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I. INTRODUCCION

La Embolia Pulmenar es una complicacion, no una enfermedad
primaria. Ocupa un lugar plenamente justificado, en el diagnostico
del tromboembolismo pulmonar, el hallazgo del foco emboligeno
(generalmente una trombosis profunda de extremidades inferiores o
pelvis, enfermedad cardiaca, etcétera), la sintomatologia, (muchas
veces ésta es totalmente atipica) electrocardiograma, radiologia
tordcica, gasometria, niveles enzimaticos, gammagrafia y angiografia
pulmonar; todos ellos son elementos diagnosticos necesarios, pero
jamas especificos y muchas veces con resultados equivocos.

La confirmaciéon absoluta esti en Ia intervencion o en la
necropsia, '‘a posteriori’.

En resumen el tromboembolismo pulmonar es un proceso
frecuente, con un indice de letalidad elevado, de diagndstico dificil y
en el que la precocidad del mismo es fundamental para el
tratamiento.

El presente trabajo, es un estudio retrospectivo realizado en el
Hospital Roosevelt en un periodo de 10 anos, con el objeto de dar a
conocer la incidencia del tromboembolismo pulmonar post-morten,
en este periodo de tiempo.

Asi mismo se efectia una revision bibliografica, sobre las
caracteristicas de esta entidad.



IV. MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion del presente trabajo, se revisaron 6,351
protocolos de necropsias en el Departamento de Patologra del
Hospital Roosevelt, en un periodo de 10 afios, comprendidos de
Enero de 1966 a Diciembre de 1975. Ademas se practicaron las
consultas respectivas al archivo clinico, necesarias para
completar la informacién de los casos estudiados. Ciento sesenta
y dos casos (152 adultos y 10 nifios) tuvieron diagnoéstico de
tromboembolia pulmonar y unicamente 13 de estos fueron
diagnosticados en vida. '

Se investigaron los siguientes parametros:

a) Edady sexo.

b) Diagndstico clinico.

c) Diagnéstico macroscédpico.

d) Localizacidn.

e) Patologfa asociada.

f)  Métodos diagnosticos efectuados.
g) Tratamiento.

Investigacion bibliografica, tanto nacional como extranjera
sobre las caracteristicas de a enfermedad.

V. RESULTADOS

La incidencia por afio de tromboembolismo pulmonar en 162
casos, se ilustra en el cuadro No. 1, observando que ésta ha
disminuido en los Gltimos 2 afios, probablemente porgue el namero
de pacientes que Itegd a la mesa de autopsias fue menor.

En total se realizaron 6,351 autopsias en un periodo de 10 anos,
de éstas en 162 se diagnosticé tromboembolia pulmonar
representando un 3o0/0. :

Del total de casos 152 fueron adultos y 10 nifios.

CUADRO No. 1

NUMEROQ DE CASQS POR ARQ DE ADULTOS Y NIROS

Afos Autopsias  Casos ofo Autopsias Casos ofo

Adultos Nifios
1966 354 15 4.2 -~ 432 1 0.23
1967 439 31 7.0 561 1 0.18
1968 398 27 6.7 393 2 0.51
1969 356 16 4.5 345 2 0.58
1970 401 13 3.2 277 1 0.36
1971 229 10 4.3 248 2 0.81
1972 387 10 25 562 1 0.18
1973 316 23 7.2 251 0o
1974 64 4 6.5 58 0
1975 146 3 2.0 134 0
Total 3,090 152 3,261
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La distribucién etaria estd expresada en el cuadro No. 2, el que
muestra que el grupo mas afectado fue el comprendido entre 62y /1
afios, con un total de 43 casos (26,50/0).

