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Es indudable que el examen conjunto de
las vertientes clinica y anatomopatolégica
de un proceso morboso contribuye de
forma definitiva al mejor conocimiento de
la entidad nosoldégica objeto de estudio. El
campo de los embolismos pulmonares ne-
cesita de este tipo de examen, ya que su
diagnoéstico es en ocasiones dificil y en la
actualidad existen medidas terapéuticas
que pueden ser decisivas y salvadoras, pero
que su puesta en marcha requieren una
seguridad diagndstica previa. Nuestro pro-
posito en este trabajo es hacer las correla-
ciones anatomoclinicas oportunas en 57
casos de embolismo pulmonar completando
el estudio clinico con 28 casos estudiados
solo desde este punto de vista.

MATERIAL Y METODOS

Hemos enfocado la recogida de material,
para su analisis ulterior, de la siguiente
forma: En primer lugar seleccionando aque-
llos casos del Archivo del Departamento de
Anatomia Patolégica de la Fundacién “'Ji-
ménez Diaz" en los que se encontré en la
necropsia un embolismo pulmonar, tanto de
ramas principales como secundarias, consi-
guiendo después en el Archivo General el
protocolo clinico correspondiente del enfer-
mo. En segundo término, y con objeto de
aportar un niamero mayor de casos, hemos
recabado del Archivo de nuestra Fundacion
todas aquellas historias clinicas archivadas
con el diagnéstico de embolismo pulmonar
y/o infarto pulmonar sin estudio necrépsico.

De la primera fuente de material surgieron
79 casos, de las que hubo que desechar
22 por tener el protocolo clinico incompleto
o por tratarse de embolias de pulmén tu-
morales (17 y cinco casos, respectivamen-
te), quedando un total de 57 casos dutiles
para nuestro fin. Del archivo clinico logra-
mos obtener 28 casos en los que, por
diversos motivos, no se habia hecho autop-
sia.

Aunque el total de enfermos analizados
aqui es de 85, en todo momento hemos
mantenide la separacion de los dos grupos:
Grupo A, con necropsia (57 casos) y grupo
B, o sin necropsia (28 casos). Es obvio el
motivo de esta separacion en los dos gru-
pos. En los.casos con necropsia el diagnos-
tico de embolismo pulmonar es indudable,
y por tanto las conclusiones gque saquemos,
incontrovertibles. Por otro lado, el conjunto
de enfermos con estudio clinico solamente
la existencia de embolismo pulmonar es
muy verosimil y probablemente cierto en la
mayoria de los casos, pero nos falta la
seguridad del estudio anatomopatolégico.

La metédica seguida ha sido considerar
en cada paciente la enfermedad base o
diagndstico anatomopatoldgico del mismo,
el hallazgo o no de fuente emboligena v la
posible existencia de causas precipitantes o
favorecedoras del embolismo pulmonar. En
lo que se refiere a la fuente emboligena,
hemos de admitir un posible error debido a
que en la mayor parte de los casos con
necropsia no se pudo hacer un estudio
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anatomico y detenido de las venas de las
extremidades inferiores, por razones faciles
de comprender. Ademas de lo que antece-
de hemos analizado la sintomatologia clini-
ca de cada caso, asi como los datos com-
plementarios (radiologia, electrocardiograma,
enzimas), consideradas mas importantes en
el diagnéstico del embolismo pulmonar,
poniendo especial énfasis en aquellos casos
que llegaron a la autopsia sin la sospecha
clinica de embolismo.

RESULTADOS

En primer lugar recogemos en el cua-
dro | la enfermedad base, segin diagnésti-
co anatomopatolégico, en nuestros casos
con necropsia. De su examen se ve lo
misceldneo del grupo.

ENFERMEDAD BASE EN. LOS 57 CASOS CON NECROPSIA

Cardiopatias . _ _ __ _ _ _ _ _ _ _ . _ Z3 (4o4%)

Bronconeurnopalia cromica-cCor pulmonales_ _6 (0.6%)
Cirrosis hepdlica — — — — —— — — 3
Cancer gdsftvee o — — - — . - _.3
AnBUPISMIE AOITR i e e 3
(Arterioscierosis infensa y difusa)

DIEDCIRE o v icimmie wesimim oo it s oy e z
Carecinoma pancrealico . — — - . _ _ _ _ z
Cdncer vias billares . _ 2
Anemia aplasried — - — — m—— - - - 7
Adenocareinomea bronguial_ _ _ _ _ _ _ _ 1
Arterioselerosss — — — - — — — — _____ 1
Hipertension maligne . _ _ _ . _ . —_ __7
GastriMs mamelfonada _ _ _ _ _ _ _ _ __ 7
Purpora Frombopenica /u/mmara/‘e S
Sepsis esfafifocociea — — — — . _ _ _ _ 4
Hermia diafragmdlica — — — — — - — — - - 1
Osteoartritis Supvrada — — _ _ _ _ _ _ _ 1

Granulomaltosis de Wegener
Diverticulo de auricula derecha

conm Frombosis = — = = - o= oA

Mielitis Frasversa_ — _ _ - - ——_—__ 4

Embolismo pulmonar mettiple_ o ot
Cuadro |

La mayor incidencia de embolismo la
dan las cardiopatias, con un 40,4 por 100,
seguidas en orden de frecuencia por los
procesos neoplésicos y bronconeumopatia
cronica obstructiva, con 14 y 10,6 por 100,
respectivamente.

