a causa del -
descanso en cama, La alteracidn de !l a pared venosa en el pruerperio pasa a se
gundo término como factor etiolégico de la tromboflebitis pelviana. Las alte-

raciones degenerativas de la pared venosa se presentan, sin embargo, en la va-

ricosis del embarazo que se extiende tambien con frecuencia al plexo de las ve_
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nas pelvianas.

Esto sucede con una frecuencia del 2% segim Ludwig, entre 15, -
986 partos, entre 19, 839 partos Strobel encontrd 1, 7% de intensas frombo-
sis puerperales_ 1a morbilidad general de las complicacioanes tromboembd
licas en relacidn con el embarazo, el parto v el puerperio alcanzd de 1 ‘hai
ta 10% entre 134, 701 casos, entre ellos 82 casos de muerte por embolia —w-
(0. 5%) Stamm). (16)

EMBOLIA:

El émbole puede definirse como una masa fisica intravascular -- -

desprendida y transportada por la sangre a un sitio alejado de su origen.
El embolo se aloja en un vaso de calibre demasiado pequefio para permitir
que avance, y lo ocluye parcial o completamente. Ello puede ir seguido -
de infarto. La importancia del &mbolo estriba en la posibilidad de que cau
se obstruccitn del riegol sanguineo y necrosis isquémica de los tejidos, s0~w
bre todo en algin drganc vital como pulmones, cerebro o rifiones.

E195% de los émbolos consisten en masas de sangre coagulada-

desprendida de un trombo intravascular, Hay otros tipos menos frecuentes,

como globulos de grasa, burbujas, restos de liquido amnibtico, y masas de

celulas normales o neoplasticas y conglomeados de bacterias v parasitos,

En sentido general, émbolo denota coigulo sanguineo desprendido; lds de-
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més formas se califican con términos descriptives como embolia adiposa, =
aérea, etc.,

Los embelos pueden presentamse en arterias o venas, v sus vias de dis-
tribucidn deben considerarse separadamente,

EMBOLIA VENOSA:

Aproximadamente 95% de los émbolos provienen de trombosis en las
venas de las piernas. Los lugares de origen mis corrientes son las venas pro-
fundas de la pantorrilla, aunque los trombos de otro origen pueden propagarse
hacia el corazdn y afectar ramas de calibre progresivamente mayor, hasta al-
canzar la vena femoral profunda. Ocupan el segundo lugar en importancia, -
como fuente de trombosis venosa, las venas de la pelvis; plexos periprostiti-«
cos, del ligamento anche y periovarico y venas uterinas, El desprendimiento
parcial o completo de estos trombos produce émbolo, que sigue por la via ~
de retorno hasta llegar al hemicardio dereche., A menos que el coigulo sea
muy volumineso, pasa por las cavidades amplias, atravieza las véalvulas del =
hemicardio derecho y alcanza la circulacidn arterial pulmonar. A este nia-
vel, segfm su calibre, puede ocluir m vaso pulmbnar p.rincipal o atascarse —
en la bifurcacién de la arteria pulmonar principal, lo cual procliuce el émbo_
lo en silla de montar, Pequefios fragmentos pueden pasar hacia la periferia

del tejido pulmonary ocluir vasos de menor calibre, El &mbolo puede produ
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cir infarto, hemorragia local o ninguna alteracibn, segfin el estade de la cir
cul acidn pulmonar,

La importancia clinica de la embolia pulmonar depende en gran
medida del calibre del vaso ocluido y del estado general del sistema car--
diovascular, Los émbolos voluminosos pueden ser mortales si son suficien—
temente extensos para bloquear completamente la arteria pulmonar; causan
muerte siibita por anoxia general grave o por sobrecarga masiva del hemi--
cardio derecho, con insuficiencia consiguiente (corazdon pulmonar), El blo-
queo total de una sola rama importante de la arteria pulmonar no suele cau
sar la muerte, porque el pulmbdn opuesto puede aceptar todo el flujo sangui
neo. Sin embargo, los coagulos sanguineos tienen tendencia a aumentar de
volumen, en consecuencia, el 2mobolo se hace mayor y mayor, y cuando
se extiende por 1a otra rama principal de 1a arteria pulmonar los pocos va-
sos residuales que no quedaron bloqueados, reciben una sobrecarga superior
a sus posibilidades y se produce la muerte por insuficiencia cardiaca dere--
cha que disminuye el gasto del corazdn y causa isquemia de toda la econo-
mia(6). Los @mbolos masives rara vez cusan infarto, por la sencilla razon
de que los pacientes mueren antes de que pueda ocurrir necrosis isquémica,
73 de los pacientes mueren en plazo de dos horas (2), o si sobreviven, ello

entrafia circulacién bronquial de compensacibn adecuada, En consecuen-w
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cia, la emboliz pulmonar no debe confundirse con el. infarto pulmenar, pues
de ninguna manera son sinénimos, Cuando los émbolos pulmonares son de -
pequefic voliimen, es menos probable qué causen muerte shbita; alcanzan zo_
nas més periféricas del pulmdn v al atascarse producen hemorragias o infar—
tos pulmonares,

La embeolia y el infarto pulmonares son problemas clinicos importan-
tes en pacientes médicos, quirfirgicos y obstétricos, Existe una impoitante -
relacion entre 1a embolia pulmonar y los siguientes estados clinicos,

1. - CARDIOPATIA. En los cardidpatas, la frecuenciz de embolia pulmonar
es dos veces y media mayor que en sujetos que no presentan patologia del

corazon,

‘2. - ENFERMEDADES NEOPLASIC AS MORTALES, En todas las formas de -

. 5 . N
¢ancer diseminado, principalmente de aparato genital, vias urinarias, pul

mwdn y aparato digestivo, incluyendo el pancreas, la frecuencia de emboew

lia pulmonar es doble,

3.=- CASOS QUIRURGICOS, La embolia pulmonar es dos veces més fre—w

_tuente en pacientes quirfirgicos que en los demas. La complicacidn suele

ocuriir en la convalecencia posteoperatoria. La frecuencia y 12 importan
cia de esta complicacifn destacan por el hecho de que causa de 5 a 1084 «

de las muertes en el post-operatorio. Las venas de las piernas son el sitio
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primario de formacidn del trombo en casi todos los casos,

EMBOLIA ARTERIAL

Casi todos los émbolos arteriales provienen de trombos intracar-
diacos murales; menos amenudo se originan en masas vegetantes de las val
vulas cardiacas, o en trombos murales de aorta 0 aneurismas adfticos, Los
organos mas frecﬁentemente atacados por embolia son cerebro, extremida-
des inferiores, bazo.y rifiones. A diferencia de los émbolos pulmonares, ==
los que nacen en la circulacidn arterial casi siempre causan infarto en los -
sitios afectados. (17)

EMBOLIA GRASA,

En la circulacidn pueden presentarse globulos de grasa capaces
de causar pequefias embolias difusas, principalmente en la circulacidn ca-
pilar, pulmonar y cerebral, (17) Se ha asociado la entidad a fracturas es—
pecialmente de miembros inferiores; interesando primordialmente fémures,
tibias y pelvis; considerandosele como una complica_cibri de éstas, Tame-
bign ha sido encontrada en nuemorsas entidades pratolégicas v alteraciones
metabélicas, como: Traumatismo e infeccidn del tejico celular subcuta-~-
neo o mamas {6), en personas gordas aunque no haya habido fractura; en
lesiones por machacamiento; traumatismos toracicos; (masajes cerrados de

corazdn), manipuleos viscerales y alcoholismo agudo.(23)
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La via de acceso de la grasa a los pulmones se ha demostrado por nu
merosos estudios que es la venosa, en donde se lleva a cabo un proceso infla
matorio ocasionado por el desdoblamiento de las grasas; liberando acidos gra
sos libres que reaccionan con el parénguima pulmonar,

Como consecuencia se produce una alteracidn en el intercambio gam
seoso e hipoxia subsecuente, (23)

EMBOLIA AEREA O GASEOSA,

En la circulacidn pueden penetrar burbujas de aire, este tipo de ac-
cidente ocurre durante el parto, cuando ¢l aumento de la preéién intrauteri
na sugcitado por lag contracciones puede introducir aire en un seno venoso =
uterino roto, También puede presentamse al efectuar neumotdrax si hay ro-
tura o penetracidn accidental de uina arteria o vena de gran calibre, La —
embolia gaseosa puede observarse en lesiones de pulmdn o pared toracica -
que abren una vena de grueso calibre y permiten la entrada de aire duran.
te 1a fase de presidon negativa de la ispiracidn, Las burb;u'as actitan como
masas fisicas ¢creando una fuerte tensidn superficial en la interfase entre -«
sangre y aire, .de manera que los glébulos de aire no pueden deformarse lo
suficiente para ser impulsados a través de los capilares; muchag burbujas -
pequedizs experitnentan coalescencia y prodncen masas-gaseosas espumom--

sas, cuyo volumen puede ocluir un vaso de gran calibre, generalmente en
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el pulmén, Conglomerados mas voluminosos pueden detenerse en las ca-
vidades del hemicardio derecho vy bloguear el orificio de la arteria pul--
monar, (16, 17)

EMBOLIA AMNIOTICA,

En los filtimos dos decenjos se han descrito casos de embolia —
por liquido amnidtico, complicacion obstétrica que puede ser mortal.
Las pacientes presentan siibitamente disnea, de ordinario en el primer pe
tiodo del parto, En los primeros casos de muerte sibita, se enfocd la a—
tencidn hacia el contenido de sbdlidos del liquido amnidtico, como esca-
mas queratoliticas y lanugo mezclados con moco y restos amorfos, que se
descubrieron en vasos pulmonares y capilares albeolares. Se supuso que
la muerte dependia de obstruccién difusa de la red capilar pulmonar.
5i bién este mecaniémo tiene importancia en algunos casos, estudios ul-
teriores indicaron dos consecuencia mas de la embolia amnidtica. En al
gunas pacientes se aprecia trombosis intravascular capilar masiva; en 0--
tras el tiempo de coagulacidn estd muy aumentado. Ambos defectos tie

nen una base comfin: El liquido amnidtico posee elevada concentracidon de

trombopoastina; cabe que la liberacion sibita de esta substancia en la sangre

produzca trombosis intravascular difusa, con oclusidn de vasos en toda la -

economia, Esta comprobado que en el parto, el traumatismo es suficien--
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te para romper muchos senos venosos, por los cuales podria entrar el liqui-
do. Considerando que esta complicacidon obstétrica no parece correspon-—-
der a un fendmeno embodlico sencillo, se ha sugerido que podria convenir
més llamarla inyeccidn de liquido amnibdtico. (17) Otros pequefios €mbo-
los que a veces bloquean los pulmones son Ios leucocitos voluminosos, de
las leucemias, masas de material necrdtico procedeites de absecos y masas
de crecimientode células cancerosas. (6} El mixoma de la aurfcula dere-
cha puede presentarse con émbolos pulmonares recwrentes, Metastasis he-
matbgenas del sarcoma o carcinoma renal pueden llenar la vena cava y -~
afin extenderse a la auricula derecha imitando pericarditis constrictiva an-
tes de bloquear la arteria pulmonar. Ceélulars del coriocarcinoma pueden
lNenar las arterias pulmonares pequefias y causar hipertension pulmonar se-

vera. (13)

INFARTO.

El infarto es una zona localizada de necrosis isquémica producida -
por oclusién del riego arterial o del drenaje venoso de la parte atacada.
Las causas mis corrientes de oclusidn vascular son la trombosis intravascu=
lar y su posible secuela, la embolia, Los infartos arteriales son mucho w=-
mas frecuentes que los venosos, porgue los trombos nacidos en las venas ~

causan embolia arterial pulmeonar y los originados en el heinicardio izquier
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do v la aorta también causan oclusidn arterial, (17)
TIPOS DE INFARTOS,

Los infartos se clasifican fundandose en su color ¥ en si hay o nd
contaminacidn bacteriana, Los infartos son anémicos {blancos) o hemorra-
gicos (rojos). En etapa inicial, todos los infartos arteriales o vencsos, son
m%s o menos hemorragicos y rojos. Los infartos venosos son casi siempre -
intensamente hemorragicos. Cuando un tejido se ve privade de la circula~
cibn arterial, puede haber infarto hemorragico pasajero, que casi siermpre
se tornara palido en breve tiempo {24 o 48 horas}, Los infartos arteriales
en los tejidos laxos suelen ser muy hemorragicos, y por elto conservan su-
color rojo, El coarzén, bazo y rifiones son drganos compactos macizos que
tienden a presentar infartos palidos. El pulmon, drgano esponjoso laxo, -
casi siempre presenta infarto arterial hemorragico, (17)

FACTORES QUE CONDICIONAN LA APARICION DE INFARTO.

Las alteraciones que experimenta el tejido por la oclusidn del riego

venoso o arterial dependen de varios factores: 1) Estado general del sistema

cardiovascular; 2) Distribucién anatbmica de los vasos; 3) Circulacidn colate

ral v 4} Vulnerabilidad deltejido a la isquemia.

ESTADO GENERAL DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR:

Cualquier alteracifin cardiovascular que disminuya la faceltad de -

=19.

transportar oxigeno de la sangre o la velocidad v el volumen del caudal
sanguineo, predispone al infarto, (17)

DISTRIBUCION ANATOMICA DE LOS VASQOS:

Hay tres modalidades fundamentales del tiego sanguineo que mo_

difican de manera importante su vulnerabilidad 2l infarte. (17)

1, Algunos drganos tienen riego sanguineo doble, Los pulmones reciben
sangre por dos circuitos arteriales definidos: por las arterias pulmonares y
lag bronquiales, En el sujeto normal, la oclusién de uno de &stos sistemm=
mas carece de efecto. Sin embargo, cuando hay insuficiencia cardiaca
o anemia grave, al disminuir el aporte de un circuito puede ocurrir infar_
to, ‘pues el riego sanguineo que proviene del circuito restante ya es inade_
cuado. Por lo que se admite que el infarto pulmonar rara vez ocurre en
pacientes con circulacién normal, La embolia puede causar hemorragias,
pero nunca necrosis isquémica tisular. (17)

2.« Los drganos o tejidos pueden recibir sangre por sist-emas vasculares pa-
ralelos con anastomosis abundantes, la oclusién de una de ellas casi no ww
produce dafio por la suficiencia de la otra.

3.~ La mayor parte de los tejidos y érganos del cuerpo recibgn sangre por
un solo vaso, que se ramifica progresivamente, sin anastomosis, Estos se

Naman arterias terminales. La oclisidn de estos vasos casi inevitablemen
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te causa infarto, a menos que ocwra en un conducto de calibre muy pequeiio y
que los capilares adyacentes basten para mantener la nutiicién de la zona afec-

tada, (.17)

FRECUENCIA: (2,5)

Las embolias pulmonares, con infarto o sin €1, constituyen trastorno fre~
cuente, que muchas veces se diagnostico equivocadamente, y causa muy im--
portante de morbilidad y mortalidad, Constituye, si no la segunda de todas -«

las formas de neumonia combinada, la lesidn pulmonar mas frecuente que se -

observa en la actualidad en los enfermos hospitalizados; el 30% de las embolias

pulmonares ocwren en pacientes cardiacos, otro 30% en caso médicos no car--
diacos (sebre todo en personas de edad avanzada), v las dém‘as sobre todo en fa
se post-operatoria. La frecuencia global de embolias pulmonares en series de
autopsias generales, varia entre el 5y el 14%, pero es mucho mayor (25%) en
instituciones deonde se albergan personas de edad avanzada, v maxima (30 a
45%)} entre enfermos cardiacos; sefialaremos que en una serie reciente, se ci--
tan datos indicadores de embolias pulmonares viejas o recientes en el 51 a 64
de un grupo de necropsias consecutivas efectuadas en un hospital general impor
tante, (Freiman, 1965; Morrell y Dunnill, 1968) (15},

Las embolias pulmonares masivas, o sea las que afectan la arteria pulmo

nar principal o sus ramas primarias, aunque menos frecuentes que las embolias
P P ) q
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de vasos menores, constituyen causa importante de muerte brusca (5%) v
ocurren en el 2%, aproximadamente, de las series generales de e Crop==
sias, Las embolias de arterias de mediano calibre, o sea de vasos lobares
sub-lobares, se observa en las necropsias de tres a cinco veces mas fremea
cuentemente que las embolias masivas; pero como las primeras no suelen
causar la muerte, y muchas veces recidivan la frecuencia real de episcm
dios agudos es relativamente mucho mayor, Adem 83, en contraste con =
la embolia masiva, la presencia de embolias de mediano calibre en la «
necropsia sdlo puede considerarse incidental en las dos terceras partes de
los casos en la tercera parte siguiente los caracteres clinicos sugieren una .
relacién causal con Ia muerte, FEl infarto pulmonar complica las embom
lias de arterias de mediano calibre en el 50 al 60% de los casos. En en—
fermos cardiacos, la frecuencia de infarto despues de tales embolias, es-
ta muy aumentada; en una serie de autopsias se comprobé que mas del -
9(% de los pulmones de enfermos cardiacos con embolia tenian zonas de
infarto,
Nuestra frecuencia tomada de autopsias clinicas efectuadas duwe
rante el afio 1971 en los Hospitales Roosevelt ¥ General "San Juan de ==
Dies",

De las autopsias clinicas practicadas en el Hospital Roosevelt -
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durante el afio 1971 de un toral de 475 autopsias, se encontrd macms§6pica--

mente 23 casos de tromboembolia pulmonar, en ningiin caso se efectud estu.-
dio microscopico, ya que no se informa de rutina los cortes histologicos prac-

ticados, fmicamente en casos especiéles, lo que representa un 4. 84% . De es-
tos 23 casos, en 11 se encontrd infarto pulmonar secundario (47. 8%) ¥ solamen
te en un caso se tenia 1a IC de embolia pulmonar,

Con relacidn a la edad:

0 - 10 afios 2 casos 8, 70%
10 - 20 afios 0 cascs 0. 00%
20 - 30 afios 1 caso 4, 35%
30 « 40 afios 5 casos 21,73%
40 - 50 afios 2 casos 8. 7086
50 ~ 60 afios 1 caso 4, 35%
60 - 70 afios 10 casos 43, 47%
Mayores de 70 afios 2 casos 8. 70%

23 Casos. 100, 00%

En el Hospital General "San Juan de Dijos", durante el afio 1971, se we=
practicaron 654 autopsias clinicas, de las cuales en 26 se encontraron, tanto
macroscOpicamente como microscdpicamente, embolias pulmonares, lo que
representa un 3.97%. De estos casos en 10 se enco-ntré infarto pulmonar se-

cimdario {39, 1%) y solamente en un caso se tenia la IC de Embolia Pulmonar.

