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RESUMEN
Por el Dr. J. MArQUEZ BLASCO

1-—CLINICA DEL EMBOLISMO PULMONAR

Se han revisado los 6.500 ultimos expedientes clinicos del archivo de la clinica
privada de uno de los ponentes (J.M.B.). En 40 de ellos se hizo el diagndstico
de embolismo pulmonar, lo que representa el 0,62 %. En 25 casos se trataba de
embolismos «médicos», v en 15, «quiriirgicos». Siete de estos tultimos eran obs-
tétricos.

En el 27 % de los casos se trataba de embolismos subclinicos con infarto pul-
monar sintomatico, y en el 15 % habia base para el diagnéstico del embolismo
pulmonar y el infarto era inaparente.

En lo que se refiere al sindrome propio del embolismmo pulimonar, el sintoma
mas frecuente ha sido la taquipnea (38 %), seguidos del sincope y la hipotension
con la misma cifra procentual (28 %). La misma incidencia tiene la percepcion
de un galope derecho, frecuencia que aumenta hasta el 42 % si nos referimos sola-
mente a los enfermos vistos en las primeras cuarenta y ocho horas. Algo menos
frecuentes que las formas sincopales v con shock son las de tipo angoroide (24 %).

Casi la mitad de los enfermos (42 %) presentaban algin sintoma o signos de
insuficiencia cardiaca congestiva (excluido el galope derecho). Esta circunstancia
se ha dado en las formas mas graves y, sobre todo, en los que tenian previamente
cardiopatia.

Los sintomas clasicos de sincope, shock, taquipnea y angor aparecen como dos
veces mas frecuentes si nos referimos exclusivamente a los casos de embolismo
sin infarto pulmonar aparente.

En 85 % de los casos habia sintomas o (v) signos de infarto pulmonar. E1 mas
frecuente es la expectoracion hemoptoica (81 %), seguida de la pleurodinia (68 %),
la fiebre (58 %) y los sintomas catarrales (35 %).

En el 78 % de los casos se comprobé tromboflebitis. En 13 % de ellos, su apa-
ricién fue varios dias posterior al del cuadro tromboembdlico. Los casos sin tromn-
boflebitis aparente son mas frecuentes en las formas quirtrgicas (33 %) que en
las médicas (16 %). Algo similar sucede con las tromboflebitis crénicas previas,
muy frecuentes en las formas médicas (52 %) y mucho menos en las quirtrgi-
cas (20 %). Las formas de flebopatia aguda, en cambio, son algo mas abundantes
en el grupo quirtargico (46 %) que en las médicas (32 %).

Cuando la tromboflebitis no es clinicamente aparente, hay muchas veces mo-
tivo suficiente para pensar que se trata de una localizacion intraabdominal, como
sucede en las formas quirurgicas v obstétricas. En los casos médicos, en cambio,
no es raro que se plantee el problema del probable origen intracardiaco del embo-
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lismo pulmonar. Este es el caso en tres de los cuatro embolismos médicos sin
tromboflebitis de nuestro material, en que se considera posible la existencia de
trombosis mural septal derecha en uno y endocarditis bacteriana tricuspidea en
los otros dos. En el cuarto caso se considera verosimil la existencia de una flebo-
patia periférica inaparente.

En las formas médicas con tromboflebilis cronica previa, habia practicamente
siempre (96 %), simultaneamente, alguna circunstancia patoldgica de las que se
consideran como favorecedora potencial de la tzndencia trombotica. Nos referi-
mos a la presencia de una cardiopatia (54 %), la obesidad o la diabetes (15 %), las
bronconeumopatias cronicas o la hipercolesterolemia (8 %). Este fendmeno es
muchisimo mas evidente en el grupo de los embolismos pulmonares recurrentes.
En ellos constan un 75 % de cardiopatias, un 42 %% de obesos, un 33 % de diabé-
ticos, un 33 % de bonconeumopatias crénicas, un 25 % de hipercolesterolemias,
un 15 % de hipercoagulabidad (tromboelastograficamente) y un 8 % de poliglo-
bulicos.

Estas circunstancias no resultan nada importantes estadisticamente en los
tromboembolismos quirtrgicos. Creemos que ello no quiere decir que el estasis
sanguineo, las alteraciones vasculares o la hipercoagulabilidad no intervengan en
estos casos, sino que esta constelaciéon patogénica de la trombosis tiene lugar a
través. de un determinismo y una patocronia distintos.

