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Evaluacion de los métodos para identificar
la tromboembolia pulmonar

InTRODUCCION

A tromboembolia pulmonar es una en-

tidad clinica de presentacién polimor-
fa, puede aparecer desde un cuadro clinico
muy aparatoso que termina con la vida en
unos minutos, hasta ser tan leve que pasa
desapercibido. Algunos pacientes son diag-
nosticados a largo plazo por los signos de
hipertensién pulmonar que han quedado
como sectela y otros solamente en el estu-
dio de necropsia . Este episodio se pre-
senta en pacientes adultos o seniles durante
el postoperatorio inmediato o tardio y en
pacientes ginecoohstétricas con infecciones
uterinas o partos distécicos, si bien existen
otros factores de riesgo que ocurren con
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menos frecuencia®, En el material de ne-
cropsia, esta entidad constituye una de las
principales causas de muerte intrahospitala-
ria %,

El objetivo de este trabajo preliminar,
es establecer la correlacion de los diferentes
estudios clinicos y paraclinicos, para deter-
minar cudl debe ser empleado con mayor
frecuencia o cual debe ser el estudio “ras-
treador” de la embolia pulmonar para ob-
tener el diagnostico de certeza de manera
temprana; establecer una secuencia logica
de estudio de los pacientes con tromboem-
bolia pulmonar para obtener el diagnéstico
de certeza con premura e iniciar el trata-
miento médico o quirdrgico tempranamente,
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lo que mejorara el prondstico de la mor-
bimortalidad.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 12 pacientes, que en el
lapso de siete meses, ingresaron a la Uni-
dad de Terapia Intensiva del Hospital Ge-
neral del Centro Médico L.a Raza del Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social. De ellos,
10 fueron mujeres y dos hombres, las eda-
des variaron entre 25 y 90 afios con edad
promedio de 27 afios. Cinco de los pacien-
tes se encontraban en el periodo postope-
ratorio de cirugia ginecologica y del apara-
to digestivo, dos en el puerperio inmediato
y una cursaba con embarazo de cinco me-
ses. De los 12 pacientes estudiados falle-
cieron cuatro, dos de ellos dentro de las
primeras 24 horas y log otros en el cuarto
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y décimo dia después de instalado el cua-
dro.

Después del estudio clinico de los pacien-
tes y con el diagndstico presuncional de
trombouembolia, se efectuaron los siguientes
estudiog paraclinicos: determinacion de des-
hidrogenasa lactica (DHL), transaminasas
(TGO y TGP), plaquetas, electrocardio-
grama, teleradiografia de tdérax, gases en
sangre, gammagrama pulmonar y en algu-
nos casos flebografia o angiografia pulmo-
nar.

REsuLTADOS

El sintoma mas importante fue la disnea,
seguida por el dolor pleural; de los signos,
la taquicardia y la taquipnea, seguidos por
hipertensién venosa (75 por ciento) e hi-
potensién y cianosis (50 por ciento), segin
se muestra en €l cuadro I. El 42 por ciento

PULMONAR (n-12)

Casos Casos Casos

Datos clinicos (menos de (25 a 50 por (menos de 50 Por

y estudios 25 por ciento) ciento) por ciento) Total ciento
Gammagrama pulmonar 2 7 3 12 100
Disnea 0 9 3 12 100
Dolor pleural 0 9 3 11 91
Tos 1 2 1 4 25
Taquicardia (70-90) 2 (90-130) 7 (+140) 3 12 100
Tagquipnea (20-28) 1 (25-30) 8 (+30) 3 11 91
Frote pleural 1 0 0 1 8
Estertores crepitantes 1 2 1 4 25
Cianosis 0 3 3 6 50
Hipotensién 0 3 3 6 50
Galope 0 0 2 2 16
Hemoptisis 1 0 0 0 8
Deshidrogenasa lactica (501-700) 2 (701-1000) 8 (+1000) 2 12 100
pa0, mm.Hg. (560-55) 1 (40-49) 8 (—40) 3 12 100
Angiografia pulmonar (4) 0 1 3 4 100
Fallecieron 0 2 2 4 25

Se dividieron los pacientes en tres grupos de acuerdo a la extensién del gammagrama
pulmonar en menos de 25 por ciento entre 25 y 50 por ciento méas del 50 por ciento del

material radioactivo.

