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INTRODUCCION

La Embolia Pulmonar es la impactacién en la red vascula:
de un trombo previamente liberado, o de un cuerpo extrafio. St
complicacién principal, el Infarto Pulmonar, es la necrosis de
parénquima resultante de la interferencia en el riesgc
sanguineo. (4,12).

Siendo esta entidad no poco frecuente en nuestro medio ¥
que a pesar de numerosas investigaciones su diagnéstico es difici
pasando muchas veces inadvertidamente y su tratamiento e
controversial, se decidié levar a cabo una revisién del historia
clinico de los pacientes con diagnéstico de Embolia Pulmonar,
ingresados a la Unidad de Tratamiento Médico Intensivo de
Adultos (UTIA) v Observacién del Hospital Roosevelt.

En el presente trabajo se revisaron un total de 2,70C
historiales  clinicos durante el perfodo comprendido entre
1978-1980, encontréndose un total de 20 casos con diagndstice
de Embolia Pulmonar. De estos tltimos se recaudé la informacién
vertinente a los objetivos del estudio.



JUSTIFICACIONES

La embolia pulmonar con infarto, o sin él, es un trastorno
ﬁecuente, -que muchas veces se diagnostica equivocadamente v es
Fausa de muv importante Morbi-mortalidad.

Constituve, después de la Neumonia v tuberculosis una de
LS causas mds frecuentes de lesién pulmonar en nuestro medio,
Por esto v por el hecho de que no nodemos regirnos solamente
vor estudios realizados en otros paises (donde su problemdtica es
Eiistinta a la nuestra), esta investigacién  persigue gue nos
amiliaricemos con los factores de riesgo v/o enfermedades que
redisponen a nuestros pacientes a sufrir esta grave enfermedad,
s/ como el cuadro clinico mdas frecuentemente observado, Con
odo esto podremos llegar a su diagnéstico e iniciar tratamiento
empranamente, con el subsiguiente beneficio para el paciente (21)



OBJETIVOS

1) Conocer la incidencia de Embolia Pulmonar en el Hospital
Roosevelt, durante el perfodo comprendido entre
1,978-1980.

2.)" Obsetvar cuales son los factores y/o enfermedades
predisponentes de Embolia Pulmonar mds frecuentes.

3.)  Conocer el cuadro clinico que con mds frecuencia se
presenté en la Embolia Pulmonar, en el Hospital
Roosevelt.

4.)" Exponer los medios v  procedimientos diagnésticos con los
que cuenta el Hospital Roosevelt,

5) Conocer el tratamiento que con més frecuencia se utiliza,
en el Hospital Roosevelt a los pacientes con diagnéstico de
Embolia Pulmonar.

6.) Indicar la mortalidad por Embolia Pulmonar en el Hospital
Roosevelt.

RECURSOS

HUMANO:

— Personal médico activo consultado

— Personal paramédico que laboraen la unidad de
Tratamiento médico Intensivo y observacién del
Hosnital Roosevelt.

= Personal que labora. en Registros Médicos y Archivo
del Hospital Roosevelt.



NO HUMANO

— Libros de ingreso v egresos de pacientes en la
UTMI v observacién del Hospital Roosevelt.

— Archivo del Hospital Roosevelt.

- Registros Médicos de los pacientes mencionados
durante los afios de 1978 a 1980.

— Libros de texto, revistas médicas y Tesis de
graduacién de afios anteriores,

- Biblioteca de la USAC.
- Biblioteca del Hospital Roosevelt.
. — Biblioteca del INCAP,

METODOS

Se revisaron un total de 2,700 historiales clinicos de
pacientes Ingresados a la Unidad de Tratamiento Meédico
Intensivo de Adultos y Observaciébn del Hospital Roosevelt. De
estos se encontraron un total de 30 casos con diagnéstico de
embolia - Pulmonar, de los que se eliminaron 10 en quienes se
comprobd que se trataba de otra patologfa diferente.

A los 20 casos con diagnéstivo de Embolia Pulmonar se
les investigb diferentes pardmetros, haciendo énfasis en los
siguientes: :

- Frecuencia v distribuciébn por edad y sexo en que se
presenta la Embolia Pulmonar.
= Procedencia v ocupacién del paciente.

= Cuadro clinico (motivo de consulta, sfntomas, signos etc.).

- Métodos de laboratorio y radiolégicos usados en dichq

Hospital, Tratamiento que con més frecuencia se emplea.

= Enfermedad de la que fue complicaciéon la Embolia

Pulmonar.

— Tratamienta

Recabando dicha informacién en fichas especialmente
elaboradas obtuve datos queen ultima instancia fueron procesados
estadfsticamente.

Con lo antes expuesto y con la aplicacién del naétc?do
cientifico, llegué a conclusiones que interesan a L? in\{estigamén.
La #ltima parte consistira en la exposicién y dISCLISIény dfa los
resultados obtenidos, para adquirir una variedad de con001mzentqs
fundamentales, necesarios para el estudio de Embolia Pulmonar.




ANTECEDENTES

En Guatemala el tinico estudio sobre Embolia Pulmonar

realizado anteriormente es el de una tesis de graduacién en 1977
titulado ““Trombo-embolia Pulmonar” 29 en el que se revisaron
un total de 162 casos en un perido de 10 afios (1966-1975). Las
conclusiones més importantes de éste fueron:

i
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4)

5.)

De 6,351 necropsias realizadas en este tiempo, 162
presentaron Tromboembolia Pulmonar (30/0).

