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L INTRODUCCION

Este trabajo presenta un enfoque actualizado de Embolia
Pulmonar en Ginecobstetricia a través de una revisién de material
bibliografico recientemente publicado en torno a este problema, as:
como de una revisibn retrospectiva de casos de pacientes del
Departamento de Ginecobstetricia del Hospital General “San Juan de
Dios” en los tultimos cinco afios (1976-1980), enfocando en formsa
critica su evaluacion, manejo y pronéstico.

Siendo la Embolia Pulmonar una entidad dificil de
diagnosticar y por carecer en nuestro medio de métodos diagnésticos
tales cormno angiografia, centellografia etc. se necesita ser un clinico
acusioso y perpicaz, capaz de detectar y sospechar la entidad er
forma temprana; de alli la importancia del conocimiento completo de
ésta. Y en esa forma evitar complicaciones severas y fatales en estos
pacientes.



I. OBJETIVOS

Actuvalizar conceptos sobre Embolia Pulmonar en
Ginecobstetricia.

Presentar un enfoque actualizado sobre definicién, etiologia,
patogenia, cuadro clinico, diagnéstico, tratamiento vy
prondéstico de la misma.

Revisar a través de un estudio de casos presentados durante
los ultimos cinco afios, en el Departamento de
Ginecobstetricia del Hospital General “San Juan de Dios"”, la
incidencia, etiologia, cuadro clinico, diagnéstico, tratamiento
y pronostico de los mismos.

Conocer los factores predisponentes de la Embolia Pulmonar
para poder tomar medidas preventivas que eviten la
presentacion de la misma.



II1. GENERALIDADES

EMBOLIA PULMONAR
. Definicion:

Es la impaccién en la red vascular pulmonar de un trombo o
de un cuerpo extrafio liberado previamente. Su complicacion principal
desde el punto de vista patologico es el infarto pulmonar (necrosis del

I parenquuna pulmonar resultante de la interferencia en el riego
sanguineo) y desde el punto de vista fisioldgico son las alteraciones

' de recambio gaseoso y la respuesta sobre el sistema cardiorespiratorio.
(5, 20)

2. Etiologia: (5, 16)
La embolia pulmonar es una complicacion y no una
enfermedad primaria por lo tanto, su etiologia depende de la

naturaleza de la enfermedad de base.

En conjunto, segun el origen y formacién del material
embolizante las causas que las predisponen son:

a. Trombosis Intracardiaca:
Representa un 10o/o de los casos, aparece después de
procesos inflamatorios, isquémicos, valvulopatias de corazon derecho

o izquierdo, insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular,
cardiomiopatias primarias y endocarditis bacteriana.

b. Trombosis Venosa:

Representa aproximadamente el 850/0 de los casos y pueden
ser debidas a:



1. Lesion venosa local:

— Inflamatoria
— Quimica

— Traumatica
— Neoplasica

9. Lentitud de la corriente venosa:

= Obstruccién local
— Obstruccién general: Insuficiencia cardiaca.

3. - Hipercoagulabilidad:

— Estados post-operatorios

- Hiperfibrinbgenemia, policitemias y otras hemopatias
- Destruccién tisular

— Procesos . febriles

- Formas familiares idiopaticas

— Uso de anticonceptivos

— Niveles de fibrinégeno circulante elevado

— Tromboplastina exbgena elevada.

C. Embolias no Trobogenas:
Representan el 50/o de los casos y comprenden:

= Séptica

= Gaseosa

- De liquido amniético
= Cuerpos extrafios.

Los investigadores indican
! westi que las venas profundas de 1
zﬁtrxl*imﬁadfs 1rffe1;1fores son la fuente dominante de embolia pulrrfon;f
icamente significativa (850/0); otro lu i
. gar de origen son lo
trombos de las venas pelvianas y del plexo prostatico (153/0). ' '

En la mujer la trombosis de las venas pelvianas se puede
observar después del parto, intervenciones quirdrgicas ginecologicas O

de abortos sépticos. (5, 8,9).

Los tres factores conocidos que promueven trombosis en las
yenas Ssomn: astasis, lesion del endotelio vascular ¥y alteracién del

sistema fibrinolitico de coagulacion. Experimentalmente los dos
primeros factores han sido demostrados clinicamente ¥ son

frecuentemente identificables, mientras que la alteracion en el sistema
fibrinolitico de coagulacién como favorecedora de trombosis, es

infrecuente.

Estudios con fibrinogeno marcado demuestran que la
trombosis de venas profundas de las extremidades inferiores se
observa con mas frecuencia en estados post-operatorios con éstasis.

Durante el embarazo el crecimiento uterino produce presion
sobre la vena cava inferior conduciendo a una intensa dilatacion de
los vasos sanguineos de la pelvis, originando éstasis  con
osicibn al edema y con debilidad de la pared venosa queé se
traduce en forma de yarices y por consiguiente con disminucién del
retorno venoso de las extremidades inferiores, esto asociado al estado
de hipercoagulabilidad presente en el embarazo, forman la triada de
factores precipitantes para el desarrollo de tromboembolia durante la
gestacion, lo cual comienza a observarse a partir del tercer trimestre.

(945, 19)

Estudios actuales demuestran aumento de los factores IX, Xy
XI1I, plaquetas ¥ actividad fibrinolitica deficiente durante el
embarazo.

predisp

Aunque la enfermedad tromboembolica puede aparecer
durante el embarazo, la mayoria de casos tienen lugar durante el
puerperio V¥ puede ser debide a la disminucién de la actividad
fibrinolitica, con una baja de activador plasminbgeno en la
circulacion; ademas esta asociado mas a los partos operatorios que a
los espontaneos ¥ a la cirugfa pélvica mas que ala vaginal.




La incidencia de embolia pulmonar es rara después del aborto
inducido, siendo de 1 y 2 por 10,000 pero a pesar de su escasa
morbilidad su tasa de mortalidad es alta (9, 13, 21)

El origen de la enfermedad tromboembélica que se acomparfia
al uso de anticonceptivos no se conoce con claridad, se dice que
afecta el mecanismo de coagulacién durante el primer mes de
uso, siguiendo hasta dos meses después de descontinuados,
causando al mismo tiempo elevacién de plaquetas al igual que su
tendencia a agluitinarse; la mortalidad por tromboembolia
atribuible al uso de anticonceptivos es de aproximadamente 3 por
100,000 mujeres afio. (19, 13)

La embolia pulmonar séptica es una de las complicaciones que
se presentan en ginecobstetricia, acomparia a la infecciones multiples
y se asocia sobre todo a las supurativas ocasionadas por el
Staphilococus aureus, Streptococo del Grupo A, anaerobios y
bacteroides. El estado de choque que se presenta se debe mas a la
septicemia que a las alteraciones hemodinamicas, (16)

(Ver cuadro No. 1, efectos del embarazo sobre la coagulacién)

3. Anatomia Patologica: (17)

Segun el tamafio, grosor y longitud del émbolo la oclusién
arterial variara, ya que puede ser a nivel del tronco de la arteria
pulmonar, en la bifurcacién, en las ramas de las arterias lobares o en
divisiones maés pequefias. Asimismo ese volumen nos indicara el sitio
de su origen sobre todo en caso de trombos venosos. Al llegar al
arbol vascular pulmonar, éste sigue el flujo sanguineo localizandose
sobre todo en las bases pulmonares, mas en la derecha que izquierda.