CUADRO No. 2
DISTRIBUCION ETARIA

Edad en afios Nimero ' o/o

0-11 10 i 6.2
12-21 3 ' 2.0
22-31 13 8.0
32-41 18 1.0
42 - 51 27 16.7
52-61 22 13.6
62-71 43 26,5
72-81 19 11.7
82-91 7 4.3
Total 7 162 100.0

El sexo masculino fue el mas afectado, por lo que podemos
observar que si existe prevalencia significativa probablemente debido
a que se realizaron mayor nimero de autopsias en hombres,

DISTRIBUCION POR SEXO

Sexo Nimero ofo
Masculino 93 . 57.4
Femenino 69 426
Total 162 100.0

Mubo numerosas condiciones patologicas y clinicas que se
asociaron a la Embolia Pulmonar y que para conveniencia en el
cuadro No. 3 estan agrupadas por sistemas. Por ejemplo, en el sistema
pulmonar que fue el mas afectado se encontraban diagnésticos de
infarto, bronconeumonia, edema agudo, etc. segin apreciamos en el
cuadro No. 4. :

En el gastrointestinal las principales fueron congestién en el
higado, esplenitis aguda, cambio graso en el higado, etcétera, como
lo vemos en el cuadro No. 5.

En el sistema genito-urinario los diagnosticos fueron los
siguientes: nefrosclerosis benigna, pielonefritis cronica cicatrizal,
puerperio, etc, descritos en el cuadro No. 6.

En el cardiovascular encontramos aterosclerosis generalizada,
trombosis cardiaca, enfermedad reumética, etc. sefialados en el
cuadro No. 7.

En el cerebral fue afectadoc por trombosis, infarto,
encefalomalacia, etc. sefialado en el cuadro No. 8,

NOmero de casos no es igual al namero de pacientes, pues
existian varias entidades clinicas asociadas en un mismo paciente.

CUADRO No. 3
PATOLOGIA ASOCIADA EN ADULTOS Y NINOS

Adultos Nifios Casos

Congdiciones clinicas

Pulmonares 404 17 421
Gastrointestinales 209 10 219
Genito-urinarios 140 4 . 144
Cardiovasculares 119 a 123
Cerebrales 43 4 47
Desnutricién Crénica

de! Adulto 44 44
Tiroides 26 — 26
Diabetes 7 — 7
Sindrome de Pluricarencia Infanti 6 6
Fracturas 4 - 4
Obesidad 2 — 2
Estado de Hipercoaguiabilidad - 2 - 2
Mongolismo 1 1




PATOLOGIA PULMONAR

CUADRO No. 4

Patologia Casos ofo
Infarto 59 36
Bronconeumonia - 28 17
Edema Agudo - 28 17
Enfisema 25 15
Hipertension 18 11
Hidrotdrax 18 11
Tuberculosis 14 9
Atelectasia 12 7
Bronquiectasia 8 5
Tromboembolia recurrente 6 4
CUADRO No. 5
PATOLOGIA GASTROINTESTINAL
Patologia Casos o/o
Congestion Higado 27 16
Gastroenterocolitis Aguda 25 15
Cambio Graso Higado 15 9
Esplenitis Aguda 15 9
CUADRO No. 6
PATOLOGIA GENITO-URINARIO
Patologfa Casos ofo
Nefrosclerosis Benigna 26 16
Pielonefritis Crénica Cicatrizal 23 14
Puerperio 5 3
Endometritis 2 1.2
Post-parto 2 1.2
8

CUADRO No. 7

PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

Patologia . Casos ofo’
Aterosclerosis Generalizada 47 29
Trombosis Cardriaca 21 ‘ 13
Enfermedad Reumatica 15 9
Hipertrofia de Ventriculo

1zquierdo 13 8
Hipertrofia de Ventriculo

derecho 10 6
Anomalrias Congénitas 2 1.2

CUADRO No. 8
PATOLOGIA CEREBRAL

Patologia Casos " ofo
Infarto Hemorrégico 8 5
Trombosis 5 3
Encefalomalacia 5 3
Atrofia Cortical 4 24
Hemorragia 2 1.2
Cistecercosis 2 1.2




En el cuadro No, 9 se analizan 23 casos, que desarrollaron
embolia pulmonar en el periodo post-operatorio. Cirugia
gastrointestinal fue el grupo mas afectado {520/0), siguiéndole el
genito-urinario. Los casos quirtirgicos ocuparon un 14o/o sobre el
total de los casos.

