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INTRODUCCION

La Embolia Pulmonar es la impactadón en la red vasculal
de un trombo previamente liberado, o de un cuerpo extraño. 5L
complicación prindpal, el Infarto Pulmonar, es la necrosis 'de.
parénquima resultante de la interferenda en el riesgc
sanguineo. (4,12).

Siendo esta en tidad no poco frecuen te en nuestro medio y
que a pesar de numerosas investigaciones su diagnóstico es difidJ
nasando muchas veces inadvertidamente y su tratamiento e1
con troversial, se deddió llevar a cabo una revisión del hisr ori¡¡j
c1inico de los Dacientes con diagnóstico de Embolia Pulmonar,
ingresados a la Unidad de Tratamiento Médico Intensivo de
Adultos (UTIA) .v Observación del Hospital Roosevelt.

En el nresente trabajo se revisaron un total de 2,70C
historiales c1fnicos durante el periodo comprendido entre
1978-1980, encontrándose un total de 20 casos con diagnóstico
de Embolia Pulmonar. De estos últimos se recaudó la informadón
nertinente a los objetivos del estudio. .
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JUSTIFICACIONES

La embolia pu1monar con infarto, o sin él, es un trastorno
frecuente, . que muchas veces se diagnostica equivocadamente v es
causa de muv importante Morbi-mortaJjdad. .

Constituve, desoués de la Neumonta .v tuberculosis una de
las causas más frecuentes de lesión pu1monar en nuestro medio.
Por esto .v por el hecho de que no nodemos regirnos solamen te
oor estudios reaJjzados en otros patses (donde su problemática es
:listínta a la nuestra), esta investigación oersigue que nos
familiaricemos con los factores de riesgo v/o enfermedades que
Jredisoonen ii nuestros pacientes a sufrir esta grave enfermedad,
1St como el cuadro c1fnico más frecuentemente observado. Con
:odo esto podremos llegar a su diagnóstico e iniciar tratamiento
:empranamente, con el subsiguiente beneficio para el oaciente (21)
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RECURSOS

HUMANO:

OBJETIVOS

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

Obsetvar cuales son los factores y/o enfermedades
predisponentes de Embolia Pulmonar más frecuentes. '

Conocer el cuadro c1fnico que con más frecuencia se
presentó en la Embolia Pulmonar, en el Hospital
Roosevelt.

Exponer los medios ,v procedimientos diagnósticos con los
que cuenta el Hospital Roosevelt. '

Conocer el tratamiento que con más frecuencia se utiliza,
en el Hospital Roosevelt a los pacientes con diagnóstico de
Embolia Pulmonar. '

Indicar la mortalidad por Embolia Pulmonar en el Hospital
Roosevelt.

Personal médico activo consultado

Personal paramédico que labora en la unidad de
Tratamiento médico Intensivo y observación del
HOsPital Roosevelt. '

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



NO HUMANO

Libros de mgreso .v egresos de pacien tes en la
UTMI

"
observación del Hospital Roosevelt.

Archivo del Hospital Roosevelt.

Registros Médicos de los pacientes mencionados
durante los años de 1978 a 1980. '

Libros de texto, revistas médicas
graduación de años anteriores. '

Tesis dey

Biblioteca de la USAC. '

Biblioteca del Hospital Roosevelt.

Biblioteca del INCAP. '

METO DOS

Se revisaron un total de 2,700 historiales clfnicos de
pacientes ingresados a la Unidad de Tratamiento Médico
Intensivo de Adultos y Observación del Hospital Roosevelt. De
estos se encontraron un total de 30 casos con. diagnóstico de
embolia.Pulmonar, de los que se elimmaronlO enqt¡ienes se
comprobó que se trataba de otra patologfa diferente.

.

A los 20 casos cón diagnóstivo de Embolia Pulmonar se
les investigó diferen tes parámetros, haciendo énfasis en los
siguientes:

Frecuencia ,v distribución por edad y sexo en que se
presenta la Embolia Pulmonar. '

Procedencia" ocupación del pacien te.
Cuadro c1fnico (motivo de consulta, sfntomas, signos etc.).'

,

6

\
Métodos de laboratorio Y radiológicos usados en dicho

Hospital. Tratamiento que con más frecuencia se emplea.
.

Enfermedad de la que fue complicación la Embolia
pulmonar.

.

Tratamienta

Recabando dicha información en fichas especialmente
elaboradas obtuve datos que en úlUma instancia fueron procesados
estadfsticamen te.

Con 10 antes expuesto y con la aplicación del método
cientffjco, llegué a conclusiones que interesan a la investigación.
La última parte consistirá en la exposición Y

discusión de los

resultados obtenidos, para adquirir una variedad de conocimien tos
fundamentales, necesarios para el estudio de Embolia puimonar.

.
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ANTECEDENTES

En Guatemala el únjco estudio sobre Embolia Pulmonar
realizado anteriormente es el de una tesis de graduación en 1977
titulado "Trombo.embolia Pulmonar" 29 en el que se revisaron
un total de 162 casos en "un parido de" 10 años (1966-1975). Las
conclusiones más importantes de éste fueron:

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

162

2.) De los 162 casos solo 13 (0.20/0), fueron diagnosticados
correctamente durante la vida.

"

3.) La localización de émbolos fue
pulmonares inferiores. "

m"ayor en los lóbulos

4.) Predominó el embolismo múltiple.

