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LA RADIOLOGIA DEL EMBOLISMO PULMONAR

Por los Dres. J. MARQUEZ Brasco, J. GOMEZ DE TERREROS, A. RODRIGUEZ
Arias, J. Fraiitg, J. MARQUEZ MoONTES y J. Rfus

La radiologia es un método de exploracion fundamental para el diagnéstico
del tromoembolismo pulmonar en sus diferentes formas de presentacién, asi como
para el control evolutivo del mismo. En el 90 % de los casos de nuestra casuistica
encontramos algin signo radioldgico indicativo de este proceso.

En la tabla de la figura n.° 12 hemos resumido nuestros resultados. Algunos de
los signos radioldgicos son expresion del embolismo y otros se deben al infarto.
En ocasiones podemos percibir los efectos de la fenomenologia que acompana a
la hipertensién pulmonar o de la sobrecarga aguda del corazén que el embolismo
produce.

El signo radiolégico mas frecuente, estadisticamente, es la exudacion pleu-
ral, que encontramos en el 72 % de los casos. Esta pleuritis es consecuencia del
infarto y se relaciona, como es légico, con el sintoma pleurodinia, cuya frecuen-
cia, como hemos visto anteriormente, es muy grande. Su imagen radioldgica no
creemos que merezca especiales comentarios.

Le sigue en orden de frecuencia el infarto pulimonar mismo (67 %). Desde el
clasico trabajo de HampTOoN y CASTLEMAN, en 1940, sabemos que es una imagen
«infiltrativa» con uno de sus bordes bien delimitado por la pleura costal o cisural.
Este lado de la sombra dibuja con el resto de su perfil, que tiene direccion hiliar,
una imagen semitriangular, pero es excepcional, en contra de lo indicado en al-
gunas descripciones, que sea de vértice hiliar agudo. Aquellos AA vieron que se
trata de un vértice redondeado convexo, como una joroba «hump», y, por esta
razon, calificamos la imagen de semitriangular. Esta pérdida parcial del vértice
agudo del tridangulo, que deberia tener, de acuerdo con su origen vascular seg-
mentario, se debe a la circulacién colateral de las arterias vecinas no ocluidas.
Cuando, como es frecuente, el infarto asienta en el angulo costofrénico, donde, ade-
mas, suele haber una cierta opacificacion radiolégica por el velo o exudado pleu-
ral, la imagen no puede tener ni siquiera esta configuracion semitriangular y todo
lo mas que vemos es una sombra de borde superior mis o menos convexa. En la
figura n.° 13 (B) vemos un gran infarto de zona media derecha que apoya sobre
pleural costal ampliamente y termina cerca del hilio con borde convexo. Se deli-
mita mejor en la tomografia de la misma fecha (E). Otro infarto similar, izquier-
do, se ve después de otro episodio embdlico en la placa (D). La configuracién
clasica se delimita mejor en la radiografia lateral derecha (C). En ella, las flechas
sefialan dos grandes infartos con su apoyo sobre pleura cisural y extremo hiliar
redondeado. En la figura n.° 14 se ve bien el borde superior convexo, algo abollo-
nado, en el dngulo costofrénico derecho. Este tipo de imagen es mucho mds fre-
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cuente que el de la figura anterior. En la figura n.° 15 tenemos una imagen muy
parecida y en el mismo sitio. En raras ocasiones vemos la cavernizacién del in-
farto por necrosis o abscesificacién. Nosotros lo hemos comprobado en un caso
gracias a la tomografia (ver fig. n.° 13-F). En ocasiones, el infarto no es visible
en la radiografia y si, en cambio, en la tomografia, como sucede en el caso de la

figura n.° 16.