CUADRO No, 9

CASOS QUIRURGICOS

Localizacidén Casos ofo
~ Gastrointestinal 12 52
" Genito-urinario 4 17
Vasculares (Trombectomia) 2 9
Correccion de Fracturas
Expuestas ' 2 9
Pulmén 2 9
Cerebro 1 4
Totai 23 100

10

Hubo un total de 42 casos en gue la tromboembolia pulmonar
ocurrié en pacientes con tumares de tipo maligne. Cancer del tubo
gastrointestinal, fue el mas frecuente con 19 casos, genito-urinario y
pulmonar le siguieron en frecuencia con 11 y 4 casos
respectivamente. Las enfermedades malignas ocuparon un 26o/fo
sobre el total de los casos.

CUADRO No. 10

ENFERMEDADES MALIGNAS

Localizacion Casos o/o
Gastrointestinal 15 46
Genitales 11 ‘ 26
Puimonares 4 10
Ganglios L.infaticos 3 7
Urinarios 3 3
Tiroides 1 2
Oseo 1 2
Total 42 _ 100
11




La tromboembolia pulmonar miltiple ocupd el mayor niimero

de casos, como se aprecia en el siguiente cuadro.

CUADRO No. 11

LOCALIZACION DEL EMBOLO
EN LA CIRCULACION PULMONAR

Localizacién Casos o/o
Tromboembolia Multiple 98 60
Tromboembolia ramas

sacundarias 42 25
Tromboembolia ramas

principales 22 14

" La localizacidbn mas frecuente de los émbolos fue el lébulo
inferior derecho con 19 casos (120/0}, seguido del l6bulo inferior

izquierdo con 6 casos (3.70/0).

CUADRO No. 12

LOCALIZACION DEL EMBOLO POR LOBULOS

Pulmén Lébule Casos ofo
Superior : 3 1.8
Izquierdo
Inferior 6 3.7
Superior 4 2.0
Derecho Medio 3 1.8
Inferior 19 12.0
12

Como podemos observar en nuestro estudio el origen de
trombosis mas frecuente, estuvo en los plexos periprostaticos con 4
casos (20/0), y en segundo lugar miembros inferiores 3 casos
(1.80/0), no existiendo prevalencia significativa en unoy otro grupo.

CUADRO No. 13

POSIBLE ORIGEN DE TROMBOS

Locatizacién - Casos o/o
Plexos Periprostaticos 4 2.0
Miembros Inferiores 3 1.8
Cava Inferior 2 1.3
Utero Ovérica Derecha 1 0.6
Plexos Pélvicos 1 0.6
Hipogéstricas 1 0.6
i3




Los hallazgos de historia y examen fisico mds frecuentemente
encontrado en el grupo estudiado fueron hipotensién, disnea,
estertores pulmonares, taquicardia y cianosis.

CUADRO No. 14

PRENCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS EN 52 PACIENTES

Signo/Sintoma . Casos o/o

Hipotensidén 29 20,2
Disnea 21 14.6
Estertores 21 14.6
Taquicardia 18 ’ 12.5
Cianosis 11 8.0
Taquipnea 8 5.5
Aumento de la presidn venosa 7 4.8
Sudor 5 3.4
Dolor toricico 4 3.0
Ortopnea 4 3.0
Tos 3 2.0
Fibrilacion 3 2.0
Intranquilidad 3 2.0
Agitacion 3 2.0
Epistaxis 2 1.3
Esputo Sanguinolento 1 0.6
Total 143 100.0
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METODOS DIAGNOSTICOS Y TRATAMIENTO

Del grupo de 13 pacientes a quienes se les hizo el .diagndstico
clinicamente a 4 de eilos se les realizé estudio de las siguientes
enzimas: deshidrogenasa lactica vy transaminasa glutamica
oxalacética, cuyos resultados estaban elevados, contribuyendo al

diagnostico.

Rayos “X” de Toérax que fueron interpretados como normales
les fueron practicados a 4 pacientes.

Solamente a uno de ellos se le” estudio con elecirocardiograma,
mostrando Unicamente taquicardia.