Cuapro 1
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tuvo signos clinicos evidentes de trombo-
flebitis.

De log estudios de laboratorio, el 100 por
ciento de los pacientes tuvo valores de DHL
superiores. a 700 U., y en el 15 por ciento
superiores a 1000 U.

En el periodo agudo, en el 100 por ciento
la determinacién de PaO, tuvo hipoxemia
menor a 50 mm. de Hg. que en el 25 por
ciento fue menor a 30 mm. Hg. Desde el
punto de vista electrocardiografico, el 83
por ciento presentd los tres datos tipicos
del cor pulmonale agudo: S1-Q3-T3, el 58
por ciento desviacién del AQRS a la dere-
cha; 11 de los pacientes tuvieron gamma-
grama pulmonar positivo y a la paciente
que no se le practicd fue debido a su corta
evelucién hacia la muerte. Los resultados
se observan en el cuadro II y estan dis-
puestos de acuerdo a la magnitud de la su-
perficie hipocaptante; la severidad de esta
correlacioné con la severidad del cuadro
clinico.

Dr. D. HernAnoEz Y CoLs.

Los signog radiologicos del térax mas
frecuentes fueron: el abombamiento o rec-
tificacion del cono de la pulmonar (90 por
ciento) ; aumento de la radiolucidez con
avascularidad de la zona afectada y dilata-
cién de la auricula derecha (figura 1). En
la arteriografia efectuada a cuatro pacien-
tes, los hallazgos confirman lo encontrado
en el gammagrama pulmonar y el porcen-
taje de obstruccion de la circulacion pul-
monar fue similar; en tres de estos pacien-
tes se obtuvieron cifras elevadas de presion
arterial pulmonar, uno de 60, otro de 38
y uno mag de 36 mm. de Hg; las presiones
ventriculares también estuvieron tan eleva-
das como la pulmonar, y la presion en cufia
fue de 14.8 y O mm. de Hg.

Discusién

La tromboembolia pulmonar sigue sien-
do en nuestros dias un problema de diag-

TROMBOEMBOLIA PULMONAR (n-12)

Estudios Casos Por ciento
Gradiente alveolocapilar méds de 30 mm.Hg, (O, 21 por ciento) 12 100
Onda pulmonar {menos 0.25 mV) 3 25
S1, Q3, T3 10 83
Desviaciébn AQRS a la derecha 7 58 .
Blogqueo incompleto de rama derecha del has His. 3 25
Segmento S-T positivo 3 25
Segmento S-T negativo 5 41
Pregion venosa central mas de 12 ¢cmH.O 3 41
Hipertensién circuito menor (n-4) mas de 30 mm.Hg, 3 75
Flebogammagrama miembros inferiores positivo (n-7) 6 85
Flebografia de miembros inferiores positiva (n-3) 3 100
Abombamiento del cono de la pulmonar 11 91
Congestién de los hilios 10 83
Aumento de la radiolucidez con avascularidad 4 38

. Crecimiento de auricula derecha 6 50
Infarto pulmonar previo 2

Cuapro 11
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TROMBOFLEBITIS ~——————» Disnea

{no siempre)

polor torécico

CARNTOPNT ™Y, sincope
Cianosis
Hemoptisis
lHipotensidn
chogue
trnsuficiencia cardiaca
. 4 . b R [
Mevativa q— Placa de toraw Flcctrocardiogram: Disminucion Dif. A-c Aumento
PO, D.H.L.
sol.recarga J l
—_——— (71\!\1}\\]&\!;1]\ PULMONAR -+ v
. ’ 4
puucsa Minima Masiva Moderada
L__ 5% pilatcral Bilatcral
e P o + 2‘5%- 50%
] —
Arteriografia
OLservacidn Pulmonar
Hepar:ina |
fibrinoliticos
Cirugia Heparina
Fibrinoliticos Fikrinoliticos