SIGNOLOGIA RADICLOGICA DEL EMBOLISMO PULMONAR
(40 casos)

.~ Pleuritis 29 72
2.=- Infarto a7 67
3.~ Diafragma alto 16 40
4.~ Dilatacion art. pulmonar 14 35
5.~ Pulmon claro 10 25

Cicatrices linesles 10 25

6.- »Amputacion» art. pulmonar 4 10
Cardiomegalia e 10

7.- Atelectasia 3 7
8.- Dilatacion ven.cava sup. 2 5
2 5

Edema agudo de pulmon

Analisis realizado utilizando splemente los casos del
Dr.J.Marquez Blasco. :

Frc. nuMm. 12

Muchos infartos pasan desapercibidos por su fugacidad. Se trata de lo que
CASTLEMAN denomina infartos «incompletos», es decir, agquellos que no llegan a
producir destrucciéon de la pared alveolar y, por le tanto, curan por resolucion,
El infarto «verdadero» cura por organizacién, proceso que tarda semanas O Ieses,
encapsulandose y solidificindose, dejando, a veces, finalmente, una cicatriz fibrosa.
Radiolégicamente aparecen éstas como imégenes lineales muy tipicas que, segin
algunos, por su localizaciéon y sentido, pueden confundirse con cisuras pleurales,
aungue, en nuestra experiencia, esta duda no sea frecuente. En las radiografias
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F1G. nOM. 13. Caso NUM. 37.—Embolismo pulmonar recidivante en enfermo con doble lesidi
mitral. Tromboflebitis dudosa clinicamente. Agravacién de su insuficiencia cardiaca congestiva
con evolucién fatal. Produccién de hipertension pulmonar—la radiografia de 4-VIII-64 (A)
nos sitve de control. En la de 7-X11-64 (B) se aprecia condensacién por infarto en zona media
derecha y base; exudacién pleural y elevacién del hemidiafragma dcho.; cardiomegalia mayor;
dilatacién de la arteria pulmonar. En la placa lateral de la misma fecha (C) se delimitan per-
fectamente imagen infértica de tipo HampToNn a lo large de la cisura mayor, en su trecho supe-
rior correspondiente al LSD, y en el inferior correspondiente al 16b. medio, asi como otros,
muy grandes, en la separacién entre el 6 y la pirdmide basal. (Sefialados con flecha el superior
y este tltimo.) En la RG de 25-1-65 (D) se aprecia regresién parcial y probable cavitacién del
infarto de zona media y la aparicién de dos nuevos inftartos en pulmdn izquierdo. Sigue aumen-
tando ¢l tamafio de la art. pulmonar y hay un cierto grado de hiperclaridad pulmonar difusa.
En las tomografias (E) se delimita muy bien el 1.* infarto y se observa después (F), dos meses
mds tarde, cavernizacidn o abscesificacién del mismo.
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I'1e. nOm. 14. Caso NOM, 24.—FEmbolia pulmonar recidivante (+ infartos) + trombofiebitis cronica en enferma con estenosis mi-

tral, coincidiendo con agravacidn [uncional. Gran mejoria con tratamiento sintomditico y anticoagulante—FEn la RG de 9-XII1-64,

imagen extraordinariamente caracteristica de embolia con infarto pulmonar; cardiomegalia; rama de la art. pulmonar derecha

gruesa; exudacién y velo pleural de base dcha.; sombras de HamproN en dngulo costofrénico; elevacién del hemidiagrama. En
la otra placa, de cuarenta y cinco dias después, Ia regresién a estas alteraciones es, practicamente, completa.
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Fic. nOM. 15. Caso NUM. 60.—Embolismo pulmonar por tromboflebitis aguda recurrente, bilateral femoropoplitea—La RG demuestra
cardiomegalia; dilatacién de las arterias pulmonares; imagen de Hampron de infarto basal dcho. con pleuritis leve; elevacidn del
hemidiafragma dcho.; hiperclaridad por hipovascularizacién relativa mds marcada en pulmén izqdo. La gamagrafia hecha en la misma
fecha demuestra la existencia de un defecto de perfusién dcho. cortical alto, asi como un defecto difuso de ambas bases, mds acusado
en pulmén dcho. Este caso es un buen ¢jemplo del valor informativo complementario de la gamagrafia en la embolia pulmonar,
Clinicamente se diagnosticd infarto tinico basal dcho., cuando el embolismo, realmente, habia sido mds abundante y bilateral.



del caso n.% 26 (ver fig. n.° 17) se ve una de estas cicatrices postinfarticas muy
tipica y su evolucion, algo regresiva, al cabo de dos afios. También puede servir
de ejemplo, en otra localizacion mas alta, el caso de la figura n.° 18. En nuestro
material aparecen en el 25 % de los casos. En alguna ocasién podremos sorpren-
"der la etapa intermedia entre el infarto verdadero, florido y su terminacién en
cicatriz lineal, es decir, la de encapsulacion y solidificacion. Creemos que la ima-
gen tomografica de la figura n.° 19-C corresponde a este substrato. La diferencia-
cion con una exudacién interlobar, o de la pleura costal (exudado enquistado),
debe ser mads dificil, puesto que es precisamente esta disposicién sobre la super-
ficie pleural una de las caracteristicas del infarto.