De los 162 casos solo 13 (0.26/0), fueron diagnésticados
correctamente durante la vida.

La localizaciébn de émbolos fue  mayor en los Ibbulos
pulmonares inferiores,

Predominé el embolismo multiple.

El sexo mds afectado fue el masculino con 57.46/o.




REVISION DE LITERATURA

ETIOLOGIA

Esta  entidad clfnica es una complicacién, no una
enfermedad primaria Y por lo tanto ]a etiologia dependerd de Ia
naturaleza vy ¢] origen del émbolo ofensor: Ia mayor parte de
embolias pulmonares provienen de trombos 1,24 Ocasionalmente,
ocurre  embolizacién séptica™®, ' Ademds pueden  causarla
materiales no trombéticos como Ifguido amnidtico, grasa, médula,
tumor, gas, pardsitos y cuerpos extranos. 149 La ' oclusién de
arterias pulmonares por trombo “in situ” es poco frecuente y
solo ocurre cuando hay  hipertensién pulmonar y aterosclerosis
pulmonar, Sin embargo, la trombosis sobre afadida a un éhbolo
no oclusivo  puede completar Iz obstruceién arterial, 7 El
embolismo no trambdtico mds frecuente es ¢ graso, 'Esta

INCIDENCIA

La incidencia exacta de embolia pulmonar, realmente no se
conoce. Se ha estimado que la emibolia pulmonar es'causa por si’ sola
O contribuyente de Ia muerte en 15 a 20o0/o de necropsias
rutinarias1;2, - gin embargo, con técnicas especiales en exdmenes
Post-morten se han encontrado evidencias o antecedentes de
embolia pulmonar en 60-640/0 de las necropsias®, lo que implica




por afio en una revisién de estadfsticas forences.b Sp ha calculado
que el 300/o de las embolias pulmonares ocurren en pacientes
cardfacos, 30o/o en pacientes no cardfacos (sobre todo en
personas de edad avanzada) y el resto, sobre todo en fase
post-operatoria. Algunos autores han calculado que el diagnéstico
antemorten es realizado solo en 10-30o/o de todos los casos.

FACTORES PREDISPONENTES

Es bien conocido que la mavorfa de embolias pulmonares
ocurren en pacientes “médicos’!. Reposo prolongado en cama,
obesidad, edad avanzada, antecedentes de trombosis en venas
profundas, cirugfa pélvica, trauma de miembros inferiores,
insuficiencia cardfaca congestiva, son algunas de las condiciones
que predisponen a embolia pulmonar.! -

Los tres factores que intervienen en la trombogénesis son:9,28

éstasis, anormalidad de la pared del vaso v, por alteraciones
en la coagulacién, Hasta la fecha no hav una prueba segura para
determinar un estado de hipercoabilidad en un paciente dado.

SITIO DE TROMBOSIS DE VENAS PROFUNDAS

Se acepta que la mavorfa de émbolos provienen de venas
profundas de pelvis y miembros inferiores!,4, 'De los pacientes
con embolia pulmonar aproximadamente 8o/o tienen trombosis en
venas de cabeza v extremidades superiores, 4-320/o tienen
trombos en corazdbn derecho, 6-250/0 en venas pélvicas 25-850/0
en miembros inferioresl; 10, 12, Adams y. colaboradores
encontraron una incidencia de embolia pulmonar en 120/o de 25
pacientes con trombosis en miembros superioress. )

PATOLOGIA

Las consecuencias morfolégicas de la oclusibn embélica de
las arterias pulmonares dependen del calibre de la masa embélica
y del estado general de Ia circulacién”.
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La embolizacién puede ser: masiva, submasiva y mﬂltiplel

En la embolizacién masiva estd oclufda méds de una arteria
lobar. Los émbolos . voluminosos pueden experimentar impactacién
en el tronco de la bifurcacién en forma de “EMBOLO EN
SILLA DE MONTAR"7.

En la embolizaci'c‘f:’nu multiple varias arteriolas pulmonares o
pequefios vasos estdn. involucrados. El émbolo puede organizarse
con engrosamiento endodelial e hipertrofia del la medial, ~ En
pacientes que presentan circulacién cardiovascular suficiente, el
riego de las arterias bronquiales puede mantener la vitalidad del
parénquima pulmonar, a pesar de la obstruccién del sistema de
las arterias pulmonares. ~La circulacion bronquial colateral,
perfundird el é4rea de bajo flujo y baja presiébn creada por el
émbolo pulmonar. Este flujo permitira la ‘excrecién de bibxido de
carbono . pero, va que la sangre bronquial es oxigenada, no habra

captacién de O 21 s

En estas circunstacias, ocurren hemorragias pero no hay
infarto del parénquima pulmonar sub_vacente7, " Las hemorragias
varfan de 5 a 10 cm. de didmetro segun la magnitud del vaso
oclufdo. 'La hemorragia puede ser central en el paréngquima
pulmonar pero a menudo se extiende a la periferia. Si bien, el
derrame sangufneo puede borrar la arquitectura pulmonar
subyacente, las hemorragias se caracterizan porque Se conserva el
parénquima  pulmonar original. ' Es poco frecuente que la
organizacién de la hemorragia produzca cicatrices fibmsas’.