Nos ha parecido interesante averiguar la
frecuencia con que se encuentran embolis-
mos pulmonares en las necropsias realiza-
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das en la Fundacién. En este sentido po-
demos decir que de 690 necropsias se han
hallado 79 casos con embolismo pulmonar,
lo que da una incidencia de 11,4 por 100.
Consideramos asimismo de gran interés
saber qué numero de esos embolismos
fueron hallazgo de autopsias y cuéntos
confirmacién de un diagnéstico clinico pre-
vio. Para obtener estas cifras hemos de
barajar el grupo de 57 casos con protocolo
clinico completo. Pues bien, entre’ éstos,
solo en 13 enfermos hubo sospecha clinica
de embolismo pulmonar, lo que quiere de-
cir, que en el 77,2 por 100 de nuestras
necropsias con embolismo éste fue una
sospecha diagnostica.

De lo que antecede se pueden ya sacar
dos importantes conclusiones que justifican
este trabajo: una, la gran frecuencia del
embolismo pulmonar, y otra, la necesidad
de un mejor conocimiento de su cuadro
clinico para conseguir asi un diagnéstico
mas preciso. Apoyaria aun mas este punto
de vista la gran mortalidad del proceso que
nos ocupa, ya que en nuestro grupo de 28
casos de embolismo pulmonar con estudio
clinico solamente hubo diez “exitus letalis”,
lo que corresponde a un 35 por 100. Sa-
bemos que esta cifra estd sujeta a varias
fuentes de error. En primer lugar, el diag-
néstico clinico no fue rotundamente confir-
mado mediante angioneumografia o embo-
lectomia, como en un reciente trabajo (1)
hacen Sutton, Honey y Gibson. En segundo
término, porque en estos casos se trataba
de embolismos importantes, probablemente
localizados en ramas principales de la arte-
ria pulmonar, con un cuadro clinico notorio,
pero es evidente que puede haber otros
que por interesar sectores mas reducidos
de la circulacién menor pasen inadvertidos.
Por dlitimo y como complemento de lo
anterior, recordemos la gran frecuencia,
77,2 por 100 de embolismos pulmonares
en las mesas de autopsia, que no son
sospechados en vida del paciente.

En nuestra casuistica existe un evidente
predominio de embolismos en el sexo
masculino. Asi, en el grupo con comproba-
cién necropsica encontramos 36 varones y
21 hembras, lo que da un porcentaje del
63,1 por 100 para los primeros y 36,8 por
100 para las segundas. Valores similares se



CAUSAS PRECIPITANTES DE NUESTA CASUISTICA DE EMBO-

LISMOS PULMONARES CON NECROPSIA.

Se encontro en

57 casos
35 (61.4 %)

1/ Hiposistolia

11

21(60%) § 2/Fibrilacion auricular

1

3/Hiposistolia+ Eibrilacion auricular 9
4/Cateterismo derecho 1

7 (20%) [ Cardiopatia 4
5/Intervenciones ¢ Esplenectomia 1

1 Hernia diafragmatica 1

Vias biliares— 1

Pancreatico 2

6 (17.1%) &/Carcinomas Y Basirico i
. Bronquial 2

7/ Arteromatosis pulmonar 1
8/Granulomatosis Wegener (7?) 1

9/Sepsis 1

Cuadro I

derivan del grupo con estudio clinico sola-
mente, donde existen 18 varones frente a
10 hembras, o sea el 64,2 y 35,8 por 100
respectivamente.

Hemos analizado también la edad media
de nuestros casos, que resulta bastante
similar en los dos grupos. En los casos con
necropsia las edades extremas son de ocho
meses a setenta y un anos, con una edad
media de cuarenta y dos. En el segundo
grupo, solo con estudio clinico, las edades
oscilan entre catorce y setenta y dos afnos,
con una edad media de cuarenta y seis
anos y seis meses.

En los cuadros Il y Il presentamos las
causas que consideramos como favorece-
doras o precipitantes de embolismo pulmo-
nar en nuestros casos.

Encontramos éstas en el 61,4 por 100
de los casos de autopsia, siendo la hipo-
sistolia con o sin fibrilizacion auricular de
la mayor incidencia (60 por 100), seguida

de las intervenciones quirdrgicas y carcino-
mas de diversa localizacién, con una fre-
cuencia del 20 y 17 por 100, respectiva-
mente. Incluimos en esta serie un caso de
granulomatosis de Wegener y otro de sep-
sis, con las debidas reservas, pues aunque
no son procesos habitualmente considera-
dos como precipitantes de embolismos, la
afectacion vascular que irrogan les hace
potencialmente favorecedores de los mis-
mos.

En el cuadro Ill se pone de manifiesto la
existencia de causas precipitantes en una
propocién similar dentro del grupo sin com-
probacién necropsica, que llega al 60,7 por
100.

Aqui también son la hiposistolia e inter-
venciones quirurgicas las de mayor inciden-
cia, siendo ésta de 47 por 100 para las
primeras y 29,4 para las segundas. Tienen
menos importancia los carcinomas vy, apare-
ce algun caso relacionado con embarazo,
parto o larga convalecencia en cama por
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CAUSAS PRECIPITANTES ENNUESTA CASUISTICA DE EMBO-

LISMOS PULMONARES SIN COMPROBACION NECROPSICA(28)

Se encontrg en

17 casos (60.7 %)

1 / Hiposistolia

3 "

47 %

[ 3/ Intervenciones

2 / Hiposistolia +Fibrilacion auricular

a) Rinon

b) Prostata

29.4 % <
" ¢) Hernia

d) Estomago

. e) Ovario

5/ Post partum

4/ Carcinomas ( pancreas)

6/ Embarazo

T/ Convalecencia enf. virusal
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Aqui el dolor toracico ocupa el primer
lugar, demostrandose expectoracién he-
moptica en casi la mitad de los casos (42,8
por 100) y la ictericia da una incidencia
muy baja (3,6 por 100). La explicacién de
esta disociacién quizéd estribe en que desde
un punto de vista clasico se admiten como
sintomas cardinales del embolismo pulmo-
nar el dolor toracico y la expectoracion
hemdéptica, y por ello son éstos méas bus-
cados y valorados por el clinico que estudia
al enfermo en el momento de hacer el
diagndstico. La disnea, taquicardia e hipo-
tensiéon siguen siendo muy importantes en
este grupo.