Convendria no confundir la atelectasia, que es un fendmeno embdlico, con el
infarto. No creemos que sea siempre facil, entre otras cosas, porque frecuente-
mente estdn asociadas. Cuando la sombra tiene una morfologia muy lobar, con

Frc. nUMm. 16. Caso NU-
MERO 4, —FEmbolismo pul-
monar recidivante. Trom-
boflebitis crénica. — Las
placas muestran un in-
farto pulmonar paracisu-
ral derecho no bien os-
tensible en la radiogra-
fila v que si lo es, en
cambio, en la tomografia.

contraccién del tamaifio del lébulo, aspiracién mediastinica y (o) diafragmatica,
creemos estar autorizados para hacer este diagnégstico. Lo hemos hecho en 3 en-
fermos (7 %). Las figuras n.* 15, 19 y, sobre todo, la del caso n.° 40 (fig. n.° 20)
pueden servir de ejemplo.

En ocasiones (2 casos = 5 %), hemos visto imagenes de edema agudo de pulmon
en los primeros momentos del embolismo (ver fig. n.° 21). Esta coincidencia, como
es natural, puede enmascarar la imagen de un infarto pulmonar y, en general, di-
ficultar el diagnéstico radioldgico del embolismo.

En orden de frecuencia, a la imagen de pleuritis y de infarto sigue (40 %) la
elevacion y paresia del hemidiafragma del pulmén afectado. Es un signo de em-
bolismo. Asi, por ejemplo, en la figura n.° 22, en la primera radiografia, obtenida
a las pocas horas de un embolismo obstétrico grave, este fenémeno es uno de los
mas llamativos. Obsérvese la regresiéon del mismo en la placa de tres semanas
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Fi6. ~nom. 17. Caso NOM. 26.—Embolismo pulmonar y cerebral recidivantes en cardiopatia

valvular mitro-adrtica con flebotrombosis crdnica de extremidades inferiores. Mejoria ulterior.—

En la radiografia de XII-65 (A) se aprecia imagen lineal tipica de infarto en fase de cicatrizacién

y dilatacion de la artcria pulmonar derecha. Dos afos mis tarde (B) sigue observandose, mis

reducida, la misma imagen. Una gamagrafia hecha en XII-68 es inexpresiva, normal. Sin em-

bargo, tiene hipoxia y admisién venosa apreciables, todavia, en esa fecha. La respiracién de
oxigeno hace subir el PaO2 a 361 solamente.
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Fi. NOM. 18. Caso NOM. 21.—Ewmbolismo pulmonar recidivante (+ infartos) en enferma con sindrome postilebotrombd-
tico crdnico. No hay evolucién bacia hipertension pulmonar.—En la radiografia del 15-V-67, trece dias después del comienzo
clinico, se aprecia elevacion de hemidiafragma derecho; dilatacién de la arteria pulmonar, pleuritis exudativa en regresin;
reliquias post-infdrticas en forma de imdgenes lineales a la altura del polo superior del hilio derecho. Hay una evidente
desproporcidn en el calibre de los vasos que salen de la pulmonar derecha. En la radiografia del 10-I1-68 se observa impor-
tante y casi completa regresién de estas alteraciones, quedando solamente cicatrices lineales del infarto y discreta dilatacién
de la pulmonar derecha y pleuritis adhesiva. No se aprecia ya en esta radiografia la disminucién del calibre de los vasos
que salen del tronco principal de la pulmonar derecha.



después. También es muy ostensible en el caso n.? 21, de la figura n.° 18, donde es
el dato que resulta, probablemente, mas llamativo. Debe estar relacionado con la
disminucién del tamafio del parénquima producida por la contraccion bronguiolar
e hipoventilacién secundaria. Consideramos a este signo como un indicio muy
importante en el diagnéstico del embolismo pulmonar.