5.) . El sexo más afectado fue el masculino con 57.40/0.
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RE VIS ION DE LITERATURA

ETIOLOGIA

Esta entjdad c1fnica es una complicación, no una
enfermedad primaria 4 y por lo tanto la etiologla dependerá de la
naturaleza. y el origen del émbolo ofensor; la mayor parte de
embolias Dulmonares provienen de trombas 1,?:#,,¡,' Ocasionalmente,
ocurre embolización séptica1,5..

Además pueden causadamateriales no trombóticos como liquido amniótico, grasa, médula,
tumor, gas, parásitos y cuerpos extraños. 1,,,!.~; La oclusión dearterias pulmonares por trombo "in situ" es poco frecuente y

solo ocurre cuando hay hipertensión pulmonar y
aterosclerosispulmonar. Sin embargo, la trombosis sobre añadida a un émbolo

no oclusivo puede completar' la obstrucción artetia!.
7 Elembolismo no trambótico más frecuente es el graso. 'Esta

dramática entidad sigue a la introducción de grasa neutra en el
sistema venoso, más cotrientemente después de un trauma o
fractura (grasa medular), pero

ocasionalmente después de traumade tejido adiposo o hfgado con Infiltración grasa 9. Otra forma
drámatjca de embolismo no trombótico es el de lÍquido amniótico
que puede ocurrir durante el parto espontáneo o la práctica de

"
.una cesana.

INCIDENCIA

La incidencia exacta de embolia pulmonar, realmente no se
conoce. Se ha estimado que la em'bolia pulmonar es causa por si sola
o contribuyente de la muerte en 15 a 200/0 de necropsias
rutinarias 1,2. 'Sin embargo, con técnicas especiales en exámenes
POst-morten se han encontrado evidencias o antecedentes de
embolia pulmonar en 60-640/0 de las necropsias9, lo que implica
que es un evento coinciden tal durante el curso de enfermedades
serias. En contraste con la gran incidencia en series de nepropsias,
la embolia pulmonar es poco frecuente en jóvenes por otro lado
sanos.8' La incidencia en este grupo fue solo de 2.7' por millón
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por año en una revisión de estadfsticas forences.6 Se ha calculado
que el 300/0 de las embolias pulmonares ocurren en pacientes
cardfacos, 300/0 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 diagnóstico
antemorten es realizado solo en 10-300/0 de todos los casos. '

FACTORES PREDlSPONENTES

Es bien conocido que la mayorfa de embolias pulmonares
oculTen en pacientes "médicos"l, ' 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.1'

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

éstasis, anormalidad de la pared del vaso ,v, por alteraciones
en la coagulación. Hasta la fecha no hav uná 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 inferiores1,4, 'De los pacientes
con embolia pulmonar aproximadamente 80/0 tienen trombosis en
venas de cabeza y extremidades superiores, 4-320/0 tienen
trombos en corazón 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 120/0 de 25
pacientes con trombosis en miembros superiores5,

.

PATO,LOGIA

Las consecuencias morfológicas de la oclusión embólica de
las arterias pulmonares dependen del calibre de la masa emb6lica
y del estado general de la circulación 7. .
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La embolización puede ser; masiva, submasiva y múltiple1,

En la embolización masiva está oclufda más de una arteria
lobar. Los émbolos. voluminosos pueden experimentar lmpactación
en el tronco de la bifurcación en forma de "EMBOLO EN
SlLLA DE MONTAR"7,

.

En la embolizaci6n múltiple varias arteriolas pulmonares o
pequeños. vasos están involucrados, El émbolo puede organizarse
con engrosamiento endodelial e hipertrofia del la rredia1,

. En

pacientes que presentan circulación cardiovascular suficiente, el
riego de las arterias bronquiales puede mantener la vitalidad del
parénqulma pulmonar, a pesar de la obstrucción del sistema de
las arterias pulmonares.

.
La circulación bronquial colateral,

perfundirá el área de bajo flujo y baja presión creada por el
émbolo pulmonar. Este flujo permitirá la (excreción de bióxido de
carbono,. pero, ,va que la sangre bronquial es oxigenada, no habrá
captación de 021, .

En estas circunstacias, ocurren hemorragias pero no hay
infarto del parénquima pulmonar subyacente7.

. Las hemorragias

varían de 5 a 10 cm. de diámetro según la magnitud del vaso
oclufdo.

.
La hemorragia puede ser central en el parénquima

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
organización de la hemorragia produzca cicatrices fibrosas7.

.

El infarto pulmonar. completo o necrosis hemorrágica, es
probablemente observado en menos del 100/0 de los casos de
embolia pulmonar7,10. El infarto pulmonar se produce cuando la
circulación ya era insuficiente (cardiopatfa, Ca. avanzado), por
esta razón es poco frecuente en jóvenes. El 650/0 se observan en
los lóbulos inferiores y en más del 500/0 de los casos son
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múltiples. Varfan en tamaño, desde pequeñas zonas poco visibles
hasta el ataq ue masivo de gran parte de un lóbulo. En los casos
caracterlsticos, se extiende a la periferia del parénquima pu1monar
y el vértice está orientado hacia el pedfcu10 o hillo del pulmón 7.

.

F1SlOPATOLOGIA

..La fisiopato10gfa
controversia11,9" '.

de la embolia espu1monar

Las consecuencias de la embolia pu1monar se pueden
dividir en respiratorias y hemodinámicas9.

.