RECIDIVA

\—_—V LIGADURA VENA CAVA ﬁ——l

¥ 4
CURACION Falla

repeticidn

SOMBRILLA

Fic. 1. Angiografia pulmonar en donde se observa un trombo ocluyendo gran parte de la
rama derecha de la arteria pulmonar y ausencia de llenado con material de contraste en
vértice y base pulmonar derechos. A la derecha el gammagiema pulmonar del mismo
paciente correlaciona con la ausencia de perfusién del drea pulmonar embolizada.

Ver pag. 37.

néstico y de conducta terapéutica, unas ve-
ces porque no sospechamos su presencia y
otras porque la sintomatologia es minima y
pasa desapercibida: algunos de estos casos
tienen embolizacién minima y repetida, sin
embargo, alin estos casos deben ser descu-
biertos y tratados oportunamente, ya que a
largo plazo originaran secuelas como hi-
pertensiéon pulmonar e insuficiencia cardia-
ca en mayor o menor grado ®’. La disnea
y la taquipnea ocurren en casi todos los
pacientes, lo stbito de su presentaciéon debe
hacer sospechar en el desarrollo de trombo-
embolia; en su mecanismo de produccién
interviene la estimulacién refleja sobre re-
ceptores yuxtacapilares o “J” ¥, un signo de
mayor significacién diagnéstica de la em-
bolia pulmonar moderada o masiva es el
dolor pleural; pero lo que realmente tra-

Rev. Mex. Anest. y Ter. Int.

duce la oclusién masiva de una rama gruesa
de la arteria pulmonar, es hipotensién arte-
rial o choque %°,

Como otros autores ''2, no encontramos
correlacion entre la hipoxemia arterial
(PaO,) vy la superficie pulmonar ocluida,
ni con Jos hallazgos electrocaridograficos.
El gradiente alveolocapilar con aire ambien-
te es elevado, probablemente la causa es el
desequilibrio en la relacion ventilacién/per-
fusién, no solamente por el area ocluida, ya
que participan en gran parte la presencia
de venoconstriccion pulmonar, edema pul-
monar intersticial y broncoconstriccién por
la secrecién de substancias como la histami-
na y quininas 1415,

La determinacién de enzimas tiene un
valor inespecifico »*%'" y su elevacién de-
pende de la destruccién tisular pulmonar,

Vol. 26, Num. 1-3, 1977
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las cifras de mais de 1000 U no se asociaron
con las oclusiones arteriales mas extensas.

Los hallazgos de las radiografias simples
de toérax son inespecificos y con un 15 por
ciento de obstruccién pueden hacerse apa-
rentes, todos ellos son secundarios a la hi-
pertension pulmonar, como el abombamien-
to o rectificacién de la arteria pulmonar *
38195 otros hallazgos poco conocidos son las
zonas de avascularidad con hiperclaridad del
area afectada, mientras que otras zonas, por
€l reacomodo de flujo, quedan hiperperfun-
didas y hacen mais ostensibles las ramas
pulmonares; cuando hay falla ventricular
derecha, también se puede observar dilata-
cién del ventriculo y de la auricula dere-
cha, con presion venosa central alta, parti-
cularmente si la presién de la arteria pul-
monar es mayor a 30 mm. de Hg.

Son clasicos los signos electrocardiogra-
ficos de “cor agudo” desde que los descri-
bié6 McGinn *°, (S1, Q3, T3) y para que
éstos se presenten debe haber una hiperten-
sién pulmonar importante, por esta razdn
los cambios electrocardiograficos pueden es-
tar ausentes en muchos casos de tromboem-
bolia pulmonar, comprobados por otros me-
dios. Otros signos que completan el cri-
terio de hipertension pulmonar son el AQ
RS a la derecha, inversion de onda T en
precordiales derechas, onda “p”’ pulmonar,
bloqueo variable de la rama derecha o de
la conduccién auriculo-ventricular; el prin-
cipal interés del ECG es poder distinguir
eutre un infarto agudo del miocardio en
evoluciéon y una tromboembolia pulmonar
21,22