23

Con relacidn a la edad:

0 - 10 afios 1 casos 3. 77%
10 =~ 20 afios 1 caso 3.77%
20 ~ 30 afios 2 casos 7.59%
30 - 40 afios 3 casos 11.53%
40 - 50 afios 6 casos 23 07%
50 « 60 afios 5 casos 19. 61%
60 - 70 afios 6 casos 23.07%
Mayores de 70 a, 2 casos 7.59%

26 casos 100. 00%

En el Hospital Herrera Llerandi, durante los afios 1969, 1870, 1971 y aeo
1972; se practicaron 44 autopsias clinicas, de las cuales en 4 se encontraron em
bolias pulmonares, 1o que representa un 9.09%. En estos casos no se éncontrd -
infarto pulmonar secundario y en ninguno se tenia lz2 IC de Emboliz Pulmonar,

Los émbolos suficientemente pequefios para pasar mas alla de 1a asrteria -
pulmonar y sus ramas principales, tienden a atascamse en las arterias de los 16-
bulos inferiores, mas frecuentemente en el lado derecho que en el izquierdo,
Las embolias de los demas 16bulos son mucho menos frecuentes; combinadas ~
s0lo constituyen el 25% de los casos. La participacién més frecuente de los 16—
bulos inferiores se cree que depende de que &stos se hallan mas directamente a
fectados por 1 a corriente de la sangre en las arterias pulmonares; &sto es practi
€amente cierto cuando los trombos provienen de las extremidades inferiores o
de la pelvis,

En caso de infarto, se extiende hasta afectar una superficie pleural, pe-

riférica o interlobar., La zona infartada se halla sin aire y hemorragica; la he-
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morragia es intersticial y alveolar, A consecuencia de la pleuritis asociada,
la hipoventilacidn y la enfermedad preexistente, puede haber también atew=

lectasia y edema alrededor,

~25~

PATOGENIA: (2)

Las concecuencias de 1a obst ruccitn incluyen aumento rapido de 1a presidn
en la arteria pulmonar, insuficiencia del ventriculo derecho, ciancsis, ingurgita-
cidn venosa, y congestidn del higado. Las consecuencias del Tetomo venoso pule.
tnonar perturbado son una brusca reduccidn de 1a replecion del ventriculo fzquierdo
disminucién del gasto cardiaco, reduccitn del flujo sanguineo coronario y cercum-

bral, hipoxia, disnea, palidez, taquicardia e hipotensidn, generalmente en progre
5idn rapida hasta producir chogue y muerte, Lo que se observa inicialmente es w-
una disnea brusca, con dolor angineso, que muchas veces constituyen las quejas -
principales; se cree que la disnea depende de la anoxia, la angustia y a estimula
cidn de los reflejos de Hering-Brener {mecanismo nervioso normal que tiende a u
mitar las excursiones respiratorias por estimulo de las terminaciones de los vagos

al distenderse los pulmones en la respiracidn} y otros; la angina suele atribuirse a
l2 insuficiencia coronaria aguda. La estimulacién directa de los nervios sensiti-~
vos en la pared de una arteria pulmonar que se esta distendiendo rapidamente, -
también puede desempefiar papel importante,

Los efectos de la embolia en vasos de mediano calibre, dependen del nfie-
mero, volfimen y distribucion de los émbolos, y del estado anterior del pulmbn y la

circulacidon, Pueden cbservarse cuadros diversos: 1) Quizz no haya efectos manifies

tos; un episodio pasajero de disnea puede ser la {mica manifestacidn. 2) Fl cuadro

puede ser fundamentalmente de infarto pulmonar, con hemoptisis, dolor plewriti-- 1 :
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co en el torax, roce y sombras radiogriaficas anormales, $in embargo, mu-
chas veces algunos elementos de este cuadro pueden estar ausentes, en parti
cular las hemoptisis, o las sefiales de participacidn pleural. 3) Hay un cua-
dro agudo similar, pero muchas veces no tan grave como el que se observa
en caso de embolia masiva, la dificultad primaria es de una insuficiencia
extensa y brusca de la pequefia circulacidn por la presencia de émbolos mfl
tiples o recwrentes; puede complicarse de infarto; 4) puede haber un sindro
e cronico de produccién lentamente despuds de crisis repetidas de embo~-
Yia, con infarto o sin 1. Este muchas veces se superpone al cuadro causado
por otra enfermedad crénica, y queda obscurecido por ella,

Aunque la mayer parte de muertes ocurren en el grupo de pacientes que
sufren embolia pulmonar masiva, a veces los datos de autopsia demuestran -
&mbolos menores que probablemente hayan causado la muerte, Adems ém_
bolos menores parecen ser la causa @mica de sintomas graves. Estos datos su
gieren que otros mecanismos, ademas del bloqueo mecanico, pueden ser mum
causa de los sintomas, Gran niimero de estudios experimentales han demos.
trado broncoconstriccion refleja y efectos vasomotores pulmonares. Se ha ==
comprobado que impulsos mediados por el vago, producen bronco constrice-

cidn y constriccidn de arteriolas pulmonares y capilares alveolares, Sin em-

-bargo, todavia no estid muy claro el papel de la vasoconstriccidn pulmonar o

w2 ™

la bronco constriccién mediada por el vago en las enfermedades embolicas --
pulimonares,

Hay muchos datos indicadores del papel desempefiado por factores humo
rales en la fisiopatologia de la embolia pulmonar, En 1933 Comroe sugirid -
que la bronco constriccidn de la embolia pulmonar, dependia de liberacidn -
de serotonina o histamina por la desintegracidn de las plaquetas, Nadel y cola
boradores demostraron que en el gato, las microembolias de sulfato de bario -~
provocaban aumento de !a resistencia pulmenar, aumentan el espacio muerto y
disminuian la adaptabilidad del pulmdn, En su estudio observaron cambios Sie
milares con inyecciones de histamina en el corazon derecho. La consecuencia
de ambas, inyeccidn de histamina y microembolias de sulfato de bario, se e~
vitavon por Inyeccidn intravenosa de isoproterenol. Llegaron a la conclusidn
de que los efectos fisioldgicos de los émbolos de sulfato de bario, eran secun-
darios a la liberacidn de histamina, que provocaba constficcidn de las unida—
des respiratorias periféricas,

Surewich y colaboradores, y otros autores han demostrado que la bronco
constriccidn y 1a resistencia en la arteria pulmonar pueden aumentar por libew
racidn de aminas bioldgicamente activas desde las plaquetas del tromboémbo
lo. Estos autores han comprobado la capacidad de la heparina para bloquear

la interaccidn de plaquetas - trombina y, en consecuencia, disminuir o aliviar
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la broncoconstriccidm ¥ la vasoconstriccidn reduciendo 1a cantidad de aminas
activas liberadas, Utilizando experiencias de circulacién cruzada en el corde
ro, Halmagyi v colaboradores confirman que sustancias humorales producian
broncoconstriccidn v aumentaban 1a resistencia en la arteria pulmonar en el
curso de una embolia pulmonar, Los datos existentes sugieren que sustancias
humorales, en particular serotonina e histamina, son liberadas por lag plaque
tas acumuladas en 1as superficies de los tromboémbolos, Las sustancias humo
rales provocaban broncoconstriccin ¥ vasoconstriceidn durante el periodo de
embolia pulmonar aguda,

Se comprueba que las muertes resultantes de embolia pulmonar depen-
den de obstruccidén mecanica, 2 la que se afiade los insultos adicinnales del
vasoespasmo mural ¢ humoral y la broncoconstriccion, {22)

MODOG DE PRODUCCION DEL INFARTOQ PULMONAR., (2)

No conocemos bién la patogenia del infarto pulmonar., En general, la
mejor hipbtesis de trabajo es aquella que indica que al producirse embolia -
de vasos de mediano calibre, el aumento de Ia circulacidn por Ias colaterales
arteriales bronquiales v anastomosis vasculares broncopulmonares mas allz on
del émbolo, suele servir para conservar la circulacidn, S$in embarge, en pre
sencia de congestidn o de otros procesos que predisponen a éstasis en Ja circu
lacidn intrapulmonar, desaparece en gran parte el beneficio del aumento de

la cireulacion colateral ¥ se produce infarto,
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La necrosis hemorragica del tejido pulmonar, vy la inflamacién de la pleu
ra que lo recubre, explican el cuadro caracteristico del infarto pulmonar; a la -
primera Je comesponden hemoptisis, tos y fiebre, a la filtima el roce pleural y
el dolor toricico pleuritico. Comeo tanto el propio tejido pulmonar como la -—
pleura visceral estan desprovistos de nervios sensitivos, los infartos que no se ex_
tienden hasta la superficie externa del pulmdn para afectar la pleura parietal, =
tampoco cavsan dolor pleural, Cuando hay dolor suele ocurrir a nivel de las —
costillas en la regién axilar, pero a veges puede aparecer en el abdomen a lo .
largo del borde costal, hombro ¥ cuello, La patogenia del dolor se ha atribii-
do en general a la friccién contra una pleura parietal inflamada, pero otra ex-
plicacidn de sus caracteristicas { aumento sdlo con la inspiracidn) seria 1a tene—
sién ejercida durante la inspiracién sobre las terminaciones nerviosas sensitivas

de la pleura que estin unidas a los mtsculos intercostales,

MANIFEST ACIONES CLINICAS (1,2,5,)

El cuadro de la embolia pulmonar inc-luye disnea brusca {presente en el
S0% de los casos), dolor opresivo precordial o retroesternal, (presente en el -
75% de los casos), a veces con irradiacién a hombros y cuello; signos de dila-
tacidn del corazén derecho, con insuficiencia; taquicardia; pulsaciones promi-
hentes en el segundo y tercer espacio intercostal i zquierdo (raras) acentuacidn

del segundo ruido pulmonar; soplo sistdlico bign aundible; galope protodiastdli-
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co; inquietud, ansie dad, sincope, cianosis, a veces con convtlsiones e hipo
tensidn.

En caso de embolia masiva, la muerte puede venir de repente u ocu-=
rrir en un plazo de pocas horas. En el fltimo caso resulta manifiesto el cho-
que con colapso vascular; en el 15%, aproximadamente, de todos los ¢asos -
1a muerte puede retrasarse de 1 a varios dias, Entonces los signos fisicos ob~
servados incluyen pulsacidn en el segundo espacio intercostal izquierdo, au-
mento de Pz,roce pleuropericardiaco o seudopleuropericardico, soplos 5istd-—
licos en el segundo espacio intercostal izquierdo, y ruide interescapular:con-
ritmo de galope, aumento de la matidez cardiaca hacia la derecha, disten—
slon de las venas del cuello, aumento de la presion venosa con reflejo hepato
yugular, y aumento de voliumen del higado, La liberacién temporal del ém-
bolo da wna "honda arterial roja" que pasa bruscamente sobre una cara ciand
tica y palida,

MANIFEST ACIONES DE INFARTO PULMONAR (1,2,5.)

Suelen ser menos espectaculares, Varian de intensidad desde las lesio
nes silenciosas, hasta las caracterizadas por dolor toracico pleuritico, hemop
tisis (25%), tos (30%), disnea moderada (5®%), fiebre (70%), taquicardia, qui
za es el sifitoma mas persistente sin relacidn con la temperatura del paciente,
roce pleural {(10%), zonas de matidez a la percusion, disminucibdn de los ruiw-

dos respiratorics, en ocasiones con respiracidn tubular y estertores, El nlimero

=31.

de leucocitos suele estar awmentado {70%), la velocidad de sedimentacidn ace
lerada, y, en consecuencia, lnego se elvan los valores de bilirrubina (50%), vy
deshidrogenasa lactica en el suero sanguineo. El paciente medio con infarto -~
pulmonar sigue un curso febril moderado durante unos dias, seguido de aclara

miento de la radiografia y desaparicidn de los signos fisicos en plazo de una 2

tres semanas.

DIAGNOSTICO. (2)

Generalmente el diagnbstico de embolia pulmenar, con jnfarto o sin &1,
solo puede establecerse con precisidbm en el 20 al 5% de los casos, en compa-
racion con los valores de necropsias. Con frecuencia el trastorno no se recono
ce porque aparece a modo de insuficiencia cardiaca congestiva o neumonia - ~
mas bién que com o sindrome distintintivo; ademas 16 los signos'cardinales que se;
observan congran regularidad, Inlasiitadde lo spacientes que mas tarde se com
prueba tuvieron infartos recurrentes, no hay signos de flebitls, dolor pleural, ~
roce pleural, o hemoptisis; en cada episodio la frecuencia de cada uno de es—
tos signos es menor del 20%. Sin embargo, la mayor parte de las veces, el -
diagnbstico se establece fundandose en una fuerte sospecha, en particular =~
cuando se base en signos clinicos, de laboratorio, o de la historia clinica que
corresponden a dicho diagndstico. Hay gue sospecharlo en todos los casos &e
dolor toracico de causa desconocida, derrame pleural atipico, o bronconeu-
monia. También hay que tener presente la posibilidad de dicha complicacion

en cualquier paciente muy enfermo con insuficiencia cardiaca congestiva, pues
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la frecuencia en estos pacientes se acerca al 3% y es mucho mayor entre los
que presentan fiebre inexplicada .z la triada de t:;tquic ardia, intoxicacidn digi
talica v edema que no responde a los diruéticos mercuriales,

El diagnéstico de embolia pulmonar con infarto puede hacerse con -
bastante seguridad en pacientes que tienen las siguientes condiciones:
1, - Uno o mas de los sintomas siguientes: Disnea, dolor retroesternal o pleuri
tico, tos o hemoptisis,
2.« Uno o mas de los siguientes signos fisicos: Flebitis, taquipnea, insuficien
cia cardiaca derecha aguda, choque, consolidacidn pulmonar o roce pleural,
3. - Dos o mas de los siguientes datos de laboratorio: comprobacion radiografi
ca de infiltracidn pulmonar, elevacidn del diafragma o derrame pleural, au-
mento del niimero de leucocitos , de la velocidad de sedimentacidn de los -
glébulos. rojos, la bilirrubina o la deshidrogenasa lactica del suere (es muy «-
sospechosa de infarto pulmonar 1a triada de aumento de la bilirrubina sérica
v deshidrogenasa lactica con transaminasa oxalacética ghitdmica normal} y -
cambios electrocardiograficos, y sefales de funcidn pulmonar, de aumento
del espacio muerto ventilatorio,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Del infarto pulmonar puede establecerse con neumonia, pleuresia,

otras formas de derrame pleural, neoplasia, procesos abdominales agudos al-

1§
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tos y diversas causas de hemorragia pulmonar, (2)

MANIFEST AC IONES RADIOGRAFICAS,

La radiografia del tdrax ha sido particularmente decepcionante como un
método para el diagnbdstico del fendmeno de tmmboembolismo pulmonar,

Radioldgicamente los infartos se ven mal el primer dia, Despu#s sne--
len aparecer como sombras en cufiz o, mis frecuentemente, redondeadas,
Cuando se hallan cerca de las bases, puede observarse elevacidn considerable
del diafragma v disminucién de su movimiento, En el 30 al 40% de los casos
los infartos.se acompafian de una cantidad variable de demrrame pleural, que
puede ser seroso, serosanguinolento o netamente hemorragico ( 2).

En algunos pacientes el embolisino masivo ocurre con un pequefic ¢ ==
ﬁingﬁ.n cambio en la radjografia, en otros, la placa de térax es marcadamen
te anormal, pero el cuadro no se puede diferenciar entre una neumonia, ate
lectasia, o edema pulmonar localizado, Algunas veces esta densidad local -
desaparece completamente a los pocos dias, mientras que en otros pacientes
1a sombra gradualmente se torna como una densidad marcadamente delimita
da la cual progresivamente se contrae hasta formar una mancha lineal (fibro
sis lineal). En otros pacientes, episodios repetidos de &mbolos pequefios pue
den ocurrir sin ningfin cambio en la radiograffa de tbrax hasta que el pacien=-
te comienza a mostrar signos de cor-pulnale, (7)

El problema del diagndstico diferencial causado por estas presentacio-
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nes radiograficas es dificil y su analisis requiere un conocimiento completo
de la patoloria. {7)

MANIFEST ACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS (1, 2,23, 25)

L.os electrocardiogramas tomadoes seriadamente, revlean cambios ~
pasajeros en la mayor parte de pacientes, Los datos con frecuencia son pa-
sajeros y regresan rapidamente en el 10~-20% de los casos, Incluyen arrit--
mias; desarrollo de una imagen de .S1 Q3; hondas § profundas en las deriva-
ciones corrientes; depresidon del segmento $-T en derivaciones I y IT; inver~
sidn de honda T en derivaciones Il y IIl; v en Vyq ~ Vy; desviacidn del eje -
hacia Ia derecha; rotacion del corazén en el sentido de las agujas del reloj;
blogueo de la rama derecha: hondas P puntiagudas en derivaciones IT, III y
AVF; e inversidn de las hondas T, con segmentos S-T desviados, en las de
rivaciones precordiales derechas, Estos cambios resultan de sobrecarga agu
da, con dilatacidn, de las cavidades del corazdn derecho e isquemia del -
miocardio. La presencia de hendas Q en derivaciones II, Il y AVF, con -
hondas T invertidas, puede interpretarse equivocadamente como signo de -
infarto miocardico agudo,

Otras técnicas diagnbdsticas que pueden utilizarse para establecer
el diagnbstico de embolia pulmonar, incluyen centelleografia pulmonar, ~

angiografia pulmonar y test de funcionamiento pulmonar.
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CENTELLEOGRAFIA PULMONAR,

La centelleografia pulmonar ha probado ser un método muy sensible pa
ra detectar embolias pulmonares. Fsta técnica introducida por Hamlin en -
1962, al experimentar con animales, y por Ariel en 1964 y luego en humanos
por Teplin, Wagner, Quinn y colaboradores (1,964), usando particulas -
de macroagragados para evaluar la distribucidn del flujo sanguineo pulmeonar,
Ha probado ser un método simple y seguro para detectar alteraciones en el flu
jo sanguineo pulmonar, como ocurre en ta embolia (3,12, 19),

PARTICULAS USADAS EN LA CENTELLEOGRAFIA PULMONAR {11)

El uso de indicadores para estudiar la circulacidn tiene ilustres antepaw
sados. Desde la antiguedad es conocido que la mejor manera de saber dénde
va un rebafio de ovejas blancas es incluyendo una negra, por ser mbs sencillo
vigilar a una de distinto color que a muchas del mismo,

La centelleografia pulmonar es un caso paiticular del wo de indicado-

res y se basa en el estudio original de Kety que es una aplicacién del princi

pio de Fick:

Débito cardiaco = —— Cgilsumo 92..02 ——

Diferencia arteriovenosa en el contenido de Oy

La férmula de Kety es derivada de 1a anterior y es:
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C. C. NOV - B
A -V en NV
c.c, = Circulacidn Cerebral
NZO = Oxido nitroso
N,OV = Concentracién venosa de NyO después de alcanzar el equili-
brio con los tejidos.

s = Coeficiente de participacién entre sangre v tejido del NZO-

A~V en N3OV = Diferencia arteriovenosa de la concentracién de N20O,

Eluso de particulas se base en que 1a cantidad de indicador que lle~
ga por 1a sangre a una regidn (c), una parte se acumnula en la regidn (Ci), o=
tra parte desaparece por ser metabolizada en los tejidos (Cm) y otra sale ala
regidn (Ce) de manera que C = Ci + Cm + Ce,

La cantidad de indicador (C) es igual al flujo de sangre (F) multipli
cado por la concentracién del indicador {Conc).