Creemos importante destacar que el 50 % de los embolismos médicos han
tenido una evolucion recurrente, lo que constituye un argumento de gran fuerza
en favor del tratamiento profilactico crénico y sistematico . del embohsmo una
vez que se ha producido un primer episodio. Esta indicacién es de mayor necesi-
dad, si cabe, cuando concurren otras c1rcunstan<:1as de las que se admiten como
predisponentes a la trombosis venosa, como son la existencia de cardiopatia, obe-
sidad, diabetes, hipercoagulabilidad, poliglobulia, bronquitis cronica, etc. Ya he-
mos visto que los embolismos recurrentes son claramente mas frecuentes en
estos casos a pesar de que la incidencia de tromboflebitis no es diferente en este
grupo que en los que han tenido un solc embolismo pulmonar. Esta misma coin-
cidencia se ha apreciado también en otro grupo que hemos denominado «estados
tromboembdlicos» (ocho casos) por asociarse al embolismo pulmonar, tinico o re-
currente, otros fendmenos tromboticos o tromboembélicos venosos o arteriales de
diferente tipo.

En el grupo de embolismos pulmonares recurrentes ha sido frecuente (42 %)
la evolucién progresiva, a veces muy rapida, hacia la hipertension pulmonar se-
cundaria. A estos casos (cinco) hemos adicionado siete més, aportados por uno de
nosotros (J. M. M.), con comprobacién hemodindmica, ¥ que no estidn incluidos en
los 40 que constituyen la base del andlisis clinico que estamos resumiendo.

El microembolismo pulmonar recurrente constituye un grupo que tiene indivi-
dualidad nosolégica. No es habitual que pueda demostrarse clinicamente en ellos
tromboflebitis o infartos pulmonares. El diagndstico de los mismos suele plan-
tearse, generalmente, una vez comprobada una hipertensién pulmonar de etiologia
indeterminada. Creemos que en la pauta analitica diagnéstica de estos casos de-
bera figurar en primer lugar la investigacion de la perfusion pulmonar con iso-
topos y las técnicas de estudio fisiopatolégico que hemos descrito. Si éstas no son
aclaratorias, terminard con el cateterismo y la angiocardiografia hechas en una mis-
ma sesion.
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RADIOLOGTIA

En casi todos los casos (90 %) hemos encontrado alguna imagen radiologica
sugestiva del tromboembolismo pulmonar. Unas dependen de la obstruccién embo-
lica y otras del infarto secundario.

El dato radioldgico mas frecuente ha sido la comprobacion de exudacion pleu-
ral (72 %), que complica el infarto. Le sigue, en orden de frecuencia, el infario
pulmonar mismo (67 9). El aspecto de éste ha coincidido perfectamente con la
imagen descrita por HamproN vy CASTLEMAN en 1940. En un caso hemos podido
sorprender la cavernizacion (o abscesificacién) de un infarto. Conviene distinguir
los infartes que curan por resolucién—infartos «incompletos»—de los que curail
por organizacion—«infartos verdaderos»>—. Los primeros suelen ser muy fugaces, y
los segundos pueden dejar en la radiografia imagenes de solidificacién o cica-
trices lineales muy tipicas, que hemos observado en una cuarta parte de los casos.
No siempre sera facil diferenciarlo de la atelectasia, fenémeno inicialmente em-
bolico, y que ha resultado relativamente raro (7 %) en nuestros casos. Tampoco
ha sido frecuente (5 %) la comprobacién radioldgica de edema agudo de pulmon
como imagen inicial del sindrome, lo que muchas veces puede enmascarar otros
signos de tromboembolismo.

Consideramos la elzvacion de un hemidiafragma como un signo embolico fre-
cuente (40 %) v de gran importancia diagnostica. También tfiene interés, como otro
signo de embolismo, la hipertransparencia del parénquima. Es mucho menos fre-
cuente (25 %) v su valoracidén patogénica mas delicada, ya que puede tener dife-
rentes motivaciones, aunque la habitual es la hipovascularizacién.

En algunas ocasiones (10 %) se pueden ver imdgenes vasculares sugestivas
del tromboembolismo mismo, a semejanza de lo que sucede en las neumoarterio-
grafias. Se trata de lagunas o fallas de la opacidad vascular; imdgenes de «stop»;
0 anormales y bruscos cambios de calibre y dibujo de las arterias pulmonares.
Mucho més frecuente es, por supuesto (35 %), la dilatacién pre-trombdtica de la
arteria pulmonar.

