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FISIOPATOLOGIA DEL EMBOLISMO PULMONAR

Por los Dres. J. FraiLE Branco y E. Useba

I) CONSIDERACIONES TEORICAS Y ESTUDIOS EXPERIMENTALES

La producciéon experimental de embolismo pulmonar, empleando esferas de
cristal de 75 p (11), revela la instauracion de taquipnea con disminucion del vo-
lumen corriente. El aumento de la frecuencia respiratoria se produjo en todos
los casos. Si el embolismo afecta a un solo lébulo, se produce igualmente aumento
de la frecuencia respiratoria. La intensidad de la taquipnea esta determinada
principalmente por el nimero de los émbolos. La zona afectada por el embolismo
tiene menos importancia en la producciéon de taquipnea, lo mismo que la concen-
traciéon o dispersion de los émbolos en el segmento o lébulo afectado.

La taquipnea producida experimentalmente y secundaria al embolismo por las
microesferas de cristal es abolida por la seccién del nervio vago cervical y no
desaparece haciendo respirar oxigeno puro al animal de experimentacién (10).

El punto de partida del reflejo que va a desencadenar la taquipnea es el pa-
rénquima pulmonar. Se han invocado receptores especiales (16), pero esto no ha
sido demostrado (mecanorreceptores localizados en el tejido pulmonar, o en las
vias aéreas adyacentes a los vasos precapilares, o receptores sensibles al estira-
miento de la pared arterial en la zona ocluida por el émbolo.)

La fisopatologia del embolismo pulmonar estda condicionada por la obstruc-
cién del flujo sanguineo pulmonar y por los cambios de ventilacién secundarios
al mismo. El vasoespasmo reflejo o humoral aumenta la zona donde el flujo san-
guineo va a ser de cero o muy pequeio.

LonGg v PaGer (5) creen que no se presentan alteraciones importantes de la
ventilacién y de la perfusién hasta que una gran parte de la circulacién pulmonar
esté obstruida. Se piensa que la muerte no ocurre hasta que mdas de la mitad del
lecho vascular pulmonar total no esté obstruido (7). Estudios experimentales re-
cientes (14) indican que es necesario que la perfusion de un pulmén esté abolida
(lo que supone el 50 % de la red vascular pulmonar. o que se llegue al 75 % para
que aparezcan graves consecuencias hemodinamicas).

La embolia pulmonar, sobre todo si es de gran tamafio, ocasiona un gran
aumento de presién en el ventriculo derecho, con dilatacién de la citada cavidad.
El flujo pulmonar se hace menor y, como consecuencia, desciende el volumen
minuto sistémico y la tensién arterial (9). Si el ventriculo derecho es capaz de
mantener este aumento de presion y sostener un flujo pulmonar adecuado, el
sujeto podrd sobrevivir. En el caso contrario, morira.

El embolismo repetido de émbolos de pequefio tamaifio es muy frecuente y el
origen de cuadros de cor pulmonale crénico de etiologia desconocida. Este embo-
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lismo recurrente va anulando progresivamente la red vascular pulmonar y creando
cuadros de hipertension pulmonar. Como dijimos anteriormente, es necesario gue
esté anulada el 50 % de la red vascular pulmonar para que se presenten alteracio-
nes hemodindmicas. La primera en aparecer seria la hipertensién pulmonar. Es-
curioso que el mismo fendémeno se produzca cuando se anula el 50 o el 75 % del
parénquima pulmonar (8). En nuestro trabajo sobre enfisema pulmonar (18) llega-
bamos a la conclusién de que cuando la cifra de difusién alvéolo-capilar era de
7mL/mmHg/ minuto coexistia cor pulmonale cronico. Esta cifra significa que la
superficei titil para el intercambio gaseoso-alvéolo-capilar (factor membrana) es el
25 % de la superlicie total pulmonar. Reducciones superiores son incompatibles con
la vida.