La ecuacidn basica es: F X Cone, = Ci + Cm + Ce

At

3ila particula no se metaboliza, como es el caso de esferas de —-

cristal o microesferas de plastico carbonizadas, Cm = O;siel tama
At
fio de la paiticula es mayor que el de los capilares Ce = 0. Estaesla
At

particula ideal para ser usada como indicador, pero no se puede emplear en
estudios con humanos, como el caso de la circulacion pulmenar porque no -

es metabolizable y bloqueara los vases pulmonares permanentemente.
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El indicador, substancia radioactiva en este caso, debe permanecer en
los pulmones por un tiempo suficiente sin ser metaboliza.da para que la radio_
actividad pueda ser detectada con detectores externos.

Los detectores externos pueden ser de tres tipos:
1.~ Detectores de réapida resolucién que se pueden usar con gases radioacti—
vos o con particulas que recirculen (de tamafio menor que los capilares pul-w
monares),
2.~ Camaras, entre las cuales se puede mencionar la de Anger.

3, - Centellebgrafos de uno o varios cristales,

Para utilizar las camaras o los centelledgrafos de varios cristales, es -
necesario que el radieisdtopo permanezca en los pulmones por un tiempo ma
yor ( 2-6 minutos) dependiendo de 1a dosis v de la energfa del radioisdtipo.
Por lo tanto las particulas tienen que ser de mayor tamafio que los capila~w
res pulmonares pa.ra-asi poder ser retenidas por un tiempo mas largo,

Los agregados de alblibina de suero humano, los caales fueron introdu
cidos por Halpern, por su tamafio tan pequefio, no permite que se deposi—e
ten en el pulmdn por un tiempeo suficiente, por lo cual la radioactividad no se
puede registrar con centellebgrafos, pero si, con detectores externos.

Cuando se calienta la albumica a un Ph de 5,5 se logran precipitados -
de tamafio entre 15 y 50 micras los cuales no cruzan los capilares pulmonares

por ser mayores que &stos, pues el dizmetro maximo de los capilares es 12 -
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micras.

Estas particulas no son antigénicas, no producen reacciones de ningu
na naturaleza y se pueden marcar muy bien con radioisbtepos, tales como Cro
mo 51 o Jlodo 131. El tiempo de permanencia en los pulmones es de unas 6 -
horas, por lo cual se pueden detectar con centelledgrafos o con chmaras.

Si se marca con Tecnecio 99m sblo tiene radiacidon gamma, lo cual permite
administrar una dosis alta y obtener mejores imgenes visuales.

Los macroagragados de zlbimina presentan dos problemas serios: su
tamafio no esuniforme,y son fragiles. Estas dos razones hacen que a veces no-
se obtengan centelleogramas pulmonares o que &stos no se puedan cuantifi-~
car con escalimetros y cinta perforada o electromagnética por existir radio~-
actividad en el higado. Por lo tanto fue necesario pensar en otros vehiculos
v asi se introdujeron las particulas de hidréxido ferroso marcados con Indio -«
113m. Cuyas ventzjas son: se obtiene de un generador, una vida media de -
118 dias, y se puede usar para centelleografia cerebral, hepatica, etec,. La
energia de su radiacién gamma de 39C Kev es muy adecuada para deteccidn
externa, Su vida media fisica es 1,7 horas, que permite repetir el estudio -
cada 2 horas, lo cual puede ser muy importante en casos de embolia pulmo-
nar. La desventaja es que hay que preparar el radioisdtopo cada 2 horas,

Las caractéristicas principales de un radioisdtopo para obtener cen-—

~39 =

telleogramas pulmonares son: pureza del agente, facilidad de obtencién, pre
ferentemente de generadores, facil marcacidn, firme unidn a la particula y
energia adecuada para su deteccidn externa, La vida media fisica y biolo—
gica debe ser suficientemente larga como para permitir la deteccidn del ra-
dioisétopo. La irradiacidn no debe ser excesiva, prefiriéndose radioisdtopos
em isores gamma {micamente. Algunas de las caracteristicas fisicas de los
radioisbtopos utilizados en centelleografia pulmonar pueden ser vistas en la
Tabla No, 1.

Las caracteristicas ideales de mna particula para estudiar la circula--
cidn pulmonar son:
1, ~ Falta de Toxicidad;
2, . Ausencia de reacciones hemodinimicas;
3. - Posibilidad de metabolizatidn, con un tiempo suficiente de permanen-

cia en el pulmén para que la actividad se pueda detectar.
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TABLA No. 1.

RADIOISOTOPOS USADOS EN CENTELLEOGR AFTA

PULMONAR

R adioisbtopo: Vida media | Radiacion EC Radiacién
fisica Beta. gamma
MeV
13 1I g8.06d 0. 250 0.364
0. 335 0,637
0. €08
11C 21 min 0.981
51, 27.8d 0.049 0.323
113my, 1.7 h 0.3%92
99m 6 h 0.140
. 87mg, 2.8k 0.388

4.~ Tamafio mayor que los capilares pulmonares y que sean uniformes;

5. - Forma esférica, para evitar un awmento excesivo de viscosidad en

ia sangre;

6. — Facilitad de marcacidn, posibilidad de marcacidén después de pre-
parar las particulas. Polivalencia, es decir que se puedan marcar
con varios radioisétopos, lo cual es importante cuando hay que re~

petir el estudio en el mismo individuo, Que la marcacibn sea esta

ble.

7. = Que las particulas se puedan esterilizar con filtros y no con autocla

ve.

-4l

Los macroagregados de albimiina y las .particu.las, de hidroxido ferroso
no cumplen todas estas caracteristicas, por lo cual Hodesy col. empeza--
ron a usar microesferas de albfimina en 1967, que se adaptan a los requisi-
tos vistos.

Ias microesferas cumplen totalmente con las caracteristicas ideales
requeridas para una particula, para estudiar la circulacién pulmonar.

La comparacibdn entre las propiedades de las diferentes particulas se

puede ver en 1a Tabla No. 2.
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cayendo al suelo, se le ingresd inmediatamente ‘con 1z imprésion:clinica: 1j
Embolia Pulmonar, y 2) Shock secundario, Iniciandosele tratamiento anti
coagulante,

Se le practicd angiograma pulmonar ese mismo dia. # 4970-67, pre-

sentindo después del! mismo nauseas y vémitos como Gmica complicacidn al
estudio, v fue informado de la siguiente manera:

La inyeccidn del medio de contraste en la arteria pulmonar demuestra

dilatacidén moderada del tronce de la arteria pulmonar izquierda, hay obs--~
truccidn de la arteria del segmento lingular con ausencia de llenado de los -
vasos distales correspondientes. El resto de las arterias pulmonares de 2do, vy

3er. grado del pulmdn izquierdo y derecho normales. Hay ligero grado de ate

lectasia en el 16bulo medio derecho por probable procese crénico fibroso,

Impresidbn: Embolismo de la arteria pulmonar izquierda.

(VerFote No. 1 en la pagina siguiente)‘

El EKG practicado ese mismo dia " 27,566 fue informado asi.
RS: regular 130 x'.~ PR: 0.18. - QRS:0,07.- QT: 0, 38, ~ Eje elactrico -~
mas 45°, -
T Negativa en D3 - aVF, aplanada en V4~ Vg'S{-Qz. R=Sen V4RsR
en V{ con T negativa,

INTERPRETACION: 1, - Probable sobrecarga del ventficulo derecho;

FOTO # 1
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A continuacidn se presentan casos de pacientes a quienes se les prac=
tich estudio centelleografico, por sospecha clinica de embolia pulmonar en
el Departamle_nto de Radioisbtopos del Hospital Roosevelt.

Para los es_tudios centelleograficos se empled un centellebgrafo de ti-
po mbvil con un cristal de 3 pulgadas con inscripcibn en placas radiografi-
cas de tamafio 14" x 17", empleando como particulas macroagregados de -
FeCly marcados con 113m1n’ efectuandose el estudio inmediatamente des—
puds de inyectado y en posicidn de decfibito dovsal y prono.

CASQ No. 1,

J. A.D,S. Registro Médico # 235009, Fecha 9/11/72.

Paciente de sexo masculino, de 29 afios de edad,

Reingresa 2 Emergencia al momento de su egresc con la impresidn =~
clinica de Fmbolia Pulmonar y Shock secundario,

HISTORIA: Paciente que habia estado intermnado en.este hospital con diagee
néstico de Tromboflebitis, ingresd nuevamente con dicha impresion.
EXAM EN FISICO: Signes vitales normales.

Ulcera trofica en MID y edema del mismo, se le tratd con reposo y
Permanganato de potasio evolucionando satisfactqriamenté v a los 6 dias se
le dib egreso, pero cuando caminaba hacia la calle, presentd soibitamente -\

disnea, dolor toracico, sensacién de angustia y pérdida del conocimiento, -
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2.~ Cambios de T en D = aVF- consistentes con isquemia
subepicardica localizada,

NOTA: Se sugiere repetir el Trazo,

Seis horas después de su ingreso el paciente se encuentra conciente, res
pirando tranquilamente, refiere sentirse bien, su PA 80/60; PR 100 x’, F. R,
24 x', Corazdn ritmico, con ma FC 100 x' ruidos cardiaces dismimidos en
intensidad. Pulmones en ambas bases pulmonares y en el lobulo superior del
pulmbn izquierdo, presencia de estertores finos sub-crepitantes,

La evolucidn fue satisfactoriz y el 12-11-72, se le practicd centelleo—
grafia pulmonar # 517-P-4, infonnado asi:

Después de la inyeccién de 4.4mCi.delradiofarmaco, se hicieron estu-
dios en Vista anterior, posterier y oblicua izquierda,

Se observa un pulmdn derecho gue concentra homogénéamente el radic
farmaco, Se cbserva poca concentracidn del radiofarmaco en el 1dbulo supe
rior izquierdo, hay un defecto de concentracitn en el vértice del 16bulo infe
rior izquierdo en la lingula.

CONCLUSION: El estudio es compatible con una embolia pulmenar, Se sy~
gieren estudios de control cada cuatro o cinco dias para ver 1a evolucion del
caso, {Ver Foto No, 2 en pagina siguiente).

Se continud con anticoagulantes v la evolucibn fue satisfactoria, El

dia 11.11.72, se tomd centelleograma pulmonar de control, informado asi:
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El estudio centelleografico del pulmén comparado con el del 12-[1.72, de--
muestra una mejoria de mas del 50% de recuperacion del pulmbn izquierdo.

Ver Foto No. 3.

Se tomb 1m tercer control centelleografico el 2-111-.72, 517-P-4, que
demostrd una me joria del 8. (Ver Foto No. 4.)

Fn vista de la mejoria clinica y centelleografica del paciente, se le
did egreso y se le citd a consulta externa para control, se continud trataw.-
miento anticoagulante,

El 25.111-72, fue visto en consulta externa y se encontrd completa-—
mente asintomatico.

CASO No, 2,
T.H.C. Registro Médico # 349,509, Fecha 11.[-72.
Paciente de sexo femenino de 51 afios de edad.

Ingresa por dolor precordial de mas ¢ menos dos afios de evolucidn, -
que se irradia hacia la espalda, el cuelloy el brazo izquierdo. El dolor es
de tipo punzante, disnea de pequefios esfuerzos y claudicacidn ( a2l caminar
5 pasos debe sentarse), Todo &sto de caricter progresive, edema de miem
bios inferiores y superior derecho, asi como edema palpe};ral bilateral des
de el 15-XII.71. Ortopnea, duerme sentada, oliguria de dos afios de evo-
lucidn.

Ha tenido dos hospitalizaciones previas por los mismos problemas ~-

D1T-P g,

FOTO # 2
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con diagnbdstico de insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a un pro--
blema chagasico.

A su ingreso; signos vitales: temperatura 36° C; PR 100 x*, PA cvcmm
110/ 90.

Pulmones libres. Corazén ritmico con FC 100 x', P.I.M. 70. E,I.,
L.M.C, con sdplo holosistdlico grado II/IV mas audible en el vértice,

MIs edema G IV.

Ingresa con IC:
1) Insuficiencia cardiaca de etiologia a determinar {chagas?);
2) Insuficiencia renal;
3) Malnutricibn cronica det adulto;
4} Insuficiencia mitral secundaria a 1,

Se inicid tratamiento con diurgticos y digitalicos.
12-1-72

Se percute en pulmones zona mate en base izquierda y a la ausculta
cidn respiracidn tub&rica. Se tomd Rx de tbrax vy se comprobd neurnonia
basal izquierda por lo que se inicid tratamiento con penicilina,
18-1.72

Inicid dolor precordial y presentd presidn arterial ofo, PR 120 ¥, ~
temperatura 36.5° C. Signos de Shock.

Pulmones libres, corazdbn ritmico, persiste el soplo ya descrito:
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IC 1) Shock cardiogénico;

2) Infarto del miocardio,

Se tomd BKG # 32097 informado asi: En comparacién con trazo No 30, ~
788 del 13-X..71, 1a frecuencia aumenta a 115 x', « QRS disminuye 2 0. 12 -
segundos y disminuye r, con aumento de S en Vg~ sugiere disminucidn del -
blogueo y aumento de la dilatacidn del ventriculo derecho,

23-1.72,

Se toma Rx tbrax: derrame pleural izquierdo con posible proceso bronco
néumdnico del mismo lado.
24-1.72,

Se propone descartar la posibilidad de infarto pulmonar dada la histo--
ria de doler precordial, insuficiencia cardiaca congéstiva, infiltrado y derra-
me pulmonar; se solicitd estudio centelleografico, el cual fue informado asi:
# 118-Pu13: Después de la inyeceidn IV de 1,97 mCi del compuesto de In ——
113m, 1a fa.ciente fue examinada en proyecciones anterior y posterior, obser
vandose en ambas vistas, un pulmén derecho de forma, tamafio y concentra—
citn normal, el pulmdn izquierdo capta muy pobremente el material radioac
tivo en us 16bulo superior y en el ldbulo inferior no capta.

CONCLUSION: Centelleograma pulmonar anormal, tejido de perfusién del -

pulmdn izquierdo, embolia? {Ver Fotografia No, 5 en Pagina siguiente), . .

FOTO # 6
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Se inicia tratamiento anticoagulante v se continfia con diuréticos, digi—
talicos, e hipotensores.
17-.IV-72

Se toma centelleografia pulmonar de control # 1188-P-18, informado -
asi: En comparacidon con el estudio anterior, se observa una franca mejoria con
recuperacidn completa del 16bulo izquierdo superior, y parcial del 16bulo infe--
rior del mismo lado.

CONCLUSION: El centelleograma pulmonar indica recuperacion en el pulmdn-
izquierdo, (Ver fotografias Nos. 6y 7.}

CASO No. 3.

M. A, C. de H. Registro Médico # 412,172, Fecha 7-V1-72,

Pacientes de sexo femenino de 65 afios de edad,

Ingresd por presentar fractura intertocantérica de fémur jzquierdo. Fue
operada practicandosele enclavijado de Smith Petersen el 9-VI~72, tolerando -
bien el procedimierito,

El EKG practicado el 7-VI-72, fue informado como normal,

El 18.VI1.72, inicid dolor toracico a nivel de la 1lava v 12ava costi~-
11a izquierda, pwopagandose hacia el epigastric. Al examen se encontrd afe..-.
bril, con signos vitales normales. .En los pulmones se auscultaron estertores fi
nos crepitantes inspiratorios en la base pulmonar izq. . Ademias presentd esputo

hemoptoico.
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Se le ordend Rx de torax intelpr.etado asi: Derrame pleural derecho que
ocupa aproximadamente 5% de extension pulmonar con aumento de trama en
regibn parahiliar derecha, En placa lateral se demuestra el derrame en re---
gibn posterior,

Impresién: Embolia pulmonar.

Se jnicia tratamiento con anticoagulantes y se ordena centelleograma -
pulmonar # 1455.P-22, informado asi: Se analizaron dos vistas: anterior y pos
terior.

En la vista anterior: se observa hipormradicactividad de los segmentos basa
les anterioves de los 1obulos inferior es de ambos pulmones, asi como en la re—
gibn parabiliar del pulmén derecho, También en la periferia de ambos pulmo
nes persisten pequefias areas hiperradioactivas mltiples, irregulares que no se
pueden definir debido a los movimientos respiratorios de la paciente;

En la vista posterior se observa hiporradioactividad del tercio inferior de
los segmentos basales posterior y lateral de ambos pulmones y se encuentra —
mas acenthada la hiporradio_actividad del Zrea parahiliar de los segmentos suw
perior y basal posterior del 146bulo inferior del pulmén derecho.

La periferia de ambos pulmones se encuentra perfundida en la misma -
forma que la vista anterior.

CONCLUSION: Centelleograma pulmonar por perfusidn anormal.

FOTO # 7

FOTO # 8
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Mﬁltipies areas.de hipoperfusion cuya eticlogia podria ser deBida a altera
cidon paranquimatosa pulmonar, trombosis pulmonar, etc.. Ayudaria mucho el -
estudio por medic de radioaerosoles, pero actualmente no se realiza.en este labo_
ratorio, (Ver fotografias Nos: 8 v 9).

La evolucién fue satisfactoria y la paciente egresa con tratamiento ambu
latorio anticoagulamte por dos meses mis.

Fue controlada hasta el 30-XI~72 por Consulta Externa de Ortopedia y -~
pendiente de nueva cita,

CASQO No, 4,
Y.J. A.L. Registro Médico No. 384,698, fecha 3.1.72,
Paciente. de sexo femenino de 14 afios de edad,

Consultd por palpitaciones, disnea y cianosis,

Histotia referida por la madre quien indica que ya habia consultado en
dos oportunidades por lo mismo, egresd el 28.X-71, con diagndstico de larin-
gotraqueitis.