Tiene interés la expresion sobre la silueta cardiaca del «fallo derecho», en for-
ma de cardiomegalia, a cxpensas de las cavidades derechas (10 %) v la dilatacion
de la vena cava superior (5 %).

La imagen de la hipertension pulmonar de las formas crénicas y recurrentes
del tromboembolismo no es especifica v su expresiéon suele ser la que se da por
todos como tipica y muchas veces «diagnodstica»: crecimiento e hipertrofia ven-
tricular derecha; dialatacién del tronco y dilatacion con arqueamiento de las ra-
mas derecha e izquierda de la arteria pulmonar; disminucién del calibre y na-

mero de las ramificaciones periféricas con hipertransparencia parenquimatosa.

La tomografia puede ser un complemento precioso en la mejor definicién ra-
diografica de muchas de las imagenes que hemos descrito, no debiendo escati-
marse este método de exploracion radioldgica.

La newmogamagrafia v la neumoarteriografia son el complemento precioso de
la radiologia. En muchos casos puede comprobarse la falta de correlacién entre
estos métodos con la radiografia convencional. Presentamos algunos ecjemplos de-
mostrativos en este sentido.

ELECTROCARDIOGRAFIA

El trazado electrocardiografico puede ser de gran utilidad en el diagndstico del
embolismo pulmonar agudo, demosirandonos dilatacién aguda ventricular dere-
cha; o hipertrofia ventricular derecha en las formas recurrentes con hipertension
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pulmonar. También los signos eléctricos indicativos de la sobrecarga auricular de-
recha son de importancia diagnéstica en muchas ocasiones. En nuestra experien-
cia puede, encontrarse algin signo eléctrico sugestivo de embeolismo agudo en el
60 % (24/40) de los casos que hemos explorado. De estos 24 casos, el 80 % son
ECG hechos antes de pasados quince dias (promedio de cuatro dias en nuestro
material), y el 67 % antes de las cuarenta y ocho horas. Es decir, la obtencién de
un trazado significativo es una circunstancia inconstante y mas bien fugaz. A ello
contribuye la diferente intensidad de la conmociéon hemodindmica y su duracién,
asi como la patologia eléctrica eventualmente asociada en cada caso particular.
La comparacién con un trazado previo o ulterior a la fase aguda es muy ttil para
el diagnéstico al permitir valorar matices que por si solos carecen de valor diag-
nostico positivo.

El andlisis del sentido de los vectores de nuestros trazados positivos en los casos
de embolismo agudo indican que en el plano frontal hay una tendencia al giro anti-
horario del primero (Q) y ultimo (S) vector, que suelen situarse entre 0° y —60°
el primero y —40° y —135° el segundo, siendo mas constante el primer fenémeno
que el segundo, que parece ser mas influenciable por otras circunstancias even-
tualmente asociadas. En el plano horizontal, la desviacién de AQRS entre 0° y
—60° es, practicamente, la regla. Pero el fenémeno mas caracteristico, en este
plano, es la rotacion de las fuerzas finales hacia atras y la derecha, concentran-
dose todos los casos alrededor de —90°. Estos cambics son debidos a la dilata-
ciéon aguda del ventriculo derecho y, fundamentalmente, del tracto de salida.

Esta situacién de los vectores origina, como se comprende, la Q, , (43 %) vy,
menos frecuentemente Q. . (16 %), de una parte, y el patron §, .,;; 0 S.
v S 0 8, de otra. El comportamiento en la hipertrofia o sobrecarga sistolica de
la hipertensiéon pulmonar del embolismo recurrente es diferente y contrapuesto
al que acabamos de indicar, existiendo, claro estd, formas evolutivas mixtas in-
termedias. En ellas se observa el efecto de «traccidn» de las fuerzas antero-
inferiores de la pared libre del ventriculo derechc, y como el giro de antihorario
pasa a hacerse horario, con verticalizacién del AQRS frontal y complejos positivos
en el precordio derecho.

~
Los vectores correspondientes a la fase de repolarizaci-n tienen, en lo que se

refiere al segmento ST, un comportamiento variable, si prescindimos de la carac-
teristica depresién del ST.., correspondiente a isquemia subendocérdica izquier-
da, que es relativamente constante (47 %). Esta ultima suele acompanarse de ST,
descendido también en I y II.

M4s uniforme es el comportamiento de la onda T. Suele situarse alrededor
de 0° en ambos planos frontal y horizontal, por lo que tendremos frecuentemente
T negativa de III, ILIII y en V, o V., pero, sobre todo, en IIl y V, (63 y 72 %,
respectivamente). Esta onda T tiene casi siempre uno o mas datos de valoracién
isquémica, como es oposicién de ST-T, ramas simétricas, giro discordante con QRS.