La reduccién de la red vascular pulmonar producida por un émbolo se ve incre-
mentada de manera refleja por intermedio del vago (11). La seccién quirtirgica (11)
del citado nervio puede disminuir la resistencia vascular pulmonar. La serotonina
presente en el coagulo sanguineo puede desencadenar vasoconstriccion (16). La
heparina puede evitar la liberacion de la serotonina (12). Estudios de angiografia
pulmonar en perros, despu¢s de la administracion de serotonina (6) revelan estre-
chamiento de las arteriolas pulmonares mas pequefias.

Otro factor muy importante que contribuye al aumento -de resistencias en el
circulo menor en el embolismo pulmonar es la aparicion de atelectasias. Aviapo (8)
ha demostrado que la atelectasia incrementa la resistencia vascular pulmonar.

La hipoxemia, mas o menos acentuada del enfermo con embolismo pulmonar,
contribuye también a aumentar la vasoconstriccion pulmonar por el reflejo de Von
Euler y Lijestrand.

El émbolo pulmonar producird aumento de resistencias pulmonares por blogueo
mecanico, distension de las paredes arteriales y estimulos de mecanorreceptores,
por via refleja a través del vago, serotonina, hipoxemia.

Se han invocado varios mecanismos para explicar el shunt arterio-venoso. RAHN
(6) y colaboradores han descrito shunts arteriovenosos visualizados por angiografia
pulmonar en perros, inyectando material de constraste después de forzar la punta
del catéter en su posicién final de enclavamiento. Sugieren estos aulores que la
irritacién del catéter podria causar conslriccion en el area del extremo de la sonda
y, al mismo tiempo, abrir los shunts.

GRAY y colaboradores (16) creen que el descenso de presion que se produce distal
a la oclusion por el émbolo haria descender la presién venosa pulmonar y aumen-
tar el flujo desde el sistema venoso bronquial.

La hipertensién pulmonar puede, por si misma, abrir nuevos shunts (12). Los
estados hipertensivos pulmonares en el embolismo difuso son frecuentes.

ToBIN y ZARIQUIEY (7) en un estudio de pulmones humanos, demuestran que los
shunts permiten el paso de esferas de cristal y que este paso se efectiia principal-
mente en los apices y dentro de las divisiones lobulares. Como los émbolos se loca-
lizan principalmente en los lébulos inferiores, la corriente sanguinea pulmonar se
dirige a los campos medios y superiores y este incremento de flujo abre nuevos
shunts y se establece la admisién venosa.

La atelectasia refleja o la broncoconstriccion después del embolismo pulmonar
originan hipoventilacion alveolar y contribuyen a aumentar la hipoxia.

Cuando se produce un embolismo pulmonar, los alvéolos que no reciben perfu-
sion no pueden intercambiar CO2. Como consecuencia, la presion alveolar del CO2
en estos alvéolos desciende. Cuando la PACO2 desciende, se produce un reflejo. de
broncoconstriccién en el segmento pulmonar correspondiente. La broncoconstric-
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cién disminuye la ventilacion en estos alvéolos y se desplaza hacia otras partes del
pulmoén, que van a resultar ahora mejor ventilados.

La ligadura de una rama de la arteria pulmonar puede ir asociada con colapso
o atelectasia de un segmento pulmonar. En cirugia toracica este hecho se observa
con relativa frecuencia. El anestesista tiene que hacer una gran presién en el balén
para vencer esta atelectasia y lograr una buena reexpansion.

El establecimiento de circulacion colateral después del embolismo pulmonar
fue reconocido experimentalmente por Vircnow (2) y ScuaLasprer y Horman. En el
hombre afecto de embolismo pulmonar fue demostrada la circulacién bronquial
colateral por WELLS y SMiTh (3). La anastamosis entre las dos circulaciones ha sido
demostrada despucs de ligar una arteria pulmonar en perros (4) y ratas.

Después de producirse el proceso embolico se origina una caida de presion dis-
tal a la oclusién, y este descenso tensional es probablemente el estimulo para que
se desarrolle la circulaciéon colateral de origen bronquial.