Examen fisico de ingreso: Temperatura 38, 8°C. , Pulso radia y frecuen
cia central de 140 x', Presidn arterial 90/ 60,

Piel palida, ciancsis peribucal, mucosas hiperémicas, Corazén soplo
sistdlico. Pulmones: Hipoventilado, respiracién ruda con aparente matidez

en bases, vibraciones disminuidas,
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Se ingresa con impresidon clinica:

1) Edema agudo del pulmdn?
2) Descartar proceso neumbnico;
3} Infarto pulmonar ?
Presiém venosa 28 cc de H;0, por lo que se inicid tratamiento con digitd
licos, diuréticos, oxigeno y ampicilina, evidenciando mejoria, se tomd Rx de
torax # 13627.71, informado asi: El corazbn tiene volitmen total normal y se -
vé cierto grado de enderazamiento del contorno izquierdo del corazbm gue po--
dria sugerir lesién pericardica constrictiva. Da la impresion de haber ligero o
moderado agrandamiento de la arteria pulmonar y su tronco pero hay contrac—
tura de las ramas periféricas. Ver fotografia No, 10.
El 5-1-72, se le practicd EKG # 31, 879 informado asi:
RS: frecuencia 94 x' - PR 0.16 - QRS 0,08 - QT = valor medio.

a QRS: mas 110° - aP + 45° - aT + 20° -P, = 0.08

El trazo sugiere 1) Crecimiento de quricula derecha, y 2} Crecimiento de
ventriculo derecho.

La evolucién fue satisfactoria con signos vitales normales, Gnicamente -
presentaba acceos de tos que duraban mis o menos 15 minutos, con cianosis se
cundaria, durante las noches y por las mafianas, pasando el dia asintomitica,

Se tuvo las siguientes impresiones clinicas:

FOTO
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1) Estenosis arteriopulmonar;

2)Estenosis de valvula pulmonar;

3} Embolia pulmonar mtltiple;

4) Problem a de circulacidn capilar pulmonar.

Se sugiere cateterismo cardiaco y biopsia pulmonar,

El 28-1~72 se practicd cateterismo cardiaco y angiograma pulmonar: se
confirm a la presencia de hipertensidon pulmonar ( sistdlica alrededor de 90mm.
de Hg) y presidn capilar normal,

El angiograma demostrd dilatacion marcada de los troncos pulmonares
primarios ¥ ¢l cuadro caracteristico de una hipertensién pulmonar severa.
CONCLUSION: Hipertensidn pulmonar primaria. Se considerari hacer aorto--
grama en segundo tiemnpo., No se encontrd el estudio.

Paciente continud haciendo crisis de disnea, cianosis leve y taquicar—-

Se solicitd centelleograma pulmonar # 1204-P-14, informado asi: Des
pues de la inyeccidn IV de 3 mCi de compuesto de In 113m, la paciente fue
examinada en proyecciones anterior y posterior.

Tanto en la vista anterior como en la posterior, se observa que ambos
pulmones no concentran homogéneamente el radiofirmaco, ya que existen va

rids zonas hiprradioactivas en la base del pulmbn derecho, en la regidn del hi
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lio y vértice del misme, igualmente se observa en el pulmén izquierdo,
CONCLUSION: El estudio centelleografico del pulmén es compatible con un
proceso embolisante miltiple. (Ver fotografia No, 11)

Se inicid el tratamiento con anticoagulantes, pero la paciente falle-w
cid, no se encuentra descrito el cuadro final,

Autopsia clfnica informada asi:
1) Hipertension pulmonar primaria;
2) Hipertensién del ventriculo derecho;
3) Fibrosis pulmonar intersticial (Sindrome de Hamman Rich).

Presento este caso como un falso positivo en la centelleografia pulmow

FOTO # 11
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Signos, sintomas y examenes de laboratorio de pacientes con diag-

nostico comprobado de Embolia Pulmonar, del Hospital Roosevelt,
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LIMITACIONES DE LA CENTELLEOGRAFIA EN EL EMBOLISMO PULMONAR.

La centelleografia pulmonar con camaras o centelledgrafos después de

la inyeccidn intravenosa de macroagregados de albfimina sérica humana mar

cada con 131} no puede ser usada para el diagnéstico de emergencia de em
bolia pulmonar, ya que toma de medida a una hora preparar la inyeccidn y
el esmdio requiere de algunas posturas y cooperacidn del paciente, lo cual ~
no seria posible si éste no estuviera én condiciones para hacerlo. Sin embar
go, la técnica es muy adecuada para conocer y seguir evaluando al pacien—
te en caso de pequefias embolias pulmonares recurrentes. Los macroagrega—-
dos son distribuidos en las arterias pequefias, siguiendo el flujo sanguineo,
Cuando los isdtopos son administrados al paciente de pié, los vértices de los
pulmones muestran una disminucidn aparente en la perfusidén., Artefactos =
pueden estar presentes en los segmentos basales por los movimientos propios
del diafragma con la respiracion. Una simple vista del estudio es inadecua~-
do para interpretacidn satisfactoria. Factores que restringen la ventilacién
en cualquiera de las diferentes regiones de los pulmones puede resultar en --
una disminucidn de la perfusidn en el estudio. Areas que no reciben riego
sanguineo son reconocidas como hoyos en donde la radioactividad esta ausen
te, p.e_arc esta técnica no distingue émbolos pulmonares de el enfisema, la -~

neumonia, tumor, bula, 6 derrame pleural, excepto cuando los hallazgos -~
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son comsiderados en el contexto de las circunstancias clinicas y en los Rayos X.

(13,24)

COMPLICACIONES SECUNDARIAS A LA CENTELLEOGR AFIA PULMONAR (9)

' Fn un anflisis de centelleografia efectuadas en 100 pacientes y 90 pe--
wos, Wagner et al, comenta Nhasta hoy , ninguna reaccidén hemodinamica, in
munoldgica, o de radiacidén ha sido observada”.

Roberts teporta un caso, y afirma haber recibido comunicacidn de dos
cientificos de haber tenido experiencias similares de hemoptisis fatal en embo
lias pulmonares probablemente precipitados por centelleografia pulmonar. Se
cree que el procedimiento agravd el cor-pulmonale ya existente, con ¢l desa
mrollo de cambics hemorragicos en areas infartadas previas. Por estas experien
cias recom ienda las siguientes precauciones modificadas por Dworkin et al., ~
en especial en pacientes en los que se sospecha lesidn extensa pulmonar.

1, - La infusidn debe ser administrada en forma lenta de 2 minutos;
2.~ La dosis de la preparacidn de albfimina debe ser Hmitada a 0,02 por Kg.

3.. E] material en el cual mas del 159 de las particulas exceden 40 {micras)

en difmetro no deben ser usadas.
4,. El paciente debe ser cbservado cuidadosamente por le tecnico durante y -
jento por agravamiento de la disnea, dolor del pecho

después del procedim

o hemoptisis. 5i ocurren, tratarlo con oxigexo y otras medidas adecuadas
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inmediatam ente,
En los estudios efectuados en el Departam ento de Radioisétopos del --
Hospital Roosevelt, no se ha reportado ninguna complicacién secundaria hag

ta la fecha,

-39-

CONCLUSIONES,

1. - El tromboembolismo pulmonar consituye una causa frecuente de morbilidad,

2, -

3. -

4, -

5.~

6, -

7.~

& -

£l diagndstico clinico de tromboembolismo pulmonar en el estudio de mate-
rial de autopsia enlos 3 hospitales, fue de una frecuencia de >, 3.84% v -
4,34%. |

El diagnbstico post-mortern de tromboembolismo pulmonar fue del 3.97%
4.84% v 9.09% en los tres hospitales. Muy por debajo de las cifras reporta
das en la literatura extranjera.

La centelleografia pulmonar con macro-agregados de In-113m, consituye
un medio indcuo, cdmodo Y rapido de efectuar el diagnéstico de trombom
embolismo pulmonar,

La comrelacion centelleogréfica-radiolégica es imprescindible para evitar -
errores en 12 interpretacion de los hallazgos perfusorios pulmonares del cen
telleograma,

Los defectos de perfusion presentes en el centellec;grama pulmonar, no son
especificos de tromboembolismo 6 infarto pulmonar,

Los hallazgos centelleograficos indican la necesidad de angiografia pulmo-
nar para confirmar el diagnéstico,

Dado que las particulas ¥ los indicadores son atdxicos ¥ las dosis de radia-t

cién bajas, la centelleografia de pulmdn puede fépetizse, segfiin necesidad
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a intérvalos cortos, permitiendo seguir el curso del padecimiento para eviatuar RECOMENDACIONES

los beneficios del tratamiento.

1. - Considerar siempre, y especialmente en los pacientes propensos, la posibi-
lidad de tromboembolismo. pulmonar,

2.~ Indicar el examen radioldgico en primer lugar y luego la centelleografia ~

pulmonar, junto con los examenes de laboratorio: recuento de leucocitos,

velocidad de sedimentacidn, bilirrubinas, transaminasas, deshidrogendsa

lactica y electrocardiograma.,
3.~ En casos de centelleografia positiva y de permitirio el estado del paciente,
y los recursos del Hospital, efectuar angiografia pulmonar.

4, » Controlar la respuesta terapéutica con centelleografia pulmonar seriada,
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	INTRODUCCION 
	En este trabajo, se presenta W1a revisión bibliográfica y de artículos 
	de revistas médicas acerca del tromboembolismo pulmonar y su diagnóstico 
	centelleográfico. 
	A.sí mismo una revisión de informes de autopsias clínicas efectua-- 
	das en los Hospitales: General "S an Juan de Dios", Roosevelt y HeITera Ll~ 
	randi, durante el año de 1971 en los dos primeros y de 1969 a 1972 en el - 
	último, tratando de hacemos la idea de qué porcentaje de pacientes preseE. 
	tan algún tipo de tromboembolismo pulmonar y no han sido sospechados di 
	nicamente. 
	Se trata además de dar a conocer un método fácil que ya es una re~ 
	lidad en Guatemala, para que el Médico la tenga presente como un auxi..- 
	liar en el diagnóstico de tromboembolias pulmonares. 
	Para lo cual presen- 
	tamos algunos casos de pacient es del Hospital Roosevelt con diagnóstico -- 
	que se puedan encontrar en el presente trabajo. 
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	Titles
	-2- 
	DEFINICION 
	La trombosis, la embolia y el infarto guardan íntima relaci6n y co- 
	mo común denominador la coagulación intravascular. 
	La formación de un coá 
	gula sanguíneo dentro de un vaso o del cararon se llama trombosis; el coágulo 
	se denomina tromba. 
	Cuando una masa o un objeto físico son transportados por la sangre 
	desde su sitio de origen a un lugar alejado, el fenómeno se llama emboHa, y 
	la masa intravascular se denomina émbolo. 
	El origen más frecuente del ém- 
	bolo es el tromba, que puede desaloj arse parcial o completamente; por ello, - 
	la embolia y la trombosis uardan íntima relación. 
	Su importancia clínica y 
	patológica estriba en que pueden ocluir vasos, impedir el flujo sanguíneo y o:! 
	ginar necrosis isquémica e infarto de tejidos. (17). 
	FISIOP ATOLOGIA 
	Trombosis: La trombosis se inicia siempre con el depósito en el endotelio -- 
	vascular de masas de plaquetas que crecen al incorporarse otras de las plaque- 
	tas que pasan en el torrente circulatorio las láminas trombociticas (que se fu- 
	sionan entre sí y pierden su identidad) se presentan en forma de capas perpen- 
	diculares al torrente sanguíneo; los leucocitos que pasan junto a ellas se adhi~ 
	ren a sus bordes. 
	Las plaquetas liberan tromboplastinas "en tal modo que los- 
	filamentos de fibrina se extienden desde ellas en todas direcciones, se encuen 
	-3- 
	tran con los filamentos de la laminilla más próxima y cuelgan en festones en-- 
	tre ellas" Las laminillas de plaquetas asi'-uensambladas por fibrina" enmarafian 
	a masas de glóbulos rojos de modo que acaba por fonnarse una masa sólida de- 
	IIcoágulo" de construcción pecw.hir (McCallum), o sea el Htrombo". 
	En etapa- 
	temprana el coagulo torna la forma de una placa no oclusiva, adherida a la p~ 
	red del vaso o al revestimiento del corazón, llamada tromba mural. (17) Los 
	glóbulos rojos se desintegran y pierden su hemoglobina y el tromba, rojo inici~ 
	mente, se torna verde amarillento al madurar, pero los trombos recién formados 
	que se le añaden serán rojos. 
	Los trombas se forman con mayor facilidad en los 
	lugares donde el endotelio vascular presenta lesiones locales, cualquier superfi- 
	cie rugosa (6) y donde más lentamente la corriente sanguínea, coagulándose la 
	sangre, pues se está.n formando continuamente pequeñas cantidades de trombina 
	y otros procoagulantes. 
	Si la sangre cirCula demasiado lentamente, la conce~ 
	tración de procoagulantes en zonas locales muchas veces alcanza valores'sufi--- 
	cientes para iniciar la coagulación; cuando la sangre fluye rápidamente, éstos 
	se mezclan de inmediato con grandes volúmenes de sangre y nunca alcanza con- 
	centración suficiente para iniciar coagulaciones. (6) Por ejemplo en las peque- 
	ñas venas de las piernas, en las placas ateromatosas de las pequeñas arterias, en 
	las válvulas cardíacas lesionadas o en los apéndices auriculares en los cas()s de ... 
	fibrilación auricular. 
	Sorprende sin embargo encontrar foim aciones trombociti- 
	""""------- 
	L.. 
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	-4- 
	-5- 
	cas en la pared lesionada de la aorta, en zonas donde l1aparece el torrente cir 
	FACTORES QUE FACILITAN LA FORMACION DE TROMBOS 
	culatorio pulsátil y no ofrecería oportlUlidad para el depósito de las primeras 
	Considerando las características nonnales de la sangre y del sistema -- 
	plaquetas. 
	El coágulo sanguíneo suele conservarse mural cuando ocurre en - 
	vascular, pueden deducirse casi todos los trastornos importantes de la sangre y 
	W1 vaso de gran diámetro, como aorta y sus ramas principales o en cavidades 
	su circulación que suscitan coagulación intravascular. 
	La formación de trom- 
	cardíacas . 
	La trombosis mural también es complicación común en las di1at~ 
	ba resulta de algún trastorno de los factores que mantienen el estado líquido de 
	ciones vasculares patológicas llan1adas aneurismas, ocurran donde ocurran, - 
	la sangre: 1) Estasis; 2) Alteraci6n de la composici6n de la sangre; 3) Tutbulen- 
	los trombos murales pueden desprenderse parcial o completamente y convert~ 
	cias; 4) Pérdida de la integridad del endotelio, y 5) Post-parto. 
	se en ém bolos. 
	1) ESTA5IS, 
	La disminución de la velocidad de la circulación sanguínea fac!.. 
	Puede presentarse trombosis en 1 as venas de las intervenciones qui- 
	lita la trombosis, que suele observarse en venas varicosas de las piernas. 
	La - 
	(especialmente las que afectan el abdomen) o durante el parto y en los pa--- 
	dilatación de las venas origina insuficiencia valvular, con retardo de la circu- 
	laci6n de retorno de las extremidades inferiores. 
	La trombosis que aparece en 
	estas circunstancias se denomina flebotrombosis, nombre que indica que no hay 
	tromboflebitis (porque la trombosis se acompafia por alteraciones inflamato-- 
	lesión inflamatoria precedente en la pared vascular. (20) 
	rias de la pared venosa). 
	La trombosis se establece a las tres semanas de la 
	La circulación en las venas de las piernas y troncO (pero no en los bra-- 
	operación, comienza en las venas de los músculos de la pantorrilla y de la r~ 
	zos) se hace mucho más lenta después de las intervenciones quirúrgicas. 
	El re~ 
	gión plantar y se extiende hacia arriba, hasta alcanzar en algunos casos las - 
	torno venoso normal depende de la contracción muscular y de los movimientos 
	venas poplíteas, femora!es e incluso iUaca primitiva y la cava inferior. 
	En 
	respiratorios; después de las operaciones de abdomen apenas se mueven las -- 
	una pequefia porción de los casos, (aproximadamente una vez de cada diez), 
	piernas, o bién por la costumbre de levantar las rodillas <;:on almohadas mu-- 
	se desprenden pequefios fragmentos del coágulo (émbolos), y flotan libreme!! 
	chas veces originan estasis desangre en una 0 más venas de las piernas durante ~ 
	te en la sangre de la vena hasta alcanzar la parte derecha del corazón, y de 
	una hora o más; esta interrupción es la que inicia el proceso de coagulación, - 
	allí las arterias pulmonares, donde causa embolia pulmonar masiva. 
	(6) en tanto que los movimientos del diafragma pueden verse dificultados por 
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	Un apretado vendaje abdominal o por el rneteorismo o bien inhibido por el d~ 
	jos. b) Sube el recuento de plaquetasJ se forman más pegajosas y adherentes, 
	lor "dé la incisibnabdommal. 
	Es Ínu:cho.más;'raro' que se p'rodUZCa"trofilbosís.- 
	y tienden a fonnar unas pequeñas masas conglutinadas que se fijan a la pared 
	por operadonesen'la pirte superior del cuerpo. 
	vascular; simultáneamente pueden volverse más frágiles, experimenta lisis... 
	2) ALTERACIONES DE LA COMPOSICION DE LA SANGRE, 
	El número eleva... 
	y liberar el factor tromboplástico plaquetario J desencadenando así el meca-- 
	do de eritrocito s en la policitemia verdadera predispone a la trombosis. Los ... 
	nismo de coagulaci6n. 
	hematies tienden a aglutinarse y formar pequeñas masas, que aumentan la v~ 
	Otro factor puede ser la sepsis; la mayoría de las sepas de staphyloco- 
	cosidad de la sangre y originan éstasis vascular, al1:iempo que brindan masas 
	ccus aureus producen una toxina que coagula rá.pidamente la sangre humana. 
	físicas para que precipite fibrina. 
	La aglutinación intravascular, que ocurre- 
	3) TURBULENCIAS: La desaparición del flujo laminar por deformación de la 
	en muy diversos estados patológicos puede facilitar la trombosis. 
	luz del vaso, fenómeno que ocurre en aneurismas, vá.rices, ateromas salien- 
	La observación clínica ha comprobado que las anemias hemolítica 
	tes y compresión extrínseca que origina defonnación vascular, predispone a 
	y drepanocítica se acompafian de predisposición a la trombosis. 
	Hay pruebas 
	1:i producción de coágulos intravasculares al destruir la zona pla~mática per!. 
	de que en estas enfennedades los eritrocitos poseen mayor adherencia que la... 
	férica y dejar que plaquetas y glóbulos sanguíneos se pongan en contacto -... 
	normal; además, son mas frá.giles y su rotura puede desencadenar coagulación 
	con la pared vascular. 
	La éstasis y la turbulencia en las cavidades cardíacas, 
	intravascular. 
	sobre todo en las aurículas, predisponen a la trombosis. 
	En algunos estados clínicos hay alteraciones importantes de las pl~ 
	4) PERDIDA DE LA INTEGRIDAD DEL ENDOTELIo. El daño experimentado- 
	quetas, sobre todo imnediatamente después de una intervención quirúrgica y 
	por el revestimiento endotelial de los vasos es factor importantísimo que fac! 
	del parto, y en el shock. 
	Se producen cambios en la composición de la san- 
	lita la trombosis. 
	Está. comprobado que en el animal la ligadura de un vaso, 
	gre, debidas a la respuesta tirsular general ante el trauma. 
	Estos cambios -- 
	con la consiguiente detección de sangre durante largo tiempo, no va seguida 
	son cualitativos y cuantitativos. 
	a) Aumenta la concentración de fibrinóge- 
	de coagulación. 
	Mientras no se perjudique el revestimiento endotelial del 
	no en plasma, ésto puede fomentar la fonnación de columnas de glóbulos r~ 
	segmento ocluído, la formación del coagulo es muy ret'ardada. 
	'- 