De las observaciones que hemos reunido,
podemos concluir que si un paciente post-
operado, de cualquier edad, o un paciente
anciano en reposo prolongado o una pa-

‘Rev. Mex. Anest. y Ter. Int.
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ciente sometida a algin tratamiento gine-
coobstétrico, presentan dolor toracico o dis-
niea stibita sin causa aparente, debemos y
estamos obligados a descartar o confirmar
la presencia de tromboembolia pulmonar,
con mayor razon si estd asociada a hipoten-
sién o choque. Para confirmar el diagnos-
tico podemos utilizar la carta descriptiva de
manejo de la figura 2, que en forma secuea-
cial y escalonada propone los estudios que
han de realizarse. E! gammagrama pul-
monar constituye el mejor método de ras-
treo ** y simultineamente podemos calcular
el porcentaje de obstruccién, por las areas
sin captacion; de su analisis podemos hacer
la decisiéon de pasar al siguiente paso, que
es la angiografia pulmonar, con el fin de
confirmar la extension del irea obstruida,
pero sobre todo saber si la obstruccion es
de troncos gruesos en cuyo caso, la trombo-
endarterectomia debe ser de urgencia®;
pero si es de vasos pequefios y numerosos,
el tratamiento sobre el irea pulmonar es
médico y de apoyo organofuncional con ven-
tilacion ‘mecdnica y anticoagulantes 51218
la siguiente decision que se debe de tomar
es si se hace ligadura de la vena cava in-
ferior o se coloca una sombrilla en esta ve-
na '»2¢ Siempre que sospechamos la trom-
boembolia, realizamos gammagrafia pulmo-
nar, pero para aprovechar la estancia en el
Servicio de Radioisotopos se practica fle-
bogammagrama de miembres inferiores, con
macroagregados de albtimina y se rastrea
su detencién en forma de acimulos que se-
fialaran los sitios de obstruccion venosa, e
inmediatamente después se realiza el gam-
magrama pulmonar con el mismo método
de macroagregados de albumina.

En el periodo de estabilizacién clinica,
en cuatro pacientes se realiz6 flebografia

Vol. 26, Nim. 1-3, 1977
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Fic. 2. Carta descriptiva para el manejo del paciente con trombeembolia pulmonar.

de miembros infericres y se confirmaron
los sitios de trombosis venosa, sin embargo,
consideramos que este estudio tiene un va-
lor méas académico que practico en la toma
de decisiones de manejo en la tromboem-
bolia pulmonar, pero es 1util cuando se pien-
sa hacer ligadura de vena cava o colocar un
filtro en ella; en tres pacientes se encon-
traron diferentes sitios de trombosis venosa
en ambos sistemas venosos de los miembros
inferiores, en uno incluia trombosis de la
vena iliaca izquierda y en otro, trombosis
unica en el hueco popliteo derecho.

Los anticoagulantes han sido empleados
por mas de 35 afios y en la mayoria de los
estudios clinicos, se puede apreciar una re-
duccién en la frecuencia de la trombosis y
sus complicaciones tromboembdlicas, siem-

Rev. Mex. Anest, y Ter. Int,

pre y cuando las dosis y el control sean
adecuados. La heparina fue el primer anti-’
coagulante empleado y recientemente se ha
evaluado su efectividad terapéutica en dosis
bajas, que no prolongan el tiempo de trom-
bina **, En los ultimos afos se han ensa-
vado nuevos agentes antitromboticos: es-
treptoquinasa, uroquinasa, arvin, dextran y
drogas antiagregantes.

Diversos estudios clinicos han mostrado
una reduccion significativa de la trombosis:
venosa, en pacientes que recibieron 10,000
a 15,000 unidades de heparina por via sub-
cutinea 26?7, Asimismo, también se ha de-
mostrado que dosis bajas de heparina tie-
nen un efecto potente inhibidor sobre el
factor Xa y que de ello depende su accién
antitrombotica **%.  Fsta modalidad tera-

Vol. 26, Num. 1-3, 977
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péutica (dosis bajas) se reserva para casos
que aln no tienen evidencia de trombosis
(estados preoperatorios y postoperatorios).