Las alteraciones pulmonares graves - se producen tras
pbstrucciones grandes que provocan muerte stbita del paciente. El
infarto pulmonar se presenta solo en el 10o/o de las tromboembolias

: B : .
pulmonares y no ocurre si la circulacién cardio-pulmonar es adecua

Su aparicién esta sujeta a dos condiciones:

Oclusién de una arteria de mediano calibre. No asi en las
principales ni de pequefio calibre.

Circulacién pulmonar alterada que acorr}paﬁa a hipotfearllsmn
sistémica o una circulacién colateral del sistema bronquial por

hipertensién pulmonar venosa.




CUADRO No. 1 (1)

EFECTOS DEL EMBARAZO SOBRE LA COAGULACION

Plaguetas

Fibrinogeno

Protombina

Vv

VII, IX, X

VIII

XI, XIII

Productos de desdobla-

miemto de la Fibrina

Fibrinolisis
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Descenso lento durante el embarazo vy
despues del parto: aumento en el tercero

a quinto dia post-parto; no hay cambio de
la adhesividad.

Aumerr.lto en el periodo pre-parto, no hay
cambio durante el parto, descenso

inmediato después de la expulsién de la
placenta.

No hay modificacién
Aumento inmediato después del

alumbramiento, descenso lento a cifras
normales 7 dias después.

Aumento progresivo durante el embarazo,
disminucion gradual en el puerperio.

Aumento progresivo durante el embarazo,

disminucion postparto con aumento
secundario seguido de disminucion
gradual,

Descenso durante el embarazo; aumento
gradual en el puerperio.

Aumento en el trabajo de parto y en el

post-parto inmediato.

Descenso después del primer trimestre,
con aumento inmediato después del parto.

. . Una vez constituido el infarto, es caracteristico su forma
triangular de vértice hiliar y base pelural. Esta proximidad de la
pleura es la causa de los derrames sero-hemorragicos que se producen.

Posteriormente la zona infartada evoluciona hacia una necrosis
isquémica de coagulacién de las células afectas, Mas tarde aparece una
reaccion inflamatoria con tejido de granulacién y fibrosis retractil que
gustituira la zona necrosada. (17)

4. Patogenia:
a, Aglutinacion eritrocitica: (7, 8)

A través de la visualizacion directa de la corriente sanguinea
se observo tendencia a la agregacion de hematies, esto se atribuye al
aumento -de la velocidad de sedimentacion. Esta tendencia a la
agregacion se debe a lesiones histicas con liberacion de substancias
con propiedades tromboplasticas o substancias que se adhieren a la
superficie de los eritrocitos cuando éstos atraviezan el sector
lesionado. volviendolos mas pegajosos. De esta manera el grado de
aglutinacién guarda relacion con la lesion histica.

También se puede comprobar la agregacion  eritrocitica
después de la administracion de preparados sustitutivos del plasma,
durante el embarazo normal y en los primeros dias del puerperio
(cuando la agregacion cel embarazo se suma al trauma histico durante
el parto originando necrosis de la superficie de la cavidad uterina, la
placenta y las membranas ovulares), en las operaciones ginecologicas
se afiade también la agregacién eritrocitica del tejido traumatizado, en
tumores gigantes benignos y maligrios, legrados, despues de
radioterapia. Asimismo se suma la aumentada difusion de
tromboplastina y agregacién de trombocitos interviniendo factores
para dicha agregacion como la histamina, endotoxinas, albimina
extrafia, aglutinas y ciertos medicamentos como también estados

tocologicos normales v patologicos.
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La aglutinacién de estos significa alteracién en la liberacion de
tromboplastina y la difusién de ésta en la sangre produce estados de
hipercoagulabilidad con precipitacién de copos de fibrina. (15,25)

Es conocido que la agregacién de plaquetas cerca de una
v.‘gulvula venosa es el evento inicial en el desarrollo de embolia, de este
nido de trombocitos se forma un coagulo que es el mate’rial que
estimula la formacién de un trombo rojo de fibrina, desde que el
trombo es formado crece por acumulacién de capas adicionales de
plaquetas y fibrina vistas como lineas de Zanh. A veces se desarrollan
sin el estimulo plaquetario inicial.

i Dt_aspués de que el trombo se ha formado, éste no permanece
estatico sino que experimenta resolucién por dos mecanismos y son:
ell sistema fibrinolitico o el proceso de organizacién. La fibrinolisié
disuelve el trombo de fibrina y es causa de la fase rapida de
resolucion tromboembodlica mediado por el sistema
plasminogeno-plasmina, si la fibrinolisis no es efectiva el trombo
residual es incorporado dentro de las paredes venosas como una
pequefia zona de tejido fibrético la cual es reendotelializada,

‘ La organizacién es un proceso mdas lento que requiere algunos
f‘has si se adhiere el trombo a valvulas venosas las torna
11.1competentes. La resolucién completa serd en 7 a 10 dias, por este
tiempo el trombo se ha incorporado a la pared venosa.

En algin momento de la resolucién puede ocurrir embolia

pulmor%ax: 3 el riesgo es mayor, ya que es mas friable durante sus
etapas iniciales de formacién (7, 8)

o. Consecuencias Respiratorias: (4, 6, 23)

Estas son debidas a dos factores a) efe ani
ctos mecanic
efectos humorales. gy
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1 Efectos Mecanicos:

El resultado y alojamiento del coagulo es relativamente
insignificante hasta que mas del 250/0 de la circulacién arterial es
obstruida. Con 25 a 30o/o de bloqueo de las arterias principales, la
presion empieza a aumentar, con oclusiébn arterial del 350/o0 de
presion arterial pulmonar excede de 30 mm de Hg. y la presion
auricular derecha también aumenta.

El gasto cardiaco permanece normal o incrementado hasta que
la oclusién arterial pulmonar excede de 500/o (embolia masiva)

(6,23)

Enfermedad cardiaca o insuficiencia respiratoria subyacente
contribuyen significativamente a insuficiencia prematura del débito
circulatorio. Los efectos mecanicos de embolia pulmonar también
resultan en produccién de una zona ventilada pero no perfundida
produciendo un espacio muerto, no pudiendo participar por esto en
el intercambio gaseoso, Otra consecuencia de la obstruccion por
embolia es la constriccién de los espacios y vias respiratorias en la
zona afectada del pulmén y se debe a hipocapnia broncoalveolar que
resulta por la suspensién del flujo sanguineo capilar, ademas por
obstruccién embolica se produce pérdida del factor de tension
superficial alveolar (Lipoproteina activadora de la superficie que se
requiere para mantener la estabilidad del alveolo), en su ausencia
ocurre colapso alveolar (8)

La cesacién. del flujo sanguineo capilar produce reduccion del
factor de tension superficial en dos a tres horas y se hace mas grave
en 12 a 15 horas. Por esta inestabilidad se producen-atelectasies en
24 a 48 horas después de la interrupcion del flujo sanguineo. Ademas
de estos efectos se producen:

a. Arritmias, ya sea que el coagulo atraviese la auricula derecha o
el ventriculo.

13




b. Dilatacion de las arterias bronquiales las cuales sirven como
vasos colaterales para el arbol arterial distal.

c. Disminucion del flujo sanguineo pulmonar que resulta en:

- Disminucién del gasto cardiaco, hipotensién sistémica
y shock.,

— Ellevado radio de ventilacién-perfusién causado por
disminucién de la circulacién arteriolar pulmonar
secundaria a hipoxemia y un alto gradiente
alveolo-arterial de bioxido de carbono.