El infarto pulmonar- completo o necrosis hemorragica, es
probablemente observado en menos del 10o/o de los casos de
embolia pulmonar7r10- El infarto pulmonar se produce cuando la
circulaciébn ya era insuficiente (cardiopatia, Ca. avanzado), por
esta razén es poco frecuente en jovenes. El 650/0 se observan en
los lébulos inferiores y en més del 50o0/o de los casos son
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multiples. Varfan en tamario, desde pequefias zonas poco visibles
hasta el ataque masivo de gran parte de un lébulo, En los casos
caracteristicos, se extiende a la periferia del parénquima pulmonar
y el vértice esta orientado hacia el pedfculo o hilio del pulm6n7.

FISIOPATOLOGIA

-La fisiopatologfa de la embolia pulmonar  es
controversiall,9..

Las consecuencias de la embolia pulmonar se pueden
dividir en respiratorias y hemodindmicas’.

RESPIRATORIAS

La obstruccibn embdlica produce una zona que es
ventilada, pero. no perfundida (o .sea.un Yespacio muerto®. ) Otra
consecuencia es una constriccién de los espacios aéreos y vias
adreas en la zona afectada. Esta neumoconstriccién parece debida
a la hipocapnia bronquecalveolar, que resulta de la cesacién del
flujo capilar pulmonar. Esta neumoconstriccién parece ser benéfica
pues disminuye la ventilacién desperdiciadag. La otra consecuencia
es la pérdida de sustancia surfactante. La cesacién del flujo
sangufneo disminuve ésta en 2-3 horas v se hace severa en 12-15
horas. Francas atelectasias podrén ser detectadas en 24-48 horas
después de la interrupcién del flujo sangufneo”.

CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS

La consecuencia hemodindmica primaria serd una reduccién
en el drea de seccidén transversal del lecho arterial pu]monarg.
Esto aumentars la resistencia al flujo pulmonar la que si es
acentuada llevard a hipertensién pulmonar e insuficiencia aguda
del ventrfculo derecho.
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Todos los alu’coreslF 2% 47 estdn de acuerdo en que
ol tamafio del &mbolo es el factor mds importante en los cambios
hemodin&micos. 'Sin embargo, algunos sugieren que ademds del

.factor me.c&nico eXiSte, un.. f‘acutof'._ humoraL 'Se cree que 1&

gerotoning; una sustancia Vaso.cions.tri’ctivaebroncoconstrictiva, es
ﬁ'berada por las plaquetas que. revisten el dmbolo fresco que se ha
alojado en . el -arbol. pulmonar?, Otros autores, sin embargo, no
estan iotalmente . de . acuerdo. con __la influencia. humoral; éstos
rofieren que en experimentos realizados en animales han
demostrado  que  siempre existe una relacibn directamente
proporcional entre el ntimero de émbolos ofensores y el didmetro
de los vasos afectadosl11. Refieren que si existiera este factor
no habrfa tal relacion, por lo que llegan a la conclusién de que
este factor verdaderamente 11O juega un papel importante en Ios
cambios hemodindmicos. La fisiopatologfa de la embolia gu]monar
ha sido bosquejada por algunos autores como Siguelf 7,13, Si una
arteria pulmonar es embolizada, el 4rea suplida por ésta se
convierte en una region con ventilacién desperdiciada. 'Una
muestra de gas en los capilares cercanos a esta regibn estara en
equilibrio con la sangre canilar pulmonar v el gas proveniente de.
4rea afectada. Este gas tendrd mds reducido el Pcop alveolar y
Pcbz arterial (qradiente “A-2”’ Pcog) lo cual es realment
indicativo de un aumento del espacio muerto fis;"bl?i'gfbo.lr“lrg.
Ademés, tal vez por los efectos locales en los receptores capilare:
vuxtapulmonares, — receptores epiteliales, v  estiramiento  ds
fecepfores pulmonares mediados por el vago, hay un incrementc
de la frecuencia respiratoria v  disminucién del volumer
respiratorio. Por esta hiverventilacién la Pcogp cae. Es posible qu
el incremento de la actividad neuronal medular desproporcionad
2 las necesidades metabdlicas sea percibida como disnea. F
incremento de la presién del corazén derecho puede produc
taguipnea Vv taquicardia refleja. En esta situacién, uno anticipar
que la neumoconstriccién en el J4rea embolizada reducird |
ventilacién, para lograr una relacién ventilacién-perfusién en
pulmén cercanamente uniforme. En realidad la neumoconstricci6
ocurre en parte por la activacién de la trombina en la superfic



del codgulo. ‘Esto causa agregacién plaquetaria y liberaciébn de
aminas v ADP con lo que ocurre constriccién de las vias aéreas
periférica lo cual produce frecuentemente disminucién de la
distensibilidad del pulmén.

CUADRO CLINICO

El cuadro clfnico de la embolia pulmonar puede variar
considerablemente y dependera del grado de obstruccién.22

SINTOMAS

DISNEA: Se ha observado que el 8lo/o de todos los

pacientes con embolia pulmonar documentada, presentan disnea
El aparecimiento de disnea shbita inexplicada sugerird el
diagnéstico de embolia pulmonargwlz., Este sfntoma, debido a la
stibita adicién de un “‘espacio muerto” alveolar es usualmente el
linico que se presentalr i

DOLOR TORAXICO PLEURITICO: Este estara presente
s6lo cuando se ha producido infarto v como raramente el
embolismo tromb6tico llega a infarto este sfntoma por Io general
estard ausente?,

HEMOPTISIS: Al igual que el anterior estard presente sélo
cuando la embolia pulmonar se ha complicado con infarto 9. °

SENSACION DE OPRESION SUBESTERNAL: Esta se

puede producir cuando el paciente sufre un embolismo masivo4, a
veces con irradiaciébn a los hombros y cuello.