L.a administraciéon de heparina en casos
de embolia pulmonar, se plantea en dos si-
tuaciones :

1. Cuando la sospecha de tromboembolia
se ha establecido exclusivamente sobre ba-
ses  clinicas, se indica de inmediato una
“dosis media” de 500 U/Kg./dia en 250 ml.
de solucion salina fisiologica, {raccionando
1a dosig tota! cada scis horas en goteo con-
tinuo. FEste sistema requiere de control por
laboratorio (T.T. y T.P.T.) diariamente.

2. Cuando hay evidencia mas objetiva de
tromboembolia pulmonar (angiografia o
gammagrama pulmonar), se recurre a una
dosis “alta”, que oscila de 50,000 a 80,000
U de heparina en las primeras 24 horas,
para después volver a los lineamientos del
inciso 1. Estas dosis deben estar reservadas
para casos con tromboembolismo “florido”,
acompafiado de insuficiencia cardiaca o cho-
que. Las dosis pueden ser administradas
de manera intermitente directa, cada cuatro
a seis horas y requieren el mismo control
que el inciso 1, desde el punto de vista de
laboratorio.

Se ha sugerido que se requieren dosis
altas de heparina para inactivar la trombina
acumulada, después de lo cual la dosis ne-
cesaria es menor *. También se han invo-
cado dosis altas de heparina para prevenir
la acumulacién de plaquetas sobre los trom-
bos frescos y con ello revertir la broncocons-
tricciébn que acompaifia al embolismo pul-
‘monar, tanto en el hombre como en los ani-
amales 9, ‘

1as pruebas de laboratorio que se em-
plean para el contrel de la heparina, en ri-

Rer. Mex. Anest. v Ter. Ini.
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gor, solo deben tener el objetivo de poner
en evidencia, in vitro, el efecto bioldgico de
dicho anticoagulante. l.os grados de alte-
racién en las pruebas de laboratorio (tiem-
po de trombina 'y tiempo parcial de trombo-
plastina, s6lo deben servir para mostrar
sus efectos acumulatves; las principales cau-
sas de sobredosis y riesgo de hemorragia son
la insuficiencia renal hepatica y la trom-
bocitopenia intensa por deplecion del factor
4 plaquetario (antiheparina).

La hipertensién pulmonar es un hecho
comtin y explica la falla ventricular dere-
cha, sin embargo, esta hipertensiéon pulmo-
nar no se debe totalmente a la emboha,
pues se ha demostrado experimentalmente
un componente importante de vasoconstric-
ci6n ¥ no detectable en la angiografia. En
animales denervados la hipertension pulmo-
nar se obtiene hasta que se logra un 50 por
ciento de obstruccion mecinica y la pre-
sibn pulmonar arterial no es mayor a 40
mm.Hg, por lo que ademas de la vasocons-
triccion simpdtica por hipoxia, se tiene evi-
dencia de una severa vasoconstriccion pul-
monar por serotonina liberada por las pla-
quetas que forman el trombo 173 Algu-
nos autores sugieren el uso de vasoconstric-
tores , pero éstos si bien pueden elevar
transitoriamente la presion arterial, poten-
cialmente aumentaran la vasoconstriccion
pulmonar. Desde 1971 en nuestro Hospi-
tal ¥ se emplea un betaadrenérgico con ac-
ciéon  vasodilatadora especifica sobre el
musculo liso ‘de los vasos sanguineos *2 en
enfermos con edema pulmonar agudo, cri-
sis hipertensiva ** y choque®. Juzgamos
que en los casos con presién pulmonar ma-
yor a 30 mm.Hg. medida a través de un
catéter de Swan Ganz, es necesario yugular
la vasoconstriccién pulmonar producida por
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quininas y empleamos isoxuprina, disol-
viendo 20 mg. en 200 ml. de solucién glu-
cosada al 5 por ciento que se administra a
10 gotas por minuto; si no hay descenso
de la presién pulmonar ni de la presion
diastolica sistémiica, se aumenta a 15 y 20
gotas por minuto; en los casos en donde
la presiéon pulmonar no es mayor a los 30
mm.Hg. se deja a 10 gotas por minuto. En
uno de nuestros casos la presiéon pulmonar
bajo de 56 mm.Hg. a 36 mm.Hg. en un
plazo de una hora con gran mejoria clinica
y en otro, de 37 a 25 mm.Hg. -