RESPIRATORIAS

La obstrucción embólica produce una zona que es
ventilad", pem0 no.perfundida (() ":¡s¡a0UIL !'espacio muerto".) Otra
consecuencia es una constricción de los espacios aéreos y vfas
aéreas en la zona afectada. Es.ta neumoconstricción parece debida
a la hipocapnia bronqueoalveo1ar, que resulta de la cesación del
flujo capilar pulmonar. Esta neumoconstricción parece ser benéfica
pues disminuye la ventilación desperdiciada 9. La otra consecuencia
es la pérdida de sustancia surfactante. La cesación del flujo
sanguIneo disminuye ésta en 2-3 horas .v se hace severa en 12-15
horas. Francas ate1ectasias podrán ser detectadas en 2448 horas
después de la interruoción del flujo sanguIne09.

.

CONSECUENCIAS HEMODlNAMICAS

La consec!lencia hemodinámica primaria será una reducción
en el área de sección transversal del lecho arterial pu1monar9.

.

Esto aumentará la resistencia al flujo pulmonar la que si es
acentuada llevará a hinertensjón pulmonar e insuficiwcia aguda
del ventrIculo derecho.

.
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1 2 3 4 7
Todos los autores'

, , , están de acuerdo en que

el tamaño del émbolo es el factor más importante en los cambios
hemodinámicos. Sin embargo, algunos sugieren que además del

factor mecánico existe un. factor humoral. Se cree que la
serotonina, una sustancia vasoconstrictiva-broncoconstrictiva, es

liberada por las p1aquetas que revisten .el émbolo fresco que se ha

alojado en eL árboLpulmonar?,. Otros autores, sin embargo, no
están totalmente." de .. acuerdo con - .1a influenci¿¡. humoral; éstos

refieren que en experimentos realizados en animales han
demostrado que siempre existe una relación directamente

proporcional entre el número de émbo10s ofensores y el diámetro
de los vasos

afectados1,l1. Refieren que si existiera este facior

no habrta tal relación, por 10 que llegan a la conclusión de que
este factor verdaderamente no juega un papel importante en los
cambios hemodinámicos. La fisiopato1ogta de la embolia pulmonar

ha sido bosquejada oor algunos autores como siguel,7, 13. Si una
arteria vu1monar es embolizada, el área suplida por ésta se
convierte en una región con ventilación desperdiciada.

.Una

muestra de gas en los capilares cercanos a esta región estará en
equilibrio con la sangre cavilar pu1monar y el gas proveniente del
área afectada. Este gas tendrá más reducido el Pc02 a1veo1ar y
Pc02 arteria1 (gradiente HA-a" Pco;V 10 cual es realmente
indicativo de un aumento del espacio muerto fisioI6gico.1A9.
Además, tal vez por los efectos locales en los receptores capilare,
vuxtapulmonares, receptores epite1ia1es, y estiramiento de

receptores pulmonares mediados por el vago, hay un incrementc
de la frecuencia respiratoria y disminución del vo1umer
respiratorio. Por esta hioerventilación la Pc02 cae. Es posible qUE
el incremento de la actividad neuronal medu1ar desproporcionad¿
a las necesidades metab61icas sea percibida como disnea. E

incremento de la oresión del corazÓn derecho puede produci
taquinnea y taquicardia refleja. En esta situación, uno anticipar,
que la neumoconstricción en el área embo1izada reducirá 1
ventilación, para lograr una relación ventilación-perfusión en e
pulmón cercanamente uniforme. En realidad la neumoconstricció

ocurre en parte por la activación de la trombina en la superfic1

1



del coágulo. 'Esto causa agregación p1aquetaria Y liberación de
aminas V ADP con 10 que ocurre constricción de las vías aéreas
perifériea 10 cual produce frecuentemente disminución de la
distensibilidad del pulmón. '

CUADRO CLINICO

El cuadro clínico de la embolia pu1monar puede variar
considerablemente Y dependerá del grado de obstrucción.22'!,,'

SINTOMAS

DISNEA: Se ha observado que el 810/0 de todos los
pacientes con embolia pu1monar documentada, presentan disnea1. '

El aparecimiento de disnea súbita inexplicada sugerirá el
diagnóstico de embolia pU1monar9,12. Este síntoma, debido a la
súbita adición de un "espacio muerto" a1veo1ar es usualmente el
único que se presenta1,9. '

DOLOR TORAXICO PLEURITICO: Este estará presente
sólo cuando se ha producido infarto V como raramente el
embolismo trombótico llega a infarto este síntoma por 10 general
estará ausente 9. '

HEMOPTISIS: ,Al igual que el anterior estará presente sólo
cuando la embolia pu1monar se ha complicado con infarto 9. '

SENSACION DE OPRESION SUBESTERNAL: Esta se
puede producir cuando el paciente sufre un embolismo masiv04, a
veces con irradiación a los hombros V cuello. '

El paciente puede referir inquietud, ansiedad, síncope, V a
veces convulsiones. '

16
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DOLOR ABDOMINAL: La embolia pulmonar masiva puede
sugerir una condición quirúrgica aguda del abdomen o bien
obscurecer otros aspectos clínicos de embo1ia pulmonar por signos
V síntomas de irritación peritoneal o llio adinámico16. 11 de 90
pacientes (l2.2ó/o) reportados por Israel y Go1dstein17
presentaban dolor abdominal como síntoma de presentación. El
mecanismo de la producción de este dolor podda ser;, 1.)