La hiperclaridad o hipertransparencia del parénquima la hemos cbservado en
un 25 % de los casos. Se trata de un signo de valoracién bastante subjetivo, pero
importante y frecuente. La dificultad aumenta si queremos profundizar en sus
causas en cada enfermo y circunstancia en particular. Tedricamente, unas veces
es por hipovascularizacidén, circunstancia probablemente la mas frecuente, pero
este déficit de perfusion puede estar motivado, a su vez, por deplecién y contrac-
cion elastica pasiva de los vasos, como seria el caso de la obstruccién trombotica
de una arteria de calibre mayor, y, otras veces, es la consecuencia de una con-
traccién vascular muscular activa, por mecanismo reflejo. En las formas crénicas,
con hipertensién pulmonar en marcha por tromboembolismo recidivante, también
tiene lugar este fendmeno, pero por la radiografia, no sabremos tampoco si la
hipovascularizacion es consecuencia de una arteriopatia obstructiva o estenosante
secundaria, es decir, por mecanismo anatémico o, como es lo mas probable, por
ambos mecanismos. Por ultimo, puede haber un pulmén, o una zona pulmonar,
relativamente hipertransparentes por hiperaireacidn, bien sea por enfisema secun-
dario a la broncoconstriccion de las fases agudas (con estridor sibilante y respi-
racion estenética), bien sea por la hiperaireacion de las zonas que aumentan su
funcién de manera compensadora a la anulacién funcional de las afectadas por el
tromboembolismo. Como se comprende, todos estos mecanismos pueden interve-
nir en distintas combinaciones y no siempre serd facil decidir cuil es el «patrén»
de la hipertransparencia en cada caso. El andalisis de la estructura radioldgica del
arbol vascular pulmonar podrd ayudarnos, estudiando la relaciéon de su calibre
desde los vasos del hilio, y en todo su trayecto, hasta la periferia; su dibujo nor-
mal o su cardcter tortuoso; eventuales acodaduras o imagenes sugestivas de ampu-
tacion; las diferencias regionales de las caracteristicas de los vasos; la eventual
circulacion colateral bronquial o pleural, ¥ el calibre de las venas pulmonares.
Todos estos datos, conjuntamente analizados v ponderados, en estrecha correla-
cién con el resto del contexto radiolégico, clinico v de los deméas datos de explo-
racién, no dejaran nunca de sernos utiles si queremos afinar en la valoraciéon de
un pulmén hipertransparente. Ello no quiere decir que el simple hecho de este
hallazgo radiolégico que, habitualmente, es debido a hipovascularizacion, deje de
tener valor como signo de tromboembolismo pulmonar en sus diferentes formas
anatomoclinicas. En la figura n.° 19 v en la figura n.° 20 es evidente la hipertrans-
parencia derecha, como corresponde a importantes émbolos. En la de la figura
n.° 19 el fenémeno también es ostensible en la tomografia, en las zonas peri-
infarticas, asi como, por supuesto, en el gamagrama.