La circulacién colateral de origen bronquial altera las relaciones de ventila-
cion/perfusién en la zona afecta y contribuyen con un flujo de alta presion. Estas
condiciones favorecen la apariciéon de hipertension pulmonar. La circulacién cola-
teral bronquial puede mantener un flujo sanguineo igual o superior al que mante-
nia la circulacion pulmonar en la zona del émbolo.

La produccién experimental de embolismo pulmonar ha demostrado que se
origina admisién venosa (13). La hipoxemia quc se presenta en los casos de embo-
lismo pulmonar se debe al establecimiento de shunts anatdmicos, y a alteracion
de las relaciones de ventilacion/perfusion. Si hacemos respirar oxigeno al cien por
cien durante veinte minutos, la presion parcial de oxigeno en sangre arterial seria
de 563 mmHg. para una presion atmosférica de 700 mmHg. Seria el caso de un
sujeto normal sin ninguna clase de shunt. Por el contrario, si se trata de un enfer-
mo que ha sufrido recientemenie un embolismo pulmonar, el shunt arterio-venoso
se pone de relieve al hacerle respirar oxigeno en las mismas condiciones, y obser-
var que una muestra de sangre arterial nos da una presion parcial de oxigeno infe-
rior a 500 mmHg.

El embolismo pulmonar produce un aumento del espacio muerto fisiolégico.
STEIN (9) v colaboradores han demostrado que este espacio es mayor cuando se
trata de macro-¢mbolos que de un micro-embolismo.

CaniL, ATTINGER y BYRNE (12) encuentran un descenso de la «compliance» des-
pués del embolismo experimental en perros. Este descenso se produce por el colap-
s0 o alelectasia anteriormente citado.

La broncoconstriccion refleja, después del embolismo, puede ser debida a esti-
mulos neurogénicos por via vagal, a descenso de la PACO2, a trastornos del equi-
librio acido-base, o bien a la accion broncoconstrictora de la serotonina. De cual-
quier modo, una vez producida tendria por objeto equilibrar las relaciones de ven-
tilacién/perfusion en la zona embolizada. A menor perfusién menor ventilacién. Las
zonas sanas tendrian un aumento de ventilacién y de perfusién en términos abso-
lutos. ;

La hipoxemia que se presenta en los casos de embolismo puede ser debida a
admision venosa, defecto de difusion alvéolo-capilar, o alteracién de las relaciones
de ventilacién/perfusién. La admisién venosa parece ser el factor mas importante
en su desarrollo, dado que, como dijimos anteriormente, se abren nuevos shunts
arterio-venosos. La alteracién de las relaciones de ventilacién/perfusién contribu-
ye también a la hipoxemia, y tanto mds cuanto mas difuso sea el embolismo. Las
alteraciones de la difusién son poco importantes, dado que la reduccién del factor
membrana tendria que ser muy grande para que la hipoxemia hiciera su aparicién.
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El tiempo de transito del hematie por el capilar se hace menor cuando hay
hipertension arterial pulmonar. En el embolismo puede coexistir hipertensién arte-
rial pulmonar, y hacerse mas corto el tiempo de transito del hematie por el capilar.
Yokoyama y Karavama (16) han senalado que elevando la presién arterial pulmonar
pueden reducir el tiempo de contacto del hematie a un tercio del normal.

IT) MATERIAL Y METODOS

Presentamos seis casos de embolismo pulmonar. De ellos, cuatro son hombres
y dos mujeres. Las edades estdn comprendidas entre cuarenta y dos y sesenta y
nueve anos.

Tres casos no estaban afectos de enfermedad pulmonar o cardiaca, los casos 38,
39 y 40, dos padecen cardiopatia reumatica (casos 26 y 29) vy uno bronconeumopatia
cronica (caso 41).

Los estudios no pudieron hacerse en ningiin caso inmediatamente de ocurrido
el accidente embdlico. Se efectuaron en un periodo comprendido entre tres sema-
nas y tres meses.