'.

irritación de la p1eura diafragmática con dolor referido, 2.)

,

desarrollo de insuficiencia cardlaca derecha, ,con congestión
hepática. súbita V distención de la cápsula de G1isson. '

EXAMEN FISICO

El paciente puede observarse, inquieto, ansioso, con signos
de dificultad respiratorial,4,9, 12. '

El patrón de fiebre en la embolia pulmonar no ha sido
bien determinado. 'Henrv W. 'Murray, MD V ColJ18 en una

revisión de 35 casos de embolia pulmonar documentada
angiográficamente, observó fiebre en 24 de ellos de los cuales en
20 (570/0) ésta se atribuyó a embolia pulmonar "per-sé". En su
analisis, M indica que la fiebre alta puede observarse
tempranamente en la embolia pu1monar y la fiebre leve puede
continuar por una semana o más. 'La fiebre persistente
especialmente por arriba de 3SO nO deberá ser atribufda a la
embolia puImonar si otras causas no son perfectamente exclufdas.

El 870/0 de los pacientes presentan taquipnea (frecuencia
respiratoria mayor de 16 por minuto)19. '

El examen de los pulmones puede descubrir estertores
ate1ectáticos y/o sibilancias localizadas. Roces p1eura1es y evidencia
de efusión p1eura1 no estarán presentes a menos que el infarto
haya OCUITido9. '

17



Las ancmalias en la exploración cardlaca incluyen:

Impulso o levantamiento ventricular derecho palpable
RItmo de galope
Reforzamiento intenso del segundo ruido pulmonar

Estas signos desaparecen cuando se produce la resoluc1ón
del ~mbo10 9.

.

La detecc1ón de trombosis venosa profunda representa un
excelente signo a favor del diagnÓstlco de embolla p~lmonar 9,
sin embargo su ausenc1a no descarta este diagnóstico.

.

ESTUDIO DE LABORATORIO

Los estudios de laboratado de rutina contdbuyen muy
poco para el diagnÓstIco de Embolia Pulmonar. Leucocitasis y
velocidad de sedimentaciÓn elevada raramente están presentes en
ausencia de infarto pulmonar. La triada diagn óstica de elevación
de la dehydrogenasa 1áctica y bilirrubinas con niveles normales de
transaminasa glutánica oxalac~tica ha sido propuesta, pero es de
valor limitado.9', El electrocardiograma muestra la mayorla de veces
solo una taquicardia sinusal y cambios no especfficos en la onda
T y en el semento STo -Hay mn embargo patrones ECG que son
muy sugestivos del diagnóstico de embolla pulmonar:20

BASTATE SUGESTIVO (raro)

Onda T invertida de VI a V4

Bloqueo de rama derecha (especialmente si es transitorio)

SI Q3 ó SI S2 S3 (especialmente si es transj¡odo)

Desviación del eje hacia la derecha.

Ondas P elevadas en las derivaciones 11, In y aV f'

18
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NO ESPECIFICOS (común)

Taquicardia Sinusal

Latidos prematuros

Anormalidades en la onda T y en el segmento ST

Desviación del eje hacia la izquierda

Bajo voltaje en QRS

ECG normal

Los siguientes hallazgos en las radiograffas de tÓrax se
encuentran con frecuencia en la embolia pu1monar:20

BASTANTE SUGESTIVO (raro)

Arterias pulmonares prominentes

Vasculatura pulmonar segmental disminuida

NO ESPECIFICOS (común)

Infiltrados

Efusión pleural

Atelectasias

Radiograffa normal

19



ANALlSIS DE GASES ARTERIALES

El anáJjsis de gases arteda1es puede ser de valor
diagnóstico, asf en la embo1ia pu1monar ~asiva ~s frecuente qu~

se encuentre hipoxemj¿¡ arteria1" hlpoca[Jma y a1ka10s1s
respiratoria. 9 ,

Una tensión de ox/geno mayor de 90 mm de ~g., '

sugiere fuertemen te otro diagnóstico.20 Sin embargo, una tenslón
normal de 02 no descarta la emboJja pulmonar; quizá cerca del
100/0 de los Eacientes con embo1ia pu1monar tienen una tensión
de 02 normal.

Q

ESCINTIFOTOGRAFIA

Debido a las Jjmitaciones de otros estudios pu1monares
convencionales, se ha estado investigando esta nueva técnica para
el diagnóstico de emboJja pu1monar. Consiste en la inhalación de
bióxido de carbono marcado con cyclotrón 1502 Y luego su
detección en el flujo sanguineo pulmonar con una cámara
positron23. 'La imagen pu1monar con este método provee un
medio de detección de la emboJja pulmonar que es relativamente
sensible y especffjco y que permite el análisis de la perfusión
persistente en el segmento pu1monar emboJjzado. Esto se debe a
que el fndice de aclaramiento de 1502 es directamente
proporcional al flujo sanguineo pu1monar, por 10 que la zona de
retención deJjnea la 10caJjzación y la magnitud del segmen to
pu1monar ocluido.23 En caso de resultados dudosos (360/0), se
deberá recu1Tir a la angiograffa.24

ANGIOGRAFIA PULMONAR

Es el único medio que dá información anatómica de la
vascu1atura pu1monar.23 La inyección de mateda1 radioopaco
preferiblemente a través de un cateter cardfaco introducido en la
arteda pulmonar provee una imagen de los vasos pulmonares9. '