Mas facil de valorar clinicamente es la hipertransparencia en las formas de
tromboembolismo crénico recidivante con hipertensién pulmonar. El substratum
anatomopatolégico de éstas es bien conocido y bastante uniforme; es también sa-
bido que en determinadas fases evolutivas del mismo intervienen fenémenos vaso-
espésticos. El contexto clinico es claro y, sobre todo, el resto de la signologia ra
diolégica suele ser bastante llamativo, con mayor o menor cardiomegalia, creci-
miento ventricular derecho, dilataciéon de la vena cava, dilatacion del tronco de la
arteria pulmonar y sus dos grandes ramas derecha e izquierda. El caracter evo-
lutivo, progresivo, de esta imagen la hacen muy caracteristica y, en cuanto nos
encaramos con las placas, la idea de la hipertension pulmonar crénica surge in-
mediatamente. Las figuras n. 23 y 24 de los casos n.% 45 y 44 son dos ejemplos
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Frc. num. 19. Caso NOM. 29.—Embolismo pulmonar recidivante en enfermo con cardiopatia
valvular mitro-adrtica con flebotrombosis de extremidades inferiores. Insuficiencia cardiaca con-
gestiva y respiratoria progresivas—En la RG de 7-1-69 (a) se aprecia enorme infarto y atelec-
tasia de base derecha con hipovascularizacién en las zonas superiores. La regresién es impor-
tante en la RG de 27-11-69 (b), donde se aprecia, ademds, imagen de dilatacién y amputacién
pulmonar. Estas tltimas se aprecian mejor en la tomografia de la misma fecha (d). En el tomo-
grama de un plano mds posterior (c) se ve imagen que simula exudado interlobar, pero que, a
nuestro juicio, corresponde al infarto patacisural en regresién probablemente. El gamagrama
confirma el embolismo con su importante defecto de perfusién derecha, especialmente basal,
asi como dos pequenas embolias corticales izquierdas. El estudio funcional demuestra aumento
del espacio muerto funcional, admision venosa anormal, hipoxemia (74 mm.), que no se corrige
mds que parcialmente con oxigeno (384 mm.).
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Fic. nUa. 20, Caso NOM. 40.—Embolismo pulmonar en enfermo obeso y diabético con tromboflebitis crénica de extr. inferiores. Gran infarto pulmonar

con atelectasia—FEn la RG de 30-X11-68, veintisiete dias después del embolismo, se aprecia importante sombra de aspecto atelectdsico paracardiaco

inferior dcho.; elevacién del hemidiafragma; hiperclaridad pulmonar notable; dilatacién de la vena cava superior. El estudio funcional, hecho pocos

dias después, demuestra hipoxemia de 64 mm., que asciende a 380 con oxigeno; y aumento del espacio muerto funcional (44 %) y de la admisién
venosa (41 %).
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Fic. num. 21. Caso NOM. 36 —Embolismo pulmonar de forma edematosa y flebotrombosis en enfermo con cardiopatia

ateroesclerdtica y [ibrilacion auricular. Curacidn clinica del accidente embélico—En la RG de 9-1-69 se observa imagen

intensa y difusa de edema pulmonar agudo con opacidad de base izgda. por infarto y veladura pleural. En la placa de

13-1-69, después del tratamiento sintomdtico y anticoagulante, hay regresién parcial de la cardiomegalia y total de las
imdgenes de edema, adivindndose sombra de Hamprron en el dngulo costofrénico izqdo.
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Fic. NOM. 22, Caso NUM. 5.—Embolismo pulmonar de forma sincopal grave en una gestante a término. Tromboflebtiis fémoro-iliaca. Infarto pulmonar.

Curacién.—En la primera placa, hecha unas diez horas después del sincope, se aprecia cardiomegalia, dilatacién de la vena cava superior, discreta

dilatacién de la rama derecha de la pulmonar, con imagen de amputacién, importante aspiracién del hemidiafragma. Veintiocho dias mds tarde han
regresado todos los signos. Entre ambas placas hubo infarto incompleto no visible en estas placas.
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FIG{ENﬁM. 23, Caso NUM. 45.—Tromboembolismo pulmonar vecidivante con hipertensién pulmonar en un enfermo con flebo-

trombosis crénica—En la 1.2 RG de VI-46, salvo una leve cardiomegalia, alguna imagen lineal de base dcha. sospechosa y

la elevacién del diafragma, no se aprecian anormalidades. Pasados dos afios, aproximadamente, es llamativo el aumento del

tamafio cardfaco a expensas de cavidades dchas., la dilatacién de la ven cava superior, la distorsién y dilatacién de la arteria

pulmonar dcha. v la hiperclaridad pulmonar, La presién en la art. pulmonar es de 103/32 mmHg. La arteriografia pulmo-
nar ‘demuestra obstrucciones arteriales segmentarias de LSD, LID y lingula.
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Fic. NUM. 24. Caso NUM. 44.—Corazén pulmonar cronico por tromboembolismo pulmonar sin flebopatia aparente—La Rg. de 11-62 demuestra cardio-
megalia a expensas de v. dcho.; considerable dilatacién del tronco y rama dcha. de la arteria pulmonar; cicatrices lineales en ambas bases, mds
en la dcha.; hiperclaridad relativa pulmonar, mayor en lado izgdo. Pasados seis afios, es llamativa la hiperclaridad pulmonar y el aumento de la
cardiomegalia y la arteria pulmonar y sus ramas. Hay poliglobulia e insaturacién arterial no corrigible con oxigeno. El neumogamagrama demuestra un
defecto de perfusién importante y difuso, mayor en lado izqdo. La presion en art. pulmonar es de 67 mm. No hay «shunt». La arteriografia demostrd
obstruccién difusa de ramas secundarias. En este caso se habia sospechado inicialmente CIV como causa de la hipertensién pulmonar.