	page 8
	Titles
	-8- 
	La inflamación de la pared vascular es causa importante de le-- 
	sión endotelial. 
	En ocasiones el proceso inflamatorio es de origen extrav~ 
	cular y se extiende por la pared hasta lesionar el endotelioj asf puede ocu- 
	ITir en abcesos vecinos de un vaso de grueso calibre. 
	A veces la inflama-- 
	ción es trastorno intrh:l~eco primario de la pare d vascular como se observa 
	en la tromboflebitis, la poliarteritis nudosa, la enfermedad de Buerger (tr°1!!-. 
	boangiitis obliterante) y otras entidades clínicas. 
	La infección bacteriana - 
	de las válvulas cardíacas (endocarditis b a.cteriana) lesiona el endocardio y - 
	produce zonas adecuadas para que coágule la sangre, estableciéndose masas 
	friables de coágulo sanguíneo y colonias bacterianas que se llaman vegeta- 
	ciones. 
	Muchos microorganismos, especialmente rickettsias y meningoco-- 
	cos, diversas toxinas, corno erveneno de serpiente, y venenos químicos, ar- 
	senicales y mercurio por ejemplo, originan necrosis de los vasos y facilifan 
	la form aci6n de trombos. 
	La arterioesc1erosis, enfermedad degenerativa -- 
	vascul ar muy corriente, .lesiona mucho el endotel~o con la producci6n de a 
	teromas. 
	El trumatismo físico, que puede consistir en frío intenso, quem~ 
	duras, violencia mecánica y lesiones eléctricas, puede ser antecedente de 
	trombosis. 
	Además el endotelio puede experimentar lesión por penetración 
	cancerosa. 
	Esto tiende a ocurrir especialmente en las venas en determina- 
	dos tumores ma1ginos, corno el carcinoma bronc6géno-, que invade la vena 
	cava superior; el carcinoma de c~lulas renales, que invade la venOJ renal; y 
	-9- 
	los sarcomas retroperitoneales que atacan la cava inferior. 
	La lesión endotelia1 
	también es secuela corriente de infarto miocárdico cuando la necrosis del mús- 
	culo cardíaco se extiende al endotelio que revista las cavidades. (17) 
	Reportes en 1968 de investigaciones--en InglateITa por Vessey y Doll y- 
	por Inman y Vessey indican una significante asociación entre tromboflebitis, - 
	embolismo pulmonar y el uso de anticonceptivos orales. (19) 
	5) POST-PARTO, 
	En las mujeres después del parto, es frecuente la producci6n 
	de coágulos masivos en la vena ilíaca interna y de sus ramas aferentes, como - 
	de vena ilíaca externa. 
	Procedente de la placenta y de la decidua en el des-- 
	prendimiento normal de la p1acenta, pero, sobre todo durante el alumbramien- 
	to con traumatismo p1acentario así como por el paso a la circulación materna - 
	de pequeñas cantidades de líquido amni6tico en el curso del embarazo o duran- 
	te el parto. 
	La consecuencia de ello es la iniciación de la "metamorfosis visco 
	sal! (LUscher) en los trombocitos. 
	También el retardo de la circulación venosa 
	de retorno en las piernas se presenta ya durante los primeros meses de embarazo 
	nonnal y puede adquirir importancia patogénica después del parto a causa del- 
	dese anso en e am a. 
	La alteración de 1 a pare d venosa en el prnerperio pasa a s~ 
	gundo término como factor etiol6gico de la tromboflebitis pelviana. 
	Las alte- 
	raciones degenerativas de la pared venosa se presentan, sin embargo, en la va- 
	ricosis del embarazo que se extiende tambien con frecuencia al plexo de las ve 
	'-- 
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	nas pe lvianas. 
	Esto sucede con una frecuencia del 2',,6 según Ludwig, entre 15,.. 
	986 partos, entre 19,839 partos Strobel encontró 1. 7% de intensas trombo- 
	sis puerperales. 
	La morbilidad general de las complicacioanes tromboemb~ 
	li cas en relaci6n con el embarazo, el parto y el puerperio alcanzó de 1 ha!. 
	ta 10310 entre 134.701 casos, entre ellos 82 casos de muerte por embolia -..- 
	(0.9%) Stamrn). (16) 
	EMBOLIA, 
	El émbolo puede definirse como una masa física intravascular -- 
	desprendida y transportada por la sangre a un sitio alejado de su origen. 
	El embolo se aloja en un vaso de calibredemasiaclo pequeñ.o para permitir 
	que avance, y 10 ocluye parcial o completamente. 
	Ello puede ir seguido .. 
	de infarto. 
	La importancia del émbolo estriba en la posibilidad de que caE. 
	se obstrucción del riego sanguíneo y necrosis isquérnica de los tejidos, so-- 
	bre todo en algún órgano vital como pulmones, cerebro o rifiones. 
	El 95% de los émbolos consisten en masas de sangre coagulada- 
	desprendida de Wl trombo intravascular. 
	Hay otros tipos menos frecuentes, 
	como glóbulos de grasa, burbujas, restos de líquido amniótico, y masas de 
	células normales o neoplá5ticas y cong10meados de bacterias y par~sitos. 
	En sentido general, émbolo denota co~gulo sanguíneo desprendido; 1áS de- 
	r- 
	-11- 
	má5 formas se califican con ténninos descriptivos como embolia adiposa, 
	aérea, etc.. 
	Los embolas pueden presentarse en arterias o venas, y sus vías de dis- 
	tribuci6n deben considerarse separadamente. 
	EMBOLIA VENOSA 
	Aproximadamente 95% de los émbolos provienen de trombosis en las 
	venas de las piernas. 
	Los lug ares de origen más corrientes son las venas pro- 
	fundas de la pantorrilla, aWlque los trombos de otro origen pueden propagarse 
	hacia el coraz6n y afectar ramas de calibre progresivamente mayor, hasta al- 
	canzar la vena femora1 profWlda. 
	Ocupan el seglU1do lugar en importancia, ... 
	como fuente de trombosis venosa, las venas de la pelvis; p1exos~,periprostáti-- 
	cos, delligarnento ancho y periovárico y venas uterinas. 
	El desprendimiento 
	parcial o completo de estos trombos produce émbolo, que 
	sigue por la vía - 
	de retorno hasta llegar al hemicardio derecho. 
	A menos que el coágulo sea 
	muy voluminoso, pasa por las cavidades amplias, atravieza las v~lvu1as de1- 
	hemicardio derecho y alcanza la circulación arterial pulmonar. 
	A este ni-- 
	vel, según su calibre, puede oc1uír lU1 vaso pulmonar principal o atascarse- 
	en la bifurcación de la arteria pu1monar principal, 10 cual produce el émbo- 
	lo en silla de montar. 
	Pequefios fragmentos pueden pasar hacia la periferia 
	del tejido pulmonar-y ocluír vasos de menor calibre. 
	El émbolo puede prod~ 
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	ciI' infarto, hemorragia local o ninguna alteración, según el estado de la cir 
	cia, la embelia pulmonar no debe confundirse con el infarto pulmonar, pues 
	cul ación pulmonar. 
	de ninguna manera son sinónimos. 
	Cuando los émbolos pulmonares son de - 
	La importancia clínica de la embolia pulrnonar depende en gran 
	pequefto volúmen, es menos probable que causeil muerte súbita; alcanzan zo- 
	medida del calibre del vaso ocluído y del estado general del sistema car-- 
	nas más peiiféricas del pulmón y al atascarse producen hemorragias o infar- 
	diovascular. 
	Los émbolos voluminosos pueden ser mortales si son suficien- 
	tos pulmnnares. 
	temente extensos para bloquear completamente la arteria pulmonar; causan 
	La embolia y el infarto pulmonares son problemas clínicos importan- 
	muerte súbita por anoxia general grave o por sobrecarga masiva del hemi-- 
	tes en pacientes médicos, quirúrgicos y obstétricos. 
	Existe una importante - 
	carillo derecho, con insuficiencia consiguiente (coraz6n pulmonar). 
	El blo- 
	relación entre la embolia pulmonar y los siguientes estados clínicos. 
	queo total de una sola rama importante de la arteria pulmonar no suele ca2:! 
	1. - CARDIOPATIA. En los cardi6patas, la frecuencia de embolia pulmonar 
	sar la muerte, porque el pulmón opuesto puede aceptar todo el flujo sang~ 
	es dos veces y media mayor que en sujetos que no presentan patología del - 
	neo. 
	Sin embargo, los coagulos sanguineos tienen tendencia a aumentar de 
	corazón. 
	volwnen, en consecuencia, el émobolo se hace mayor y mayor, y cuando 
	2. - ENFERMEDADES NFDPLAS1CAS MORTALES. 
	En tod~ las formas de 
	se extiende por la otra rama principal de la arteria pulmonar los pocos va- 
	cáncer diseminado, principalmente de aparato genital, vías urinarias, Pul.. 
	sos residuales que no quedaron bloqueados, reciben una sobrecarga superior 
	m6n y aparato digestivo, incluyendo el páncreas, la frecuencia de embo- 
	a sus posibilidades y se produce la muerte por insuf~ciencia cardíaca dere- 
	lia pulmonar es doble. 
	cha que disminuye el gasto del corazón y causa isquemia de toda la econo- 
	3. -CASOS QUlRURGICOS. 
	La embe1ia pulmonar es dos vec¡:!s más fre-- 
	mía(6). 
	Los émbolos masivos rara vez cusan infarto, por la sencilla rawn 
	cuente en pacientes quirúrgicos que en los demás. 
	La complicación suele 
	de que los pacientes mueren antes de que pueda ocurrir necrosis isquémica, 
	ocurrir en la convalecencia post-operatoria. 
	La frecuencia y la importa!!. 
	75<'/0 de los pacientes mueren en plazo de dos horas (2}¡ o si sobreviven, ello 
	cia de esta complicación destacan por el hecho de que causa de S a lQJIo ... 
	entrafia circulación bronquial de compensación adecuada. 
	En consecuen-- 
	de las muertes en el post-operatorio. 
	Las venas de las piernas son el sitio 
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	primario de formaci6n del tromba en casi todos los casos, 
	EMBOLlA ARTERIAL 
	Casi todos los émbolos arteriales provienen de trombas intracar- 
	diacos muxales; menos amenudo se originan en masas vegetantes de las v~ 
	vulas carmacas, o en trombos murales de aorta o aneurism as aéfticos. 
	Los 
	6rganos más frecuentemente atacados por embolia son cerebro, extremida- 
	des inferiores, bazo,y rifiones. 
	A diferencia de los émbolos pulmonares, -- 
	los que nacen en la circulación arteria! casi siempre causan infarto en los- 
	sitios afectados. (17) 
	EMBOLIA GRASA. 
	En la circulación pueden presentarse glóbulos de grasa capaces 
	de causar pequefias embolias difusas, principalmente en la circulación ca- 
	pilar, pulrnonar y cerebral. (17) Se ha asociado la entidad a fracturas es- 
	pecialmente de miembros inferiores; interesando primordialmente fémures, 
	tibias y pelvisj considerándose1e como una complic~ción de ~stas. 
	Tam-- 
	bién ha sido encontrada en nuemorsas entidades patológicas y alteraciones 
	metabólicas, como: Traumatismo e infección del tejico celular subcutá-~ 
	neo o mamas (6), 
	en personas gordas aunque no haya habido fractura; en 
	lesiones por machacamientoj traumatismos torácicosj (masajes cerrados de 
	corazón), manipuleos viscerales y alcoholismo agudo. ( 23) 
	-15- 
	La vía de acceso de la grasa a los pulmones se ha demostrado por n~ 
	merosos estudios que es la venosa, en donde se lleva a cabo un proceso infl,! 
	matorio ocasionado por el desdoblamiento de las grasas; liberando ácidos gr,! 
	sos libres que reaccionan con el parénquima pu1monar. 
	Como consecuencia se produce lU1a alteración en el intercambio ga- 
	seoso e hipoxia subsecuente. (23) 
	EMBOLIA AEREA O GASEOSA. 
	En la circulación pueden penetrar burbujas de aire, este tipo de ac- 
	cidente ocurre durante el parto, cuando el aumento de la presión intraute:!. 
	nasusccitado poi" la-S' contracciones puede introducir aire en un seno venoso o-: 
	uterino roto. 
	También puede presentarse al efectuar neumot6rax si hay re':" 
	tura o penetración accidental de lU1a arteria o vena de gran calibre. 
	La - 
	embolia gaseosa puede observarse en lesiones de pulmón o pared torácica- 
	que abren una vena de grueso calibre y penniten la entrada de aire duran... 
	te la fase de presión negativa de la ispiración. 
	Las burbujas actúan como 
	masas físicas ~reando una fuerte tensión superficial en la interfase entre -- 
	sangre y aire, ,de manera que los glóbulos de aire no pueden deformarse lo 
	suficiente para ser impulsados a través de los ca.pilares:'; muchas burbujas - 
	pequeñas experimentan coalescencia y producen masas-gaseosas espurno-- 
	sas, cuyo volumen puede ocluir un vaso de gran calibre, generahnente en 
	'-J" 
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	el pulmón. 
	Conglomerados más voluminosos pueden detenerse en las ca- 
	te para romper muchos senos venosos, por los cuales podría entrar el líqui- 
	vidades del hemicardio derecho y bloquear el orificio de la arteria pul-- 
	do. 
	Considerando que esta complicación obstétrica no parece correspon-- 
	monar. (16,17) 
	der a un fenómeno emb6lico sencillo, se ha sugerido que podría convenir 
	EMBOLIA AMNJOTICA. 
	más llamarla inyección de líquido amniótico. (17) Otros pequeftos émbo- 
	En los últimos dos decenios se han descrito e asas de embolia - 
	los que a veces bloquean los pulmones son los leucocitos voluminosos, de 
	por líquido amni6tico J complicación obstétrica que puede ser mortal. 
	las leucemias, masas de material necrótico procedentes de absecos y masas 
	Las pacientes presentan súbitamente disnea, de ordinario en el primer p=- 
	de crecimiento de células cancerosas. (6) El mixoma de la aurícu1a dere- 
	ñodo del parto. 
	En los primeros casos de muerte súbita, se enfoc6 la a- 
	Metastasis he- 
	cha puede presentarse con émbo1os pulmonares rectUTentes. 
	tenci6n hacia el contenido de s6lidos del líquido amni6tico, como esca- 
	matógenas del sarcoma o carcinoma renal pueden llenar la vena cava y -- 
	mas queratolíticas y 1anugo mezclados con moco y restos amoríos, que se 
	aún extenderse a la aurícu1a derecha imitando pericarditis constrictiva an- 
	descubrieron en vasos pulmonares y capilares a1beo1ares. 
	S e supuso que 
	tes de bloquear la arteria pulmonar. 
	Célulars del coriocarcinoma pueden 
	la muerte dependía de obstruccibn difusa de la red capilar pulmonar. 
	llenar las arterias pulmonares pequeñas y causar hipertensibn pulmonar se- 
	Si bién este mecanismo tiene importancia en algunos casos, estudios ul- 
	vera. (13) 
	teriores indicaron dos consecuencia más de la embolia amni6tica. 
	En al 
	INFARTO. 
	gunas pacientes se aprecia trombosis intravascular capilar masiva; en 0-- 
	El infarto es una zona localizada de necrosis isquérnica producida - 
	tras el tiempo de coagulacibn está muy aumentado. 
	Ambos defectos tie 
	por oclusibn del riego arterial o del drenaje venaso de la parte atacada. 
	nen W1a base común: El líquido amni6tico posee elevada concentraci6n de 
	Las causas más corrientes de oclusibn vascular son la trombosis intravascu- 
	trombopoastinaj cabe que la liberaci6n súbita de esta substancia en la sangre 
	lar y su posible secuela, la embolia. 
	Los infartos arteriales son mucho -- 
	produzca trombosis intravascular difusa, con oclusi6n de vasos en toda la - 
	más frecuentes que los venosos, porque los trombos nacidos en las venas - 
	economía. 
	Está comprobado que en el parto, el traumatismo es suficien-- 
	causan embolia arterial pulmonar y los originados en elheinicardio izquic:! 
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	do Y la aorta también causan oclusión arteria!. (17) 
	transportar oxígeno de la sangre o la velocidad y el volumen del caudal 
	TIPOS DE INFARTOS. 
	sanguíneo, predispone al imarto. (17) 
	Los imartos se clasifican fW1dándose en su color y en sí hay o n6 
	DlSTRIBUCION ANATOMICA DE LOS VASOS, 
	contaminación bacteriana. 
	Los infartos son anémicos (blancos) o hemorrá.- 
	Hay tres modalidades fundamentales del tiego sanguíneo que mI:!.. 
	gicos (rojos). 
	En etapa inicial, todos los iuiartos arteriales o venosos, son 
	difican de manera importante su vulnerabilidad al infarto. ( 17) 
	m~ o menos hemorrágicos y rojos. 
	Los infartos venosos son casi siempre - 
	1, - Algunos órganos tienen riego sanguíneo doble. 
	Los pulmones reciben 
	intensamente hemorrá.gicos. 
	Cuando un tejido se ve privado de la circula- 
	sangre por dos circuitos arteriales definidos: por las arterias pulmonares y 
	ción arterial, puede haber infarto hemoITágico pasajero, que casi siennpre 
	las: bronquiales. 
	En el sujeto normal, la oclusión de uno de éstos siste--- 
	se tor nará pálido en breve tiempo (24 o 48 horas). 
	Los infartos arteriales 
	m as carece de efecto. 
	Sin embargo, cuandO hay insuficiencia cardíaca 
	en los tejidos laxos suelen ser muy hemorrágicos, y por ello conservan su- 
	o anemia grave, al disminuir el aporte de un circuito puede ocurrir infaJ."- 
	color rojo. 
	El coarzón, bazo y riftones son órganos compactos macizos que 
	to, -pues el riego sanguíneo que proviene del circuito restante ya es inad~ 
	tienden a presentar infartos pálidos. 
	El pulmón, órgano esponjoso laxo, - 
	cuado. 
	Por. lo que se admite que el infarto pulmonar rara vez ocurre en 
	casi siempre presenta infarto arterial hemorrágico. (17) 
	pacientes con circulación normal. 
	La embolia puede causar hemorragias, 
	FACTORES QUE CONDICIONAN LA APARICION DE INFARTO. 
	pero nunca necrosis isquémica tisular. (17) 
	Las alteraciones que experimenta el tejido por la oclusión del riego 
	2. - Los órganos o tejidos pueden recibir sangre por sistemas vasculares pa- 
	venoso o arterial dependen de varios factores: 1) Estado general del sistema 
	ralelos con anastomosis abundantes, la oclusión de una de ellas casi no -- 
	cardiovascular; 2) Distribución anatómica de los vasos; 3) Circulación colat~ 