Esta técnica es la de elección para la confirmación de emboJja

20
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pulmonar4 sin embargo, hay Jjmitaciones para su uso: se trata de
una técnica cara; requiere personal muy experimentado; no
distingue entre émbo10s nuevos y viejos; puede ocurrir infiltración
de artefactos; no se pueden evaluar los vasos pequeños y/o
errores de interpretación. "

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La emboJja pu1monar aguda puede confundirse fácilmente
con 4: infarto agudo del miocardi:J, edema agudo del pulmón, crisis
de asma, pericarditis, neumotórax espon taneo, aneurisma disecante
y trombosis de la arteria pulmonar. '

TRATAMIENTO

El fin del tratamiento en la emboJja pu1monar será: 1)
Mantener el paciente con vida hasta que la resolución pueda
ocurrir y 2) Prevenir la recurrencia de nuevos émbo10s. '

A- OXIGENO

Administración de oxfgeno con un cateter nasal o
mascarilla facial a concentraciones que mantengan la p02 de
70-100mm de HG25

B- ANALGESICOS

Cuando el dolor es intenso, se recomienda el uso de
Meperidina, 50-100 mg. I.M.10,25 (otra vfa de administración será
usada después del uso de anticoagu1antes)26. Se recomienda evitar
el uso de morfina por su efecto broncoconstrictor.25

C- V ASOPRESORES

Se deberá tratar el shock si está presente10, ,con
isoproteno1, 4 mgs./L; o dopamina 200 mgs en 500 m1 de
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solución salina a un rHmo inicial de 2.5 'ugIKglmin. El ritmo
luego, se ajustar~ para mantener la presión sistólica cerca de 90
mm de Hg. '

D- ANTIARRITMICOS

Si el paciente presenta arritmias cardfacas, deber~n ser
tratadas inmediatamente, según esquemas de tratamiento.25 Estas
se presentan en el 10010 de las embolias pulmonares4. '

E- ANTICOAGULANTES

La heparina es la droga de elección, por varias razones9:
a) acción inmediata; b) inhibidor potente del sistema de
coagulación; c) acrecentamiento de la disolución del trombo
fresco,' d) inhibidor de la agregación plaquetaria (por la trombina,
pero no por el ADP26.);' e) pronta reversabilidad de la acción
anticoagulante. '

El método óptimo para la administración de
anticoagulantes es controversia1.1

,

Hay un acuerdo general de que
es necesaria la administración de heparina durante los primeros 7
a 10 dlas después de establecida la embolia pUlmonar1,4,9.26. '

Algunos autores9 recomiendan que la terapia deberla
iniciarse con una inyección intravenosa de 15,000 U seguido por
la administración de 5,000-7,000 U cl4 horas. El objetivo es
mantener el tiempo de coagulación de Lee WhHe o el tiempo
parcial de trombo"plastina, 2-3 veces 10 normal (medidos 1 hora
antes de la nueva dosis de heparina). Estudios recientes ponen en
evidencia que la infusión continua de heparina con la bomba de
Harbard para mantener el TPT, es el mejor método de
heparin ización 27.

'
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Con éste método pueden ser administradas dosis menores
de heparina, sin que aumente el número de pacientes que
reembolizan y disminuyendo las complicaciones hemorrágicas. '

La heparina se continuará por 7-10 dlas, iniciando la
anticoagulación oral (Warfarina), antes de omitir la heparina.
Cuando el tiempo de protombina se encuentre dentro de los
lfmites terapéuticos (2 a 2112 veces 10 normal), la he¡:wina
puede descontinuarse. La dosis inicial de la Warfirina sódica26 es
de 40.60 mgs., 'seguida de una dosis diaria de mantenimiento de
2-15 mgs., según la respuesta. '

Si se utiliza bishidroxicumarina26 la dosificación que se
recomienda es de 300 mgs., 'el primer dla, 200 mgs., el segundo
dla y una dosis media de mantenimiento de 75 mgs. ál dla (de
25-150 mgs. según la respuesta terapéutica). '

Estos se continuar~n' de 6 semanas a 4 meses4 a menos
que se presente alguna enfermedad (ins. cardíaca congestiva, insuE.
venosa profunda u otras) que predispongan a una nueva
embolización en cuyo caso está indicada anticoagulación por largo
tiempo.

El uso de agentes trombolfticos como la plasmina,
estreptoquinasa y uroquinasa han sido publicados1,4,9,26,28, pero
a pesar de extensos estudios, su eficacia y seguridad para su uso
clínico rutinario falta por ser establecido.

.

TRATAMIENTO QUlRURGICO

Los pacientes con úlcera péptica activa, lesión intracranial
o visceral, diátesis hemorrágica, hemorragia gastrointestinal,
h!pertensión diastólica severa, hematuria macoscópica o hemoptisIg
no son candidatos adecuados para la terápia anticoagulante1,2 .
Además algunos pacien tes re-em bolizarán a pesar de la
administración correcta de anticoagulantes.' Bajo éstas
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circunstancias el tratam;ento de elección será entre: 1) colocación
de mtro de "sombrjJJa" transcava, 2) Jjgaci6n o pHcaci6n de la
vena cava ;nfedor, 3) embo1ectomla. '

En la actuaHdad, la únjca ;ndjcaci6n de embo1ectomla
pulmonar es la h;potens;6n pers;stente .v refractada en el paciente
con emboHa masiva comprobada, med;ante centellograffa o
artedografla del pu1m6n28 '
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EDAD No. de Casos Porcentaje

15.24 2 100/0
25-34 7 350/0
35.44 5 250/0
45-54 1 50/0
55-64 O 00/0
65-74 2 100/0
75-84 2 100/0 I
85 y más .l 50/0

Total 20 .1000/0

~

CUADRO No. 1

DlSTRIBUCION ETARIA

En este cuadro se puede observar que el mayor número
de pacientes con problema de Embolia Pulmonar, estuvo entre las
edades de 25-34 años, representando un 350/0. .