F16. nUm. 25. Caso NUM. 43.—Embo-
lismo pulmonar recidivante con hiper-
tension pulnionar y corazon pulmonar
crénico en enfermo diabético, silicdti-
co y con bronconeumopatia cronica.—
En la RG (A) vemos cardiomegalia;
dilatacién del tronco y rama derecha
de la arteria pulmonar; cicatrices linea-
les en base dcha.; elevacién del hemi-
diafragma de este mismo lado; hiper-
claridad pulmonar relativa izquicrda.
La arteriograffa pulmonar confirma la
obstruccidn trombética de la art. pul-
monar dcha. (B). Los neumogamagra-
mas (C y D), hechos con un intervalo
de un afo y medio, demuestran el
defecto de perfusién izqda., inicial-
mente, y que, mds tarde, termina por
hacerse difuso e importante. Satura-
cién de O2 arterial de 70 %. Presién
en tronco pulmonar, 69 mm,
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Fic. nom. 26. Caso NOM. 41—Embolismo pulinonar recurrente en enferma obesa con bronconewmopatia y corazén pulmo-
nar crénico. Tromboflebitis aguda—Fn la RG, hecha tres dias después del embolismo, se aprecia imagen de edema agudo
de pulmén intenso, asi-como opacidad de base dcha. de origen pleural v parenquimatoso, hiperclaridad relativa de zonas
altas izqdas., imdgenes lineales, dilatacién del cono de la arteria pulmonar. En la tomografia hecha veinticinco dias des-
pués del comienzo clinico, se observan mejor las cicatrices linsales de base dcha, destacando, sobre todo, la dilatacién con-
siderable de la pulmonar dcha., dentro de cuya rama principal se observa un aclaramiento similar al que se observa en
los arteriogramas con embolismo de esta rama gruesa, por lo que, con las debidas reservas, asi lo interpretamos (flecha).
Elevacién del hemidiafragma. El examen funcional indica una situacién de gravedad grande, de acuerdo con el cuadro cli-
nico de la enferma. La hipoxia es critica (46 mm.), elevindose a 349 solamente con el oxigeno; el aumento del espacio
muerto funcional v la admisién venosa pueden. también, calificarse de criticas (65 v 74 %. resnectivamente)
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Fic. wum. 27. Caso NUM. 63 —Tromboembolisino recuriente grave—La arterio-

grafia demuestra la dilatacién del tronco de la pulmonar y las amputaciones mul-

tiples de sus ramas. En este enfermo se intentd una operacién para realizar embo-

lectomias paliativas. El enfermo fallecié después de la intervenci¢n. Caso estudiado
por el Dr. J. Rius en Georgtown.

Fic. nOm. 28. Caso NUM. 46—
Hipertensién pulmonar de origen
probablemente tromboenibdlica
en enferma de dieciocho afios.—
La angiografia de la figura es
tipica, con dilatacién de ramas
gruesas centrales y brusca e im-
portante afilamiento y disminu-
ciéon de calibre de las segmen-
tarias v lobares. Presién en la
art. pulmonar, 125/48. No hay
«shunts». La exploracidén fun-
cional demuestra admisién ve-
nosa de tipo «shunt», Sindrome
clinico de lipotimias, disnea,
palpitaciones.