Pequerias modificaciones de la onda P son frecuentes (53 9%). En ocasiones son
el tnico signo indicativo de una sobrecarga aguda del corazén derecho, especial-
mente cuando se asocia otra patologia electrocardiografica, como las alteraciones
coronarias o blogueos de rama izquierda.

En la diferenciacién con el corazdn pulimonar agudo no embdlico tiene valor la
ausencia de Q, ., ., asi como de los signos de isquemia subendocardica izquierda.

En la diferenciacion con el infarto miocdrdico diafragmdtico por razén de la

presencia de Q,,.,, s en ambos casos, ademds de los otros datos del patrén electro-
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cardiografico del embolismo pulmonar agudo, son de gran utilidad los siguientes
signos: ausencia de los criterios de necrosis exigidos a la onda Q; semejanza de
la repolarizacion de II con I, pero no con III; y negatividad de T en las pre-
cordiales derechas. Creemos que la diferenciacién es casi siempre facil. El estudio
vectocardiogrdfico sera de gran utilidad en los casos dudosos.

El electrocardiograma del corazén pulmonar crénice es bien conocido y no se
diferencia esencialmente del de otra etiologia, destacando las importantes alte-
raciones de la onda auricular, de voltaje y morfologia caracteristicos; asi como
la positividad anterior derecha de la despolarizacion, que origina la hipertrofia
de pared libre del ventriculo derecho. En casos de rotacién muy posterior o
bloqueo de rama, el diagnéstico se hace mas dificil, v en estos casos puede ser
necesaria la ayuda del vectocardiograma, investigacién cardiolégica que poco a
poco va adquiriendo el cardcter de exploracién rutinaria.

FISIOPATOLOGIA

Desde este punto de vista, el embolismo pulmonar se desarrolla en cuatro fases
o periodos, cuya duracién depende de varias causas y del tratamiento hecho.

En la primera fase aumenta el espacio muerto alveolar y funcional. Se pro-
duce por ello hiperventilacién con descenso de la presién parcial del CO, en el
aire espirado. El gradiente arterio-alveolar para el CO, se mantiene elevado en
este periodo.

En una segunda fase, como mecanismo compensatorio de esta hiperventilacion,
se producen fendmenos broncoespdsticos e, incluso, atelectasia. Las relaciones de
ventilacion/perfusion tienden a ser menos elevadas que en la primera fase.

En una fercera fase aparece el lenémeno de admisién venosa, con su consi-
guiente aumento del gradiente alvéolo-arterial para el oxigeno.

En una w#ltima etapa se establece circulacion bronquial colateral. Su resultado
es una tendencia a la normalizacién de las relaciones de ventilacién/perfusion
en la zona embolizada. El gradiente arterio-alveolar para el CO, se hace normal.

Pasados varios meses de un episodio embdlico, el tnico hallazgo perceptible
puede ser un elevado valor del gradiente alvéolo-arterial para el oxigeno, como
consecuencia de la admisién venosa.

Se han estudiado seis casos de embolismo pulmonar agudo. Tres de ellos no
tenian patologia pulmonar o cardiaca previa asociada (casos 38, 39 y 40), y en
los otros tres se asociaba cardiopatia (casos 26 y 29) o neumopatia crénica (caso 41)
previas. El estudio funcional se realizé entre las tres semanas y los tres meses
después del episodio embélico.

La hiperventilacion ha sido tanto mdas importante cuanto més préximo el em-
bolismo. Las cifras de PaO, oscilaron entre 63 y 80 mmHg. Que esta hipoxemia
es debida a admisién venosa, se demostré porque la respiracion de oxigeno al
100 % durante 20’ sélo consiguié elevar aquélla entre los 350 v 400 mmHg., sin
llegar, por tanto, a los 500 mmHg. Utilizando el diagrama de Ruan y FENN, vimos
que, en lugar del porcentaje normal de 2 % de admisién venosa, en nuestros casos
oscilaba entre 25 y 41 %, constituyendo este datc uno de los mds importantes en
la fisiopatologia y diagndstico del embolismo.

El espacio muerto anatomico, salvo un caso con 56 %, se encontro solamente
muy discretamente aumentado sobre el normal de 26 %. El espacio muerto al-
veolar, que normalmente se estima en un 2,9 %, fue, como promedio, del 4,6 %,
con margenes extremos entre 3,9 y 12,8 %. Mas significativo ha resultado el incre-
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mento del espacio muerto funcional, con un promedio de 433 9% frente al 29 %
que se considera normal, con variaciones extremas entre 27,6 y 59 %.