Creemos de especial interés el estudio
detenido del cuadro VI, en el que especifi-
camos los sintomas de quellos casos en los
que hubo confirmacion necrépsica de em-
bolismo, y sin embargo, no existié sospe-
cha clinica del mismo en vida del enfermo.

En estas circunstancias se encuentran 44
casos, de los cuales no existen sintomas
atribuibles a embolismo pulmonar en 24.
Hemos tabulado los 20 casos restantes con
especificacion de su sintomatologia. El
resultado en lo que se refiere a frecuencia
de sintomas, es muy similar al cuadro IV.

Cuadro IV

Es realmente sorprendente que no se hicie-
ra el diagnéstico-de embolismo pulmonar
en los casos nimeros 12, 15, 53, en los
que la sintomatologia fue florida vy tipica. El
error diagndstico en los restantes debid
consistir en no valorar debidamente la tria-
da taquicardia, disnea, hipotensién pensan-
do en posible embolismo pulmonar.

Otro aspecto interesante del problema
que nos ocupa es el estudio de los datos
complementarios de nuestros casos. Nos
referimos a la radiologia torédcica, electro-
cardiograma, enzimas y colemia. Estos pa-
rdmetros han sido siempre elegidos en re-
lacion cronoldgica con la sintomatologia
clinica, valorando muy especialmente posi-
bles modificaciones en relacién con exame-
nes similares que tuviera el enfermo con
anterioridad y no fueran explicadas por la
evolucion natural de la enfermedad base.
Esta actitud de valoracién nos parece muy
importante, especialmente en lo que se
refiere al electrocardiograma. Analicemos
en primer lugar la radiologia toracica. Sélo
apreciamos alteraciones patolégicas desde
el punto de vista radiolégico en nueve
casos de los 28 con clinica valorable en-
cuadrados en el grupo A. Estas consisten
en:

EMBOLISMOS PULMONARES y/o INFARTO

Casos de necropsia

57

Sin sihtomas clinicos

29 (50.8%)

Con sintomas clinicos no atribuibles alaenfermedad base

28 (49.2%)

SINTOMAS CLINICOS N2 DE CASOS PROCENTO
1 - Taquicardia 20 71.5%
2-Disnea 17 60.6 %
3- Hipotension 14 50 %
4 - |ctericia 9 32.2%
5- Dolor tordcico 8 28.6 %
6- Cianosis 6 e 1. 5%
7- Tos 5 17.8 %
8- Fiebre 5 17.8 %
S - Exp. hemop. 4

14.3 %
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EMBOLISMOS PULMONARES y /o INFARTO
Casos sin necropsia 28
SINTOMAS CLINICOS N2 DE CASOS PROCENTO
Dolor 18 64.4 %
Disnea 17 60.6 %
Taquicardia 13 46.9 %
Expectoracion hemoptoica 12 42.8%
Hipotension 11 39.2%
Fiebre 10 35.8%
Tos 7 25 %
Cianosis =« T 25 %
Ictericia 1 36 %
Cuadro V

Imagen triangular en base derecha con

vértice periférico. 4 casos
Elevacion del hemidiafragma derecho y

opacidad en su base. 1 caso
Aumento didmetro horizontal de la si-

lueta cardiaca. 1caso
Cardiomegalia e ingurgitacion hilio de-

recho. Tcaso.
Cardiomegalia y opacidad paracardiaca

derecha. 1 caso.
Derrame pleural. | caso.

Sorprende lo poco demostrativo de la
radiologia tordcica en este grupo, ya que
s6lo la tercera parte del mismo demuestra
alguna alteracién. La sorpresa es adn mayor
si, como después veremos, se tiene en
cuenta el gran nimero de infartos pulmo-
nares descubiertos por el anatomopatélogo
en este conjunto de casos. Dos son las
explicaciones posibles: de un lado la falta
de estudios radioldgicos seriados, perdién-
dose asi la oportunidad de descubrir estas
alteraciones, y de otro, el que el tamarfo
pequefio del infarto, y por lo tanto su poca
densidad, no lo haga perceptible a rayos X.
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En el cuadro VIl presentamos los signos
patolégicos encontrados en el estudio ra-
diologico de los 28 casos que soélo tienen
protocolo clinico (grupo B).

En el 50 por 100 de los mismos se
encontré una alteracion valorable.

En lo que se refiere al electrocardiogra-
ma, recogemos en los cuadros VIl y IX las
alteraciones correspondientes a los grupos
A y B. Hemos encontrado perturbaciones
en el trazado electrocardiografico de 21
casos (cuadro VIII), de los 28 con sintomas
clinicos del grupo A.

Como puede verse, la alteracion es muy
inespecifica, destacando sobre todo la pre-
sentacion de signos de anoxia miocérdica,
taquicardia sinual, arritmias diversas y sobre-
cargas camerales derechas. En lo que se
refiere al cuadro considerado como més
tipico de embolismo pulmonar (Mc Ginn vy
White) de S| Q3 T3 (rotacion horaria), no
lo hemos encontrado, de forma, marcada y
aparicién brusca en ningin caso.