La embolectomia quirdrgica es un mé-
todo de tratamiento de gran valor pero li-
mitado a los pacientes con émbolos en el
tronco o ramas principales de la pulmonar,
con recurrencias inmediatas o cuando la
insuficiencia cardiaca o choque no ceden a
las medidas terapéuticas de apoyo, desgra-
ciadamente en dichos pacientes los eventos
son rapidos y mueren en pocas horas como
sucedid en uno de nuestros casos.

RESUMEN

La enfermedad tromboembdlica es una
complicacion frecuente en los enfermos hos-
pitalizados con factores de riesgo, a pesar
de lo cual el diagngstico con frecuencia pa-
sa desapercibido, motivo por el cual es ne-
¢esarto encontrar medios de identificacion
diagnéstica rapida, faciles y sin complica-
ciones.

Se realiz6 la evaluaciéon de los métodos
diagnésticos de la enfermedad tromboem-
bélica aplicados a 12 pacientes de la Unidad
de Terapia Intensiva del Hospital General
del Centro Médico fa Raza del Instituto

Rev, Mex. Anest. y Ter. Int.
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Mexicano del Seguro Social. Il diagnésti-
co no se pudo basar exclusivimente en sig-
nos clinicos, la trombosis venosa en mas
del 50 por ciento de los pacientzs no pre-
senté sintomas. Los sintomas toracicos no
son especificos pero fueron sugestivos cuan-
do estuvieron presentes. La radiografia de
térax y los estudios bioquimicos dan poca
informacién y son inespecificos. Los sig-
nos electrocardiograficos secundarios a la
hipertension pulmonar y sobrecarga del
ventriculo derecho mas comunes son: S-1,
0-3, T-3, con AQRS a la derecha positi-
vos en el 83 por ciento; el gammagrama
pulmonar es positivo en el 100 por ciento,
con este estudio se puede evaluar el area
vasculay afectada de acuerdo a la superficie
hipocaptante de medio radioactivo y sirve
para seleccionar el enfermo que requiere
angiografia pulmonar; en ocasiones con este
método es dificil distinguir entre un blo-
queo de ramas principales. o ramas secun-
darias, por lo que el método mas exacto,
pero invasivo sofisticado y no fibre de com-
plicaciones es la angiografia pulmionar., La
angiografia pulmonar es un estudio dé:gran
valor cuando se trata de seleccionar al pa-
ciente quirdirgico del no quirirgico.

En nuestra opinidn, como la de otros au-
tores, el tratamiento médico que ha dis-
minuido la morbimortalidad es el uso de
la heparina, cuando es empleada a dosis
de 500 U. por Kg. por dia; por su efecto
antitrombinico y antiagregador plaquetario
impide la liberaciéon de quininas plaqueta-
rias y tiene ademas actividad fibrinolitica.
La sobredcsis de heparina se puede mani-
festar por hematuria o sangrado. gastroin-
testinal, o por las heridas, pero cede facil-
mente a la suspensiéon de la heparina, la
que cuatro horas después debe volver a
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reiniciarse.

Este tratamiento se sostiene

durante ochio dias y después se usan anticoa-
gulantes tipo cumarinicos y antiagregadores

38

10.

11.

12,

13.

14.
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plaquetarios por tres a cuatro meses. En
el futuro el {ibrinolitico de mayor uso sera
la uroquinasa.
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