La ventilacion del espacio muerto funcional oscilé entre 42 y 60 %, con un valol
medio. Normal, 29 %. La ventilacion alveolar varié entre 4 y 9 litros/minuto, y
siempre suficiente para mantener una presion parcial de CO, inferior a los 40 mmHg,,
es decir, no habia hipoventilacién alveolar.

La composicion del aire espirado tiene, a nuestro juicio, un gran valor practico
diagnostico y su técnica es sencilla, pues basta una valvula espiratoria y un saco de
Doucras. Puede realizarse en la cabecera del enfermo. La presién parcial del
oxigeno fue siempre baja, entre 60 y 83 mmHg.,, v su grado se relaciona con la

severidad de la obstruccion arterial. La del CO, oscilaba alrededor de los 35 mmHg.

El gradiente arterio-alveolar para e! CO, fue siempre normal, entre 13 y
25 mmHg., lo que se explica bien por haber sido determinaciones mds bien tar-
dias. En cambio, el gradiente para el oxigeno estaba siempre aumentado, entre
22 v 30 mmHg. (normal, 5 mmHg.). Este gradiente es debido al descenso del ele-
mento arterial, pues la hiperventilaciéon hace subir el alveolar. La hipoxemia
arterial se debe al «shunt» secundario al embolismo.

Queremos destacar que tenemos la impresion de que estos métodos de estudio
funcional son del mayor interés practico, puesto que la admisién venosa tipica del
embolismo puede ser puesta de manifiesto en embolismos leves y que, segin
nuestra experiencia, aun a los tres meses, son evidentes alteraciones muy im-
portantes, cuando otros métodos de exploracién, como la radiologia y el electro-
cardiograma, son normales. Por supuesto que adquieren mas valor cuando el
contexto clinico es coherente con la sospecha o evidencia de embolismo pul-
monar.

EL ESTUDIC CON ISOTOPOS

El «scanning» pulmonar no tiene ninguna accién téxica y carece de riesgo, in-
cluso en enfermos graves. Las tnicas dificultades encontradas derivan del tiempo
que ha de estar el enfermo en el decubito v ctras de indole administrativa o de
arquitectura sanitaria.

La imagen tipica es la ausencia de radiactividad por la obstrucciéon vascular
embdlica. Se influencia por el calibre y la localizacion del fenémeno embdlico.
Cuando su localizacién es segmentaria, la falla es periférica, cortical.

En la valoracion de estas imdgenes se tendrda en cuenta: a) la localizacion, que,
generalmente, debera hacerse en varias posiciones; b) el tamaiio de la imagen
en cuestion, que nos dara idea del calibre de la arteria ocluida; c) la valoracién
de la patologia coexistente, ya que las cardiopatias con cortocircuito derecho-
izquierdo, la hipertension venocapilar, el enfisema avanzado, disgenesias pulmona-
res, tumoraciones, etc., pueden hacer la interpretacién dificil o imposible; d) el
tiempo transcurrido desde el comienzo del embolismo, pucsto que el trombo se
lisa o recanaliza en un tiempo que varia segin su tamano, coexistencia de infec-
cién u otra patologia pulmonar asociada. Por lo demads, la imagen de ausencia
radiactiva es detectable antes que sean ostensibles muchas de las manifestaciones
radioldgicas, la aparicion de modificaciones enzimadticas. La imagen gamagrafica
positiva con un pulmén limpio radiograficamente puede considerarse casi como
patognomoénica de embolismo; e) la evolucion regresiva o, incluso, en algunos
casos, progresiva, tiene valor diagndstico diferencial frente a otros procesos mas
anatémicos y estaticos, como el carcinoma broncopulmonar y el enfisema.
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La posibilidad de repetir las veces necesarias esta exploracién tiene inestima-
ble valor para una valoracién evolutiva del proceso, asi como para el diagnostico
de las formas recurrentes.

En las limitaciones, aparte de las mencionadas y que derivan de la precocidad
relativa que tiene gue tener muchas veces el examen y el enmascaramiento que
pueden condicionar algunos procesos asociados, tendremos en cuenta el que de-
riva del tamano del vaso ocluido, ya que dreas inferiores a los 2 6 3 cm. no son
detectables.

Las técnicas que utilizan gases radiactivos (Xe 153 y O 15) superan muchos
de estos inconvenientes y, en otros casos, complementan la informacién diag-
nostica de las técnicas de inyeccién venosa. No tenemos experiencia de las mismas.