En el cuadro IX exponemos los hallazgos
electrocardiograficos del grupo B, que son
muy similares a los ya indicados para el
grupo anterior.

En la linea actual del diagnéstico pulmo-
nar es fundamental el estudio de los fer-
mentos, especialmente de la lacticodehidro-
genasa y transaminasas. Nosotros, desgra-
ciadamente, no podemos presentar una
casuistica amplia y completa de este sen-
tido, por no haberse realizado un estudio.
reglado en nuestros casos. De todas formas
no queremos dejar de aportar nuestra ex-
periencia, lo que hacemos en los cuadros
X v Xl. En el primero de ellos relacionamos
las determinaciones enzimaticas y de cole-
mia en los casos con comprobacion ne-
croptica. ,

Tenemos 11 casos en los que se hizo
alguna de estas determinaciones, siendo la
colemia la méas constantemente investiga-
da. Creemos importante resaltar que este
valor se encontré alto en ocho de los 11
casos en los que se realizd, lo cual va de
acuerdo con la alta incidencia de ictericia
en nuestra casuistica. Sélo tenemos tres

Cuadro VI

casos con lacticodehidrogenasa y en los
tres se encuentra aumentada. De las dos
con transaminasas, una de ellas arroja ci-
fras normales y en el otro estadn elevadas,
especialmente la G.P.T. Subrayamos una
vez mas que soélo valoramos los datos ana-
liticos no influenciables por la enfermedad
base. Es decir, que frente a un enfermo con
posible afectacién hepética o dano tisular
de otra naturaleza, si tiene investigados la
colemia o fermentos que nos ocupan, des-
echamos el caso por dudosa interpreta-
cion.

En el cuadro XI| presentamos nueve en-
fermos correspondientes a la serie B de
nuestra casuistica. La colemia estd aumen-
tada en uno de los dos casos que se de-
termind.

La enzima lacticodehidrogenasa fue in-
vestigada en cinco casos encontrando dos
con valores francamente aumentados, otros
dos muy discretamente elevados y uno
normal. Las transaminasas son patoldgicas
en dos de los tres casos que se estudiaron.
Llamamos la atencion sobre el caso con
lacticodehidrogenasa elevada y transamina-
sas normales, ya .que este tipo de altera-

SINTOMAS CLINICOS DE AQUELLOS CASOS CON NECROP -
SIAY SIN SOSPECHA CLINICA
I3 Con sospecha clinica - i -
57 casos 44 Sin sospecha clfnica No tiene sintomas
20 si
20 CASOs SIN SOSPECHA Y CON SINTOMAS
Taquicardia X X X X X X X X X X x xx x x 15
Disnea X X x X X X X X x 9
Hipotension x x X X X x % ® 8
Fiebre x X X X 4
Cianosis x x X X 4
lctericia x x x x 4
Dolor x x x 3
Tos x x 4
Exp. hemop. x % 2
N2 DEL CASO 1 5 6 1213 14 15 22 27 29 30 38 40 44 48 49 50 52 53 54
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EMBOLIA PULMONAR Y RADIOLOGIA TORACICA

en base derecha

CASOS CON ESTUDIO CLINICO SOLAMENTE.

Imagen triangular de vértice interno en la base derecha _
Imagen de opacificacidn en vertice derecho 1
Senos costo diafragmdticos ocupados con imagen de opacidad

Imagen redondeada campo sup. izquierdo.Estasis 1
Seno costo diafragmadtico derecho ocupado, imagen de opacifi-

cacidn base izquierda

Imagen de opacificacion base derecha

Derrame pleural derecho
Derrame pleural izquierdo

Opacificacion difusa predominantemente enambas bases

Cuadro VII

cion es el paradigma de lo que habitual-
mente se encuentran en la literatura como
aportacion de la determinacion de ferment-
tos al diagnostico de embolismo pulmonar.

Otro aspecto actual con el diagnodstico
clinico del embolismo pulmonar es el de las
gammagrafias pulmonares.

Tenemos la impresion de que en algunas
ocasiones la gammagrafia muestra precoz-
mente dareas vacias que ulteriormente dan
lugar a alteraciones radiologicas. En este
sentido nuestros casos son ejemplos repre-
sentativos.

Nos ha parecido de interés para el posi-
ble diagnostico deet embolismo pulmonar
averiguar si este cuadro es recurrente y en
qué proporcion. En otras palabras, determi-
nar la existencia de episodios previos de
posibles embolismos. De los 57 casos con
necropsia encontramos nueve (15,8 por
100) con historia de haber pruducido cua-
dros clinicos identificables como embolias
pulmonares, y excepto en un caso, que
tuvo dos, los deméas solo uno. En un caso
el mencionado episodio tuvo lugar cuatro y
dos afos antes de su muerte. Los restan-
tes, de siete meses a quince dias antes de
su fallecimiento. En el grupo B, de los 28
casos observados, encontramos 12 con epi-
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sodio previo (42,8). De éstos dos tuvieron
tres episodios, siete casos presentaron dos,
y tres, solamente uno. Todos los tuvieron
entre los nueve meses y quince dias antes
de su ingreso.

Por dltimo, hemos estimado interesante
conocer cuantos de nuestros casos con
necropsia tuvieron embolismo con infarto
pulmonar y cudntos embolismos solamente.
En nuestra casuistica de 57 necropsias
encontramos 44 casos (77,1 por 100) en
los que coinciden el embolismo vy el infarto
pulmonar. Investigamos intencionadamente
la posible existencia de estasis pulmonar en
los casos de infarto. Se encontro en 18
enfermos, lo que supone sélo el 40,9 por
100.