Fic, nom. 29. Caso NOM. 29.—Obsérvese el contraste que resulta d
«normal» y el gamagrama de la misma fecha con defec os de per
lismo pulmonar.

e una imagen radiogrifica de hemitdrax izquierdo
fusién de localizacién y morfologia tipicas de embo-
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F1c. nom. 30. Caso wim. 38.—Ewmbolismo pulmonar en enfermo con tromboflebitis crénica—FEn la RG de 28-X-68 (A) se observa una tenue imagen

rectilinea cicatrizal infdrtica en campo medio; exudado pleural en reabsorcién y velo pleural en la base; y elevacién diafragmdtica. En la placa del

5-XI1-68 (B), estas imdgenes han desaparecido pricticamente del todo. Sin embargo, la gamagrafia hecha después de esta dltima RG ain mwuestra

dos pequefias zonas cuneiformes de defecto de perfusién cortical medias. El estudio funcional sigue siendo patolégico e indicativa del embolismo con

hipoxemia de Pa02 de 65 mm., que con O2 no sube mds que a 375 mm.; aumento considerable del espacio muerto funcional (60 %) y admisién

venosa patoldgica de 43 %. Es decir, el defecto de la relacidn ventilacién-perfusién persiste en una medida que ni la radiografia ni la neumogama-
grafia pueden hacer sospechar. La sintomatologia clinica del infarto data del 1-X-68.



muy claros. El contraste entre la cardiomegalia con grandes pulmonares y un pul-
mén claro es lo que llama més la atencion. La exageraciéon de este fenémeno en
el curso del tiempo tiene un gran valor para juzgar de la evolucién hemodina-
mica y la patologia de estos enfermos. Cuando se hacen neumogamagramas, se
comprueba cémo es el defecto grave de la perfusién pulmonar la causa de estas
imégenes de hiperclaridad pulmonar, y si se hace el estudio isotépico seriado, ten-
dremos la prueba del caracter progresivo del fenémeno isquémico pulmonar. Los
casos n. 43 y 44 (figs. n.°* 25 y 24) son dos claros ejemplos de lo que acabamos
de decir.

La posibilidad de ver una imagen que sugiera directamente, como sucede en
las neumoarteriografias, la presencia de un frombo en la arteria pulmonar, tam-
bién puede darse en la radiografia simple y en las tomografias. No es frecuente
v en nuestro material lo tenemos anotado en cuatro ocasiones (10 %), solamente.
En la radiografia de la figura n.° 25 creemos que es ostensible, pero, mas aun, en
las tomografias de las figuras n.* 19 y 26. Como es obvio, la imagen de las arterio-
grafias es terminante, y esto sucede en las de los casos n.* 43 y 63 de las figuras
n.% 25 vy 27. Se trata aqui de documentos preciosos para el médico y el cirujano
a la hora de decidir y planear una embolectomia. La imagen es algo diferente en
el caso del microembolismo recidivante con hipertensién pulmonar. La figura
n® 28, del caso n.° 46, nos muestra cé6mo aqui se trata generalmente, no de un
«stop», sino de un brusco afilamiento de la rama al pasar de una de mayor calibre
a otro menor, alteracién que tiene un caracter difuso, aunque no siempre uni-
forme. De todas maneras, esta imagen, que es sugestiva de tromboembolismo cré-
nico, también se encuentra en la llamada hipertensién pulmonar primaria y en
otras arteriopatias que cursan con hipertensién pulmonar.

La dilatacion de la arteria pulmonar es un fenémeno relativamente frecuente en
el tromboembolismo. Lo hemos visto en el 35 % de los casos. Cuando es unilateral
o segmentario, y coherente con el resto del contexto, creemos hay que concederle
bastante valor diagndstico. Una cardiomegalia llamativa o la dilatacion de la vena
cava superior, como signos del fallo derecho, no son demasiado frecuentes (10 y
5 %, respectivamente).

Queremos terminar este capitulo sobre la radiologia del embolismo subrayando
que existen muchos casos en que los defectos de perfusion no son aparentes y, sin
embargo, con otros métodos, si puede hacerse que lo sean. Estos métodos son la
gamagrafia, la arteriografia y la exploracién funcional respiratoria. En las figu-
ras n. 29 y 30 tenemos dos casos en que coincide con una radiografia aparente-
mente normal, un gamagrama con defectos corticales de perfusién. Mas sensible
es aun el estudio de la relacién ventilacion-perfusiéon que en nuestra experiencia
parece persiste varijos meses después del embolismo, pudiendo coincidir, como ya
hemos comentado en otro sitio, no sélo con una radiografia normal, sino, también,
con neumogamagrama normal.
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