Los andlisis de gases en sangre se realizaron con un analizador de pH, PCO2 y
PO2, tipo Eschweiler. Este mismo aparato nos sirve para el estudio del gas alveolar
y del gas espirado.

El aire alveolar lo obtenemos con la valvula de Rhan y Otis. El aire espirado
con una valvula espiratoria de poca resistencia y un saco de Douglas.

Los datos obtenidos los llevamos a un diagrama de Rhan y Fenn. Por medio de
este diagrama es facil hacer el calculo del por ciento de admisiéon venosa, de espa-
cio muerto alveolar y de espacio muerto anatémico.

La fraccion de alvéolos sin flujo sanguineo es igual a la

espacio muerto alveolar
fraccion =

?

volumen circulante alveolar
por lo tanto, la determinacién correcta del espacio muerto alveolar y del volu-
men circulante alveolar tendrian la maxima importancia para estudiar el efecto
del embolismo pulmonar (ver tabla).

IIT) RESULTADOS

La observacién clinica del enfermo afecto de un embolismo pulmonar descubre
inmediatamente el establecimiento de una gran hiperventilacién. Si medimos cuan-
titativamente el volumen minuto respiratorio encontramos cifras superiores a los
10 litros/minuto. Esta hiperventilaciéon es tanto mas ostensible cuanto més reciente
haya sido el proceso de embolismo pulmonar.

El estudio de gases en sangre revela cifras bajas de PaO2. Los limites encontra-
dos por nosotros oscilan entre 63 mmHg. a 80 mmHg. Esta hipoxemia arterial se
debe, en gran parte, a admisién venosa. Para demostrar que la hipoxemia arterial
es secundaria a admisién venosa hacemos respirar al enfermo durante veinte mi-
nutos oxigeno al 100 %. Una nueva determinaciéon de PaO2 nos indicard si la
presién parcial de oxigeno alcanzada es superior a 500 mmHg. o inferior a esta
cifra. Si es superior a 500 mmHg. descartamos la existencia de admisién venosa.
En los casos de embolismo pulmonar las cifras encontradas oscilan entre 350-400
mmHg. de PaO2.

Nosotros, ademas del procedimiento anterior, empleamos el diagrama de RuaN
y FENN para hacer el calculo de la admisién venosa. En un sujeto normal la admi-
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sién venosa es de un 2 %. Los valores encontrados en nuestros casos de embolismo
pulmonar oscilan entre 25 % a 41,4 % (ver tabla de la fig. 52). Como veremos mas
adelante, la admisién venosa es uno de los hallazgos mas significativos en la fisio-
patologia del intercambio gaseoso del embolismo pulmonar.

El espacio muerto anatémico de un sujeto normal es de un 26,1 % del volumen
corriente. Con la excepcién de un solo caso en que el aumento fue muy significa-
tivo (56 %), todos los demas casos presentaban aumentos muy discretos de este
parametro (ver tabla).

Es dificil interpretar estos resultados dado que el tamafio de la via aérea a cuyo
nivel no se efectia el intercambio gaseoso, no tendria por qué variar en su cuan-
tia después de un embolismo pulmonar. Se han invocado fenémenos reflejos vascu-
lo-bronquiales y traqueales que podrian explicar estos hallazgos.

El espacio muerto alveolar es de 2,9 9% para un sujeto normal. Los valores ha-
llados en el embolismo pulmonar oscilan entre 3,9 a 12,8 %, con una media de 4,6 %.
Este aumento es muy discreto e inferior al previsto. Si como consecuencia de un
émbolo pulmonar se queda sin perfundir un niimero determinado d ealvéolos pul-
monares €éstos se comportaran como espacio muerto alveolar. A medida que el
émbolo sea de mayor tamafo, la extension de la red vascular afecta sera mayor.
Parece logico pensar que el espacio muerto alveolar sufra un incremento propor-
cional a la red vascular afectada. Estas consideraciones previas nos hacen pensar que
la determinacidn aislada o fraccionada de los espacios muertos anatémico y alveolar
no son de gran significacién. Sin embargo, la tiene la determinacién del espacio
muerto funcional o fisiolégico, que es la suma de las dos.