En cuanto al tratamiento, en 3 de los pacientse fue utilizada la
heparina por via intravenosa en dosis inicial de 10,000 unidades y las
otras dosis fueron administradas de acuerdo al tiempo de
coagulacion. En total recibieron 3 dosis cada paciente.

15




V1. DISCUSION

De las 6,351 autopsias realizadas en un periodo fi

el Hospital Roosevelt, 162 presentaron trorelboér(:]bgl?algu&::nogrrmaern
que representa un 30/0. Coor et al (17}, realizaron una serie de 4 391,
autopsias en un periodo de 10 afios y encontraron un total de 606
casos con tromboembolia pulmonar; esto representa un 130/0. En
198 de estos pacientes se crey6 que representaba la causa de muerte
en otros 190 pacientes, fue un factor importante en el cuadrc;
terminal y en 218 pacientes fue un factor dudoso. En nuestro estudio
a 91 (560/0) de los pacientes, se les diagnostico como causa brincipal
de_ muerte, y 71 (440/0) como factor contribuyente.

Estudios post-morten en nifios, han demostrado.que embolia
pulmonar ocurre en el lo/o (13). En nuestro estudio se revisaron
3,261 autopsias en nifios de las cuales 10 presentaron tromboembolia
pulmonar, que corresponde al 0.30/0.

La gdad de los pacientes oscilaba entre los 2 y 85 afios, y el
grupo mas afec’_cado estaba en las edades de 62 a 71 aiios, con 43
casos, lo que indica que conforme la edad avanza, existen mas

condiciones que predisponen a la formacion de trombos que pueden
desprenderse.

Con relacion al sexo, el masculino fue el mas afectado,
probab.lemen’te debido a que se realizaron mayor namero de
autopsias en ellos.

. I'::n nnuestro estudio de 162 casos, sdlo 13 (0.2¢/0}, tuvieron un
diagndstico correcto de embolia pulmonar, durante la vida. William
Moretz (26), menciona que en grandes series de autopsias, el 10c/o
dg los pacientes muertos por embolia pulmonar fueron
diagnosticados acertadamente durante la vida, Esta falta de

correlacion se Puede deber a la poca sospecha clinica de esta entidad
en nuestro medio.
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Greenspan (17), hace mencién de un- estudio realizado por
Barker et al, en el que demostraron, que neoplasias, especialmente
de! tracto gastrointestinal, pulmén vy sistema genitourinario,
incrementan la incidencia de tromboembolia pulmonar 4 vyeces;
mientras que con neoplasias en otros sitios ésta es menas marcada. Al
relacionar estos resultados con 0s obtenidos en.nuestro estudio, nos
damos cuenta de la gran similitud pues el tipo de neoplasia mas
frecuentemente asociada se encontrd en los mismos sistemas
sefialados por Barker.

Butler et al (23), reporta que 50 pacientes sometidos a cirugia
abdominal, mostraron marcada hipercoagulabilidad durante la
operacion, siendo un factor contribuyente en el desarrollo de
trombosis venosa. En nuestro estudio, el 52o/o de los casos
quir(rgicos correspondieron a cirugfa abdominal. Ademas este-estado
de hiperc0agulabilidad puede explicar el por qué la embolia
pulmonar es frecuente en el post-operatorio. ' :

El cese del flujo sanguineo capilar secundario a obstruccion
embélica, conduce a la reduccion del factor superficial. Se puede
descubrir atelectasia manifiesta, en 24 a 48 horas después de la
obstruccion (20, 26, 30, 35, 36). - '

Estudios experimentales ¥ clinicos han comprobado gue el
infarto puimonar rara vez acompanala oclusioh embdlica, excepto en
pacientes con enfermedad pulmonar previa O bien cuando .1a
circulacian pulmonar estda comprometida, como sucede en
insuficiencia cardiaca. :

Menos del 100/o de los émbolos producen dicho infarto en el
hombre (5, 20, 29). En nuestro estudio se encontraron 59 pacientes
con infarto pulmonar, representando un 360/0.