	produce dafto por la suficiencia de la otra. 
	ral y 4) Vulnerabilidad del tejido a la isquemia. 
	3. - La mayor parte de los tejidos y órganos del cuerpo reciben sangre por 
	ESTADO GENERAL DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR, 
	un solo vaso, que se ramifica progresiv3lnente, sin anastomosis. Estos se 
	Cualquier alteración cardiovascular que disminuya la facultad de - 
	llaman arterias terminales. 
	La oclUsión de estos vasos casi inevitableme~ 
	_l 
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	te causa infarto, a menos que OClUTa en un conducto de calibre muy pequeño y 
	de vasos menores, constituyen causa importante de muerte brusca (5%) Y 
	que los capilares adyacentes basten para mantener la nutrición de la zona afec- 
	ocurren en el 2110, aproximadamente, de las series generales de necrop- 
	tada. (17) 
	8ias. 
	Las embolias de arterias de mediano calibre, o sea de vasos labares 
	FRECUENCIA: 
	(2,5) 
	sub-lobares, sé observa en las necropsias de tres a cinco veces más fre--- 
	Las embolias pulmonares, con infarto o sin él, constituyen trastorno fre- 
	cuentemente que las embolias masivas; pero como las primeras no suelen 
	cuente, que muchas veces se diagnostico equivocadamente, y causa muy im-- 
	causar la muerte, y muchas veces recidivan la frecuencia real de episo- 
	portante de morbilidad y mortalidad. 
	Constituye, si no la segunda de todas -- 
	dios agudos es relativamente mucho mayor. 
	Adan ás, en contraste con - 
	las formas de neumonía combinada, la lesi6n pulmonar más frecuente que se - 
	la emboliamasiva, la presencia de embolias de mediano calibre en la ... 
	observa en la actualidad en los enfermos hospitalizados; el 30'10 de las embolias 
	necropsia ~610 puede considerarse incidental en las dos terceras partes de 
	pulmonares octUTen en pacientes cardíacos, otro 30% en caso médicos no car-- 
	los casos en la tercera parte siguiente los caracteres clínicos sugieren una 
	díacos (sobre todo en personas de edad avanzada), y las demás sobre todo en f..! 
	relaci6n causal con la muerte. 
	El infarto pulmonar complica las embo_- 
	se post-operatoria. 
	La frecuencia global de embolias pulmonares en series de 
	lias de arterias de mediano calibre en el SO al 60% de los casos, 
	En en- 
	autopsias generales, varia entre el S y el 14%, pero es mucho mayor (25%) en 
	fennos cardíacos, la frecuencia de infarto despues de tales embolias, es- 
	instituciones deonde se albergan personas de edad avanzada, y máxima (30 a 
	tá muy aumentadaj en una serie de autopsias se comprobó que más del - 
	45%) entre enfermos cardíacos; señalaremos que en upa serie reciente, se ci-- 
	90'10 de los pulmones de enfermos cardíacos con e~bolia tenían zonas de 
	tan datos indicadores de embolias pulmonares viejas o recientes en el 51 a 64P1o 
	infarto. 
	de un grupo de necropsias consecutivas efectuadas en un hospital general impo...! 
	Nuestra fre cuencia tom ada de autopsias clínicas efectuadas du..- 
	tanteo 
	(Freiman, 1965; MorreIl y DunnilI, 1968) (15). 
	rante el afto 1971 en los Hospitales Roosevelt y General "San Juan de -...- 
	Las embolias pulmonares masivas, o sea las que afectan la arteria pulm~ 
	Dios", 
	nar principal o sus ramas primarias, aW1que menos frecuentes que las embolias 
	De las autopsias clínicas practicadas en el Hospital Roosevelt - 
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	durante el año 1971 de tUl toral de 475 autopsias, se encontró rnacroscópica-~ 
	Con relación a la edad: 
	mente 23 casos de tromboembolia pulmonar, en ningún caso se efectuó estu-- 
	dio microscópico, ya que no se informa de rutina los cortes histológicos prac- 
	De es- 
	ticados, ímicarnente en casos especiales, lo que representa un 4.84%. 
	tos 23 casos, en 11 se encontró infarto pulmonar sectUldario (47.8>/0) Y solame,!! 
	te en un caso se tenía la IC de embolia pulrnonar. 
	Con relación a la edad: 
	26 casos 
	En el Hospital Herrera Llerandi, durante los afios 1969, 1970, 1971 Y ...-- 
	bolias pulmonares, lo que representa un 9.09%. 
	1972; se practicaron 44 autopsias clínicas, de las cuales en 4 se encontraron em 
	En estos casos no se encontró - 
	infarto pulrnonar secundario y en ninguno se tenia la IC de Embolia Pulmonar. 
	Los émbolos suficientemente pequeños para pasar más allá de la arteria - 
	En el Hospital General"SanJuan de Dios!!, durante el afto 1971, se --- 
	pulmonar y sus ramas principales, tienden a atascarse en las arterias de los 16- 
	bulos inferiores, más frecuentemente en el lado derecho que en el izquierdo. 
	practicaron 654 autopsias clínicas, de las cuales en 26 se encontraron, tanto 
	macroscápicanlente corno microscópicamente, embolias pulmonares, 10 que 
	Las embolias de los demás lóbulos son mucho menos frecuentes; combinadas- 
	representa tm 3.970/0. 
	De estos casos en 10 se encontr6 infarto pulmonar se- 
	s610 constituyen el 25'110 de los casos. La participación m-ás frecuente de los 16- 
	bulos inferiores se cree que depende de que éstos se hallan más directamente ~ 
	cundario (39.1%) y solamente en un caso se tenía la IC de Embolia Pulmonar. 
	fectades por 1 a corriente de la sangre en las arterias pulmonaresj ésto es prac~ 
	de la pelvis. 
	camente cierto cuando los trombos provienen de las extremidades inferiores o 
	riférica o interlobar. 
	En caso de infarto, se extiende hasta afectar una superficie pleural, pe- 
	L a zona infartada se halla sin aire y hemorrágica; la he- 
	L.. 
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	morragia es intersticial y alveolar. 
	A consecuencia de la pleuritis asociada, 
	PATOGENIA, (2) 
	la hipoventilación y la enfennedad preexistente, puede haber también ate-- 
	Las concecuencias de la obst rucción incluyen aumento rapido de la presión 
	lectasia y edema alrededor. 
	en la arteria pulmonar, insuficiencia del ventriculo derecho, cianosis, ingurgita- 
	ción venosa, y congestión del hígado. 
	Las consecuencias del retorno venoso pul- 
	monar perturbado son una brusca reducción de la repleción del ventriculo izquierdo 
	disminución del gasto cardíaco, reducción del flujo sanguíneo coronado y cere--- 
	bral, hipoxia, disnea, palidez, taquicardia e hipotensióu, generalmente en progr!. 
	sión rápida hasta producir choque y muerte. 
	Lo que se observa inicialmente es -- 
	una disnea brusca, con dolor anginoso, que muchas veces constituyen las quejas - 
	principales; se cree que la disnea depende de la anoxia, la angustia y la estimul~ 
	ción de los reflejos de Hering-Breuer (mecanismo nervioso normal que tiende a 1i 
	mitar las excursiones respiratorias por estímulo de las tenninaciones de los vagos 
	al distenderse los pulmones en la respiración) y otros; la angina suele atribuirse a 
	la insuficiencia coronaria aguda. 
	La estimulación directa de los nervios sensiti- 
	vos en la pared de una arteria pulmonar que se está dirtendiendo rápidamente, - 
	también puede desempefiar papel importante. 
	Los efectos de la embo1ia en vasos de mediano calibre, dependen del nú- 
	mero, volúmen y distribución de los émbolos, y del estado anterior del pulmón y la 
	circulación. 
	Pueden observarse cuadros diversos: 1) Quizá no haya efectos manifie!, 
	tos; un epis"odio pasajero de disnea puede ser la única manifestación. 2) El cuadro 
	puede ser fundamentalmente de infarto puhnonar, con hemoptisis, dolor plemiti- 
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	eo en el tórax, roce y sombras radiográficas anormales. 
	Sin embargo, mu- 
	la bronco constricci6n mediada por el vago en las enfermedades embólicas -- 
	chas veces algWlOS elementos de este cuadro pueden estar ausentes, en part..! 
	pulmonares. 
	cular las hemoptisis, o las sefiales de participación pleura!. 3) Hay un cua- 
	Hay muchos datos indicadores del papel desempeñado por factores hum~ 
	dro agudo similar, pero muchas veces no tan grave como el que se observa 
	rales en la fisiopatología de la embolia pulmonar. 
	En 1953 Comroe sugirió - 
	en caso de embolia masiva, la dificultad primaria es de una insuficiencia 
	que la bronco constricción de la embolia pulmonar, dependía de liberación- 
	extensa y brusca de la pequefla circulación por la presencia de émbolos m~ 
	de serotonina o histamina por la desintegración de las Elaquetas. 
	N adel y col~ 
	tiples o recUlTentes; puede complicarse de infarto; 4) puede haber tUl síndr~ 
	boradores demostraron que en el gato, las microembolias de sulfato de bario -- 
	me crónico de producción_lentamente después de crisis repetidas de embo-- 
	provocaban aumento de la resistencia pulmonar, awnentan el espacio muerto y 
	lia, con infarto o sin él. 
	Este muchas veces se superpone al cuadro causado 
	disminuían la adaptabilidad del pulmón. 
	En su estudio observaron cambios si- 
	por otTa enfermedad crónica, y queda obscurecido por ella. 
	milares con inyecciones de histamina en el corazón derecho. 
	La consecuencia 
	Aunque la mayor parte de muertes OCUlTen en el grupo de pacientes que 
	de ambas, inyección de histamina y microembolias de sulfato de bario, se e- 
	sufren embolia pulmonar masiva, a veces los datos de autopsia demuestran - 
	vitaron por inyección intravenosa de isoproterenol. 
	Llegaron a la conclusión 
	émbolos menores que probablemente hayan causado la muerte. 
	Adem~ ém 
	de que los efectos fisiológicos de los émbolos de sulfato de bario, eran secun- 
	bolos menores parecen ser la causa única de síntomas graves. 
	Estos datos su 
	darios a la liberación de histamina, que provocaba constricción de las unida- 
	gieren que otros mecanismos, además del bloqueo n:'-ecánico, pueden ser ...- 
	des respiratorias periféricas. 
	causa de los síntomas. 
	Gran número de estudios experimentales han demos~ 
	Surewich y colaboradores, y otros autores han demostrado que la bronc~ 
	trado broncoconstricción reneja y efectos vasomotores pulmonares. 
	Se ha - 
	constricción y la resistencia en la arteria pulmonar pueden aumentar por libe- 
	comprobado que impulsos mediados por el vago, producen bronco constric-- 
	ración de aminas biológicamente activas desde las plaquetas del tromboémb~ 
	ción y constricción de arteriolas pulmonares y capilares alveolares. 
	Sin em- 
	lo. 
	Estos autores han comprobado la capacidad de la heparina para bloquear 
	bargo, todavía no está muy claro el papel de la vasoconstricción pulmonar o 
	lai'nteracdóndeplaquetas - trombina y, en consecuencia, disminuir o aliviar 
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	la broncoconstricción y la vasoconstricción reduciendo la cantidad de aminas 
	activas liberadas. 
	Utilizando experiencias de circulación cruzada en el carde 
	ra, Halmagyi y colaboradores confinnan que sustancias hurnorales producían 
	broncoconstiicción y aumentaban la resistencia en la arteria pulmonar en el 
	curso de una embolia pulmonar. 
	Los datos existentes sugieren que sustancias 
	humoral es, en particular sera tonina e histarnina, son liberadas por las plaqu.! 
	tas acumuladas en las superficies de los tromboémbolos. 
	Las sustancias humo 
	rales provocaban broncoconstricción y vasoconstricción durante el período de 
	embeBa puhnonar aguda. 
	Se comprueba que las muertes resultantes de embolia pulmonar depen- 
	den de obstrucci6n mecánica, a la que se afiade los insultos adicinnales del 
	vaso espasmo mural o humoral y la broncoconstxicción. (22) 
	MODO DE PRODUCCION DEL INFARTO PULMONAR. (2) 
	No conocemos bién la patogenia del infarto pulmonar. 
	En general, la 
	mejor hip6tesis de txabajo es aquella que indica que al producirse embolia - 
	de vasos de mediano calibre, el aumento de la circulación por las colaterales 
	arteriales bronquiales y anastomosis vasculares broncopulmonares más allá -- 
	del émbolo, suele servir para Conservar la circulación. 
	Sin embargo, en pr.:=. 
	sencia de congestión o de otxos procesos que predisponen a éstasis en la circ~ 
	laci6n intxapulmonar, desaparece en gran parte el beneficio del aumento de 
	la circulación colateral y se produce infarto. 
	-29- 
	La necrosis hemoITágica del tejido pulmonar, y la inflamación de la ple~ 
	ra que lo re cubre , explican el cuadro característico del infarto pulmonarj a la- 
	primera le cOITesponden hemoptisis, tos y fiebre, a la última el roce pleural y 
	el dolor torácico pleurítico. 
	Como tanto el propio tejido pulmonar como la -- 
	pleura visceral están desprovistos de nervios sensitivos, los infartos que no se ex- 
	tienden hasta la superficie externa del pulmón para afectar la pleura parietal, .:.; 
	tampoco causan dolor pleural. 
	Cuando hay dolor suele ocurrir a nivel de las ~ 
	costillas en la región axilar, pero a veces puede aparecer en el abdomen a 10 . 
	largo del borde costal, hombro y cuello. 
	La patogenia del dolor se ha atribui- 
	do en general a la fricción contra una pleura parietal inflamada, pero otra ex- 
	plicación de sus características (aumento sólo con la inspiración) seria la ten- 
	sión ejercida durante la inspiración sobre las terminaciones nerviosas sensitivas 
	de la pleura que están unidas a los músculos intercostales. 
	MANIFEST ACIONES CLINICAS ( 1, 2, 5.) 
	El cuadro de la embolia pulmonar incluye disnea brusca (presente en el 
	50'.-6 de los casos), dolor opresivo precordial o retroesternal, (presente en el -- 
	79% de los casos), a veces con iITadiación a hombros y cuello; signos de dila- 
	tación del corazón derecho, con insuficienciaj taquicardia; pulsaciones promi- 
	nentes en el segundo y tercer espacio intercostal izquierdo (raras) acentuación 
	del segundo ruido pulmonar; soplo sistólico bién audiblejgalope protodiastóli- 
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	cOi inquietud, ansiedad, síncope, cianosis, a veces con convulsiones e hip~ 
	tensión. 
	En caso de embolia masiva, la muerte puede venir de repente u ocu- 
	rrir en un plazo de pocas horas. 
	En el último caso resulta manifiesto el cho- 
	que con colapso vascular; en el 15% J aproximadamente, de todos los casos - 
	la muerte puede retrasarse de 1 a varios días. 
	Entonces los signos físicos ob- 
	servados incluyen pulsación en el segundo espacio intercostal izquierdo, au- 
	mento de P 2,roce pleuropericardiaco o seudopleuropericárdico, soplos sist6- 
	licos en el segundo espacio intercostal iz.quierdo, Y ruido interescapular'con- 
	ritmo de galope, aumento de la matidez cardíaca hacia la derecha, disten~ 
	sión de las venas del cuello, aumento de la presión vellOsa con reflejo hepat2. 
	yugular, y aumento de volúmen del hígado. 
	La liberación temporal del ém- 
	bolo da una "honda arterial rojaH que pasa bruscamente sobre una cara cianó 
	tica y pálida. 
	MANIFESTACIONES DE INFARTO PULMONAR ( 1, 2,5.) 
	Suelen ser menos espectaculares. Varían de intensidad desde las lesi~ 
	nes silenciosas, hasta las caracterizadas por dolor torácico p1eurítico, hem°.E. 
	tisis (25%), tos (30%), disnea moderada (5mb), fiebre (70010), taquicardia, qtt..:! 
	za es' el.sitítoma 
	más persistente sin relación con la temperatura del paciente, 
	roce pleural ( 10% ), zonas de matidez a la percusión, disminución de los rni-- 
	dos respiratorios, en ocasiones con respiración tubular y estertores. 
	El número 
	-31- 
	de leucocitos suele estar amnentado (7(J'1o), la velocidad de sedimentación ac~ 
	lerada, y, en consecuencia, luego se elvan los valores de bilirrubina (50010), Y 
	deshidrogenasa láctica en el suero sanguíneo. 
	El paciente medio con infarto- 
	pulmonar sigue un curso febril moderado durante unos días, seguido de aclar~ 
	miento de la radiografía y desaparición de los signos físicos en plazo de tUla a 
	tres semanas. 
	DIAGNOSTICO. (2) 
	Generalmente el diagnóstico de embolia pulmonar, con infarto o sin él, 
	sólo puede establecerse con predsión en el 20 al 50% de los casos, en compa- 
	ración con los valores de necropsias. 
	Con frecuenda el trastorno no se recono 
	ce porque aparece a modo de insuficienda cardíaca congestiva o neumonía -- 
	m ás bien que como síndrome distintintivoj adéni'ás ::le los signos.cardinales que :s~- 
	observan con gran regiUaridad.Enlarititadde lo sp aci entes que más tarde se con.:. 
	prueba tuvieron infartos recurrentes, no hay signos de flebitis, dolor pleural,- 
	roce pleural, o hemoptisis; en cada episodio la frecuencia,de cada uno de es- 
	tos signos es menor del 20%. 
	Sin embargo, la mayor parte de las veces, e1- 
	diagnóstico se establece fundándose en una fuerte sospecha, en particular --- 
	cuando se base en signos clínicos, de laboratorio, o de la historia clínica que 
	corresponden a dicho diagnóstico. 
	Hay que sospecharlo en todos los casos de 
	dolor torádco de causa desconocida, derrame pleural atípico, o bronconeu- 
	monía. 
	También hay que tener presente la posibilidad de dicha complicación 
	en cualquier paciente muy enfermo con insuficiencia cardíaca congestiva, pues 
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	la frecuencia en estos pacientes se acerca al Sffi\) y es mucho mayor ent re los 