En efecto, el espacio muerto funcional es de un 29 % en el sujeto normal. En
¢l embolismo pulmonar estos valores oscilan entre 27,6 a 59 %, con una media de
43,3 9%. Este hallazgo si que es de un gran significado y nos indica desde el primer
momento que un gran numero de alvéolos pulmonares no fienen perfusion y que
la ventilacién total se gastara inutilmente en ventilar un nimero de alvéolos que
carecen de perfusion.

En la figura 53 hemos representado la ventilacién alveolar, como por ciento del
volumen minuto respiratorio; lo mismo hemos hecho con la ventilacién del espa-
cic muerto anatémico y del espacio muerto alveolar.

En el sujeto normal la ventilacién del espacio muerto funcional es de un 29 %
del volumen minuto respiratorio. La ventilacién alveolar de un 71 % del V.M.R. En
los casos de embolismo presentados—menos en uno que tiene una ventilacién nor-
mal-——la ventilacién del espacio muerto funcional (VEMF) oscilé entre un 42 a
un 60 % del V.M.R.

La ventilacién alveolar (VA) oscilé entre cuatro litros/minuto a nueve litros/mi-
nuto. En todos los casos fue suficiente para mantener una presién parcial de CO2
en sangre arterial (PaCO2) inferior a los 40 mmHg. Es decir, en ningin caso estuvo
la hipoventilacion alveolar presente.

Estas consideraciones previas nos llevan a estudiar la composicién del aire es-
pirado, a la que concedemos el méaximo interés. En efecto, el aire espirado (reco-
gido con una valvula espiratoria) tiene una presién parcial de oxigeno de 110 mmHg.
y una presion parcial de CO2 de 26 mmHg. (para la ciudad de Madrid), en sujetos
normales.

A este punto (el representativo del aire espirado) le denominamos punto E. En
la Tabla podemos ver que la presién parcial de oxigeno del punto E es en todos
los casos igual o superior a 110 mmHg. Y que la presién parcial de CO2 es inferior-
a 26 mmHg. La hiperventilacién total seria la causa de la elevacién de la presion
parcial de oxigeno, y del descenso de la presién parcial de CO2 en el aire espirado..
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La recogida de una muestra de aire espirado se puede realizar con toda facilidad
en la cabecera del enfermo (sélo requiere una vélvula espiratoria y un saco de
Douglas). Asimismo, se puede hacer en enfermos en grave estado.

Si el cuadro clinico, radioldgico, analitico y electrocardiografico sugieren embo-
lismo pulmonar, la composicién del aire espirado puede contribuir al diagnéstico.

La presion parcial de oxigeno en sangre arterial (PaCO2) fue baja en todos los
casos: 60 a 83 mmHg. La severidad de la obstruccion vascular esta en relacion con
el descenso de la PaO2.

RELACION ENTRE VMR Y VA Y E.MUERTOS

© [ Vp EEEEVEMF 222 VEMA EZ=1VEMan.

VMR
100 X_

MS SJC
F16. noMm. 53

La presién parcial de CO2 (PaCO2) desciende como consecuencia de la hiperven-
tilacién. Los valores hallados oscilan alrededor de 35 mmHg.

La saturacién de oxigeno arterial no nos sirve para detectar de una manera
segura la transferencia del oxigeno; las cifras de saturacién pueden alcanzar nive-
les de un 95 % vy, sin embargo, la PaO2 ser baja.

Se admite actualmente que si la PaO2 es inferior a 60 mmHg. la admisién
venosa desempena un papel importante en la hipoxemia. Si fuera superior a
60 mmHg. la admisién venosa seria responsable parcialmente de la hipoxemia. Otros
factores podrian ser el defecto de difusién alvéolo-capilar o la alteraciéon de las
relaciones de ventilacién/perfusién.