— Hipoxia del miocardio originada por caida de la
presion arterial, flujo coronario disminuido por
hipertensién ventricular, reflejos pulmo-coronarios de
Hering-Brewer, asfixia pulmonar, abertura de los
shunts precapilares arteriovenosos y pulmonares, etc.
Ademas se producen focos éctopicos irritables v
arritmias. :

- Infarto pulmonar.
2, Efectos reflejos humorales:

Estos no son menos significativos que los reflejos mecanicos
p-rol:nablemente sean secundarios a liberacién de aminaé
bzf;_ﬂogicamente activas, liberadas a partir del trombo o del mismo
tc?Jldo pulmonar (serotonina, histamina, acetilcolina bradiquinina
fibrinopéptidos). Reflejos humorales incluyen: ’ ,

a. Igcrgmen_t@o de la presion y resistencia arterial pulmonar con
disminucion de su flujo sanguineo,

b. Broncoconstriccion: causando aumento de la resistencia de las

vias aereas y resultando en disminucién de la resistencia
pulmonar, disminucién de la ventilacion alveolar, hipoxemia y

14

taquipnea.

Hipotension sistémica no relacionada a las alteraciones del
flujo sanguineo pulmonar. (4, 6, 23)

Consecuencias Hemodinamicas:

lLa consecuencia hemodinamica primaria de la obstruccion
tromboembolica es la reduccion del area arterial pulmonar. Esta
pérdida de capacidad vascular aumenta la resistencia del flujo
sanguineo pulmonar; si esta area es marcada causa hipertension
pulmonar e insuficiencia aguda del ventriculo derecho. También se
producen taquicardia y disminucion de volumen cardiaco.

Los factores que determinan la gravedad de estas alteraciones
hemodinamicas han sido objeto de debate continuo. Se conviene que
la extensiébn de la obstruccién es el factor clave, sin embargo la
capacidad de reserva del lecho arteriocapilar es tan extenso que mas
del 500/0 del area vascular debe estar obstruida para que ocurra
hipertension pulmonar. A veces la hipertension ocurre en pacientes
con obstrucciéon menor, los investigadores lo han atribuido a
mecanismos humorales o reflejos vasoconstrictores asociados a
embolismo, a pesar de esto resultan desconocidos. Otros sostienen
que el grado de obstruccién embolica es en si el unico determinante
de los problemas hemodinamicos. Un consenso general sugiere que
aunque la extension de la embolia es un factor clave, las influencias
humorales y reflejas o ambas también intervienen en la alteracion de
la circulacién pulmonar,

El estado cardiopulmonar del paciente con embolia determina
la gravedad de ésta. (3, 5, 8)

Estudios de angiografia demostraron que en los pacientes con
embolia e infarto pulmonar presentaron obstruccién de las ramas
distales de la circulacion pulmonar y en los pacientes sin infarto la
obstruccion embolica involucraba solo la circulacion pulmonar
central,

15



El pulmén tiene tres maneras de obtener sus necesidades de
oxigeno; la circulacién arterial pulmonar, la circulacibn arterial
bronquial y las vias respiratorias; para que el infarto se produzca
requiere el compromiso simultaneo de estas tres condiciones, cuando
dicho compromiso se acompafia de otras enfermedades
cardiopulmonares como fallo ventricular izquierdo, estenosis mitral y
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, el infarto puede ocurrir en
un 30o0/o; si la embolia no se acompafia de enfermedad

cardiopulmonar previa, el infarto pulmonar ocurre como complicacién
en un 10o/o. (7, 8)

5, Cuadro Clinico:

El cuadro clinico es muy inespecifico y las formas atipicas
son las mas frecuentes, (75 a 850/0). Segun el volumen, extensién de

los émbolos y grado de vasoconstriccién asociada se sefialan tres
grupos sindromicos:

a. Formas Menores:

Producida por émbolos pequefios que crean manifestaciones
clinicas diversas y a veces desapercibidas: fiebre, taquicardia,
taquipnea, dolor toracico, agravacion de insuficiencia cardiaca,
aparicion de corpulmonale crénico.

b. Formas Medias:

Comprenden a émbolos que ocluyen parte importante del
lecho vascular y arterias de mediano calibre, con signos pequefios de
hipertensién pulmonar y sobrecarga derecha.

c. Formas Mayores:

Producidas por oclusién de una o varias ramas principales, con

hipertensién pulmonar y sobrecarga derecha intensa; aqui se pueden
agrupar dos variedades:

16

il Formas Fulminantes:

Causan paro cardiaco y respiratorio mortal,
2: Formas de evolucion Progresiva:

Se produce sincope y con reanimacién urgente se puede
establecer una intervencién quirurgica. (6, 25)

La aparicion de los datos clinicos en orden aproximada de
frecuencia son:

TASLA NUMERO 1

SIGNOS Y SINTOMAS DE EMBOLIA PULMONAR (23)

Signos y Sintomas Frecuencia (o/o)

Disnea 100 100
Taquipnea (mas de 20/min) 95
Taquicardia (mas de 90/min) 70
Fiebre ‘ 5

Estertores 55
Tos 50
Dolor peluritico 35
Flebitis 30
Hemoptisis 25
Frote pleural 20
Cianosis 15
Ritmos de galope 1S
Infiltrado en Rx. 15
Dolor Subesternal 10
Sincope 5
Chogque 5

1L




INFARTO PULMONAR (17)
Dolor peluritico

Opacidades radiograficas por lo reultar en l6bulos inferiores
mas frecuentes en el lado derecho.

Disnea
Taquicardia

Fiebre
Hemoptisis

Datos anormales de laboratorio como aumento de DHL, TGO

H
bilirrubinas y leucocitosis.

CARACTERES CLINICOS QUE SUGIERE EMBOLIA
PULMONAR (17)

Fiebre inexplicable con cuadro clinico de embolia

Neumonia que no mejora con antibiéticos

Insuficiencia Congestiva crénica que agrava

Derrame pelural inexplicable

Arritmia paroxistica

Cambios radiograficos como:

1. Aumento de la radiolucidez en campos pulmonares

2. Atelectasias en forma de placas

3. Absesos pulmonares

4. Derrame inexplicable ¥ poco voluminoso, sobre
todo si es bilateral

18

TABLA NUMERO 2

SIGNOS RADIOLOGICOS DE EMBOLIA PULMONAR (17)

1. Ausencia de infarto pulmonar:

a. Altamente sugerente (raros)

Arteria pulmonar prominente
Disminucién de la vascularizacién

Alteraciones cardiacas: dilatacién de cavidades derechas
y drenaje venoso anormal

Hallazgos comunes inespecificos:
Infiltrado

Derrame pleural

Atelectasias

. Con infarto pulmonar:

Imagen en cuila dirigido al hilio y base
Atelectasias lineales basales

Zonas cicatrizales dispersas

Arterias y venas trombosadas

Sombras lineales pleurales

Derrame pleural

19



TABLA NUMERO 3

HALLAZGOS DE LABORATORIO DE
EMsOLIA PULMONAR (17)

Leucocitosis
Triada de Wacker - Snodgrass:

DHL elevada
Bilirrubina elevada
TGO normal

Elevacion de isoenzima DHL
Elevacion de los productos de degradacién de fibrinégeno

TABLA NUMERO 4

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE
EMBOLIA PULMONAR (17)

Muy sugerente:

T invertida en V1 a V4

Bloqueo completo o incompleto d

e 5 p e rama derecha
Desviacion del eje a la derecha

Sobrecarga ventricular derecha o hipertrofia
Ondas P altas en II, III y AVF,

. Poco especifico:

Taquicardia sinusal
Extrasistolia
Anormalidades de STy T
Eje a la izquierda

Bajo voltaje del QRS
ECG normal.