	que presentari fiebre inexplicada ,a la tríada de taquicardia, intoxicación digJ, 
	táHca y edema que no responde a los diruétícos rnercuriales. 
	El diagnóstico de embolia pulmonar con infarto puede hacerse con - 
	bastante seguridad en pacientes que tienen ,las siguientes condiciones: 
	1. - Uno o más de los síntomas siguientes: Disne a, dolor retroesternal o pleur!. 
	tico, tos o hemoptisis. 
	2. - Uno o más de los siguientes signos físicos: Flebitis, taquipnea, insuficieE. 
	da cardíaca derecha aguda, choque, consolidación pulmonar o roce pleura!. 
	3. - Dos o má.s de los siguientes datos de laboratorio: comprobación radiográ.!!. 
	ea de infiltración pulmonar, elevación del diafragma o derrame pleural, au- 
	mento del número de leucocitos , de la velocidad de sedimentación de. los - 
	glóbulos rojos, la bilirrubina o la deshidrogenasa láctica del suero (es muy -- 
	sospechosa de infarto pulmonar la tríada de aumento de la bilirrubina sérica 
	y deshidrogenasa láctica con transaminasa oxalacética glutámica normal) y- 
	cambios electrocardiogfáficos, y sefiales de función pulmonar, de aumento 
	del espacio muerto ventilatorio. 
	DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 
	Del infarto pulmonar puede establecerse con neumonía, pleuresía, 
	otras formas de derrame pleural, neoplasia, procesos abdominales agudos al- 
	-33- 
	tos y diversas causas de hemorragia pulmonar. (2) 
	MANIFEST ACIONES RADlOGRAFICAS. 
	La radiograffa del tórax ha sido particularmente decepcionante como un 
	método para el diagnóstico del fenómeno de tromboembolismo pulmonar. 
	Radiológicamente. los infartos se ven mal el primer día. 
	Después sue-- 
	len aparecer como sombras en cufia o, más frecuentemente, redondeadas. 
	Cuando se hallan cerca de las bases, puede observarse elevación considerable 
	del diafragma y disminución de su movimiento. 
	En el 30 al 4()01o de los casos 
	los infartos ,se acompafian de una cantidad variable de deITame pleural, que 
	puede ser seroso, serosanguinolento o netamente hemorrágico (2). 
	En algunos pacientes el embolismo masivo ocmre con un pequeño o -- 
	ningún cambio en la radiografía, en otros, la placa de tórax es marcadame,!! 
	te anormal, pero el cuadro no se puede diferenciar entre una neumonía, at~ 
	lectasia, o edema pulmonar localizado. 
	Algunas veces esta densidad local- 
	desaparece completamente a los pocos días, mientras que ~ en otros pacientes 
	la sombra gradualmente se torna como una densidad marcadamente delimit~ 
	da la cual progresivamente se contrae hasta formar una mancha lineal (fibr~ 
	sis lineal). 
	En otros pacientes, episodios repetidos de émbolos pequefios pu~ 
	den ocurrir sin ningún cambio en la radiografía de tórax hasta que. el pacien- 
	te comienza a mostrar signos de cor-pulnale. (7) 
	El problema del diagnóstico diferencial causado por estas presentacio- 
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	nes radiográficas es difícil y su análisis requiere un conocimiento completo 
	de la patoloria. (7) 
	MANIFEST ACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS (1,2,23, 2S) 
	Los electroca.rdiogramastomados seriadam.ente, revlean cambios - 
	pasajeros en la mayor parte de pacientes. Los datos con frecuencia son pa- 
	sajeros y regresan rápidamente en el 10..20'10 de los casos. Incluyen arrit-- 
	mias; desarrollo de una imágen de S1 Q3i hondas S profundas en las deriva- 
	ciones corrientes; depresión del segmento $- T en derivaciones 1 y II;inver- 
	sión de honda T en derivaciones II y III; Y en VI'" V 4; desviación de! eje - 
	hacia la derecha; rotación del corazón en el sentido de las agujas del reloj; 
	bloqueo de la rama derecha; hondas P puntiagudas en derivaciones II, In y 
	AVFj e inversión de las hondas T, con segmentos S-T desviados, en las d~ 
	rivaciones precordiales derechas. Estos cambios resultan de sobrecarga ag.!! 
	da, con dilatación, de las cavidades del coraz6n derecho e isquemia del - 
	miocardio. La presencia de hondas Q en derivaciones- 11, 111 Y AVF, con - 
	hondas T invertidas, puede interpretarse equivocadamente como signo de- 
	infarto miocárdico agudo. 
	Otras técnicas diagnósticas que pueden utilizarse para establecer 
	el diagnóstico de embolia pulmonar, incluyen centelleografía puImonar, - 
	angiografía pulmonar y test de funcionamien:o puImonar. 
	-3S- 
	CENTELLEOGRAFIA PULMONAR. 
	La centelleografía pulmonar ha probado ser un método muy sensible P2: 
	ra detectar embolias pulmonares. Esta técnica introducida pax Harnlin en .-- 
	1962, al experimentar con animales, y por Arie1 en 1964 y luego en humanos 
	por Teplin, Wagner, Quinn y colaboradores (t,964), 
	usando partículas - 
	de macroagragados para evaluar la distribución del flujo sanguíneo pulmonar. 
	Ha probado ser un método simple y seguro para detectar alteraciones en el fl~ 
	jo sanguíneo pulmonar, como ocurre en la embolia (3,12,19). 
	PARTICULAS USADAS EN LA CENTELLEOGRAFIA PULMONAR (11) 
	El uso de indicadores para estudiar la circulación tiene ilustres antepa- 
	saclos. Desde la antiguedad es conocido que la mejor manera de saber dónde 
	va un rebaBo de ovejas blancas es incluyendo una negra, por ser más sencillo 
	vigilar a una de distinto color que a muchas del mismo. 
	La centelleografía pulmonar es un caso particular del uso de indicado- 
	res y se basa en el estudio original de Kety que es una aplicación del princi- 
	pio de Fick: 
	Consumo de 02 
	Diferencia arteriovenosa en el contenido de °2 
	La fórmula de Kety es derivada de la anterior y es: 
	--- 
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	C. C. = 
	en 
	N:PV 
	C.C. = 
	Circulación Cerebral 
	Np = 
	Oxido nitroso 
	N20V = 
	Coeficiente de participación entre sangre y tejido del N,2Ü. 
	A-Ven N20V == Diferencia arteriovenosa de la concentración de NzO. 
	El uso de partículas se base en que la cantidad de indicador que lle- 
	ga por la sangre a una región (e), una parte se acumula en la región (Ci), 0- 
	tra parte desaparece por ser metabolizada en los tejidos (Cm) y otra sale a la 
	región (Ce) de manera que e = Ci + Cm + Ceo 
	La cantidad de indicador (C) es igual al flujo de sangre (F) multip"!!. 
	cado por la concentración del indicador (Cane). 
	La ecuación básica es: F X Cone. = 
	Ci 
	Cm 
	Ce 
	/! t 
	Si la partícula no se rnetaboliza, como es el caso de esferas de -- 
	cristal o microesferas de plástico carbonizadas, Cm 
	fio de la partícula es mayor que el de los capilares Ce 
	=: O; si el tam.=: 
	=: O. Esta es la 
	estudios con humanos, como el caso de la circulación pulmonar porque no - 
	es metabolizab1e y bloqueará los vasos pu1monares permanentemente. 
	-37- 
	El indicador, substancia radioactiva en este caso, debe permanecer en 
	los pulmones por un tiempo suficiente sin ser metabolizada para que la radi~ 
	actividad pueda ser detectada con detectores externos. 
	Los detectores externos pueden ser de tres tipos: 
	1. - Detectores de rápida resolución que se pueden usar con gases radioacti- 
	vos o con partículas que re.circulen (de tarnafio menor que los capilares pul- 
	rnonares). 
	2. - Cámaras, entre las cuales se puede mencionar la de Anger. 
	3. - Centelle6grafos de uno o varios cristales. 
	Para utilizar las c.ámaras o los centelle6grafos de varios cristales, es- 
	necesario que el radiois6topo permanezca en los pulmones por un tiempo m.=:. 
	yor (2-6 minutos) dependiendo de la dosis y de la energía del radiois6tipo. 
	Por lo tanto las particu1as tienen que ser de mayor tamafio que los capila-- 
	res puImonares para así poder ser retenidas por un tiempo más largo. 
	Los agregados de albúbina de suero humano. los cuales fueron introdE: 
	cidos por Halpern, por su tamafio tan pequefio, no pennite que se deposi-- 
	ten en el pulm6n por un tiempo suficiente J por lo cual la radioactividad no se 
	puede registrar con centelle6grafos, pero si, con detectores externos. 
	Cuando se calienta la albúmica a un Ph de 5.5 se logran precipitados - 
	de tamafio entre 15 y 50 micras los cuales no cruzan los .capilares pulmonares 
	por ser mayores que éstos, pues el diámetro máximo de los capilares es 12 - 
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	micras. 
	Estas partículas no son antigénicas, no producen reacciones de ningE: 
	na naturaleza y se pueden marcar muy bien con radioisótopos, tales como Cra 
	mo 510 Iodo 131. 
	El tiempo de permanencia en los pulmones es de tU1as 6 - 
	horas, por lo cual se pueden detectar con centelle6grafos o con cámaras. 
	Si se marca con Tecnecio 99m s610 tiene radiación gamma, 10 cual permite 
	administrar Wla dosis alta y obtener mejores imágenes visuales. 
	Los macroagragados de albfunina presentan dos problemas serios: su 
	tamafionoestiJiiforme,ysonftág'ileK. Estas dos razones hacen que a veces no- 
	se obtengan centelleogramas pulmonares o que éstos no se puedan cuantifi-- 
	ear con escalímetros y cinta perforada o electromagnética por existir radio;..- 
	actividad en el hígado. 
	Por 10 tanto fue necesario pensar en ottos ve1úculos 
	y así se introdujeron las partículas de hidróxido ferroso marcados con Indio -- 
	113m. 
	Cuyas ventajas son: se obtiene de un generador, Wla vida media de - 
	118 días, y se puede usar para centelleografía cerebral, hepática, etc.. 
	La 
	energía de su radiación gamma de 390 Kev es muy adecuada para detección 
	externa. 
	Su vida media física es 1. 7 horas, que pennite repetir el estudio - 
	cada 2 horas, lo cual puede ser muy importante en casos de embolia pulmo- 
	nar. 
	La desventaja es que hay que preparar el radioisótopo cada 2 horas. 
	Las características principales de un radioisótopo para obtener cen~ 
	-39- 
	telleogramas pulmonares son: pureza del agente, facilidad de obtención, pr,! 
	ferentemente de generadores, fácil marcaci6n, firme uni6n a la partícula y 
	energía adecuada para su detección externa. 
	La vida media física y bioló- 
	gica debe ser suficientemente larga c,°mo para permitir la detección del ra~ 
	diois6topo. 
	La irradiación no debe ser excesiva, prefiriéndose radioisótopos 
	em isores gamma únicamente. 
	Algunas de las características físicas de los 
	radiois6topos utilizados en centelleografia pulmonar pueden ser vistas en la 
	Tabla No.!. 
	Las características ideales de una partícula para estudiar la circula-- 
	ción pulmonar son: 
	1. - Falta de Toxicidad; 
	2. - Ausencia de reacciones hernodinámicas; 
	3. - Posibilidad de metabo!izaCión, con un tiempo suficiente de pennanen- 
	cia en el pulmón para que la actividad se pueda detectar. 
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	Los macroagregados de albúniina y las partículas- de hidróxido ferroso 
	TABLA No.!. 
	no cumplen todas estas características, por 10 cual Hades y col. empeza..- 
	ron a usar microesferas de albúmina en 1967 J que se adaptan a los requisi- 
	tos vistos. 
	Las microesferas cumplen totalmente con las características ideales 
	requeridas para una partícula, para estudiar la circulación pulmonar. 
	La comparación entre las propiedades de las diferentes partículas se 
	puede ver en la Tabla No. 2. 
	4. - Tamafio mayor que los capilares pulmonares y que sean unifonnesj 
	5. - Forma ~sférica, para evitar un aumeI!to excesivo de viscosidaG. en 
	la sangre; 
	6. - Facilitad de marcación, posibilidad de marcación después de pre- 
	parar las partículas. Polivalencia, es decir que se puedan marcar 
	con varios radioisótopos, 10 cual es importante cuando hay que re- 
	petir el estudio en el mismo individuo. Que la marcación sea est~ 
	ble. 
	7. - Que las partículas se puedan esterilizar con filtros y no con autocl~ 
	ve. 
	l- 
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	C A S U 1 S TIC A, 
	A continuación se presentan casos de pacientes a quienes se les prac~ 
	ticó estudio centelleográfico, por sospecha clínica de embolia pulmonar en 
	el Departamento de Radioisótopos del Hospital Roosevelt. 
	P ara los estudios centelleográficos se empleó un centelleógráfo de ti- 
	po móvil con 1lll cristal de 3 pulgadas con inscripción en placas radiográfi- 
	cas de tamafio 14" x 17", empleando como particulas macroagregados de- 
	FeCI3 marcados con 113mln, efectuándose el estudio inmediatamente des- 
	pués de inyectado y en posición de decúbito dorsal y prono. 
	CASO No, 1, 
	J. A, D, S. Registro Médico # 235009, Fecha 9(11/72, 
	Paciente de sexo masculino, de 29 afios de e dad. 
	Reingresa a Emergencia al momento de su egreso con la impresión -- 
	clínica de Embolia Pul manar y Shock secundario. 
	HIS TORIA: Paciente que había estado internado en este hospital con diag- 
	n6stico de Tromboflebitis, ingresó nuevamente con dicha impresión. 
	EXAM EN FISICO: SignO') vitales nonna1es. 
	Ulcera trófica en MID y edema del mismo, se le trató con reposo y 
	Pe!'p1anganato de potasio evolucionando satisfactoriamente y a los 6 días se 
	le dió egreso, pero cuando caminaba hacia la calle, presentó súbitamente- 
	disnea, dolor tor!lcico, sensación de angustia y pérdida del conocimiento, - 
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	cayendo ~l. 'suelo", ,se le ingresó i'nmediata.mente 'coll'la'impresión:c1ínka; 1} 
	Embolia Pulmonar, y 2) Shock secundario. Iniéiándose1e tratamiento anti- 
	coagulante. 
	Se le practicó angiograma pulmonar ese mismo día. # 4970-67, pre- 
	sentándo después del mismo náuseas y vómitos como única complicación al 
	estudio, y fue infonnado de la siguiente manera: 
	La inyección del medio de contraste en la arteria pulmonar demuestra 
	dilatación moderada del tronco de la arteria pulmonar izquierda, hay obs--- 
	trucción de la arteria del segmento lingular con ausencia de llenado de los - 
	vasos distales correspondientes. 
	El resto de las arterias pulmonares de 2do. y 
	3er. grado del pulmón izquierdo y derecho normales. 
	Hay ligero grado de ate 
	lectasia en e116bulo medio derecho por probable proceso cr6nico fibroso. 
	Impresi6n: Embolismo de la arteria pulmonar izquierda. 
	(Ver Foto No. 1 en la página siguiente) 
	El EKG practicado ese mismo día 11 27,566 fue infonnado así. 
	RS: ,egula, 130x'.- PRo 0.18.- QRS:0.07.- QT: 0.38.- Eje eléctrico-- 
	más 45°.- 
	T Negativa en D3 - aVF, aplanada en V 4 - V 61 SI - Q3' R=S en V lRsR 
	en V 1 con T negativa. 
	INTERPRETACION: 1,... Probable sobrecarga del ventficulo derecho; 
	FOTO 
	"-- 
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	disnea, dolor torácico, sensación de angustia y pérdida del conocimiento, ~ 
	C A S U 1 S TIC A. 
	A continuación se presentan casos de pacientes a quienes se les prac- 
	ticó estudio centelleográfico, por sospecha clinica de embelia pulmonar en 
	el Departamento de Radioisótopos del Hospital Roosevelt. 
	P ara los estudios centelleográficos se empleó un centelleógráfo de ti- 
	po móvil con un cristal de 3 pulgadas con inscripción en placas radiográfi- 
	cas de tamafto 14" x 17", empleando como partículas macroagregados de- 
	pués de inyectado y en posición de decúbito dorsal y prono. 
	CASO No. 1. 
	l.A.D.S. Registro Médico # 235009, Fecha 9/11/72. 
	Paciente de sexo masculino, de 29 afios de edad. 
	Reingresa a Emergencia al momento de su egreso con la impresión -- 
	clínica de Embolia Pulmonar y Shock secundario. 
	HISTORIA: Paciente que había estado internado en~este hospital con diag- 
	nóstico de Tromboflebitis J ingresó nuevamente con dicha impresión. 
	EXAMEN FISICO: Signos vitales normales. 
	Ulcera trófica en MID y edema del mismo, se le trató con reposo y 
	Permanganato de potasio evolucionando satisfactoriamente y a los 6 días se 
	le dió egresoJ pero cuando caminaba hacia la calle, presentó súbitamente... 
	L- 
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	NOTA: Se sugiere repetir el Trazo. 
	S eis horas después de su ingreso el paciente se encuentra conciente, r~ 
	pirando tranquilamente, refiere sentirse bien, suPA 80/60; PR 100 xl, F.R. 
	24 x', Corazón rítmico, con W1a Fe 100 Xl ruidos cardíacos disnümñdos en- 
	intensidad. Pulmones en ambas bases pulmonares y en el lóbUlo superior del 
	pulmón izquierdo,presencia de estertores finos sub-crepitantes. 
	La evolución fue satisfactorf<t y el 12-II-72, se le practicó centelleo- 
	grafía pulmonar # 517-P-4, infonnado así: 
	Después de la inyección de 4. 4mCi-ddradiofá.nnaco, se hicieron estu- 
	dios en Vista anterior, posterior y oblícua izquierda. 
	Se observa un pulmón derecho que concentra homogéneamente el radi~ 
	fánnaco. Se observa poca Concentración del radioiarmaco en el lóbulo sup.!:. 
	rior izquferdo, hay un defecto de concentraci6n en el vértice del lóbulo inf~ 
	ríor izquierdo en la língu1a. 
	CONCLUSION: El estudio es compatible con una embolia pulmonar. Se su- 
	gieren. estudios de cont rol cada cuatro o cinco días para ver la evolución del 
	caso. 
	(Ver Foto No. Z en página siguiente). 
	Se continuó con anticoagulantes y la evolución fue satisfactoria. El 
	día ll-II-72, se tomó centelleograma pulmonar de control, informado así: 