El gradiente arterio-alveolar para el CO2, G (a-A) CO2 encontrado en nuestros
casos es de 1, 3 a 2,5 mmHg,, es decir, practicamente igual al encontrado en el su-
jeto normal. Esto se debe a que el estudio ha sido realizado después de unos dias
de haber ocurrido el accidente embolico. Si el estudio se realiza a las pocas horas
este gradiente puede ser mayor. SEVERINHAUS ¥ STUFFEL encueniran que este gra-
diente es proporcional al espacio muerto fisiolégico.
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El gradiente para el oxigeno G (A-a) 02, ha sido alto en todos los casos. Los
valores hallados oscilan entre 22 a 30 mmHg. Los valores del punto A (representa-
tivo del gas alveolar) se acercan a la normalidad. Podian ser relativamente bajos,
pero la hiperventilacién los hace ascender. Es el punto a (representativo de la san-
gre arterial) el que verdaderamente desciende, y es el responsable del amplio gra-
diente concentrado. Este descenso se debe, en su mayor parte, a la apertura de
shunts arteriovenosos como consecuencia del proceso embdlico.

El por ciento de alvéolos que no reciben perfusién estd en relaciéon muy estrecha
con el espacio muerto alveolar y con el gradiente alvéolo-arterial para el oxige-
no (12).

I1V) DISCUSION

La fisiopatologia del embolismo pulmonar se desarrolla en cuatro fases, cuya
duracién depende del tratamiento empleado (ver figs. 54 y 55).

1.2 Fase—Como consecuencia de la embolia pulmonar un territorio pulmonar se
ve desprovisto stbitamente de circulacién pulmonar. Los alvéolos correspondientes
a las redes vasculares ocluidas recibiran ventilacién, pero no seran perfundidos.
Como resultado no se efectila intercambio gaseoso a su nivel. Estos alvéolos que
reciben ventilacidén y que no estdn perfundidos se comportaran como espacio muer-
to alveolar. Si el espacio muerto anatémico no varia, al hacer nuestras determina-
ciones encontraremos un aumento del espacio muerto funcional. En condiciones
normales el espacio muerto funcional representa un 29 % del volumen corriente.
En la primera fase del embolismo pulmonar—y seguin nuestras investigaciones—el
espacio muerto funcional asciende a 42-60 %. Para mantener una adecuada ventila-
cion alveolar tiene que aumentar el volumen corriente y la frecuencia respiratoria
—o lo que es lo mismo—el volumen minuto respiratorio.

El aumento del volumen minuto respiratorio es lo mas llamativo en el examen
clinico del enfermo. La presencia de disnea taguipnea se objetiva facilmente. Si
pensamos que gran parte de la ventilacidn la estd empleando el enfermo en venti-
lar espacio muerto, comprenderemos su ineficacia. Del mismo modo, la oxigenote-
rapia aliviard poco al enfermo aunque aumente la concentracién de oxigeno en los
alvéolos no perfundidos. No obstante, debemos emplearla por aumentar el gra-
diente alvéolo arterial en las zonas sanas y ser mayor la vehiculaciéon cuantitativa
del oxigeno por la sangre.

La relacién de ventilacién/perfusién para el pulmén normal es de 0,8. Es decir,
existe siempre una mayor perfusién que ventilacién. En la primera fase del em-
bolismo pulmonar si la perfusién disminuye el cociente VA/Qc aumentard. La
alteraciéon de las relaciones de ventilacién/perfusién es un factor importante de
hipoxemia.