El paciente puede referir inquietud, ansiedad, sfncope, v a
veces convulsiones.
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DOLOR ABDOMINAL: La embolia pulmonar masiva puede
sugerir una condicién quirtirgica aguda del abdomen o bien
obscurecer otros aspectos clinicos de embolia pulmonar por signos
v sintomas de irritacién peritoneal o flio adindmicol®, 11 de 90
pacientes  (12.26/0)  reportados  por  Isael 'y Goldstein!7
presentaban dolor abdominal como sintoma de presentacién. El
mecanismo de la produccién de este dolor podrfa ser; 1.)°
irritacién de la  pleura diafragmdtica con dolor referido, 2.)
desarrollo de insuficiencia cardfaca derecha, .con congestién
hepética. stibita y distencién de la cdpsula de Glisson.

EXAMEN FISICO

El paciente puede observarse, inquieto, ansioso, con signos
de dificultad respiratoria™s *~?

El patrén de fiebre en la embolia pulmonar 10 ha sido
bien determinado. 'Henry W. Murray, MD y Coll8 en una
revisibn de 35 casos de embolia pulmonar documentada
angiogréficamente, observé fiebre en 24 de ellos de los cuales en
20 (570/0) ésta se atribuy® a embolia pulmonar “per-sé”. En su
analisis, &l indica que la fiebre alta puede observarse
tempranamente en la embolia pulmonar y la fiebre leve puede
continuar por una sSemana © mis. 'La fiebre persistente
especialmente por arriba de 38° no deberi ser atribuita a la
embolia pulmonar si otras causas NO S50n perfectamente excluidas.

E] 870/o de los pacientes presentan taquipnea (frecuencia
respiratoria mayor de 16 por minuto) 9

El examen de los pulmones puede descubrir estertores
atelectaticos y/o sibilancias localizadas. Roces pleurales y evidencia
de efusiébn pleural no estardn presentes a menos que el infarto
hava ocurrido?.
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Las anomaifas en la exploracién cardfaca incluyen:

e Impulso o levantamiento ventricular derecho palpable
— Ritmo de galope
= Reforzamiento intenso del segundo ruido pulmonar

Estos signos desaparecen cuando se produce la resolucién
del &mbolo?.

La detecciébn de trombosis venosa profunda representa un
excelente signo a favor del diagnéstico de embolia pulmonar 9{,
sin embargo su ausencia no descarta este diagndstico.

ESTUDIO DE LABORATORIO

Los estudios de laboratorio de rutina contribuven muy
poco para el diagnéstico de Embolia Pulmonar. Leucocitosis y
velocidad de sedimentacién elevada raramente estdan presentes en
ausencia de infarto pulmonar. La triada diagnéstica de elevacion
de la dehydrogenasa lctica y bilirrubinas con niveles normales de
transaminasa gluténica oxalacética ha sido propuesta, pero es de
valor limitado.? El electrocardiograma muestra la mayoria de veces

‘solo una taquicardia sinusal v cambios no especificos en la onda

T v en el semento ST. Hay sin embargo patrones ECG que son
muy sugestivos del diagnéstico de embolia pulmonar:

BASTATE SUGESTIVO (raro)

Onda T invertida de V; a Vy

Bloqueo de rama derecha (especialmente si es transitorio)
Sy Qz 6 Sy SZ Sz (especialmente si es transitorio)
Desviacién del eje hacia la derecha.

Ondas P elevadas en las derivaciones II, III y an.

18

NO ESPECIFICOS (comun)

Taquicardia Sinusal

Latidos prematuros

Anormalidades en la onda T y en el segmento ST
Desviacién del eje hacia la izquierda

Bajo voltaje en QRS

ECG normal

Los siguientes hallazgos en las radiograffas de térax se
encuentran con frecuencia en la embolia puImonar:Zo
BASTANTE SUGESTIVO (raro)

Arterias pulmonares prominentes

Vasculatura pulmonar segmental disminuida

NO ESPECIFICOS (comin)

Infiltrados
Efusién pleural

Atelectasias

Radiograffa normal




ANALISIS DE GASES ARTERIALES

El andlisis de gases arteriales puéde ser de valor
diagnbstico, asf en la embolia pulmonar masiva es frecuente que
se encuenire hipoxemia  arterial, . hipocapnia y  alkalosis

respﬁ"atoria.g" Una tensiébn de oxfgeno mavor de 90mm de Hg., ~

sugiere fuertemente otro dfagnéstfco.zg Sin embargo, una tensién
normal de Oy no descarta la embolia pulmonar; quiza cerca del
100/o de los Eacientes con embolia pulmonar tienen una tension
de 02 normal, 29

ESCINTIFOTOGRAFIA

Debido a las limitaciones de otros estudios pulmonares
convencionales, se ha estado investigando esta nueva técnica para
el diagnéstico de embolia pulmonar. Consiste en la inhalacién de
bibxido de carbono marcado con cyclotrén 159, y luego su
detecciébn en el flujo sanguineo pulmonar con una camara
positronzg, ‘La imagen pulmonar con este método provee un
medio de detecciébn de la embolia pulmonar que es relativamente
sensible y especifico y que permite el andlisis de la perfusitn
persistente en el segmento pulmonar embolizado. Esto se debe a
que el fIndice de aclaramiento de 150, es directamente
proporcional al flujo sanguineo pulmonar, por lo que la zona de
retencién delinea la localizacién y la magnitud del segmento
pulmonar ocluido.2® En caso de resultados dudosos (360/0), se
deberd recurrir a la angiograffa.