En el cuadro Xll especificamos la locali-
zacion de los infartos en nuestro grupo A
de pacientes.

De su examen puede concluirse una pre-
ferencia por su localizacién en el pulmon
derecho y especialmente en Iébulos inferio-
res.

DISCUSION

Existen en la literatura varios estudios
anatomoclinicos sobre el embolismo pul-
monar (2, 3, 4). Deseamos destacar entre



todos el de Gorham (5), en el que hace una

correlacién muy detallada desde ambas
vertientes clinica y anatomopatolégica de
esta enfermedad basada en un estudio ex-
haustivo y completo de 100 casos con
necropsia. Justifican este tipo de trabajos
opiniones como la de White (6) y De Bakey
(7), quienes piensan que sélo en la mitad
de los enfermos afectos de embolismo pul-
monar masivo se hace un diagnodstico cli-
nico correcto. En nuestros casos la propor-
cién de hallazgos de autopsia sin sospecha
clinica es adn mayor, ya que llega al 77,2
por 100. Creemos, sin embargo, que esta
cifra, tan diferente a la de los anteriores
mencionados, podemos explicarla basados
en la circunstancia de que nuestra casuis-
tica comprende no sodlo las embolias de
troncos principales, sino también los halla-
dos en ramas lobulares de la arteria pul-
monar. Por otro lado autores como Uhland
y Goldberg (8) diagnostican en vida sélo el
12 por 100 de sus casos.

Es, desde luego, indudable la gran fre-
cuencia con que se encuentran embolismos
pulmonares en las autopsias de rutina, es
decir sin seleccidn previa, de todo hospital,
lo cual da idea de la alta incidencia de esta
enfermedad en la poblacién general. Noso-
tros la hallamos en el 11,4 de todas las
necropsias realizadas en la Fundacién. Gor-

Cuadro VIII

ham encuentra en el New York Hospital un
2,23 por 100 de embolismos masivos, que
afectan al tronco o a una de las ramas
principales, subiendo esta cifra al 6 por
100 si considera también los embolismos
pequefios o de ramas menores de la arteria
pulmonar. Otros autores (9, 10, 11, 12)
comunican una incidencia de embolismos
entre el 10 y el 17,7 por 100 en los ser-
vicios de Anatomia patolégica de sus hos-
pitales respectivos. Freiman (13) llega a
registrar hasta un 64 por 100 de trombosis
recientes cuando hace diseccién cuidadosa
de ramas de hasta 2 mm. de didmetro, v
utiliza comprobacién microscopica.

En nuestra estadistica existe un evidente
predominio por el sexo masculino, circuns-
tancia no comprobada por otros autores
(5), quienes no encuentran diferencia signi-
ficativa entre ambos sexos. En diferentes
trabajos se comunica como edad media de
maxima frecuencia entre cuarenta y cuaren-
te y cinco afos, lo cual coincide con nues-
tra experiencia.

Existe a menudo una confusién concep-
tual entre embolia e infarto pulmonar,
debido a que en algunos libros y por mu-
chos médicos estos términos se consideran
sinénimos y se emplean de forma errdnea,
de una manera indistinta. Es interesante
subrayar que son precisamente los émbolos

EMBOLIA PULMONAR Y E.C.G.

CON COMPROBACION NECROPSICA.

Signos de anoxia miocdrdia

IS
(2]
o
w
]

Taquicardia sinusal

Extrasistdia ventricular

Bloqueo completo de rama derecha

Taquicardia paroxis tica supraventricular o ritmo modal

Sobrecarga auricular derecha

Sobrecarga V.I.

Fibrilacion auricular

Hipertrofia V.D.
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EMBOLIA PULMONAR Y E.C.G.

Cuadro S; Q3T3

CASOS CON ESTUDIO CLINICO SOLAMENTE.

Taquicardia sinusal

3 casos
Signos de anoxia miocdrdica y extrasistolia ventricular. 3 -
Signos de anoxia miocdrdica y fibrilacion auricular 2 -
Extrasistolia ventricular ( conduccion aberrante) g "
P pulmonale,Taquicardia sinusal ,Anoxia miocdrdica 1 caI?o
Blogueo rama derecha- Taquicardia proxistica supraventricular 1 i}

1 i

|

Taquicardia sinusal y extrasistolia ventricular

Cuadro IX

masivos del tronco principal o ramas de la
arteria pulmonar lo que dan menor inciden-
cia de infartos pulmonares (5). En definiti-
va, la presencia o ausencia de infarto pul-
monar en un caso determinado dependerd
del tamafo del émbolo y su consistencia,
del didmetro del vaso ocluido (su produc-
cion es mas facil cuando se ocluyen ramas
lobares o sublobares de la arteria pulmo-
nar) y de la existencia o no de congestion
pulmonar. Es sabido que la produccion ex-
perimental de infartos en los animales se
facilita si previamente se les induce edema
pulmonar.

En nuestra casuistica encontramos 77,1
por 100 de infartos pulmonares frente a un
43 por 100 observado por otros autores
como Gorham. Apreciamos datos clinicos
para sospechar la presencia de congestidn
pulmonar en el 40,9 por 100 de los infar-
tos. Es interesante recordar el gran predo-
minio de los infartos por el pulmén derecho
y por los lébulos inferiores, como se des-
prende claramente de la consideracion de
nuestros casos. Este hecho parece estar
condicionado a razones anatomicas y de
mayor estasis en los segmentos afectos.
Nuestro predominio de embolias de peque-
fas arterias sobre los masivos puede expli-
car el gran nimero de infartos hallados en
las necropsias.