En cuatro casos no se pudo hacer el estudio en la fase aguda por dificultades
dependientes de la arquitectura del hospital. En tres enfermos hubo que inte-
rrumpir la exploracion por carecer de dispositivos que permitiesen hacerla en la
misma cama del enfermo. En tres casos, la imagen no pudo ser valorada por la
patologia pulmonar asociada. En cuatro casos, la exploracién se hizo pasado tres
meses y no se encontré alteracion de la perfusion. En tres casos se comprobd pa-
tologia de caracteres de embolismo, vy en ecllos el accidente tromboembdlico tuvo
lugar entre quince y cuarenta dias después de la aparicién de este sindrome. De
todos modos, hemos podido contar con 17 documentos ttiles, en total, gracias a
la aportacion casuistica e iconografica de otros colaboradores de la ponencia.

ASPECTOS HEMATOLOGICOS DEL TROMBOEMBOLISMO

La hipercoagulabilidad es solamente uno de los factores de la trombosis. Por si
sola no puede originar ésta. Ahora bien, su gran importancia reside en que consti-
tuye el factor trombdtico sobre el que podemos actuar terapéuticamente, con los
medicamentos anticoagulantes. Si quisiéramos responsabilizar a un solo factor
coagulativo en el determinismo de la hipercoagulabilidad incriminariamos al fac-
tor III o tromboplastina. La hipertromboplastinemia exégena o histica, endégena o
plaquetear seria, en definitiva, el punto de arranque de esta hiperfuncién coagula-
tiva. Su puesta en evidencia constituiria, asi, la prueba mads clara para llegar al
diagndstico. También el estudio de la adhesividad plaquetaria adquiere cada vez
mayor valor, pues su intervencién en las primeras fases del fenémeno trombogé-
nico es de la mayor trascendencia. Tampoco debe olvidarse que la demostracion
de un déficit o inhibicién del fenémeno de fibrinolisis normal es indispensable si
quisiéramos completar una imagen del patrén coagulativo.

El diagndstico hematoldgico de los diferentes estado de hiperfuncion coagula-
tiva no es muy lucido. Nosotros los tenemos sistematizados del siguiente modo:
realizacién de un tromboelastégrama con plasma rico y pobre en plaquetas; re-
cuento de plaquetas en fase y estudio morfolégico ulterior de las mismas; deter-
minacién de fibrindégeno; tiempo de coagulacién doble en tubo a 37° y tiempo de
Quick para control y referencia de un eventual tratamiento anticoagulante ulterior;
determinacién de fragilidad con angiosterrémetro, en las personas de edad, y con
esta misma finalidad.

Si el «trombo» es tipico de hipercoagulabilidad y hay aumento del nimero de
plaquetas o del valor del trombo desplaquetizado; o si al «trombo» de hipercoagu-
labilidad se asocia aumento del fibrondgeno, el diagndstico es facil. Pero si el factor
plaquetar y el fibrindgeno son normales, la interpretacién es méas complicada.

El tratamiento anticoagulante puede llevarse a efecto neutralizando directamen-
te los factores coagulativos, como hace la heparina, o interfiriendo en la sintesis
de algunos de ellos, como sucede con los cumarinicos, unicos medicamentos que
hemos utilizado. No creemos que los heparinoides puedan considerarse, en rigor,
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como anticoagulantes, salvo como medicacién coadyuvante a los cumarinas. No
tenemos experiencia de la terapéutica fibrinolitica.

Los fracasos del tratamiento anticoagulante hay que atribuirlos, en una gran
parte de los casos, a dosis insuficientes, controles imperfectos y pautas de empleo
inadecuadas.

La heparina es un medicamento paliativo, preventivo y curativo (RABY). La em-
pleamos en perfusion continua en suero glucosado en dosis diarias que suelen va-
riar entre los 300 y 400 mg. Ultimamente empleamos cada vez mas la heparina
cdlcica transcutdnea con muy buenos resultados. Lo que no creemos sea un buen
método es la inyeccién endovenosa discontinua.

Como mediacién anticoagulante preventiva utilizamos solamente el acenocuma-
rol (Sintrom). No empezamos con dosis superiores a un comprimido diario (4 mg.).
Hacemos el primer control analitico a los dos o tres dias.