GASES ARTERIALES:

El mas consistente hallazgo es Pa02 menor de 80 mm de Hag.
y PaC02 normal. En un 10o/o la tension arterial de oxigeno es
normal pero esto no excluye el diagnostico de embolia pulmonar.
(17, 23)

CENTELLEO PULMONAR:

El fotocentelleo pulmonar con isétopos tiene la ventaja de la
facilidad y ausencia de morbilidad y permite observaciones repetidas a
diferencia de la arteriografia, éste no permite ver el arbol arterial
pulmonar sino solo el riego sanguineo o capilar pulmonar.

El centelleo es tUtil para demostrar cuantitativamente el
defecto de perfusién de una embolia pulmonar, este defecto se
resuelve después de una embolia en 50o/o en dos semanas, Para
realizar diagnostico diferencial con otras entidades que producen
defectos de pecfusién se utiliza el centelleo con Xenon radiactivo ya
que éste no es afectado por la embolia pulmonar.

el centelleo pulmonar es sensitivo a pequefios embolos que
alteran el flujo sanguineo, ésta es una de las técnicas mas seguras para
excluir embolia pulmonar aguda, un centelleo negativo en cuairo
posiciones (anterior, posterior y ambas laterales) excluye la embolia
pulmonar aguda.

Se utiliza microagregados o macroagregados de alblimina sérica
humana marcada con Tecnetio. (5, 8, 17).

ANGIOGRAFIA PULMONAR:

Es la mas definitiva de las técnicas y es la de eleccion para
establecer el diagnéstico de embolia pulmonar, esta permite ver
directamente el arbol vascular, Signos claros de embolia pulmonar
son: defectos de replecion vascular, falta de llenado de ramas
pulmonares, aspecto de arbol podado, radiotransparencia relativa.
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El centelleo pulmonar debe ser hecho antes de la angiografia
por que si el primero és normal, la angiografia es innecesaria pues se
excluye el diagnostico de embolia pulmonar. (8, 17)

La angiografia pulmonar es peligrosa si el paciente esta en
shock o si hay marcada insuficiencia cardiaca, si se realiza en estos
pacientes debera ser colocado previamente un “bypass’ parcial.

Las mayores complicaciones de la angiografia incluyen
hipotensién transitoria y arritmias, las cuales pueden ser reducidas
evitando inyecciones directas a coraz6n derecho.

Embolos de 2 mm. o mas pequefios no pueden ser
visualizados con ésta técnica, asi que la microembolia no puede ser
diagnosticada con la angiografia.

La cineangiografia detalla el flujo v es un estudio valioso si
los resultados de la angiografia son equivocos. (4, 6, 23)

SCANNING PULMONAR:

Se realiza con la inyeccién de macroagregados radicionizados
de albiimina sérica, Cr51 o Tc99-M, es excelente medida diagnésticay
facil de realizar, es util en diferenciar un gran émbolo pulmonar del
infarto agudo del miocardio, un Scann pulmonar no es tan especifico
como el angiograma en el diagnéstico de embolia pulmonar ya que el
flujo pulmonar disminuido que demuestra en ésta también puede ser
producida por neoplasias, atelectasias, neumonias y bulas
enfisematosas dando imagenes avasculares, en el caso de estas tltimas
los Rayos X de torax pueden ser anormales, mientras que en la
embolia pulmonar los Rayos X pueden ser normales o demostrar solo
cambios sutiles. (23, 10)

CATETERIZACION DEL CORAZON DERECHO:

La medicion de la presion arterial pulmonar y la presion
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diastolica del ventriculo derecho son importantes, que sumados a la
angiografia pulmonar proveen datos utiles para el pronéstico y
decisiones terapéuticas.

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA:

La deteccién de trombosis venosa profunda en extremidades
inferiores son de utilidad para el diagnéstico de embolia pulmonar,
sin embargo su ausencia no la excluye. Las técnicas que pueden ser
utilizadas son:

1. Flebografia y venografia Iliofemoral:

Son métodos excelentes para visualizar codgulos en el sistema
venoso profundo, pero no nos dan informacion sobre edad,
adherencia y significancia clinica del trombo.

2. Impedancia Plestimografica:

Es una técnica rapida y no invasiva, utilizada para detectar
trombosis venosa profunda, sin embargo es menos acucioso que la
venografia y hay significante numero de falsos negativos.

3. Ultrasonido Dopler:

Detecta trombosis femoral y poplitea.

4. Fibrinogeno 125

Es el producto radiactivo mas utilizado, el fibrinogeno se
incorpora a un trombo que se esta produciendo y se identifica
mediante un detector manual de rayos gamma y un medidor. Detecta
trombos clinicamente insignificantes. (6, 10, 23)

De mas estd puntualizar que dichos métodos diagnosticos
anteriormente mencionados pueden no realizarse sistematicamente; en
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tales circunstancias el clinico debera hacer uso de los unicos métodos
diagnésticos disponibles relacionandolos con el cuadro clinico.

6. MEDIDAS TERAPEUTICAS

% Sintomatico:

Il Analgésicos potentes como el cloruro de meperidina,
morfinicos que aliviaran el dolor, por via IM en dosis de 10 a
15 mg.

2. Digitalicos si coexiste insuficiencia cardiaca.

3. Isoproterenol es el producto de eleccidon para la hipotensién,

por su accion inotropica a dosis de 1 mg. diluido en 500 cc
de glucosa al 50/0 con velocidad de 1 a 2 ug. por min,

4, Oxigenoterapia para aliviar la disnea e hipoxia con flujo de 4
a 5 litros por minuto.

5, Si hay edema del pulmoén se tratara con morfina, torniquetes
rotatorios, oxigeno y digital.

6. Las arritmias deberan ser tratadas con procainamida, quinidina
u otros farmacos. (17)

b. Etiologico:
Anticoagulacion
Indicaciones:

1. Terapéutico:

El tratamiento con anticoagulantes se utilizard en pacientes
con sospecha de embolia pulmonar o trombosis venosa profunda.
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Contraindicaciones:

Absoluto: >

1, Trauma u operacién reciente cerebral o en cordén espinal.

2, Desérdenes de la coagulacion (discrasias sanguineas,
enfermedad hepatica),

3. Flebitis séptica

4. Endocarditis bacteriana aguda o sub-aguda.

Relativo: (6, 23)

Dafio visceral mayor
Fracturas agudas

Operaciones recientes en torax, abdomen o retroperitoneo en
las cuales no se pueden controlar una eventual hemorragia.

Historia de hemorragia cerebral.
Hipertension (diastélica mayor de 120 mm, de Hg.)

Hematuria macroscopica, melena o evidencia de hematuria
microscopica.

Historia de carcinoma gastrointestinal o enfermedad
hemorragica.

Actualmente existen 3 clases de agentes terapéuticos para el

tratamiento de la trombosis venosa, cada uno tiene efecto diferente
sobre la coagulacion y son:

25




i Agentes que dificultan la adherencia y conglomeracién
plaguetaria.