El diagnostico del embolismo pulmonar
debe basarse en: a) Cuadro clinico; b) Elec-
trocardiograma; ¢/ Radiologia toréacica vy,
mejor aun, arteriografia pulmonar; d) alte-
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raciones de la colemia y enzimas; e) gam-
magrafia pulmonar. Comentemos ahora
cada uno de estos aspectos de forma se-
parada y en relacidon con los datos de nues-
tra experiencia.

1. Clinica. En nuestro conjunto de en-
fermos destacan dos hechos: En primer
lugar, que sélo en la mitad de los casos
existia una sintomatologia valorable y no
explicada por la enfermedad base o funda-
mental padecida. En segundo término la
importancia de la triada taquicardia, disnea
e hipotensién, como pilares del diagnéstico
clinico, seguida a poca distancia de la ic-
tericia. La existencia de un 50 por 100 de
embolismos pulmonares sin clinica alguna
puede atribuirse a que en nuestros casos
existe una proporcién alta de los llamados
embolismos menores, correspondientes a
ramas lobares o sublobares de la arteria
pulmonar. En la casuistica de Sutton (1) la
incidencia de la hipotensién, disnea y taqui-
cardia alcanza valores muy similares a los
nuestros. El dolor toracico lo encontramos
s6lo en el 28,6 por 100 de los casos,
siendo este porcentaje muy similar a otros
de la literatura en que oscila entre el 19
(Gorham) y el 34 por 100 (Sutton).

En definitiva podemos concluir que frente
a un paciente que aqueja una cardiopatia o
un carcinoma, o bien haya sufrido una
intervencién quirlrgica, causas precipitantes
mas importantes de embolismo pulmonar,
en el que surja una taquicardia o disnea
inexplicables o bien una tendencia a la



hipotensidon no aclarada, debe pensarse en
embolismo pulmonar. Esta sugerencia serd
aun mas verosimil si a los sintomas ante-
riores se afnade ictericia o dolor toracico. Es
clasica la asociacion mental embolismo-pul-
monar infarto-expectoracién heméptica. Sin
embargo, en nuestros pacientes este sinto-
ma sdlo lo hallamos en el 14,3 por 100,
siendo aln inferior la incidencia dada por
Sutton que es del 11 por 100.

Existen signos clinicos bien estudiados
por los autores tan reiteradamente mencio-
nados que ayudan al diagnéstico de embo-
lismos pulmonares. Nos referimos a latido
fuerte a nivel del segundo espacio intercos-
tal izquierdo, acentuacion del segundo tono
pulmonar, roce pleuropericardiaco, soplo
sistdlico en el segundo espacio intercostal,
soplo sistdlico interescapular, aumento de
la matidez cardiaca a la derecha del ester-
non, ingurgitacién yugular y ritmo de galo-
pe en el segqundo o tercer espacio intercos-
tal izquierdo.

2. Electrocardiograma. Aunque pueda
descubrirse alguna anomalia electrocardio-

Cuadro X

grafica en las dos terceras partes de los
casos de embolia, los pacientes con cam-
bios caracteristicos utiles para el diagnésti-
co constituyen la excepcién, quizd no pasen
del 5 por 100 (14). Las alteraciones elec-
trocardiograficas suelen comenzar seis
horas después del embolismo (15) y a me-
nudo son transitorias, por lo que si se
realiza esta exploraciéon tardiamente, en el
curso de un episodio embdlico, pueden a
menudo faltar (16). Los cambios mas fre-
cuentemente observados sin arritmias au-
riculares (38 por 100), ondas P prominen-
tes y picadas espacios ST ascendidos, cua-
dro de S; Q; T3 bloqueo de rama dere-
cha, desviacién del eje eléctrico a la derecha
y rotacion horaria. Nuestros hallazgos son
muy superponibles a los descritos, desta-
cando de manera especial su inespecifici-
dad. No hemos encontrado en ningtin caso
el cuadro considerado como mas tipico de
S; Q3 T5 en el grupo con necropsias, lo
cual puede atribuirse a la escasa proporcion
de embolismos masivos de troncos princi-
pales de este conjunto. Sin embargo, sf

EMBOLISMOS PULMONARES (CASOS CON NECROPSIA)

FERMENTOS Y COLEMIA.

CASOS COLEMIA

mgr. %

L.D.H.
U.W.

G.P.T.
U.R.

25
4.3-8
3.6

3

1.5

15.4
2.8
10.3

- O W O~NOOOPhwWwMNn-—~

— —

- 452
- 467 - -

— 408

58 160
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EMBOLISMOS PULMONARES (SIN NECROPSIA) FERMEN-
TOS Y COLEMIA.
CASOS COLEMIA L.D.H. G.OT GPT.
mgr. % U.W. U.R U.R.
1 - 642 - i
2 — 271 — —
3 — — 134 120
“ - 182 - -
5 - — 92 146
- - = . T
7 1.10 248 - -
8 28 - — -
9 = 496 19 9
Cuadro Xl

tenemos tres enfermos con diagnéstico cli-
nico de embolismo, y sin necropsis, con
este tipo de perturbacién electrocardiogra-
fica.