ANGIOGRAFIA PULMONAR

Es el tnico medio que d4 informaciébn anatébmica de la
vasculatura pulmonar. La inyeccibn de material radioopaco
preferiblemente a través de un cateter cardfaco introducido en la
arteria pulmonar provee una imagen de los vasos puImonaresg.
Fsta tdcnica es la de eleccién para la confirmacién de embolia
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pulmonar4 sin embargo, hay limitaciones para su uso: se trata de
una técnica cara; requiere personal muy experimentado; no
distingue entre émbolos nuevos y viejos; puede ocurrir infiltracién
de artefactos; no se pueden evaluar los vasos pequefios y/o
errores de interpretacién.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La embolia pulmonar aguda puede confundirse fdcilmente
con?: infarto agudo del miocardio,edema agudo del pulmén, crisis
de asma, pericarditis, neumotbrax espontaneo, aneurisma disecante
v trombosis de la arteria pulmonar. -

TRATAMIENTO

El fin del tratamiento en la embolia pulmonar serd: 1)
Mantener el paciente con vida hasta que la resolucibn pueda
ocurrir y 2) Prevenir la recurrencia de nuevos émbolos.

A— OXIGENO

Administracién de oxfgeno con un cateter nasal o
mascarilla facial a concentraciones que mantengan la pOp de
70-100mm de HGZ5

B— ANALGESICOS

Cuando el dolor es intenso, se recomienda el uso de
Meperidina, 50-100 mag. L.M.10.25 (otra via de administracién serd
usada despuds del uso de anticoagulantes)26. Se recomienda evitar
el uso de morfina por su efecto broncoconstrictor. 5

C— VASOPRESORES

Se deberd tratar el shock si estd presentel O, con

isoprotenol, 4 mgs./; o dopamina 200mgs en 500 ml de

21




solucién salina a un ritmo inicial de 2.5ug/Kg/min, El ritmo
luego, se ajustard para mantener la presibn sistblica cerca de 90
mm de Hg. °

D—- ANTIARRITMICOS

Si el paciente presenta arritmias cardfacas, deberdn ser
tratadas inmediatamente, Seglin esquemas de tral:amz‘e_'n1:0..25 Estas
se presentan en el 10o/o de las embolias pubnonares‘}.

E— ANTICOAGULANTES

La heparina es la droga de eleccibn, por varias razones?:
a) acciébn inmediata; b) inhibidor potente del sistema de
coagulacién; c¢) acrecentamiento de la disoluciébn del trombo
fresco; d) inhibidor de Ia agregacién plaquetaria (por la trombina,
pero no por el ADP26 .J;"e) pronta reversabilidad de la accién
anticoagulante.

El  método éptimo . para la  administraciébn  de
anticoagulantes es controversial. 1 "Hay un acuerdo general de que
es necesaria la administracién de heparina durante Ilos pnmeros 7
a 10 dfas después de establecida la embolia pulmonar 49

Algunos autoresg recomiendan que la terapia deberfa
Iniciarse con una inyeccién intravenosa de 15,000 U seguido por
la administracién de 5,000-7,000 U c¢/4 horas. El objetivo es
mantener el tiempo de coagulacién de Lee White o el tiempo
parcial de trombo-plastina, 2-3 veces lo normal (medidos 1 hora
antes de la nueva dosis de heparina). Estudios recientes ponen en
evidencia que la infusién continua de heparina con la bomba de
Harbard para_ mantener el TPT, es el mejor método de
heparinizacién ;
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Con éste método pueden ser administradas dosis menores
de heparina, sin que aumente el ntmero de pacientes que
reembolizan v disminuyendo las complicaciones hemorrigicas,

La heparina se continuard por 7-10 dfas, iniciando la
anticoagulacién oral (Warfarina), antes de omitir la heparina.
Cuando el tiempo de protombina se encuentre dentro de los
lfmites terapéuticos (2 a 21/2 veces lo normal), la heparina
puede descontinuarse. La dosis inicial de la Warfirina sédica®> es
de 40.60 mgs., 'sequida de una dosis diaria de mantenimiento de
2-15 mgs., Segun la respuesta,

Si se utiliza bishfdroxicumarina26 la dosificaciébn que se
recomienda es de 300 mgs., ‘el primer dfa, 200 mgs., el segundo
dfa v una dosis media de mantenimiento de 75 mgs. al difa (de
25.150 mgs. segin la respuesta terapéutica).

Estos se continuardn de 6 semanas a 4 meses4 a menos
que se presente alguna enfermedad (ins. cardfaca congestiva, insuf,
venosa profunda u otras) que predispongan a una nueva
embolizaciébn en cuyo caso estd indicada anticoagulacién por largo
tiempo.

El uso de agentes tromboliticos como Ia plasmina,
estreptoquinasa y uroquinasa han sido publicadosls4f9:26a28, pero
a pesar de extensos estudios, su eficacia y sequridad para su uso
clinico rutinario falta por ser establecido.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Los pacientes con tilcera péptica activa, lesiébn intracranial
o visceral, didtesis hemorrdgica, hemorragia gastrointestinal,
hipertensién diastélica severa, hematuria macoscdpica o hemoptisis
no son candidatos adecuados para la terépia anticoagulante™* 5.
Ademds algunos pacientes re-embolizarin a pesar de la
administracién ~ correcta  de  anticoagulantes, ' Bajo  éstas
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dircunstancias el tratamiento de eleccidn serd entre: 1) colocacion
de filtro de ‘“sombrilla” transcava, 2) ligacién o plicacién de la
vena cava inferior, 3) embolectomia.