La pérdida de la capacidad vascular aumenta la resistencia al
flujo sanguineo, que cuando es acentuado causa hipertension
pulmonar, insuficiencia aguda del ventriculo derecho, taguicardia, y
a menudo disminucién en el débito cardiaco (20, 40). Diecioche
pacientes de nuestro estudio presentaron hipertension pulmonar, lo
cual representa un 11o/o.




En nuestro estudio, el origen de trombosis mds frecuente estuvo
“en los plexos periprostaticos con cuatro casos, y miembros inferiores
con 3, no existiendo prevalencia significativa en uno y otro grupo.
Estos resuttados concuerdan con estudios efectuados anteriormente,
donde mencionan que el origen mas frecuente de los émbolos
venosos, provienen de trombosis en fas venas de las piernas y en
segundo lugar en importancia de las venas de la pelvis, plexos
periprostaticos, del ligamento ancho y de las venas uterinas (30, 31).

La localizaciéon de! émbolo es generalmente a los |6bulos
inferiores, ya que el flujo sanguineo pulmonar es mayor a esas areas
debido a la presion hidrostatica lo cual ha sido demostrado por varios
autores. {5). '

En ocasiones se observa derrame pleural, y en esos casos
presentan signos de embolia e infartos anteriores (5, 15). En nuestro
estudio, se encontré derrame pleural en 18 pacientes (1lo/o) y
embolia recurrente en 6 (40/0}.

Los signos y sintomas son tan variables que frecuentemente se
tornan descrientadores de un diagnodstico clinico acertado, aunque
exista un indicio de sospecha que dificulta el demostrarlo (17), los
mas frecuentemente citados en la literatura son: disnea, tos, dolor
pleural, hemoptisis, fiebre, ansiedad, palpitaciones, sudor, s'ncope,
cianosis, palidez, hipotension, taquicardia, taquipnea, refuerzo de
segundo ruido en el foco de la pulmonar y ritmo de galope (4, 7, 8,
9, 21, 35). Al examen de los campos pulmonares, hay disminucidn
de! murmullo vesicular, estertores, frote pleural, matidez o elevacion
del diafragma. Ademdas se puede encontrar sibilancias debido al
broncoespasmo desencadenado por la entrada en la circulacion, de

“aminas vasoactivas, (10, 11, 18, 27). Nuestros pacientes” mostraron.

la mayoria de los datos clinicos reportados cldsicamente por otros
autores.

Los métodos diagnosticos mds utilizados son: centellograma,
gramagrafia, rayos "X de torax, fluoroscopia, catelerizacion
cardiaca y angiografia gue sigue siendo el mds preciso (1, 24, 25, 28,
34, 36). En nuestro estudio se realizaron rayos “X" de iorax,
interpretados como normales. El vertido de enzimas especificas desde
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ja zona embolizada, 2 la corrienie ‘sangufnea_, p-'roduce aumento
significativo al determinarlas. Se ha propuesto 1_a triada de W'aclfer et
al que consiste en la elevacion de I? desh1drc"gfanasa lactica vy
bilirrubina con una transaminasa glutdmico oxalacetica norma!, pero
tienen un valor muy limitado (12, 31, 37). En nuest!ros pamen"ces_ se
realizéd estudio de deshidrogenasa lctica y transaminasa glutamico
oxalacetica cuyos resultados estaban elevados.

Grau et al {15}, creen que la dosificacién dg .Ios pr?dt_JctOE; .(je
degradacion del fibrindgene, consecuente a 1a actividad flbr{nohtlca
intrinseca, puesta en marcha tras el estimulo pyro_dumdo por
tromboembolismo, puede incluirse como dato bioldgico para su
diagnostico.

La medicion de los gases arteriales, es"de ayuda diagndstica {4:
41). Aparte de la taquicardia, el elec!:_rocardlogrgma es normf; in CE;\jSl
todos los pacientes. En las embo!|a§ ’generahzadas, hay ‘a"OCZRSe
hipertensién pulmonar aguda, desviacion 2 la derechg d(_al efe A '
una onda P alta, acuminada, y cambios en ?'T-T, que mdlcalf\ sotre
carga’ del ventriculo derecho e “isqugmla . Con frecuencia, es ;s
cambios son transitorios, duran de minutos a horas, pero czuoan:
persisten, sugieren obstruccion vascular pulmonar acentuada. (20}. !
uno de nuestros pacientes se le hizo electrocardiograma, mostrando

taguicardia.

