Tromboembolia pulmonar

Dr. Mario Seoane*

La circulacién pulmonar, estratégicamen-
te situada entre la sangre venosa mezclada
y el sistema sanguineo arterial, tiene la im-
portante funcidn, entre otras, de servir como
filtro para retencr particulas finas, presentes
en la sangre venosa que, en la circulacién
arterial (p. ej. cerebral o coronaria) serian
causa de serios problemas.

Los vasos pulmonares pequefios tienen
capacidad para atrapar particulas que re-
sultan de procesos naturales (fibrina, codgu-
los), trauma (células grasas, medula dsea),
enfermedad sistémica (células neoplasicas)
y procedimientos terapéuticos (burbujas ga-
seosas, células aglutinadas, detritus en san-
gre almacenada, etc.). Algunas de estas
particulas producen simplemente bloqueo
mecanico, otras, respuestas locales o sisté-
micas de naturaleza variable.

El pulmén posee mecanismos para dispo-
ner de macro o microémbolos y restablecer
la permeabilidad vascular (enzimas con
propiedades liticas, macrofagos y canales
linfaticos disponibles). El funcionamiento
adecuado de estos mecanismos promueve la
conservacién de la salud, su incapacidad
funcional puede llevar a isquemia tisular y
dafio celular.

En forma analoga, la cantidad de sangre
que deja al corazdn por unidad de tiempo
(gasto cardiaco, GC), es idéntica, salvo ins-
tantaneas diferencias, a la cantidad de san-
gre que el corazén recibe (retorno venoso).
Esta cantidad pasa por la circulacién pul-
monar en aproximadamente 25 generaciones
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de ramificaciones intrapulmonares que
disminuyen el didmetro vascular progresi-
vamente,

Por estas caracteristicas, puede apreciarse
que pocos sistemas orginicos estdin mejor
integrados para remover particulas u otros
elementos circulantes anormales.

El embolismo pulmonar es extremada-
mente comin y causa principal de muerte.
La incidencia es variable segln diferentes
autores y oscila entre 6,000 y 200,000 muer-
tes por aino en los Estados Unidos,' otros?
consideran que ocurren 600,000 episodios
anuales, de los cuales, en el 10 por ciento
de quienes lo sufren, causardn la muerte en
la primera hora de instalado el episodio
agudo.

Su incidencia en material de autopsia es
también variable, ocurre en el 5-14 por
ciento de casos con patologia general, en
el 23-25 por ciento de pacientes con pa-
tologia terminal,® en el 30 por ciento de
enfermos con cardiopatiat* y en cerca del
50 por ciento de sujetos con insuficiencia
cardiaca.” Contribuye a la muerte en la cuar-
ta parte o mitad de los casos en general.

Su ocurrencia es mayor en pacientes con
edad avanzada pero poblaciones infantiles
también la padecen.® No parece existir pre-
dominio por sexo o raza en la poblacién de
un hospital general; sin embargo, es maés
frecuente en enfermos con padecimientos no
quirtirgicos.?

El émbolo se localiza predominantemente
en el pulmén derecho en relacién de 4:1,
comparativamente con el izquierdo. No hay
diferencia entre 16bulos superiores e inferio-
res. Embolos con distintos tiempos de ins-
talacion concurren frecuentemente en €] mis-
mo especimen, lo que sugiere la naturaleza
recurrente del padecimiento.

Debido a las caracteristicas del sistema
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circulatorio, el embolismo pulmonar se ini-
cia con el desarrollo de un trombo venoso.
En la génesis de éste intervienen los factores
enunciados por Virchow,® lesién vascular,
estasis venosa y alteracion en la coagulacion,
postulados que han mantenido vigencia a
través de los afos.

La obesidad, la diabetes, la enfermedad
arterial periférica, malignidad, venas varico-
sas y edad avanzada, predisponen a su ocu-
rrencia.’

Igualmente, situaciones clinicas variadas,
como postoperatorios, status post-partum,
trauma, quemaduras, insuficiencia cardiaca
y en general cualquier condicién que requie-
ra reposo prolongado, y en las que se aso-
cian combinaciones de estasis, alteraciéon en
la coagulacién y lesion venosa, favorecen
una incidencia mayor de trombosis venosa
y embolismo pulmonar.

Al ocurrir una ruptura en el endotelio
vascular, las plaquetas modifican su morfo-
logia para pasar, de discos elipticos planos,
a elementos redondeados atraidos por el de-
fecto. En éste, desarrollan pseudopodos y
adhesividad que permite la reparacién y res-
tablece la continuidad de la superficie endo-
telial. Esta fase es considerada la inicial de
la agregacién plaquetaria.

Debido a su capacidad metabdlica y es-
tructural, las plaquetas contindan la agrega-
cién permitiendo la liberacién de sustancias
almacenadas en su interior (ADP, catecola-
minas, serotoninas, enzimas y prostaglandi-
nas) que estimulan la atraccién de nuevas
plaquetas, el aumento en el tamafio del agre-
gado y su estabilizacién. Es en esta fase
cuando las tromboplastinas, también libera-
das activan la “cascada metabdlica” que

origina la conversién de fibrinégeno a fibri-
na con desarrollo de un coédgulo tipico. El
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atrapamiento en él de eritrocitos confiere la
caracteristica rojiza coloracién del coagulo.’