En la actualidad, la tnica indicaciéon de embolectomia
pulmonar es la hipotensién persistente y refractaria en el paciente
con embolia masiva comprobada, mediante centellograffa o
arteriograffa del pulménza. ;
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CUADRO No. 1
DISTRIBUCION ETARIA

EDAD No. de Casos Porcentaje
15-24 2 100/0
25-.34 74 350/0
35-44 5 250/0
45.54 1 50/0
55-64 0 Oo/o
65-74 2 100/0
75-84 2 100/0
85 y més 1 So/o
Total 20 1000/0

En este cuadro se puede observar que el mayor nfimero
de pacientes con problema de Embolia Pulmonar, estuvo entre las
edades de 25.34 afios, representando un 350/0. °

27

I !



CUADRO No. 2

PACIENTES AGRUPADOS POR SEXO
CUADRO No. 3

SEXO FEMENINO MASCULINO TOTAL PACIENTES AGRUPADOS POR PROCEDENCIA
No. de Casos 13 7 20
' Procedencia Capital Departamento Total
ofo 650/0 350/0 1000/0
No. de Casos 11 9 20
Porcentaje 550/0 450/0 1000/0

En contraste con el estudio anterior realizado en
Guatemala en 1977, predominé en el sexo femenino con un total

T e Como se puede ver en este cuadro, un 550/0 de los

pacientes estudiados procedfan de la Capital y un 450/0 de los
departamentos.
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CUADRO No. 4
CUADRO No. b5

ANTECEDENTES
SINTOMAS
Antecedentes No. Casos ofo
Problemas Cardfacos 8 400/0 DATO No. Pacientes Porcentaje
Tromboflebitis 1 ' :
5 Jafe Dolor Precordial | 6 300/0
racturas 4 20o/0
PES, ° ] 50/0 Néusea 3 150/0
B T amstritis 1 Sofo Palpitaciones 4 200/0
Ab. Séptico 1 50/0 Dificultad respiratoria 14 700/0
Post-Operatorio (cesaria) 3 150/0 Dolor Tordcito 5 250/0
Ninguno reconocible 1 ‘50/0 Tos 8 400/0
TOTALES 20 1000/0 Dolor Abdominal 4 200/0

Un 40o/o de los pacientes tenfan antecedentes de ser
cardfacos, SOo/o correspondié a pacientes con problemas
obstétricos y el resto (250/0) a otro tipo de problemas. °

El sintoma que més se refirid ( 700/0) fue el de Dificulta
Respiratoria, seguido de tos en un 400/o, v Dolor Precordial e
un 300/0.




CUADRO No. 6

SIGNOS
DATO No. Casos Porcentaje
Hipotermia 4 200/0
Hipotensién 7 350/0
Estertores pulmonares 14 700/0
Disnea 11 550/0
Taquipnea 20 1000/0
Taquicardia 20 1000/0
Matidez Percusién Térax 4 200/0
Disminucién del murmullo Vesicular 10 500/0
Ritmo de Galope 1 50/o0
Reforzamiento Segundo Ruido Pulmonar 5 250/0
Cianosis 5 250/0
Aritmia Cardfaca 5 250/0
Diaforesis 3 150/0
Dolor Abdominal 2 100/0
Hemoptisis 3 150/0

CUADRO No. 7

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los signos clfnicos que con mds frecuencia se observaron
en estos pacientes fueron: Taquipnea y Taquicardia en un 100o/o
de los casos, Estertores Pulmonares en un 70o/o, Disnea en un

550/0 y Disminucién del Murmullo Vesicular en un 500/o.

32

Entidad No. Casos olo

Neumonia ] 150/0
Infarto del Miocardio 5 250/0
Edema Agudo del Pulmén 3 150/0
Enfermedad Péptica 1 50/0
B.N.M. 4 200/0
Neumonitis 1 50/o
Pericarditis 2 100/0
Miocardiopatia 1 50/o0

Como se puede observar el infarto del miocardio fué
diagnéstico diferencial de embolia pulmonar en un 25o/o. Otras
entidades: B.N.M. en un 20o0/o y Neumonifa y Edema Agudo del
Pulmén en un 150/o0.

35




CUADRO No. 8
PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

Laboratorio No. de Casos Porcentaje
Hematologfa 20 1000/0

Orina ' 17 850/0

Heces 9 450/0

Q.Q:8.5. ° ) 17 850/0

DHLE 11 550/0

Transaminasas 12 60o/0

Glicemia I . 750/0

Bilirrubinas 13 650/0

Proteinas totales 5 ' 250/0

Grasa en orina 1 So/o
EIRRC - 1 50/0

Gram de esputo ’ , 3 150/0

Rx. de térax 20 1000/0

B.KaG: 20 1000/0

Gases Arteriales 10 500/0

Centellograma Pulmonar 2 100/0

Otros 26 :

De los estudios de laboratorio tinicamente la hematologfa
se realizb en todos los pacientes, Podemos observar también que

se les practico E.K.G. y Rx. de térax al 100o/o de los casos. -

Otros estudios que son sugestivos de embolia pulmonar como
gases arteriales y Centellograma Pulmonar se realizaron solo en el
50 y 10o/o de los pacientes,
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CUADRO No. 9

RAYOS “X” TORAX

Hallazgo No. Casos Porcentaje
Cardiomegalia 7 350/0
Didmetro de la pulmonar aumentado El 200/0
Infiltrados 11 550/0
Derrame Pleural ' z 150/0
Hipertensiébn pulmonar 2 100/0

Rx. normal 2 10o/0

El hallazgo radiolégico que se observé en mayor niimero
de pacientes (550/0) fué el de infiltrados pulmonares de
diferentes tipos, sequido de cardiomegalia en un 350/0. Es de
hacer mencién que de éstos hallazgos el Gnico que es bastante
sugestivo es el de didmetro de la pulmonar aumentado que solc
se presenté en el 20o0/o de los pacientes estudiados.