El controt de la heparina lo realizamos a las cuatro o cinco horas de comenzado
el tratamiento si se inyecta en vena discontinua y a las diez horas si se emplea la
heparina cdlcica. Las técnicas que recomendamos son: en el medio hospitalario,
un tiempo de trombina diluida-concentrada; y si empleamos el tiempo de recalci
ficacién intentamos mantenerlo al doble del normal, sin pasar nunca del triple.
Fuera del servicio, lo mas practico es un t. de coagulacién en tubo de 37°, por
partida doble o triple. Un resultado de doce minutos es buen nivel y repetimos la
dosis. Si pasa de los quince minutos, intentamos espaciar dos horas la inyeccion.
Si es inferior a los diez minutes, aumentamos la dosis en vez de acortar el in-
tervalo. En el tromboelastograma consideramos 1til un R + K de 1,450 veces o
de 40-60 mm.

Para el control de la acenocumarina utilizamos el t. de protrombina, el trombo-
test de OWREN o K-test. En caso de buen nivel y estable (Quick de 20-30 %), contro-
lamos cada dos semanas y, eventualmente, en tratamientos mas avanzados, cada
tres o cuatro semanas. Asociamos el tromboelastograma siempre al comienzo y
mas de tarde en tarde, después. Intentamos un nivel de am/R + K de 2-2,5.

ASPECTOS ANGIOLOGICOS DE TROMBOEMBOLISMO

El Dr. A. RobricUEZ ARrIiAs ha revisado los expedientes correspondientes a 1.519
(46 %) flebopatias procedentes de un material de su archivo de 3.300 historias. En-
tre éstas habia 685 (45 9 ) tromboflebitis. En ellas se encontraron 57 (8,3 %) casos
de embolismo pulmonar agudo reciente o reiterado, vistas o asistidas por éL

La etiologia de estos casos de embolismo puede clasificarse, en funcién de la
tromboflebitis ¥ en orden de mayor a menor frecuencia, en espontanas; postopera-
torias; puerperales; varicoflebitis; cistitis sondadas; neoplasias intrapélvicas; trom-
boflebitis recurrente; cardiopatias descompensadas; gripe; cirrosis hepdatica, hemi-
plejia.

En 19 de los 57 casos, el embolismo precedié a la tromboflebitis. Estos casos de
embolismo pulmonar sin tromboflebitis aparente constituyen una excelente demos-
tracién de la necesidad de una colaboracién del angidlogo con el neumdlogo el
cardidlogo o el internista. Aquél es, en rigor, quien se encuentra capacitado para
realizar la investigacion que, eventualmente, puede conducir al descubrimiento y
localizacién del foco venoso emboligeno. También la decisién en cuanto a la profi-
laxis médica o quirtirgica de nuevas embolias depende muy fundamentalmente del
angiodlogo.

El papel del angidlogo en el problema del embolismmo pulmonar es 1) explorar el
foco tromboflebitico sin apariencia clinica en los embolismos «primarios»; 2) decidir
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sobre la técnica de prevencién médica o quirurgica del embolismo en las trombo-
flebitis conocidas clinicamente; 3) realizar las intervenciones quirurgicas profilac-
ticas; 4) participar en la discusién de programa de prevencion de la tromboflebitis
y sus recurrencias y complicaciones en cada caso.

En lo que se refiere al punto 4) conviene insistir que muy amenudo las situacio-
nes de hipercoagulabilidad estdn determinadas por la existencia de una trombofle-
bitis no siempre aparente. La investigacién radioldgica por medio de la flebografia
deberia ser maéas frecuentemente utilizada en todos estos casos. Su realizacién e
interpretacién es de la plena competencia del angidlogo.

El problema del embolismo pulmonar es, por lo demads, uno de los aspectos mas
importantes de la angiologia preveniiva. Seria de desear una mayor popularizacién
de este tipo de medicina preventiva.

En el caso de las tromboflebitis conocidas y ya localizadas, la conducta terapéu-
tica, una vez valorada su etiologia, su fisiopatologia y su pronéstico, tendra dos
orientaciones fundamentales: 1) aliviar las molestias del enfermo y restituir el
normal estado anatomofuncional de la zona afectada; 2) prevenir el tromboembo-
lismo potencial o su recurrencia.

La operacion guirurgica ideal para la prevencion del embolismo es la trombec-
tomia total precoz, respetando las valvas venosas. En la practica, es arriesgado y
dificil y la indicacién se da raras veces. La ligadura de la vena cava es uno de los
procedimiento que mas adeptos tiene. Las ligaduras, flebotomias o flebectomias pro-
ximales selectivas exigen un perfecto estudio flebogréfico y una gran experiencia
angioldgica.