3. Radiologia toracica y Arteriografia
pulmonar. Ha sido sin duda Westermark
(17) el primero que en 1933 sistematizé
los hallazgos radiolégicos del embolismo
pulmonar sin infarto subsiguiente, resaltan-
do que las consecuencias del mismo apare-
cen en la radiografia de térax como una
zona clara, bien definida, con vasculariza-
cién ausente o disminuida, generalmente
en forma de cufia con el vértice dirigido al
hilio v la base a la periferia del pulmén.
Esta imagen, tipica en el parénquima pul-
monar, con aumento del didmetro trans-
versal de las ramas de las arterias pulmo-
nares, sélo se ve, segliin Williams (18), en
el 30 por 100 de los casos con embolismo.
En ocasiones se logra una objetivacion
mejor de la lesién mediante planos tomo-
graficos a nivel del hilio y dos centimetros
por detrds del mismo.

Cuando se producen zonas de infarto
pulmonar las imagenes obtenidas pueden
ser muy diversas, de acuerdo con el seg-
mento pulmonar afecto, y visualizdndose en
ocasiones una zona opaca triangular clé-
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sicamente descrita aunque a veces se ne-
cesite para su comprobacién el estudio

radioldgico en proyecciones diversas. Golds-

tein (19) da gran valor diagnéstico al cua-
dro de elevacién de uno o los dos hemi-
diafragmas en la apariciéon de opacidades
pequenas y difusas en las bases.

Nosotros objetivamos alteraciones valo-
rables en la tercera parte del grupo de
enfermos con necropsia y cuadro clinico
manifiesto, y en la mitad del grupo B o
con estudio clinico solamente. En nuestros
enfermos no hemos tenido ocasion de ob-
tener imagenes puras de embolia sin infar-
to, ya que no tenemos ninguna radiografia
con zona de pulmdn hipertranslicido por
oligohemia, sino que todas muestran zonas
més o menos opacas a los rayos X, indice
de posible existencia de un infarto pulmo-
nar. En general podemos decir que las
iméagenes radiolégicas de nuestros casos
del grupo B son muy inespecificas y sélo
el cuadro clinico y otros datos analiticos
hacen que sean intérpretables como infar-
tos de pulmodn. Para la valoracion de las
mismas, en los casos con autopsia, hemos
seguido la descripcién del anatomopatélo-
go, y por ello sélo aquellas opacidades
radiolégicas, que demostraron corresponder



a un auténtico infarto pulmonar han sido
tenidos en cuenta al analizar el material.

La arterografia pulmonar es el método
maés selectivo (20, 21) para demostrar la
existencia de un émbolo, asi como su lo-
calizacion exacta y extensién. No obstante
no es una exploracion inocua y puede dejar
sin objetivar émbolos periféricos. Suele ad-
mitirse como un paso ineludible previo a la
embolectomia. Nosotros no tenemos expe-
riencia personal con esta técnica explorato-
ria en el embolismo pulmonar.

4, Enzimas y colemia. Las determina-
ciones de enzimas para el diagndstico del
infarto pulmonar vienen siendo utilizadas en
los ultimos afios con resultados contradic-
torios. Los estudios iniciales de Wacker
(22), en 1961, demostraban como cuadro
tipico de infarto pulmonar un aumento de
lacticodehidrogenasa (L.D.H.) y de la bilirru-
bina, con normalidad de la transaminasa
glutémico-oxalacética. Estudios ulteriores
de otros autores (23, 24, 25, 26, 27) no
han comprobado la repeticion constante de
este patron diagndstico. Polachek (28) ha
comunicado en 1968 cdomo de 45 pacien-
tes con infarto pulmonar solamente 25

Cuadro XII

tenian elevada la L.D.H. y valores normales
de G. O. T., y solamente uno presentd la
triada clasica de aumento de L.D.H y cole-
mia con valor normal de G. O. T. Recien-
temente, Coadley (29) propone la determi-

.nacién simultanea con los fermentos ya

mencionados de la creatina fosfoquinasa
(C.P.K.). y de la hidroxy-butirato-dehidroge-
nasa (H.B.D.) para el diagndstico diferencial
entre el infarto pulmonar y el del miocardio.
Basa su trabajo en el hecho de que la
enzima C. P. K. se encuentra en muy pe-
quefia cantidad en el tejido pulmonar, exis-
tiendo en gran proporcién en el miocardio,
tejido muscular y cerebro. El fermento H.
B. D. es la isoenzima cardiaca de la L. D.
H. Por todo ello tendremos que, un aumen-
10 de L. D. H., con normalidad de C. P. K.
y H. B. D. sugiere infarto de pulmén.

Por el contrario, valores elevados de las
tres enzimas hablaron mas en favor de
necrosis miocardica.

Volviendo a nuestros casos, de su obser-
vacion se desprende lo constante del au-
mento de la colemia, ya que la encontra-
mos elevada en nueve de los 10 enfermos
en que se hizo esta determinacién. LaL. D. H.

LOCALIZACION DE INFARTOS

Infartos monolaterales

26 casos (59. %)

Pulmon derecho

Pulmon izquierdo

Infartos bilaterales

Pulmon derecho: L. I D.

L.S.D.

L.M.

Pulmon izquierdo: L. 1. .

L.S..

21 " (80.8%)
5 " (19:2%)
18 " (40.9%)
14 infartos

9 "

g "
o~ ©

4 (1}
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solo fue investigada en tres casos con
comprobaciéon necropsica y en los tres ob-
tuvimos valores patolégicos. Dentro del
grupo B, o con diagnéstico clinico solamen-
te, se objetivé también un aumento de
L. D. H. en cuatro de los cinco casos inves-
tigados. Los valores de transaminasas de
nuestros pacientes fueron altos en todos
menos dos. Es de interés subrayar, por su
valor diagnéstico, que esos dos casos con
G.O0.T. normal tenian aumento de L. D.H.
Podemos concluir, en definitiva, que el
cuadro tipico de alteracion enziméatica des-
crito por Wacker, para el diagndstico del
infarto pulmonar, sélo lo hemos hallado en
dos de los ocho casos en que fue estudiada
esta cuestion.