27
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SEXO FEMENINO MASCUUNO TOTAL

No. de Casos 13 7 20

% 650/0 350/0 1000/0
Procedencia Capital Departamento Total

No. de Casos 11 9 20

Porcentaje 550/0 450/0 1000/0

CUADRO No. 2

PACIENTES AGRUPADOS POR SEXO

En contraste con el estudio anterior realizado en
Guatemala en 1977, predominó en el sexo femenino con un total
de 13 pacientes (650/0).

.
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CUADRO No. 3

PACIENTES AGRUPADOS POR PROCEDENCIA

Como se puede ver en este cuadro, un 550/0 de los
oacientes estudiados procedían de la Capital y un 450/0 de los
deoartamentos.

.

29



CUADRO No. 4

ANTECEDENTES
CUADRO No. 5

SIN TOMAS

Antecedentes No. Casos %

Problemas Cardiacos 8 400/0 DATO N o. Pacientes Porcentaje

Trombot1ebiHs 1 50/0

Fracturas 4
Dolor Precordial 6 300/0

200/0

P.KS: 1 50/0
Náusea 3 150/0

EndometrWs 1 50/0
Pa1pHadones 4 200/0

Ab. SépHco 1 50/0 DWcu1tad respjratoria 14 700/0

Post,Operatorio (cesaria) 3 150/0 Dolor ToráciC.o 5 250/0

N;nguno reconodble 1 50/0 Tos 8 400/0

TOTALES 20 1000/0 Dolor Abdominal 4 200/0

-~- -- - -

Un 400/0 de los padentes ten/an antecedentes de ser
cardiacos, 300/0 correspondi6 a padentes con problemas
obstétricos y el resto (250/0) a otro Hpo de problemas.

.
El sintoma que más se refjri6 (700/0) fue el de Dificulta,

Respjratoria, seguido de tos en un 400/0, y Dolor Precordia1 el
un 300/0.

.
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CUADRO No. 6

SIGNOS

No. Casos Porcentaje.DATO

Hipotermia
Hipotensión

Estertores pulmonares
Disnea
Taquipnea
Taquicardia
Matidez Percusión Tórax
Disminución del murmullo Vesicular
Ritmo de Galope
Reforzamiento Segundo Ruido Pulmonar
Cianosis
Aritmia Cardfaca
Diaforesis
Dolor Abdominal
Hemoptisis

4
7

14
11
20
20

4
10

1
5
5
5
3
2
3

200/0
350/0
700/0

550/0
1000/0
1000/0

200/0
500/0

50/0
250/0
250/0
250/0
150/0
100/0
150/0

Los signos clfnicos que con más frecuencia se observaron
en estos pacientes fueron: Taquipnea .v Taquicardia en un 1000/0
de los casos, Estertores Pulmonares en un 700/0, Disnea en un
550/0 y Disminución del Murmullo Vesicular en un 500/0.

32
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CUADRO No. 7

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Entidad No. Casos %

Neumonia

Infarto del Miocardio

Edema Agudo del Pulmón

Enfermedad Péptica

3

5

3

1

4

1

2

1

150/0

250/0

150/0

50/0

200/0

50/0

100/0

50/0

B.NM.

Neumonitis

Pericarditis
Miocardiopatfa

Como se puede observar el infarto del miocardio fué
diagnóstico diferencial de emboJia pulmonar en un 250/0. Otras
entidades: B.N:M. im un 200/0 Y Neumonfa Y Edema Agudo del

Pulmón en un 150/0. '
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CUADRO No. 8

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

Laboratorio No. de Casos Porcentaje

Hemato10gla
Orjna
Heces
Q.Q:S.S:

.

D.H:L:
.

Transammasas
Glicemja
BjJjrru bjnas
Protejnas totales
Grasa en odna
C.P.K .

Gram de esputo
Rx. de tórax
E.K;G:

.

Gases Arteda1es
Centellograma Pu1monar
Otros

20
17

9
17
11
12
15
13
5
1
1
3

20
20
10
2

26

1000/0
850/0
450/0
850/0
550/0
600/0

. 750/0

650/0
250/0

50/0
50/0

150/0
1000/0
1000/0

500/0
100/0

De los estudjos de 1aboratorjo únkamen te la hemato10gla
se reaJjzó en todos los padentes. Podemos observar tambjén que
se les pracUcó E.KG: y Rx. de tórax al 1000/0 de los casos.
Otros estudjos que son suges6vos de emboUa pu1monar como
gases arteda1es y Centellograma Pulmonar se realjzaron solo en el
50 y 100/0 de los padentes.