La discriminaciéon del riesgo embdlico en cada caso de tromboflebitis es dificil.
Cualquier tipo etioldgico o localizacién puede resultar emboligeno. Las formas en
que la inflamacidn parietal es el primitivo y la trombosis secundaria tiene menor
probabilidad de producir embolismo pulmonar. El fratamiento anticoagulante, como
tnica terapéutica después de una primera embolia pulmonar, no tiene una garantia
100 %, aunque en 14 casos nuestros no hubo recurrencias. Pensamos que la ligaduia
profildctica da una mayor garantia. En siete enfermos de nuestra casuistica en que
se indicé ligadura proximal y la rechazaron hubo tres muertes bastante inmediatas
por embolismo masivo. De todas maneras, ain no pueden establecerse criterios
discriminativos exactos para decidir en cada caso entre la simple cura anticoagu-
lante o la asociada a la ligadura venosa y cualquier dogmatismo a este respecto resul-
taria siempre discutible. El1 embolismo recurrente, sobre todo a pesar del trata-
miento anticoagulante, la hipercoagulabilidad refractaria al tratamiento, la dismi-
nucion de reserva funcional cardiopulmonar; las flebitis sépticas, son otros tantos
motivos de inclinarnos decididamente por la prevencién quirdrgica.

Muchos AA consideran que las ligaduras proximales no son un buen procedi-
miento y asi, por ejemplo, la de la vena femoral se acompana en algunas estadisti-
cas de un 20 % de recurrencias del embolismo de las cuales el 6 % son fatales, de-
biendo restringirse esta intervencién a aquellos casos en que hay una certidumbre
del caracter estrictamente localizado a una pierna de la tromboflebitis, o cuando la
ligadura de la vena cava no puede practicarse por el mal estado general del paciente.
La eficacia de la ligadura de la cava es muy superior, con sélo un 3 % de recurren-
cias embdlicas y un 1 % de muertes por este motivo. Su mortalidad es practica-
mente nula si consideramos la patologia complicativa de la ligadura misma. Su
morbilidad es mayor y no son raros los edemas, pigmentacién de estasis, dilatacion
varicosa.

Por supuesto, las intervenciones profilacticas deberdn asociarse siempre a la
terapéutica anticoagulante.
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LA EMBOLECTOMIA PULMONAR

La gravedad extrema del enfermo en los casos de embolismo agudo constituye
hoy en dia una indicacién clara de embolectomia pulmonar. Esta gravedad estd
dada por la extensién del proceso embdlico (mas del 60/70 % del arbol arterial
pulmonar). En casos de aparato cardiorrespiratorio ya comprometido, a veces por
embolismo previo, no requiere ser tan grande para ser letal. En ambos casos el gas-
to cardiaco se hace insuficiente, siguiendo grave hipotension refractaria a los vaso-
presores e hipoxia. Estos dos sintomas hacen firme la indicacién de embolectomia
de urgencia, bajo circulacién extracorpoérea.

La confirmacion de la sospecha del embolismo masivo que nos lleva a la embo-
lectomia, en razén del escaso tiempo de maniobra disponible, estard limitada al
resultado de las exploraciones mas imprescindibles. Creemos que éstas deben ser
un electrocardiograma, una radiografia, una gamagrafia, una determinacién de
oximetria arterial y, siempre que se prevea la intervencién, y sea posible, una neu-
moarteriografia. En sitios bien organizados todo ello puede ser ser realizado en
un plano inferior a las dos o tres horas.

Teniendo en cuenta que una gran parte de estos enfermos pueden fallecer antes
de este tiempo, se aconseja actualmente hacer, como primera maniobra, incluso
antes que cualquier estudio diagnéstico, una pequena extracorpoérea periférica, por
ejemplo, fémoro-femoral, con un aparato portatil, en la misma unidad de asistencia
intensiva o departamento equivalente, con lo cual podremos muchas veces mejorar
la situaciéon hemodindmica y dar tiempo a otras exploraciones, y precisar con me-
nor agobio la indicacidn, e, incluso, en ocasiones, conseguir sostener el enfermo y
que no fallezca antes de la preparacién de la extracorpérea para la embolectomia.
Algunos enfermos deben ya su vida a esta manera de proceder.

La embolectomia se debe asociar siempre a la ligadura de la vena cava, seguida,
pocas horas después. de la intervencidn, de la terapéutica anticoagulante. No debe
dejarse de explorar el ventriculo derecho para su eventual «limpieza», si contiene
trombos.
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