5. Gammagrafia pulmonar. Son mu-
chos los trabajos que invaden la literatura
médica sobre la utilidad de este método en
el diagnéstico del embolismo pulmonar.
Hemos seleccionado algunos de ellos (30,
31, 32, 33, 34) como representativos y
actuales. Todos coinciden en el valor posi-
tivo de esta técnica diagnéstica cuando
existe una radiografia de térax normal. Una
gammagrafia negativa excluye practicamen-
te el diagndstico de embolismo. Ademas,
debemos consignar su relativa inocuidad,
asi como lo facil y rapido de su realizacion.
Tiene estas ventajas sobre la arteriografia
pulmonar, ademas de la posibilidad de re-
petirla para ver la evolucion del caso y el
hecho de ser mas segura que ésta en la
objetivacion de embolias localizadas en la
periferia del pulmén. Recientemente Miller
(35) y Joyner (36) han sefialado la utilidad
del “scanning” con ondas ultrasénicas en el
diagnéstico de embolismo pulmonar.

Nosotros sélo hemos tenido ocasiéon de
estudiar dos enfermos con gammagrafia
pulmonar. Uno de ellos tuvo comprobacién
necropsica ulterior y el otro no. Este dltimo
era, no obstante, un caso muy tipico y
seguro de embolismo pulmonar desde el
punto de vista clinico. Se trataba de un
varon que después de una laparatomia hizo
una tromboflebitis de una pierna y en dos
ocasiones presentd una sintomatologia tipi-
ca de embolimo pulmonar. En ambos la
gammagrafia fue positiva y muy demostra-
tiva, precediendo la alteracién gammagrafi-
ca a la radiologia en varios dias.

No queremos terminar estas notas al
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diagndstico de embolismo pulmonar sin
recordar que la exploraciéon funcional respi
ratoria puede también contribuir en este
sentido. En nuestros casos no hemos rea-
lizado estas exploraciones, y por ello no
tenemos experiencia personal. En la litera-
tura se describen como hallazgos en los
casos de embolismo: Hipoxemia, aumento
de VD / VT y aumento del gradiente
Paco, Paco, por encima de 5 mm. Hg
Las perturbaciones de estos parametros
funcionales no son especificas de embolis-
mos, a excepcién quiza del dltimo, pero su
comprobacién en un caso dudoso hace mas
verosimil el diagndstico de embolismo pul-
monar, en unién de la justa valoracién de
los' restantes datos ya mencionados.

CONCLUSIONES

1. La incidencia de embolismos pulmo-
nares en las necropsias de rutina de un
hospital es grande; en nuestras manos llega
al 11,4 por 100.

2. En el 77,2 por 100 de los casos
éste puede ser un hallazgo de autopsia sin
sospecha clinica.

3. Existe un predominio- del sexo
masculino sobre el femenino para padecer
este cuadro: 63 y 36 por 100, respectiva-
mente.

4. La edad media de la vida (cuarenta
a cuarenta y cinco afios) dada la mavor
incidencia de embolismos pulmonares.

5. Es importante para el diagndstico
considerar la posibilidad de causas precipi-
tantes v favorecedoras, pues se pueden
encontrar en el 60 por 100 de los casos.

6. Las causas favorecedoras maés fre-
cuentemente halladas son: hiposistolia, 60
por 100; intervenciones quirdrgicas, 20 por
100, y carcinomas, 17 por 100.

7. Hallamos fuente emboligena en el
26,3 por 100 de los casos con necropsia
y en el 46,4 por 100 de los enfermos con
estudio clinico solamente.

8. Los sintomas mé&s valorables son
taquicardia, disnea e hipotension. La icteri-
cia, es, asimismo, un sintoma muy constan-
te. En todo enfermo con una posible causa
precipitante de embolismo, si surgen los
mencionados sintomas y éstos no son ex-
plicables por la enfermedad base, debe



pensarse en embolismo pulmonar. El dolor
toracico puede faltar a menudo, sobre todo
en émbolos que afecten a ramas lobares o
sublobares de la circulacion menor.

9. Las alteraciones radiolégicas de
nuestros casos son escasos, del 30 a 50
por 100 segun el grupo que se considere.
Todas ellas son inespecificas y compatibles
con el diagndstico de infarto pulmonar.

10. En el 75 por 100 de nuestros
casos encontramos alteraciones en el elec-
trocardiograma. Estas son, por orden de
frecuencia: anoxia miocardica, taquicardia
sinusal, arritmias diversas y sobrecargas
camerales derechas.

11. El aumento de bilirrubina en sangre
es un hallazgo muy constante en nuestro
caso (72 por 100).

12. Sdélo encontramos L. D. H. aumen-
tada con G. O. T. normal en dos casos de
los ocho en que se hizo este estudio. Lo
mas usual es hallar valores altos de L. D. H.
y G. O. T.

13. El embolismo pulmonar es un acci-
dente recurrente, ya que del 15 al 42 por
100 de nuestros enfermos, segun el grupo
que se considere, presentaron episodios
previos de posibles embolias pulmonares.

14. Encontramos infartos pulmonares
en el 77,1 por 100 de nuestros pacientes,
presumiendo la existencia de estasis pul-
monar en el 40,9 por 100 de los mismos.

15. Hay una evidente preferencia por la
localizacion de las embolias en el pulmoén
derecho, y sobre todo en los |ébulos infe-
riores.
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