.
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CUADRO No. 9

RAYOS "X" TORAX

Hallazgo No. Casos Porcentaje

Cardjomegalia

Djámetro de la 'pu1monar aumentado

InfjJtrados

Derrame P1eura1

7

4

11

3

2

2

350/0

200/0

550/0

150/0

100/0

100/0
Hjpertensjón pu1monar

Rx. normal

-

El hallazgo radjol6gko que se observó en mayor número
de padentes (550/0) fué el de jnfjjtrados pulmonares de
djfer~ntes 6pos, segujdo de cardjomegalia en un 350/0. Es de
hacer mendón que de éstos hallazgos el únko que es bastante
suges6vo es el de djámetro de la pu1monar aumentado que solo
se presentó en el 200/0 de los padentes estudjados. '
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CUADRO No. 10

EKG

DATO No. Casos Porcentaje

Taquicardia Sinusal
Bajo Voltaje en QRS
Crecimiento Auricular y
Ventr/cu1ar Izquierdos
E.KG; Normal
Fibrilación Auricular
Eje eMctrico a la derecha
Crecimiento C~maras Derechas
P. Pulmonar

)lrfitniia

8
2

400/0
100/0

1
1
1
3
3
1
1

50/0

50/0
S%

150/0

150/0

50/0
50/0

En este estudio se observó taquicardia, sinusa1 en un 400/0
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 vascu1ar obstructivo 1

Estudio Insatisfactorio
Area Sugestiva de Embo1ia en base izquierda 1

Dicho estudio no se realizó en 18 pacientes

En esta gráfica podemos observar que la centellograffa
pulmonar, se llevó a cabo únicamente en 2 pacientes y aunque
dicho procedimiento realmente no es diagnóstico definitivo de
Embolia Pulmonar continúa siendo de gran valor. '
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Vivos Muertos Total

.No. Casos 11 9 20

Porcentaje 550/0 450/0 1000/0

..

CUADRO No. 12

TRATAMIENTO

Tratamiento No. Casos Porcentaje

AnHbióHcos
Digita1
ASA
Hiparina
Cumarina
Oxfgeno

Corticosteroides
Lidocaina
Aminofjlina

Demero1

11
14

4
19

6
14

1
2
5
1

550/0
700/0
200/0

. 950/0
.

300/0
700/0

50/0
100/0
250/0

50/0

Como se puede observar la Heparina fué el medicamento
más usado en estos pacientes (950/0); otros fueron la Digital y el
Oxfgeno en un 700/0. '
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CUADRO No. 13

MORTALIDAD

La mortalidad fue muy elevada, siendo esta del 450/0 de
los pacientes con diagnóstico de Embo1ia Pu1monar.

3~



ANALISIS DE RESULTADOS

De los 2,700 histoda1es c1fnicos revisados, sólo en 30 se
encontró el diagnóstico de Embo1ia Pulmonar. De éstos, sólo en
20 pacientes se demostró (por necropsia, estudios radiográficos
etc.) 'que realmente se trataba de ésta entidad c1fnica, por 10 que
la incidencia de Embolia Pu1monar durante el perfodo estudiado
fué del 0.740/0. Como se puede observar, la incidencia en éste
estudio fué bastante baja, 10 que posiblemente se deba a la falta
de sospecha c1fnica de ésta temible enfermedad. En grandes sedes
de necropsias Moretz informa que el diagnóstico ante-morten se
realizó en el 100/0. '

La edad de los pacientes osciló entre los 16 y 97 años,
siendo el grupo más afectado el de 25 a 34. Como se sabe, la
Embo]ia Pulmonar es una enfermedad de personas de edad
avanzada (la mayoda de los casos); en nuestro estudio, ésto no
fué asf, siendo una de las causas la alta prevalecencia de
problemas gineco-obstétricos, en pacientes jóvenes estudiados que
luego se complicaron con Embolia Pu1monar. 'Esto también
con tribuyó a la mayor incidencia de casos en pacien tes del sexo
femenino. '

Respecto a la procedencia del pacien te se logró esta b1ecer
que ,la mayorfa provenfa de la capital (550/0). Esto se debió
posiblemente a la mayor afluencia de pacientes de la capital y
adem,\s, porque los pacientes que residen en ciudades tienen mayor
riesgo de sufrir enfermedades cardiQ-pulmonares.

.

Se ha calculado que el 300/0 de las embo1ias pulmonares
se presentan en pacientes cardfacos, 300/0 en no cardfacos (sobre
todo en edad avanzada) y el resto en pacientes sobre todo en
fase post-operatoria. En nuestro estudio se presentó en el 400/0,
350/0 y el 200/0 respectivamente. '
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Segón Reiche1 el 81 % de todos los pacientes con
EmboJia Pu1monar documentada, presentan ,dj,!inea., 'En nuestro
estudio el 550/0 presentó ésta. En publicaciones de 1srae1 y
Go1dstein un 120/0 de 90 pacientes con Embolia Pulmonar
presentaron dolor abdominal. "En ésta investigación un 100/0
presentó dicho sIn toma. '

Un 200/0 de los pacientes estudiados, presentaron fiebre,
sin embargo presentaban problemas infecciosos asociados a los que
se les atribuyó. Henry Murray y Col., 'atribuyeron la fiebre a la
Embolia Pu1monar "per~e" en un 570/0 de 35 casos. '

Los signos que más se observaron en nuestros pacientes
fueron taquicardia y taquipnea. Otros signos observados fueron:
diaforesis, cianosis, hemoptisis, sfncope, hipotensión, disminución
del murmullo vesicu1ar y estertores pu1monares a la auscultación
pulmonar, reforzamiento del 2do. ruido pu1monar y ritmo de
galope. '

.