El parénquima restante, que no ha sufrido la accién del embolismo v la red
vascular correspondiente, inician los fendémenos de compensacién. Si el parén-
quima pulmonar estd sano, las pleuras libres, y la mecénica tordcica, incluyendo
el diafragma, son aptos funcionalmente, se podran distender los alvéolos pulmo-
nares y aumentar la superficie de intercambio gaseoso. Del mismo modo, la red
vascular tiene que adaptarse a las nuevas exigencias funcionales. En el caso de
una embolia completa de una rama de la arteria pulmonar, todo el flujo pulmonar
tiene que pasar por la red vascular del pulmén restante. Si las ramas arteriales
no estan afectas de trombosis, o de arterioesclerosis, y se pueden distender con
tacilidad, podran adaptarse al incremento de flujo que ahora reciben sin aumentar
la presién pulmonar. Nueva vascularacion y territorios que antes del embolismo
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no recibian perfusién se hacen permeables y ayudan a mantener una perfusion
adecuada. Si la red vascular estd parcialmente esclerosada por fibrosis o procesos
inflamatorios previos sobre el parénquima pulmonar, se producira una fuerte
hipertension pulmonar que desencadenaria el cor pulmonale agudo. La gravedad
del embolismo pulmonar en estos primeros esta condicionada a estos factores
de regulacién, y a la caida del flujo sistémico ccn hipotensién mas o menos
acentuada.

Como dijimos anteriormente, el volumen corriente tiene que aumentar para
compensar el efecto del espacio muerto alveolar. Al mismo tiempo aumenta la
frecuencia respiratoria. Pero si el volumen corriente no aumenta (a veces dis-
minuye), el aumento de frecuencia respiratoria no podrd mantener una adecuada
ventilacion alveolar vy se producird hipoventilacion alveolar con retencién de
CO2 en sangre arterial. La acidosis respiratoria hace que la hipertension pulmonar
ya existente sea mayor.

Estudiemos ahora cémo se efectia el intercambio del CO2 en esta primera
fase. Las zonas sanas estdn hiperventilando, como dijimos anteriormente, y si re-
ciben una adecuada perfusion, pueden eliminar todo el CO2 que esté formando
el organismo. La PACO2 sera inferior a 36 mmHg., como resultado de esta hiper-
ventilacién. El lavado de CO2 sera adecuado y la sangre arterial tendrd una PaCO2
de 38 mmHg. aproximadamente. Ahora bien, el CO2 que procede de los alvéolos
sanos tiene que mezclarse con la ventilacién del espacio muerto funcional, que
esld desprovista practicamente de CO2; el resultado serd un descensc de la con-
centracién o presion parcial del CO2 alveolar. Si tenemos en cuenta que en con-
diciones normales el gradiente arterioalveolar para el CO2 es de 2 mmHg., en
esta primera fase del embolismo pulmonar hallaremos gradientes elevados, de 14
a 16 mmHzg.

El gradiente alvéolo-arterial para el oxigeno sera normal si se mantienen unas
adecuadas relaciones de ventilacién/perfusién en el parénguima sano. De lo con-
trario, el gradiente para el oxigeno aumentara, y sera superior a los 5 mmHg. Otro
motivo de aumento de este gradiente es un tiempo muy corto de paso del hematie
por el capilar pulmonar (inferior a 0'7").

La presion espiratoria del CO2 sera también muy baja. Segtin nuestros calculos
es inferior a 26 mmHg.

2.2 fase.—El organismo trata de disminuir el trabajo respiratorio que estd rea-
lizando. El exceso de ventilacién le es perjudicial, dado que se estd gastando
inttilmente en ventilar espacio muerto funcional. Se cree que es Ia disminucién
de la presién parcial del CO2 en los alvéolos la que origina un reflejo de bronco-
contriccidon. Como resultado de la misma, el arbol brongquial disminuye de
calibre, v si el reflejo es muy intenso, se pueden originar atelectasias. De este
modo, la zona afectada por el embolismo se veria privada de ventilacién y de
perfusidn.

En cualquier caso, lo importante es reducir el valor del espacio muerto fun-
cional. Si el organismo lo consigue, el volumen minuto desciende automaética-
mente. El parénquima sano recibe una adecuada ventilacién alveolar v la zona
afectada recibe menos ventilacién, o no recibe ninguna. El CO2 de los al-
véolos sanos tiene que mezclarse con menor cantidad de ventilacién de los
alvéolos que se comportan como espacio muerto alveolar, y su concentracion sera
mas alta. El gradiente arterio-alveolar para el CO2 serd menor. Aproximadamen-
te, de unos 10 mmHg.