2\ Agentes que dificultan la conglomeracién de fibrina.

3. Agentes que facilitan la lisis del coagulo.

Los que dificultan la conglomeracién de fibrina son las mas
importantes para el tratamiento adecuado de la tromboembolia y son
la heparina y los derivados cumarinicos,

La Heparina es el farmaco de eleccién en el tratamiento inicial
de la tormboembolia y para tratamiento a largo plazo, si no hay
embarazo, es 6ptimo sustituirla por un derivado cumarinico (21)

ESQUEMA DE HEPARINIZACION: (2, 6, 23)

a. La heparina interfiere en el proceso de la coagulacién de 3
maneras que son: previene la conversién de la protombina en
trombina, antagoniza la accién de la trombina actuando como
antitrombina impidiendo la transformacién del fibrinbgeno en

fibrina e inhibe la conglomeracién y adhesion plaquetaria y
liberar su factor 3,

b. La heparina debe ser administrada IV, la absorcion dada por
via sub-cutdnea es erritica y no fiable, ademas 1la
administracién por esta via o intra muscular produce
equimosis, necrosis grasa y dolor, '

(s La terapia con Heparina deber4 ser manitorizada por control
de tiempo parcial de tromboplastina o tiempo de coagulacién
de Lee White, siendo el -primero el ras confiable.

d. La sangre para el control de tiempo de coagulaciéon o PTT
deberan obtenerse al inicio de la terapia y 30 minutos antes
de la siguiente dosis de heparina, (dos veces el primer dia vy a
diario posteriormente)
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e. La heparina puede

El tiempo de coagulacion deberan mantenerse de do_s a tres
veces lo normal (20-30 min) y el PT'T de una y media a dos
veces lo normal (50-80 seq)

ser administrada por inyeccion IV
intermitente o por infusibn continua, el ultimo método
requiere supervisién estrecha y el uso de una bomba
constantemente controlada.

i Método Intermitente:

Deberan administrarse 10,000 a 15,000 U de heparina
inicialmente seguido por 5,000 a 10,000 U cada 4 horas
posteriormente (dosis minima de 60,000 U en 24 horas)

2 Método Continuo:
a. Deberan administrarse 5,000 U seqguido por 1000 U cada hora.

b. La terapia continua no debe interrumpirse a causa de
hematuria microscopica, epistaxis menor, guayaco en heces
positivo vy tolerable pérdida de sangre, a menos de que ocurra
una hemorragia mayor.

ch El tratamiento con heparina debe ser continuado por 8 a 10
dias que es el tiempo aproximado para que el trombo venoso
se vuelva firmemente adherente a la pared venosa o hasta_ que
todos los sintomas agudos hayan desaparecido y el paciente
esta completamente ambulatorio.

En esta etapa se puede cambiar de heparina sub-cutanea a
cumarina bucal, si estd indicado el tratamiento a largo plazo.

La heparinizacién duradera se logra con la. dosis de 150 a 250
U por Kg. cada 12 horas para la embolia pulmonar y la

flebotrombosis profunda.
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La autoadministracion se realiza con un preparado con 40,000
U de heparina, una jeringa de tuberculina y una aguja calibre 25 y
1.66 cc para inyeccion profunda en la grasa sub-cutanea de la pared
anterior del abdomen, el sitio de inyeccion debera cambiarse
diariamente, no deben efectuarse inyecciones IM y no se considera
ventajoso ingerir acido acetil salicilico como tampoco utilizar el
sistemade dosis 1V a largo plazo.

Las indicaciones para el tratamiento con anticoagulantes
después del ataque agudo incluyen la recurrencia.

El peligro principal de la heparina es la hemorragia y se debe
anular su efecto administrando rapidamente sulfato de protamina en
dosis de 1 mg. por 100 U de heparina administrada, no debe darse
mas de 50 mg. en un periodo de 10 min. pues la protamina misma
puede causar hemorragia. En pacientes con nefropatia la depuraciéon
de heparina esta disminuida por lo que deben emplearse dosis mas
bajas en éstos.

La heparina no debe mezclarse con soluciones glucosadas,
pierde actividad en dextrosa al 5o/o, pero la conserva en soluciones
salinas.

AGENTES CUMARINICOS: (9, 21, 23)

La Warfarina sodica es el derivado cumarinico de uso mas
amplio para tratar la enfermedad tromboemboblica, Su eficacia
terapéutica depende de la inhibicion de la actividad de la vitamina K,
eésta vitamina actiia en el higado como cofactor para la sintesis de
cuatro factores de la coagulacién VII, IX y X, indispensables para la
activacion de la protombina por lo que su acciébn es
hipoprotombinémica,

La warfarina atraviesa facilmente la placenta por lo que su uso

dgrante la gestacion es peligroso. Si se administra durante el primer
trimestre, especialmente de la cuarta a la octava semana se produce
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un sindrome semejante a la condroplasia puntiforme de
Conradi-Hunermann.

Ademas produce defectos congénitos si se administra por
primera vez durante el segundo y tercer trimestre, produciendo
microcefalia, estenosis bifrontal, retardo mental y anomalias
oftalmologicas. Se postula que las anomalias del primer trimestre son -
debidos al defecto teratdgeno de la Warfarina o al efecto de la
carencia de vitamina K; en cambio los defectos del sequndo y tercer
trimestre son debidos a hemorragias fetal y placentaria.

Aunque se considera que el tratamiento con cumarinicos esta
contraindicado en el embarazo, en casos poco frecuentes es el Unico
medio de anticoaqulacién a largo plazo en pacientes que no pueden
dominar la autoadministracién o que muestran reacciones alérgicas a
la heparina.

La heparina debe emplearse durante el ataque agudo y hasta
las 14 semanas de gestacidén, fecha en la cual debe sustituirse por
warfarina, esta se suspendera y se reiniciara antes del trabajo de
parto. :

El tiempo que se necesita para que cese el efecto de los
anticoagulantes bucales es de aproximadamente 3 a 14 dias. Si ocurre
parto espontaneo cuando la paciente estd ingiriendo warfarina, los
efectos de este farmaco debe anularse administrando vitamina K por
via IV y plasma. Una sola dosis de 5 mg. de vitamina K por via IV
torna el tiempo de protombina normal en plazo de 6 horas.

Considerando que la vitamina K atraviesa la placenta su
administracion aumenta el indice de retorno de los factores de
coagulacién fetal a normal. Si el neonato muestra signos de
hemorragia o la gestacién durd menos de 35 semanas o si hubo parto
operatorio dificil, también se necesita plasma a dosis de 5 mg. por
Kg.
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La dosis anticoagulante de la warfarina es de 10 a 15 mg/ dia
hasta que se logra alargamiento del tiempo de protombina, después se
utiliza dosis de sosten de 3 a 20 mg. por dia. La heparina se contintia
en los 5 a 7 primeros dias de tratamiento con warfarina y debe
suspenderse gradualmente.