	page 29
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-46- 
	El estudio cent.elleogr~fico del pulmón comparado con el del 12-11-72. de-- 
	'J]7-P-4 
	muestra una mejoría de más del SOCio de recuperación del pulmón izquierdo. 
	Ver Foto No. 3. 
	Se tomó un. tercer control centelleográfico el 2-111-72, 517-P-4, que 
	demostró una mejoría del 80>/0. (Ver Foto No. 4.) 
	En vista de la mejoría clínica y centelleográfica del paciente, se le 
	ciió egreso y se le citó a consulta externa para control, se continuó trata--- 
	miento anticoagulante. 
	El 25-II1-72, fue visto en consulta externa y se encontró completa-- 
	ID ente asintom ático. 
	CASO No. 2. 
	T.H.C. Registro Médico # 349,509, Fecha 11-1-72. 
	Paciente d e sexo femenino de 51 afios de edad. 
	Ingresa p:>r dolor precordial de más o menos dos afios de evolución, - 
	que se irradia hada la espalda, el cuello y el brazo izquierdo. 
	El dolor es 
	de tipo punzante, disnea de pequeflos esfuerzos y claudicación (al caminar 
	5 pasos debe sentarse). 
	Todo ésto de car~cter progresivo, edema de mie~ 
	bros inferiores y superior derecho, asi como edema palpebral bilateral de!,. 
	de el 15-XIl-71. Ortopnea, duerme sentada, oliguria de dos aftos de evo- 
	lución. 
	Ha tenido dos hospitalizaciones previas por los mismos problemas -- 
	FOTO 
	11-l!- 71 
	,. 
	'-- 
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	con diagnóstico de insuficiencia cardíaca congestiva secundaria a un pro-- 
	blema chagásico. 
	A SU ingreso: signos vitales: temperatura 36° Cj PR 100 x~, P A ---- 
	1101 90. 
	Pulmones libres. Corazón rítmico con FC 100 xl, P.!. M. 70. E.I. , 
	L.M.C. con sóplo holosistólico grado II/IV más audible en el vértice. 
	MIs edema G IV. 
	Ingresa con IC: 
	1) Insuficiencia cardíaca de etiología a determinar (chagas?)j 
	2) Insuficiencia renal; 
	3) Malnutrición crónica del adulto; 
	4) Insuficiencia mitra! secundaria a 1. 
	S e inició tratamiento con diuréticos y digitálicos. 
	12-1-72 
	Se percute en pulmones zona mate en base izquierda y a la auscult~ 
	ción respiración tubárica. 
	Se tomó Rx de tórax y se comprobó neumonía 
	basal izquierda por 10 que se inició tratamiento con penicilina. 
	18-1-72 
	Inició dolor precordial y presentó presión arterial %, PR 120 xl, - 
	temperatura 36.5° c. Signos de Shock. 
	Pulmones libres, corazón rítmico, persiste el soplo ya descrito: 
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	le 
	Se tomó EKG # 32097 infonnado así: En comparación con trazo No 30).. 
	788 dell3":X-71, la frecuencia aumenta a 115 xl. - QRS disminuye a 0.12- 
	segundos y disminuye r, con aumento de S en Vs- sugiere disminución del - 
	bloqueo y aumento de la dilatación del ventriculo derecho. 
	23-1-72. 
	Se torna Rx tórax: derrame pleural izquierdo con posible proceso bronc~ 
	néuinónico del mismo lado. 
	24-1 -72. 
	Se propone descartar la posibilidad de infarto pulmonar dada la histo-- 
	ria de dolor precordial, insuficiencia cardíaca congéstiva, infiltrado y cierra- 
	me pulmonar; se solicitó estudio centelleográfico, el cual fue informado así: 
	# 118-P-13: Después de la inyección IV de 1. 97 mCi del compuesto de In -- 
	113m, la paciente fue examinada en proyecciones anterior y posterior, obse.E. 
	vándose en .ambas vistas, un pulmón derecho de forma, tamaño y concentra- 
	ción normal, el pulmón izquierdo capta muy pobremente el material radioa~ 
	tivo en us lóbulo superior y en el lóbulo inferior no capta. 
	CONCLUSION: Centelleograma pulmonar anormal, tejido de perfusión del - 
	pulmón izquierdo, embolia? 
	(Ver Fotografía No. 5 en página siguiente)... 
	fUI! <P-I3 
	'.-- 
	~. 
	FOTO 
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	Se inicia tratamiento anticoagulante y se continúa con diuréticos, digi- 
	tálicos, e hipotensores. 
	17-IV-72 
	Se toma centelleograña puhnonar de control # 1188-P-18, informado- 
	así: En comparación con el estudio anterior, se observa una franca mejoría con 
	recuperación completa del1óbu!o izquierdo superior, y parcial del lóbulo infe~.... 
	dor del mismo lado. 
	CO,NCLUSION: El centelleograma pulmonar indica recuperación en el pulmón- 
	izquierdo. (Ver fotografías Nos. 6 y 7.) 
	CASO No. 3. 
	M. A. C. de H. Registro Médico # 412,172, Fecha 7-VI-72. 
	Pacientes de sexo femenino de 65 años de edad. 
	Ingresó por presentar fractura intertocantérica de fémur izquierdo. Fue 
	operada practicándosele enclavijado de Smith Petersen el 9-VI-72, tolerando- 
	bien el procediniiento. 
	El EKG practicado el 7-YI-72, fue informado como normal. 
	El 18-VI-72, inici6 dolor torácico a nivel de la Hava y 12ava costi-- 
	Ha izquierda, p:cpagándose hacia el epigBStrio. Al examen se encontró afe-- 
	brilj con signos vitales nonna1es. En los pulmones se auscultaron estertóres f! 
	nos crepitantes inspiratorios en la base pulmonar izq.. Adem'ás present6 esputo 
	hemoptoico. 
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	Se le ordenó Rx de tórax inte:rpretado así: DelTame pleural derecho que 
	ocupa aproximadamente 5% de extensión pulmonar con amnento de trama en 
	región parahiliar derecha. 
	En placa lateral se demuestra el derrame en re--- 
	g ióu postedor. 
	Impresión: Embelia pulmonar. 
	Se inicia tratamiento con anticoagulantes y se ordena centelleograrna ... 
	pulmonar # 1455-P-22, informado así: Se analizaron dos vistas: anterior y p~ 
	tenor. 
	En la vista anterior: se observa hipolTadioactividad de los segmentos bas.:: 
	les anteriores de los lóbulos inferior es de ambos pulmones, así como en la re- 
	gión parahiliar del pulmón derecho. 
	También en la periferia de ambos pulm~ 
	nes persisten pequeflas áreas hipolTadioactivas múltiples, irregulares que no se 
	pueden definir debido a los movimientos respiratorios de la paciente~ 
	En la vista posterior se observa hiporradioactividad del tercio inferior de 
	los segmentos basales posterior y lateral de ambos pulmones y se encuentra - 
	m'ás acent:hada la hiporradioactividad del área parahiliar de los segmentos su- 
	perlor ybasal posterior del lóbulo inferior del pulmón derecho. 
	La periferia de ambos pulmones se encuentra perfundida en la misma -- 
	fonna que la vista anterior. 
	CONCLUSION: Centelleograma pulmonar por perfusión anormal. 
	FOTO 
	'# 
	FOTO 
	'# 
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	Múltiples áreas. de hipoperfusión c~ya etiología podría ser debida a alter~ 
	ción paranquimatosa pulmonar, trombosis pulrnonar, etc.. Ayudaría mucho el- 
	estudio por medio de radioaerosoles, pero actualmente no se rea1iza~-en este labo- 
	ratarioo (Ver fotografías Nos: 8 y 9). 
	La evolución fue satisfactoria y la paciente egresa con tratamiento amb~ 
	lataría anticoagulante por dos meses más. 
	Fue controlada hasta el 30-XI-72 por Consulta Externa de Ortopedia y -- 
	pendiente de nueva cita. 
	CASO No. 4. 
	Y.l.A.L. Registro Médico No. 384,698, iecha3-I-72. 
	Paciente, de sexo femenino de 14 afios de e dad. 
	Consultó por palpitaciones, disnea y cianosis. 
	Históiia referida por la madre quien indica que ya había consultado en 
	dos oportunidades por lo mismo, egresó el 28-X-71, con diagnóstico de larin- 
	gotraqueítis. 
	Examen físico de ingreso: Temperatura 38. 8OC. , Pulso radia y frecueE. 
	cia central de 140 xl. Presión arterial 90/60. 
	Piel pálida, cianosis peribucal, mucosas hiperémicas. Corazón soplo 
	sist6lico. Pulmones: Hipoventilado, respiraci6n ruda con aparente matidez 
	en bases, vibraciones disminuidas. 
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	Se ingresa con impresión clínica: 
	1) Edema agudo del pulmón? 
	2) Descartar proceso neumónicoj 
	3) Infarto pulmonar ? 
	Presión venosa 28 cc de HZO, por 10 que se inició tratamiento con digit! 
	licosJ diuréticos, oxígeno y ampicilina, evidenciando mejoría, se tomó Rx de 
	tórax # 13627-71, informado así: El corazón tiene volúmen total normal y se - 
	vé cierto grado de enderazamiento del contorno izquierdo del corazón que po-- 
	dría sugerir lesión pericárdica constrictiva. 
	Dá la impresión de haber ligero o 
	moderado agrandamiento de la arteria pulmonar y su tronco pero hay contrac- 
	tura de las ramas periféricas. 
	Ver fotografía No. 10. 
	El 5-1-72, se le practicó EKG # 31,879 informado así: 
	RS: frecuencia 94 Xl - PR O. 16 - QRS 0.08 - QT = valor medio. 
	a QRS¡ más 110° - aP + 45° - aT + 20° - P2 
	= 0.08 
	El1J.'azo sugiere 1) Crecimiento de qurícula derecha, y 2) Crecimiento de 
	ventriculo derecho. 
	La evolución fue satisfactoria con signos vitales normales, únicamente - 
	presentaba acceos de tos que duraban más o menos 15 minutos, con cianosis se 
	cundaria, durante las noches y por las mafianas, pasando el día asintomática. 
	Se tuvo las siguientes impresiones clínicas: 
	11. 
	FOTO 
	'# 
	FOTO 
	10 
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	1) Estenosis arteriopulmonar; 
	2)Estenosis de válvula pulmonarj 
	3) Embolia pulmonar múltiple; 
	4) Problem a de circulaci6n capilar pulmonar. 
	Se sugiere cateterismo cardíaco y biopsia pulmonar. 
	El 28-1-72 se practicó cateterismo cardíaco y angiogt'ama puhnonar: se 
	confinn a la presencia de hipertensión pulmonar (sistólica a1rededor de 9Omm. 
	de Hg) Y presión capilar normal. 
	El angiograma demostró dilatación marcada de los troncos pulmonares 
	primarios y el cuadro característico de una lúpertensión pubnonar severa. 
	CONCLUSION: Hipertensión pulmonar primaria. 
	Se considerárá hacer aorto-- 
	grama en segundo tiempo. 
	No se encontró el estudio. 
	Paciente continuó haciendo crisis de disnea, cianosis leve y taquicar-- 
	dia. 
	Se solicitó centelleograma puhnonar # 1204-P-14, irifonnarlo así: De!. 
	pues de la inyección IV de 3 mCi de compuesto de In 113m, la paciente fue 
	examinada en proyecciones anterior y posterior. 
	Tanto en la vista anterior como en la posterior, se observa que ambos 
	pulmones no concentran homogéneamente el radiofánnaco , ya que existen v~ 
	riás zonas hiprradioactivas en la base del pulm6n derecho, en la región del h! 
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	lia y vértice del mismo, igualm ente se observa en el pulmón izquierdo. 
	CONCLUSION: El estudio centelleográ.fico del pulmón es compatible con un 
	proceso embolisante múltiple. (Ver fotografía No. 11) 
	Se inició el tratamiento con anticoagulantes, pero la paciente falle-- 
	dé, no se encuentra descrito el cuadro final. 
	Autopsia clínica informada así: 
	1) Hipertensión pulmonar primaria; 
	2) Hipertensión del ventriculo derecho; 
	3) Fibrosis pulmonar intersticial (Síndrome de Hamman Rich). 
	Presento este caso como un falso positivo en la centelleografía pulmo- 
	nar. 
	FOTO 
	11 
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	LIMITACIONES DE LA CENTELLEOGRAFIA EN EL EMBOLISMO PULMONAR. 
	La centelleografia pulrnonar con cá.maras o centelleógrafos después de 
	la inyección intravenosa de macroagregados de albúmina sérica humana mar 
	cada con 1311, no puede ser usada 
	ara el dia 
	nóstic 
	balia pulmonar, ya que toma de medida a una hora preparar la inyección y 
	el estudio requiere de algunas posturas y cooperación del paciente, lo cual- 
	no sería posible si éste no estuviera en condiciones para hacerla. 
	Sin embar 
	go, la técnica es muy adecuada para conocer y seguir evaluando al pacien- 
	te en caso de pequefias em bolias pulmonares recurrentes. 
	Los macroagrega- 
	dos son distribtÜdos en las arterias pequefias, siguiendo el flujo sanguíneo. 
	Cuando los isótopos son administrados al paciente de pié, los vértices de los 
	pulmones muestran una disminución aparente en la perfusión. 
	Artefactos -- 
	pueden estar presentes en los segmentos basales por los movimientos propios 
	del diafragma con la respiraCión. 
	Una simple vista del estudio es inadecua- 
	do para interpretación satisfactoria. 
	Factores que restringen la ventilación 
	en cualquiera de las diferentes regiones de los pulmones puede resultar en -- 
	una disminución de la perfusión en el estudio. 
	Areas que no reciben riego 
	sanglÚneo son reconocidas como hoyos en donde la radioactividad está ausen 
	te, pero esta técnica no distingue émbolos pulmonares de el enfisema, la_.. 
	neumonía, tumor, bula, ó derrame pleural, excepto cuando los hallazgos -- 
	l' 
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	son considerados en el contexto de las circunstancias clínicas y en los Rayos X. 
	(13,24) 
	COMPLICACIONES SECUNDARIAS A LA CENTELLEOGRAFIA PULMONAR (9) 
	En un análisis de centelleografía efectuadas en 100 pacientes y 90 pe-- 
	rros, Wagner et al, comenta "hasta hoy, ninguna reacción hemodinámica, in 
	munol6gica, o de radiación ha sido observadall. 
	Roberts reporta un caso, y afirma haber recibido comunicación de dos 
	científicos de haber tenido experiencias similares de hemoptisis fatal en emb~ 
	lias pulmonares probablemente precipitados por centelleografía pulmonaT. Se 
	cree que el procedimiento agravó el cor-pulmonale ya existente, con el des~ 
	ITollo de cambios hemorrágicos en áreas infartadas previas. 
	Por estas e:xperieE. 
	das recom ienda las siguientes precauciones modificadas por Dworkin et aL , - 
	en especial en pacientes en los que se sospecha lesión extensapulmonar. 
	1. - La infusión debe ser administrada en forma lenta de 2 minutos; 
	2. - La dosis de la preparación de albúmina debe ser limitada a 0.02 por Kg. 
	3. - El material en el cual más dellSOIo de las particulas exceden 40 (micras) 
	en diámetro no deben ser usadas. 
	4.- El paciente debe ser observado cuidadosamente por le técnico durante y - 
	después del procedimiento por agravamiento de la disnea, dolor del pecho 
	o hemoptisis. 
	Si ocurren, tratado con oxígeno y otras medidas adecuadas 
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	inmediatam ente. 
	En los estudios efectuados en el Departamento de Radioisótopos del -- 
	CONCLUSIONES. 
	Hospital Roosevelt, no se ha reportado ninguna complicación secundaria h~ 
	1. - El tromboembolismo pulmonar consituye una causa frecuente de morbilidad. 
	ta la fecha. 
	2. - El diagnóstico clínico de tromboembolismo pulmonar en el estudio de mate- 
	rial de autopsia enlas 3 hospitales, fue de una frecuencia de ()76, 3.84"10 Y - 
	4.34%. 
	3. - El diagnóstico post-mortem de tromboembolismo pulmonar fue del 3.9]0;(;, 
	4.84% Y 9. 09010 en los tres hospitales. Muy por debajo de las cifras report~ 
	das en la literatura extranjera. 
	4, - La centelleografía pulmonar con macro-agregados de In-113m, consituye 
	un medio inócuo, cómodo y rápido de efectuar el diagnóstico de trombo- 
	embolismo puhnonar. 
	S. - La correlación centelleográfica-radiológica es imprescindible para evitar- 
	errores en la inte:tpretaci6n de los hallazgos perfusorios pulmonares del ce.,!! 
	telleograma. 
	6. - Los defectos de perfusi6n presentes en el centelleograma pulmonar, no son 
	específicos de tromboembolismo 6 infarto pulmonar. 
	7. - Los hallazgos centelleográficos indican la necesidad de angiografia pulmo- 
	nar para confirmar el diagn6stico. 
	8. - Dado que las partículas y los indicadores son at6xicos y las dosis de radia- 
	ción bajas, la centelleografía de puhnón puede repetiIse, según necesidad 
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	a intérvalos cortos, permitiendo seguir el curso del padeéiIñiento para evaluar 
	los beneficios del tratamiento. 
	-61- 
	RECOMENDACIONES. 
	1. - Considerar siempre, y especialmente en los pacientes propensos, la posibi- 
	lidad de tromboembolismo. pulmonar. 
	2. - Indicar el examen radio16gico en primer lugar y luego la centelleografía - 
	pulmonar, junto con los examenes de laboratorio: recuento de leucocitos, 
	velocidad de sedimentaci6n, bilirrubinasJ transaminasas, deshidrogen-ása 
	láctica y electrocardiograma. 
	3. - En casos de centelleografía positiva y de permitirlo el estado del paciente, 
	y los recursos del Hospital, efectuar angiografía pulmonar. 
	4. ... Controlar la respuesta terapéutiéa con centelleografía pulmonar seriada. 


	page 44
	Titles
	- - -- --._- 
	BIBLIOGRAFIA 
	3. - De Nardo, G.1., The ventilatory lung Scan in the diagnosis oí pul- 
	36, Jun. 11, 70. 
	4.- Diagnosis ofpulmonary embolism. JAMA 213 (6): 1028, Aug. 70. 
	Abril - Junio 1972. 
	6. - Cuy ton , A. C. Tratado de fisiología médica. Trad. por Alberto -- 
	170-171. 
	9. - James, A.E. Jr. Case reporto Scintigraphic patterns oí large and 
	Dec. 69. 
	1969. 
	11- López Majano, V. Partículas usadas en la centeIIeografia pulmonar 
	127-39, J=.-oct. 1970. 


	page 45
	page 46
	Images
	Image 1

	Titles
	ografía.. . 
	Ann 
	Vo. Bo. 
	Bibliotecaria. 


	page 47
	Titles
	BR. TEDDY ARTURO LEMCKE AREVALO 
	Vo. Ba. 