Se investigÓ gases arteria1es ónicamente a 10 pacientes,
encontrando hipoxemia ehipocapnia en el 900/0 de los pacientes. '

Un paciente presenta Pc02 dentro de l!mites normales.
.

.
Como se mencionó anteriormente, el diagn6sHco de

EmboJia Pu1monar es diffcil, confundiéndose fácilmente con:
Infarto del miocardio, edema agudo del pulmón crisis de asma
pericardi,tis, neumotÓrax espontáneo, aneurisU:a disecante ;
tr,OmbOS1S de la arteria pulmonar.

.En nuestro estudio los
diagnÓsticos diferenciales fueron: Problemas infecciosos, (B.N:M.,
Neumonfa, y Neumonitis) infarto del miocardio enfermedad
péPti~a, edema agudo del pulmón, pericarditis y ~iocardiopatfas
de et1010gfa desconocida. '

Los métod~s ~e diagnósHco más usados son; Rx. de tórax,
Centellograma, escmtlfotograffa y angiograffa. En nuestro estudio
el hallazgo radio1ógico que más se observó fué el de infiltrados

42

,

...(

pu1monares de diversos tipos y localizaciones. 'Se observÓ
cardiomegalia en un 350/0 y como pulmonar aumentado en un
200/0. '

El electrocardiograma mostrÓ taquicardia sinusal en un
400/0 y fué interpretado como normal en un 50/0 de los casos;
éstos dos hallazgos son los que en la literatura se mencionan
como comunes, pero poco sugestivos de Embolia Pulmonar. Otros
hallazgos electrocardiográficos fueron (ver cuadro No. 10). '

El Centellograma pulmonar se realizó ónicamente a 2
pacientes, a pesar de ser éste de gran valor en el diagnÓstico de
Embo1ia pulmonar. Esto probablemente se debió a la falta de
medios en el Hospital Roosevelt. '

El método más preciso para el diagnóstico de Embolia
Pulmonar sigue siendo la ANGlOGRAFIA. Esta, no se realizó en
ninguno de los pacientes estudiados. '

El tratamiento de elección
heparina. Esta se administrÓ por vIa
carga de 10,000 U. 'y luego cada
terapeótica. '

en éstos pacientes fué la
intravenosa con una dosis de
4 horas segón la respuesta

En un 700/0 de los pacientes hubo necesidad de la
administración de digital. Como se puede ver en el Cuadro No.
12, a un paciente se le administraron esteroides, como parte deJ
tratamiento de Embolia Grasa (que continua siendo controversial),

En nuestro estudio la mortalidad de los pacientes COT
diagnóstico de Embolia pulmonar, fué extremadamente elevada
reportándose en un 450/0 de los casos. Joseph S. Alpert y Col
en un estudio de 144 pacientes con Embolia pulmona
demostrada por angiografía, reportan una mortalidad del 80/0. '
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CONCLUSIONES

De los 2,700 historÍales cJ{nicos revisados, solo 20
pacientes presentaron Embolia Pu1monar, 10 que representa
una incidencia de un 0.740/0 en el Hospital Rooseve1t.

Un 400/0 de
Pulmonar tenfan
no 10 eran y
post-operatorÍa. .

los pacientes que presentaron Embolia
antecedentes de ser cardfacos, un 350/0

un 200/0 se encontraban en fase

Los signos y sfntomas que más se presentaron en los
pacientes con diagnóstico de Embolia Pu1monar fueron:
Disnea, taquicardia, taquipnea, disminución del murmullo
vesicular, estertores pu1monares de diferentes tipos,
rupotensión, reforzamiento del 20.. ruido pu1monar,
cianosis, sudoración, dolor torácico, tos, palpitaciones. .

Los medios y procedimientos con los que cuenta el
Hospital Rooseve1t para hacer el diagnóstico de Embolia
Pulmonar son: Medición de gases arteriales, Rayos "X" de
tórax, Electrocardiogramas, cuantifjcación de la enzima
Deshidrogenaza Láctica, bjjirrubinas y transaminasas. Se
realizó Centellograma Pulmonar únicamente en 2 pacientes
(100/0). En ninguno de los casos se utilizó la arterÍograffa
como procedimiento diagnóstico. . .

El tratamiento de elección fué la HeparÍna. Otras medidas
importantes fueron: oxfgeno constante y digitalización asf
corno de antiarrftmicos cuando fueron necesarios. .

En este estudio la mortalidad de los pacientes con
diagnóstico de Embolia Pu1monar fué bastante elevada
siendo esta del 450/0. .
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2.) .

3.) .

RECOMENDACIONES

S;endo la EmboJja Pulmonar una enfermedad grave e
;nc1uso mortal, el médko debe tenerla presente cuando
aparecen s;gnos y s/n tomas que puedan ser parte de ese
cuadro, espedalmente en padentes que están más
pred;spuestos a sufrjr1a (ejemplo: padentes card/acos,
padentes en fase post-operatorla, tromboflevWs).

.

Que se aprovechen al máxlmo las técn;cas y
proced;m;entos con que cuenta el HospÜal Roosevlet, para
el d;agn6stko de emboJja pulmonar; tratando de que se
empleen en el 1000/0 de los padentes en qu;enes se
sospecha esta enfermedad.

.

In;dar tratam;ento adecuado tempranamente para clism;nu;r
las compJjcadones, y por ende, la mortal;dad de los
padentes con d;agn6stico de EmboJja Pulmonar.

.
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