Los farmacos que aumentan la actividad de la warfarina son
los salicilatos, fenilbutazona y antibiéticos y disminuyen su actividad
los barbitiricos y el alcohol etilico, también tiene efecto la fiebre
diarrea ete. (9, 21, 23)

ANTICOAGULACION INTRAPARTO,
TRANSOPERATORIA Y POSTPARTO

‘ En pacientes que presentaron embolia pulmonar reciente,
trombosis iliofemoral o que presentan protesis de valvulas cardiacas
deben administrarse dosis altas de heparina durante el parto o la
cirugia. Deben hospitalizarse antes del parto y administrar heparina
por via IV, ademas durante el trabajo de parto y expulsién, continuar
con este tratamiento después del parto no aumenta la frecuencia de
hemorragia pero si de formaciéon de hematoma en la episiotomia y
contribuye a la pérdida de sangre en pacientes ¢on atonia uterina o
retension de placenta, en estas mujeres estd contraindicada la
anestesia para conduccion,

Deberan reanudarse dosis completas de heparina 6 horas

después del parto; puede comenzarse a dar warfarina si la paciente no
amamanta.

Los agentes por via bucal deben - continuarse 3 a 6 meses
postparto segun la gravedad del estado. Los factores de coagulacién se

Técir)nan normales aproximadamente 8 semanas después del parto. (9,

AGENTES TROMBOLITICOS:

Pertenecen a éstos la Urokinasa y la Estreptokinasa; estudios
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clinicos han demostrado que lisan émbolos pulmonares, disminuyen
las anomalias hemodinamicas, mejoran el riego capilar pulmonar vy
aumentan el recambio de gases. Estos efectos son notables en
pacientes con embolia masiva, en la actualidad los agentes
tromboliticos no estan indicados para tratar embolias masivas, cuando
hay signos vitales estables y en ausencia de complicaciones.

A pesar de estudios muy extensos no han sido establecidos su
eficacia y seguridad para uso rutinario ademas no se ha establecido su
ventaja sobre la heparina. (4, 24)

TRATAMIENTO QUIRURGICO: (4, 6, 23)

L. Ligadura o plicatura de la vena cava inferior: esta indicada en
pacientes en quienes tienen contraindicacion del uso de
anticoagulantes, no esta indicada en pacientes con embolia
masiva o recurrente por su alta frecuencia de secuelas,

2 Ligadura de la vena femoral: la ligadura de la vena femoral
superficial no ofrece proteccion contra la embolia del sistema
venoso profundo. Estos procedimientos deben ser bilaterales
para garantizar la protecciéon de un foco embélico de las
piernas.

ol Embolectomia quirirgica: Esta intervencidén requiere de una
desviacidén cardiaca, esta indicada en pacientes con signos
angiograficos de embolia masiva de la arteria pulmonar
principal o de sus ramas mayores e hipotension periférica
sostenida a pesar de las medidas de sostén adecuadas. Tiene
una mortalidad elevada.

En cuanto a generalidades de tratamiento de pacientes con
embolia pulmonar es necesario clasificarlos en 3 grupos, sobre la base
de los hallazgos clinicos. (4, 6, 23 26)

GRUPO I: No presentan estado de shock o insufiencia cardiaca.
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GRUPO II:  No presentan shock pero la insuficiencia cardiaca esta
presente.

GRUPO III: Paciente esta en shock, pero no se han iniciado drogas
vasoactivas,

Tratamiento de pacientes del grupo I:
1 Confirmar el diagnéstico con Scann o angiografia.

2 Pacientes con alto riesgo de embolia pulmonar recurrente se
necesita interrupcion de la vena cava inferior, ligadura o
colocacion de una sombrilla. Continuar el tratamiento con
anticoagulantes 24 horas en el post-operatorio.

Tratamiento de pacientes del grupo II:

1. Catetirizar, confirmar el diagnéstico con angiograma, medir la

presion arterial pulmonar o la presion diastélica final del
ventriculo derecho.

2. Si la presion es menor de 35 mm de Hg. se debe dar
tratamiento con heparina; tratar la insuficiencia cardiaca con
digitalicos, oxigenoterapia, diuresis etc. y después de
estabilizar al paciente, realizar interrupciéon de la vena cava
inferior,

3. Si la presion es mayor de 35 mm de Hg, debe realizarse
embolectomia si es necesario, cuando no se obtiene mejoria a
pesar de tratamiento con anticoagulantes.

Tratamiento de pacientes del grupo III:

1. Si el paciente no persiste o si responde a dosis minima de
vasopresores, tratar como grupo II
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Debe administrarse heparina, si el choque y la insuficiencia

cardiaca ceden, se realizara idealmente ligadura de la vena cava.

Si el choque persiste con o sin vasopresores se debe:
a. Realizar bypass cardiopulmonar parcial.

b. Cateterizar y confirmar el diagnéstico con ?ngiograma
y medir las presiones vasculares v de las cavidades.

c Si se confirma el diagnéstico, realizar embolectoinla
trans-venosa o convertir el bypass a total y realizar
embolectomia pulmonar.

" EMBOLIA PULMONAR SEPTICA: (16, 23)

El embolo se origina de focos sépticos.

La embolia tiende a ser pequefia y a producir multiples focos
de infeccién pulmonar.

Los anticoagulantes estan contraindicados, ya que ellos
tienden a producir hemorragia entre el foco pulmonar
infectado o ruptura de aneurismas micOticos.

El tratamiento comprende tres pasos esenciales:

a. Ligar proximalmente la vena cava inferjz.or.; no hay
indicacién de plicatura u oftros procedl_nuentgs de
interrupcion venosa parcial. Un foco de infeccion es
frecuente, en esta situacion las venas gonadales
también pueden ser ligadas,

b. Antibiéticos; se utilizan a gra_mdes dosis y de
preferencia de accion bactericida.
¢. '~ Drenaje de cualquier infeccion cerrada, si el embolo se
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origina en una tromboflebitis superficial, el segmento
de la vena afectada debe ser seccionada. Histerectomia
o salpigo-oforectomia bilateral puede estar indicada
para abortos sépticos o abscesos tubo-ovaricos.

EMBOLIA DE MEDULA OSEA Y GRASA:

o 950/0 de émbolos grasos son asociados a fracturas, lo cual

interrumpe los canales venosos en la médula bsea y las
particulas grasa alcanzan la circulacién venosa,

La embolizacién de médula 6sea ocurre ocasionalmente
después de fracturas o huesos largos, pelvis o esternén o

siguiendo a esternotomias mediana o lesiones miltiples de
tejidos blandos.

b. 750/0 son atrapados en la circulacién pulmonar dependiendo
del numero pueden producir sintomas, si pasa a la circulacion
sistémica produce una variedad de sintomas primariamente
secundario a embolia cerebral.

c. El embolo graso se aloja en los capilares pulmonares, por
accion de la lipasa se convierte en acidos grasos libres éstos
por su toxicidad producen lesién de la membrana capilar
alveolar y destruccién del surfactante, conduciendo a edema
pulmonar, hemorragia y colapso alveolar,

d, Las manifestaciones clinicas comienzan de 12 a 96 horas
después de que ocurre la lesidén, deben observarse ademis de
los signos y sintomas mencionados anteriormente, la presencia
de petequias en pared torixica, axilas, flancos y
subconjuntivas como también la retina,

La presencia de lipuria es vista en el 600/0 de los casos V.

entre los 3 primeros dias, ademas se encuentra descenso del
hematocrito asociado a hemorragia pulmonar, baja de P02 con

34

alcalosis respiratoria compensatoria, lipasa sérica encontrada
en 500/0 de los casos.

4, El tratamiento consiste en:
1. Correccién de la volemia
2. Inmovilizacion de fracturas ’
3. Terapia de soporte respiratoria con oxigeno.
4, Esteroides parenterales como metilprednisolona a 125

mg. IV sequido de 80 mg. cada 6 horas por 3 dias.