El tratamiento de eleccion es la hepf?rina {20). En nuestro
estudio se utilizd por via intravenosa en 3 pacientes.

Los medicamentos PROTROMBINOPENICQS, no. son
adecuados para el tratamiento inicial de la embolia, su unica
participacion, es mantener la proteccion anticoagulante por periodos
prolongados, (20.23). ,

Los plasmindgenos ‘activadores, estreptoquinasa y uroquinalsz,
pueden producir disolucidn de trombos perifericos en el hombre (14,

22,32, 33, 38, 39).

Etil Nau (3), refiere la eficacia del dextran 40 y 70, como :n
agente efectivo inhibidor plaquetario; siempre ¥y cuando sea usado
tempranamente como profilaxis.
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Zekert (3), demostro que et acido acetil salicilico, es efectivo en
la prevencion de la embolia puimonar, por su accién de reducir la
adhesividad plaquetaria.

Es importante mencionar e uso de oxigeno,vasopresores,
analgésicos, - narcoticos y digitalicos, (5, 20), en el tratamiento de
sosten. Cinco de nuestros pacientes los recibieron.

La literatura reporta numerosoes estudios en los cuales los
pacientes fueron intervenidos quirirgicamente como medio de
tratamiento de la tromboembolia utilizando las siguientes técnicas:
ligadura de la vena cava inferior, embolectomia y filtro de sombrilta
dentro de la vena cava, {2, 6, 16, 19) éstas implicantiesgos. Aninguno
de los pacientes reportados en esta revisidon se tes practicaron
intervenciones quirdrgicas de esta naturaleza.
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10.

11.

VIl. CONCLUSIONES
Se efectud una revision de 6,531 autopsias; 162 presentaron
tromboembolia pulmonar; esto representa un porcentaje de
3o/o.

Es mas frecuente en personas adultas sin embargo, puede
presentarse en la infancia.

E| paciente de menor edad fue de 2 afios y el mayor de 85 afios.

El grupo mas afectado en Pediatria fue de 4-5 y 10-11 afos. Y
en adultos de 62-71 afios.

El sexo mas afectado fue el masculino con 57.40/0.

Sélo en 13 pacientes fue diagnosticada la tromboembolia
durante ta vida (0.20/0}.

La patologia asociada a la tromboembolia que presento el
mayor numero de casos fueron: pulmonares, gastrointestinales,

genito-urinarios y cardiovasculares.

El origen de trombosis mas frecuente estuvo en los plexos
periprostdticos y miembros inferiores.

La localizacién mas frecuente de las embolias fue en los 1obulos
inferiores.

La tromboembolia multiple tuvo predomonio.
Los principales signos y sintomas fueron: hipotension, disnea,

estertores, taquicardia, cianosis, taquipnea, c!c;lor to_récicp,
ortopnea, tos, fibrilacion, intranquilidad, agitacion y epistaxis.
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12. Existen numerosos métodos diagnosticos para'la embolia pulmo-

13.

14,

nar que no se realizaron en este grupo de casos. La angiografia -

pulmonar es el metodo clinico de eleccidon para.efectuar el diag-
nostico. o

E! tratamiento de eleccion fue la heparina.

La tromboembolia no se tuvo en mente como diagndstico clinico

‘en la mayoria de los pacientes, siendo diagnostico de autopsia.
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VIIl. RECOMENDACION

Es importante que el médico tome en cuenta los factores
predisponentes que hacen al paciente tener un mayor riesgo de sufrir
tromboembolia pulmonar.

La prontitud y el conocimiento delaocurrencia y consecuencias
graves de la tromboembolia pulmonar en pacientes ‘hospitalizados,

impulsarian un régimen preventivo apropiado con estudios de
diagnésticos efectivos y tratamiento médico y quirdrgico apropiado.
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