Co

Taquicardia Sinusal 400/0
Bajo Voltaje en QRS 2 100/0
Crecimiento Auricular y

CUADRO No. 10
E K G
DATO No. Casos Porcentaje
|
i
i

Ventrfcular Izquierdos i 50/o
E.K.G. Normal i 50/o
Fibrilacién Auricular 1 5o0/o0
Eje eléctrico a la derecha 3 150/0
Crecimiento Cdmaras Derechas 3 150/0
P. Pulmonar 1 50/0
‘ Arritmia 1 50/0

En este estudio se observd taquicardia sinusal en un 40o/o
de los casos investigados, otros datos se presentaron con menor
frecuencia. . Hallazgos bastante sugestivos de Embolia Pulmonar se
detectaron solo en 4 pacientes; correspondiendo de estos 3
(150/0) con eje eléctrico a la derecha y 1 (50/0) con una P
pulmonar., '
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CUADRO No. 11

CENTELLOGRAMA PULMONAR

DATO No. Casos
Centellograma Normal
Descartar proceso vascular obstructivo I
Estudio Insatisfactorio
1

Area Sugestiva de Embolia en base izquierda

Dicho estudio no se realizb en 18 pacientes

En esta grdfica podemos observar que la centellografia
pulmonar, se llevé a cabo (inicamente en 2 pacientes y aungue
dicho procedimiento realmente no es diagnéstico definitivo de

Embolia Pulmonar contintia siendo de gran valor .
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CUADRO No. 12

TRATAMIENTO

Tratamiento No. Casos Porcentaje
Antibibticos 11 550/0
Digital 14 700/0
ASA 4 200/0
Hiparina 19 ~950/0
Cumarina 6 " 300/0
Oxfgeno 14 700/0
Corticosteroides 1 50/0
Lidocaina 2 100/0
Aminofilina 5 250/0
Demerol 1 50/0

Como se puede observar la Heparina fué el medicamento
més usado en estos pacientes (950/0); otros fueron la Digital y el

Oxfgeno en un 700/0.

CUADRO No. 13

MORTALIDAD

Vivos Muertos Total
No. Casos 11 9 20
" Porcentaje 550/0 450/0  100o/o

La mortalidad fue muy elevada, siendo esta del 450/o de
los pacientes con diagnéstico de Embolia Pulmonar.




ANALISIS DE RESULTADOS

De los 2,700 historiales clfnicos revisados, sélo en 30 se
encontré el diagnéstico de Embolia Pulmonar. De éstos, sélo en
20 pacientes se demostrd (por necropsia, estudios radiogréficos
etc.) ‘que realmente se trataba de ésta entidad clfnica, por lo que
la incidencia de Embolia Pulmonar durante el perfodo estudiado
fué del 0.74o0/o. Como se puede observar, la incidencia en éste
estudio fué bastante baja, lo que posiblemente se deba a la falta
de sospecha clinica de ésta temible enfermedad. En grandes series
de necropsias Moretz informa que el diagndstico ante-morten se
realizé en el 100/o.

La edad de los pacientes oscilé entre los 16 y 97 afios,
siendo el grupo mds afectado el de 25 a 34, Como se sabe, Ia
Embolia Pulmonar es una enfermedad de personas de edad
avanzada (la mayorfa de los casos); en nuesiro estudio, ésto no
fué asf, siendo una de las causas la alta prevalecencia de
problemas gineco-obstétricos, en pacientes jbévenes estudiados que
luego se complicaron con Embolia Pulmonar. ‘Esto también
contribuyé a la mayor incidencia de casos en pacientes del sexo
femenino. -

Respecto a la procedencia del paciente se logré establecer
que la mayorfa provenfa de la capital (550/0). Esto se debib
posiblemente a la mayor afluencia de pacientes de la capital y
ademds, porque los pacientes que residen en ciudades tienen mayor
riesgo de sufrir enfermedades cardio-pulmonares.

Se ha calculado que el 30o/o de las embolias pulmonares
se presentan en pacientes cardfacos, 30o/o en no cardfacos (sobre
todo en edad avanzada) y el resto en pacientes sobre todo en
fase post-operatoria. En nuestro estudio se presenté en el 400/o0,
350/0 y el 200/o respectivamente.
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Segtin Reichel el 8lo/o de todos los pacientes con
Embolia Pulmonar documentada, presentan diénea.; “En nuestro
estudio el 550/o presentd ésta. 'En pub]iéaciones de Israel y
Goldstein un 12o0/o de 90 pacientes con Embolia Pulmonar
presentaron dolor abdominal. 'En ésta investigacién un 10o/o
presenté dicho sintoma.

- Un 200/o de los pacientes estudiados, presentaron fiebre
sin embargo presentaban problemas infecciosos asociados a los qu{;
se les atribuys, Henry Murray y Col., atribuyeron la fiebre a Ia
Embolia Pulmonar “per-se” en un 570/o de 35 casos.