Alcohol y heparina también pueden ser dados IV pero
su uso es controversial ya que la heparina promueve la
actividad de la lipasa vy el alcohol la inhibe (6, 7, 23)

&

EMBOLIA POR LIQUIDO AMNIOTICO

Ocurre como consecuencia de un parto traun}éﬁFo, dequé’:s 'de
rotura uterina, rotura de membranas etc, El 11_qu1do amniotico
penetra en los senos venosos del lecho placentario y en la i;rena
endocervical pasa a la circulacién general y alcanza asi los capilares
pulmonares.

Los embolos de liquido amnidtico pueden ser de lanugo,
vérnix, meconio, etc.

Las caracteristicas clinicas son disnea subita, cianosis,.choque,
relajacién uterina con hemorragia post-parto. Se propuso la idea que1
esta embolia es consecuencia del choque anafilactoide, resultante de
material amnibtico depositado en las arteriolas pulmonares que
provoca el colapso vascular.

Se observa con mayor frecuencia en la mujer blanca, con
nimero de partos a término de 2 a 3 y cerca del final del primer
periodo del parto; mas atn en los partos répldols con c:ont?accmnes
uterinas tumultuosas, se produce fibrinogenopenia y alteraciones del
mecanismo de la coagulacion. £
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El tratamiento hasta ahora ha resultado ineficaz, se administra

heparina y sangre fresca para proporcionar los factores de
coagulacion.

El shock se produce debido a la obstruccién del sistema
vascular pulmonar asi como a la coagulacién intravascular diseminada
mas que a la reaccidén anfilactoide propuesta por otros. (9, 15, 25)

2, Tratamiento Profilactico:

Los anticoagulantes deberan ser usados profildcticamente en
pacientes que tienen alto riesgo de desarrollar embolia pulmonar,
mayores de 50 afios, con fracturas de pelvis, cadera o extremidades
inferiores que necesitan encamamiento, en insuficiencia cardiaca, en
quienes tienen previa historia de ataque agudo de tromboflebitis. Si es
durante la gestacidén el tratamiento sera por 3 a 6 semanas con
profilaxis durante el trabajo de parto, expulsion y puerperio como
también si se ha presentado trombosis ileofemoral o trombosis venosa
profunda durante la misma, si ha ocurrido embolia pulmonar el
tratamiento debe extenderse por 6 meses. (21,23)

PRONOSTICO:

El pronéstico es dificil de establecer, porque el diagnostico es
poco preciso, de los que mueren el 90o/o fallecen de inmediato o en
las dos primeras horas, otro 2 a 3o/0 mueren de chogque prolongado.
La probabilidad de un episodio mortal aumenta con las sucesivas
crisis embdlicas y a un transtorno de la reserva cardiopulmonar. La
mayor esperanza en el tratamiento es la profilaxia. (1, 5)
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v MATERIAL Y METODOS

udio retrospectivo sobre casos de

El presente trabajo es un est
embolia plfﬁmonar que se presentaron en el Departamento de

ici i de Dios, en el periodo
i bstetricia del Hospital General San Juan !
E;rrf;::endido del afio 1976 a 1980, haciendo un total de 10 casos.

Para tal efecto se realizo una revision .del libro de negrg;o}sl ndz
los diferentes servicios del departamento Fle (.'::mecoabs‘tetngxa,l y (::: a;\; .
del Departamento de Estadistica v las historlas clinicas de lo

en mencion., |

En cada caso se hizo un estudio de los aspejzctos clinicos;
. ) .

etiolégicos, diagnostico ¥ tratamiento efectuado a los mismo

i r
Ademas se revisd la literatura mundial sobre el tema para
comparar nuestros hallazgos con los de otros autores.
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VI RESULTADOS

EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
REPORTE DE 10 CASOS

ETIOLOGIA

CUADRO No. 1
ETIOLOGIA NUMERO PORCENTAJE
Post-aborto 4 400/0
Laparatomia 4 40
Cesdrea 1 10
Puerperio 1 10

En el cuadro anterior observamos que la embolia pulmonar se
presentd como complicaciéon en aborto y laparatomia en un 400/o

respectivamente, siendo los menos frecuentes los secundarios a cesarea
v durante el puerperio (100/0)

EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”
REPORTE DE 10 CASOS

ANTECEDENTES

CUADRO No. 2
ANTECEDENTES NUMERO PORCENTAJE
Multiparas 10 ' 100
Venas varicosas 7 70
Ingesta previa de anticonceptivos 6 60
Afeccién cardiaca previa 1 . 10
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En el cuadro anterior observamos que la totalidad de las
pacientes que presentaron embolia pulmonar fueron multiparas,
ademas en un 70o/o de las pacientes se encontrd como factor
predisponente venas varicosas y en un 60o/o historia de ingesta previa
de anticonceptivos, solo en un 10o/o se encontré enfermedad
cardiaca subyacente,

EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
REPORTE DE 10 CASGS

EDAD
CUADRO No. 8
EDAD ' NUMERO PORCENTA]JE
0-15 afios 1 10
15-30 afios : 6 60
30 v mas 5 30

En este cuadro observamos que la edad méas afectada es la
comprendida entre 15 a 30 afios, correspondiéndole un 600/o0.
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EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”
REPORTE DE 10 CASOS

SIGNOS Y SINTOMAS

CUADRO No. 4

SIGNOS Y SINTOMAS NUMERO PORCENTAJE
Disnea 10 100
Taquicardia 10 100
Fiebre 8 80
Hipotension 8 80

* Dolor pleuritico 7 70
Estertores 7 70
Tos 5 50
Cianosis 2 20
Dolor subesternal 2 20

En el cuadro 4 podemos observar que la disnea y la
taquicardia se observo en el 100o/o de los pacientes, siguiéndole en
orden de frecuencia fiebre, hipotension en un 80o/0 respectivamente,
presentandose con menor frecuencia la cianosis y el dolor subesternal
con un 200/0.
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EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”
REPORTE DE 10 CASOS

EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS™
REPORTE DE 10 CASOS

MOTIVO DE CONSULTA

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

CUADRO No. 5
' CUADRO No. 6

.MOTIVO DE CONSULTA  NUMERO PORCENTAJE

EKG NUMRO PORCENTAJE
e Ahdoming penc 1 .80 Taquicardia sinusal 7 70
Fiebre ﬂ ‘ 8 80 S1Q3T3 % 30
Hemorragia vaginal 7 70 P pulmonar 2 20
N rnal depdo o 50 Sobrecarga ventricular 2 20
Eje desviado a la Der. 2 20
Isquemia e 10

En este cuadro observamos que los sintomas ginecglogicos
fueron el motivo inicial de consulta previo a presentar el cuadro de
embolia pulmonar, siendo los mas frecuentes dolor abdominal pélvico
y fiebre en un 80o/0 y el menos frecuente fue el flujo vaginal fétido

en un 500/o, correspondiendo estos sintomas a infeccion pélvica
asociada.