El gradiente para el oxigeno, G(A-a)02, seguirda siendo normal o ligeramente
aumentado.
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La presion de CO2 en“el aire espirado serd mads alta que en el primera fase.

3. fase—Aunque no se conocen en detalle los mecanismos que desencadenan
la admision venosa, lo cierto es que en esta tercera fase la admisién venosa
hace su aparicién. Nosotros pensamos que es la necesidad de mantener a toda

costa un adecuado flujo pulmonar la que origina la admisién venosa, dado que
si el organismo no lo consigue, la hipertensién pulmonar serd maéas grave.

Parece ser que el organismo tarda varios dias en conseguir que se establezca
una admision venosa de cierta cuantia (superior al 1,4 %).

La admisién venosa, nosotros la medimos a partir del diafragma de Rhan y
Fenn, sefalando en el grafico los puntos i, a y V.

La consecuencia inmediata de la admisién venosa es un aumento del gradiente
alvéolo-arterial para el oxigeno. Este gradiente, que en condiciones normales es de
unos 5 mmHg., llega a alcanzar valores de 20-25 mmHg.

El intercambio de CO2 se mantiene como en la fase anterior.

4. fase—Si el émbolo no ha sido lisado y recanalizado, se establece una circu-
lacién colateral de origen bronquial por encima de la zona ocluida por el émbolo.
De este modo, recibirdn perfusién de origen bronquial los capilares situados mas
alld del émbolo. Como resultado, tienden a normalizarse las relaciones de venti-
lacion/perfusion en la zona embolizada. Como la sangre no es venosa—sino arte-
rial—, la transferencia de gases, 02 y CO2, se establecera con arreglo a los gra-

dientes de sus presiones parciales.

El gradiente alvéolo-arterial para el oxigeno seguird siendo alto como conse-
cuencia de la admisién venosa. Estas hipoxemias arteriales, si no son debidas a
otras causas, pueden ser el tnico hallazgo que encontremos pasados meses o afios
de un embolismo pulmonar.

El gradiente arterio-alveolar para el CO2 se hace normal, dado que la circu-
lacién bronquial puede lavar el CO2 a través de los alvéolos que antes se compor-
taban como espacio muerto alveolar. Logicamente, la presién de CO2 del aire espi-
rado se acercara a los valores normales.

Creemos que esta fase puede durar indefinidamente si el émbolo no es reca-
nalizado. En el caso en que se efectuara la lisis del émbolo, nos acercariamos a
las condiciones normales, pero persistiendo cierto grado de admision venosa.

CONCLUSIONES

1.2 La fisiopatologia del embolismo pulmonar se desarrolla en cuatro periodos
o fases, cuya duracién depende de varias causas y del tratamiento empleado.

22 En la primera fase aumenta el espacio muerto alveolar y funcional. Se
produce hiperventilaciéon con descenso de la presion parcial de CO2 en el aire es-
pirado: el gradiente arterio-alveclar para el CO2 se mantiene elevado durante
esta fase.

3.2 En una segunda fase, el organismo trata de compensar el excese de ven-
tilacién de espacio muerto que esta realizando. Para conseguirlo se produce bronco-
espasmo o atelectasia de tipo espastico. Las relaciones de ventilacion/perfusion
tienden a ser menos altas que en la fase anterior.

4,2 Durante este periodo hace su aparicion la admisién venosa. La consecuen-
cia inmediata de la admisién venosa es un aumento del gradiente alvéolo-arterial
para el oxigeno.
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52 En una cuarta fase se establece circulacién bronguial colateral. Como
resultado tienden a noermalizarse las relaciones de ventilacién/perfusién en la
zona embolizada. El gradiente arterio-alveolar para el CO2 se hace normal.

6.2 Después de transcurridos varios meses de un episodio de embolismo pul-
monar, el tnico hallazgo que podemos encontrar es un aumento del gradiente
alvéolo-arterial para el oxigeno como consecuencia de la admision venosa.
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