Los signos que mdas se observaron en nuestros pacientes
ftferon utaqufcardia y taquipnea. Otros signos observados fueron:
diaforesis, cianosis, hemoptisis, sfncope, hipotensién, disminucién
del murmullo vesicular y estertores pulmonares a la auscultacion

pulmonar, reforzamiento del 2do. ruido pulmonar y ritmo de
galope. '

Se invgstigé gases arteriales tnicamente a 10 pacientes,
encontr?ndo hipoxemia ehipocapnia en el 90o/o de los pacientes,
Un paciente presenta Pcop dentro de lfmites normales.

‘Como se menciond anteriormente, el diagnéstico de
Embolia Pulmonar es dificil, confundiéndose ficilmente con:
Infaurto udeI miocardio, edema agudo del pulmén, crisis de asma-
pericarditis, neumotérax -espontdneo, aneurisma disecante 3;
trombosis de la arteria pulmonar. 'En nuestro estudio los

diagnésticos diferenciales fueron: Problemas infecciosos, (B.N.M.,

Neumonia, y Neumonitis) infarto del miocardio, enfermedad

péptica, edema agudo del icarditi ]
: pulmén, pericarditis y miocardi
de etiologia desconocida. * P e i

Los métodos de diagnéstico mds usados son: Rx. de térax,

(ien}:eﬂograma, g;cin}:ffotograffa y angiograffa. En nuestro estudio
el hallazgo radiolégico que mds se observd fué el de infiltrados
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pulmonares  de diversos tipos vy localizaciones. 'Se  observé

cardiomegalia en un 350/0 y como pulmonar aumentado en un
200/0.

E] electrocardiograma mostro taquicardia sinusal en un
400/0 y fué interpretado como normal en un 5o0/o de los casos;
éstos dos hallazgos son los que en la literatura se mencionan
como comunes, pero poco sugestivos de Embolia Pulmonar. Otros
hallazgos electrocardiogréficos fueron (ver cuadro No. 10).

El Centellograma pulmonar se realizé tnicamente a 2
pacientes, a pesar de ser éste de gran valor en el diagnéstico de
Embolia Pulmonar. Esto probablemente se debié a la falta de
medios en el Hospital Roosevelt.

E] método més preciso para el diagnéstico de Embolia
Pulmonar sigue siendo la ANGIOGRAFIA. Esta, no se realizé en

ninguno de los pacientes estudiados.

Fl tratamiento de eleccién en éstos pacientes fué la
heparina. Esta se administré por via intravenosa con una dosis de
carga de 10,000U. y luego cada 4 horas segin la respuesta
terapetitica.

En un 70o/o de los pacientes hubo necesidad de I
administracién de digital. Como se puede ver en el Cuadro No
12, a un paciente se le administraron esteroides, como parte de
tratamiento de Embolia Grasa (que continua siendo controversial)

En nuestro estudio la mortalidad de los pacientes cOI
diagnéstico de Fmbolia Pulmonar, fué extremadamente elevada
reportdndose en un 450/0 de los casos. Joseph 3. Alpert y Co
en un estudio de 144 pacientes con Embolia Pulmona
demostrada por angiografia, reportan una mortalidad del 8o/o.
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CONCLUSIONES

De los 2,700 historiales clfnicos revisados, solo 20
pacientes presentaron Embolia Pulmonar, lo que representa
una incidencia de un 0.74o/o en el Hospital Roosevelt.

Un 400/o de los pacientes que presentaron Embolia
Pulmonar tenfan antecedentes de ser cardfacos, un 350/0
no lo eran y un 200/0 se encontraban en fase
post-operatoria.

Los signos y sintomas que mds se presentaron en los
pacientes con diagndstico de Embolia Pulmonar fueron:
Disnea, taquicardia, taquipnea, disminucién del murmullo
vesicular, estertores pulmonares de diferentes tipos,
hipotensién,  reforzamiento del 2o. 'ruido pulmonar,
cianosis, sudoracién, dolor tordcico, tos, palpitaciones.

Los medios y procedimientos con los que cuenta el
Hospital Roosevelt para hacer el diagnéstico de Embolia
Pulmonar son: Medicién de gases arteriales, Rayos “X” de
térax, Electrocardiogramas, cuantificacién de la enzima
Deshidrogenaza Ldctica, bilirrubinas y transaminasas. Se
realizé Centellograma Pulmonar tnicamente en 2 pacientes
(100/0). En ninguno de los casos se utilizé la arteriograffa
como procedimiento diagnéstico,

El tratamiento de eleccién fué la Heparina, Otras medidas
importantes fueron: oxfgeno constante y digitalizacién asf
como de antiarrftmicos cuando fueron necesarios.

En este estudio la mortalidad de Ios pacientes con

diagnéstico de Embolia Pulmonar fué bastante elevada
siendo esta del 450/c.
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RECOMENDACIONES

Siendo Ila Embolia Pulmonar una enfermedad grave e
incluso mortal, el médico debe tenerla presente cuando
aparecen signos y sintomas que puedan ser parte de ese
cuadro, especialmente en pacientes que estdn mas
predispuestos a sufrirla (ejemplo: pacientes cardfacos,
pacientes en fase post-operatoria, tromboflevitis).

Que se aprovechen al mdximo las técnicas y
procedimientos con que cuenta el Hospital Roosevlet, para
el diagnéstico de embolia pulmonar; tratando de que se
empleen en el 100o/o de los pacientes en quienes se
sospecha esta enfermedad.

Iniciar tratamiento adecuado tempranamente para disminuir
las complicaciones, y por ende, la mortalidad de los
pacientes con diagnéstico de Embolia Pulmonar.
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