Este cuadro demuestra que el hallazgo electrocardiografico
mas frecuentemente encontrado fue la taquicardia sinusal en un
700/0, siendo el menos frecuente la isquemia en un 100/o0.
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EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”
REPORTE DE 10 CASOS

HALLAZGOS RADIOLOGICOS

CUADRO No. 7

RX TORAX NUMERO PORCENTA]JE
Infiltrado 8 80
Densidad para hiliar 8 80
Elevacion del hemidiafragma 5 50
Derrame pleural 4 40
Atelectasias ] 30
Acentuacidén de la arteria

pulmonar 1 10

En el cuadro anterior observamos que el infiltrado, la
densidad para hiliar y la elevacién del hemidrafragma son los
hallazgos, radiolégicos mas frecuentes, siendo la atelectasia y la

acentuacion de la arteria pulmonar los hallazgos menos frecuentes.

EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS™
REPORTE DE 10 CASOS

HALLAZGOS DE LABORATORIO

CUADRO No. 8

LABORATORIO | NUMERO PORCENTAJE

Leucocitosis con VS elevada 10 100
TGO normal 9 Q0
Bilirrubinas elevadas 5 50
Fibrinogeno elevado 1 10
DHL elevada 1 10

En el cuadro anterior observamos que los hallazgos de
laboratorio encontrados concuerda con lo referido en la literatura ya
que en el 1000/o de los casos se encontrd leucocitosis y VS elevada,
en un 90o/o se encontré la TGO normal, en un 500/0 se encontrd
aumento de bilirrubinas y en solo 10o/o se encontré aumento de
fibrinbgeno y DHL.
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EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”
REPORTE DE 10 CASOS

TRATAMIENTO REALIZADO

CUADRO No, 9

TRATAMIENTO NUMERO PORCENTAJE
Anticoagulacién con Heparina 10 100
Antibioticoterapia 10 100
Medidas de sostén 10 100
Drenaje de infeccion pélvica

cerrada 7 70

Como observamos en el cuadro anterior la terapéutica
empleada en la totalidad de los casos fueron anticoagulacién con
heparina, antibioticoterapia y medidas de sostén (digitalizacién,
oxigenoterapia, etc.) v en el 70o/c de las pacientes se realizd drenaje
de infeccién pélvica cerrada, 5

EMBOLIA PULMONAR EN GINECOBSTETRICIA
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”
REPORTE DE 10 CASOS

MORTALIDAD

CUADRO No. 10
MORTALIDAD NUMERO PORCENTAJE
Vivos 7 70
Muertos 3 30

De los casos estudiados como se observa en el cuadro anterior,
el 300/0 fg]lecueron, debido mas a la septicemia que a los fallos
hemodinamicos producidos por la embolia pulmonar.

46

vl ANALISIS Y DISCUSION

De los casos estudiados encontramos que la embolia pulmonar
se encontré como complicacién mas frecuentemente en abortos
sépticos y laparotomia y menos frecuentemente en el puerperio y
después de cesidrea acompafiadas éstas de proceso infeccioso pélvico
asociado, por lo que la embolia pulmonar en la mayoria de los casos
fue séptica.

Como antecedente de importancia se observé que el 1000/0
de las pacientes afectadas fueron multiparas y en el 70o/o se
encontraron venas varicosas en extremidades inferiores e ingesta
previa de anticonceptivos en un 60o/o y solo en el 100/0 se encontrd
afeccién cardiaca subyacente; siendo éstos factores predisponentes a
la tromboembolia.

La edad mas afectada en el grupo estudiado fue el de 15 a 30
afios pudiendo deberse esto a que es la edad donde hay mas
embarazo y problemas ginecoldgicos,

El cuadro clinico de pacientes con embolia pulmonar no es
clasico v no vari6 de lo reportado por la literatura siendo los mas
frecuentes disnea, taquicardia, fiebre, hipotension, dolor peluritico,
estertores y los menos frecuentes, tos, cianosis y dolor subesternal.

El motivo de consulta de la totalidad de los casos estudiados
fueron por problemas gineco-obstétricos generalmente asociados con
infeccion, lo que nos indica que la embolia no es una entidad
primaria sino una complicacion.

La utilidad de los medios diagnésticos como EKG y RX de
térax fueron orientadores pero no definitivos, siendo los hallazgos
electrocardiograficos mas frecuentemente encontrados taquicardia
sinusal, S1,Q3,T3, v los menos frecuentes ““P’’ pulmonar, sobrecarga
ventricular, eje desviado a la derecha e isquemia y entre los signos
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radiograficos se observo el infiltrado y la densidad para hiliar mas
frecuentemente (80o/o0) siguiendo en orden de frecuencia la elevacion

del diafragma, derrame pelural, atelectasias y acentuacion de la arteria
pulmonar.

De las pruebas de laboratorio encontradas se observo que los
hallazgos concuerdan con lo referido por la literatura siendo estos
leucocitosis con VS elevada se observd en la totalidad de las pan::iem:es9
TGO normal en el 900/o0, aumento de bilirrubinas en un 50o/o y en
solo el 100/0 se encontré aumento de fibrindgeno y de DHL.

La -tearagéutica empleada en la mayoria de las pacientes
fueron: antibioticoterapia, anticoagulacién con heparina, medidas de

sostén y drenaje de infeccidn pélvica. No se utilizd ningin otro
tratamiento.

La mortalidad que se encontro que fue del 30o/o y se observo
que fute secundaria mas al proceso séptico que a las alteraciones
hemodinamicas producidas por la embolia pulmonar.
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VIII CONCLUSIONES

De los 10 casos estudiados fueron el aborto y la laparatomia los
que presentaron con mayor frecuencia embolia pulmonar como
complicacién, asociada generalmente a proceso infeccioso
pélvico.

Entre los antecedentes de importancia se encontré6 que el
1000/0 de las pacientes eran multiparas y presentaron factores
predisponentes como tromboflebitis (700/0), ingesta previa de
anticonceptivos en un 60o/o, y en el 100/o afeccién cardiaca
previa.

La mayor incidencia de embolia pulmonar se encontrd en la
edad de 15 a 30 afios.

El cuadro clinico que la mayoria de pacientes presentaron
fueron disnea, taquicardia, hipotensién, dolor pleuritico,
estertores etc. siendo éste similar a los referidos por la literatura.

El motivo principal de consulta fueron problemas
ginecobstétricos.

El diagnéstico de embolia pulmonar se hizo sélo en bases
puramente clinicas. '

Como métodos utilizados para orientar el diagnéstico solo se
recurrio a electrocardigrafia, radiografia de térax y examenes de
laboratorio como hematologia, pruebas hepéticas, fibrinogeno y
DHL que son las mas importantes como ayuda diagnostica.

La terapéutica empleada en la mayoria de los casos fue la
heparinizacién, antioticoterapia, medidas de sostén (digitalicos,
oxigenoterapia) y drenaje de focos infecciosos pelvicos
asociados.

La mortalidad que se observo que fue del 300/0 se debib mas al
problema séptico que a. las alteraciones hemodinamicas
producidas por la embolia pulmonar.
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IX RECOMENDACIONES

Mejorar la evaluacioén del paciente a su ingreso, con problemas
ginecolodgicos, anotando los datos necesarios para una mejor
evaluacion posterior,

Dar importancia al control de las pacientes que han si_do
sometidas a cirugia abdominal o vaginal y que presentaron
factores de riesgo para embolia pulmonar.

Mejorar el control de embarazadas que presentan alto riesgo y
realizar métodos profilacticos.

REalizar un trabajo en conjunto, considerando la participacién
de elementos necesarios en la completa recuperacién de estos
pacientes (obstetra e internista).

Realizar un protocolo de tratamiento de los pacientes con
embolia pulmonar.
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