Se establece cuando ocurre disminucién
en la velocidad del flujo sanguineo. Al igual
que en el proceso de la coagulacién, varias
reacciones ocurren a velocidades diferentes.
En sangre con flujo normal, los elementos
fibrino-formadores son rapidamente removi-
dos de la circulacion por distintos mecanis-
mos organicos, tisulares y plasmaéticos en
condiciones normales. En dreas con retardo
en el flujo, estos mecanismos son inoperan-
tes y favorecen la coagulacién intravascular.
La estasis, en ausencia de sustancias pro-coa-
gulantes, sin embargo, no parece ser su-
ficiente para producir trombosis.1?

DLETENLES enoyues a 1a werpretacion de
este postulado de Virchow se han mencio-
nado. Asi, se propusieron: exceso de sus-
tancias pro-coagulantes, aumento en la acti-
vidad de los mismos y disminucién en la
actividad de sustancias anticoagulantes.

El exceso de pro-coagulantes se demostrd
en el embarazo y en estados postoperato-
rios. !

El aumento en la actividad de pro-coagu-
lantes parece encontrar apoyo en estudios
que demuestran que el tiempo de coagula-
cién' y el de protrombina'® se acortan y
existe incremento en la adhesividad plaque-
taria.4

La disminucién en la actividad de sustan-
cias anticoagulantes se ha documentado
fehacientemente en la deficiencia congénita
de antitrombina III. Se ha implicado tam-
bién el aumento en la actividad inhibitoria
de la plasmina, la enzima fibrinolitica del
plasma.!
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La gran mayoria (95 por ciento) de los
episodios embélicos pulmonares se originan
por trombos venosos en las extremidades
inferiores, particularmente localizados en las
venas profundas distales a la articulacion
de la rodilla.}™1¢ Para otros autores'™'® es
la region proximal a la articulacién rotuliana
la principalmente afectada por la formacion
de trombos venosos. La posibilidad de que
los trombos venocsos situados en regiones
proximales a la rodilla sean, en ocasiones,
extension de aquéllos formados mas distal-
mente permanece abierta y concilia la apa-
rente discrepancia en la literatura.

El émbolo también puede originarse en
otros sitios como son la pelvis —particular-
mente venas prostaticas—, venas superficia-
le de extremidades superiores, cavidades
cardiacas y mds raramente venas axilares o
subclavias. Trombos en estas localizaciones,
por el menor didmetro de las venas que los
alojan, producen raramente embolismo pul-
monar clinicamente detectable. En enfermos
con cardiopatia previa, es el corazén un si-
tio importante de origen de los émbolos.?

El atribuir una localizacién distinta a la
de los miembros inferiores no parece justifi-

cado, ya que sélo menos del 50% de los
trombos venosos en éstos es detectado por

clinica.! En otras palabras, la ausencia de
datos clinicos compatibles con trombosis ve-
nosa de miembros inferiores no descarta que
se hayan originado en este sitio.

Se dividirdn, de acuerdo a su importancia
clinica, los efectos de la tromboembolia pul-
monar en tres grupos principales En el pri-
mero de éstos, se describird la tromboembo-
lia pulmonar masiva y aguda, que produce
bloqueo extenso y subito del drbol arterial
pulmonar con falla ventricular derecha. En
los dos grupos restantes, la oclusiéon no es fa-
tal, con o sin asociacioén a infarto pulmonar,
y la menos frecuente de émbolos pequefios
y multiples que se alojan en ramas pequefias
durante periodos largos de tiempo con pro-
duccién de hipertension arterial pulmonar.
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Representa una emergencia clinica clasi-
ca, familiar a la mayoria de los médicos. El
episodio catastréfico se asocia con el arribo
de un trombo-émbolo de gran tamafio que
se aloja en la bifurcacién del tronco pulmo-
nar o en una de sus ramas principales. Los
resultados son primariamente dependientes
de los efectos mecanicos de la obstruccion
al flujo sanguino pulmonar.

Requisito indispensable para un correcto
diagnéstico es el tener un alto indice de sos-
pecha, especialmente cuando el enfermo po-
see factores de riesgo.

Debido a la stbita disminucién del gasto
cardiaco por los factores mecénicos y hu-
morales, aparecen datos de hipoperfusion
tisular sistémica (colapso circulatorio), que
puede comprometer al cerebro, ocasionando
pérdida de la conciencia. Disnea y taquip-
nea, practicamente en la totalidad de los
enfermos, que conducen a hiperventilacién.
Es notable sin embargo, la ausencia de or-
topnea en estos enfermos.

La presencia de severo dolor torécico re-
troesternal es comin e indistinguible de
aquel producido por angina de pecho (angor
pectoris), para explicarlo se ha invocado
un aumento agudo en el trabajo del ventricu-
lo derecho asociado a perfusion deficiente
del miocardio del mismo.

Los hallazgos de la observacion del enfer-
mo demuestran piel palida y himeda, por
disminucion de la perfusién cutdnea, y cia-
nosis central y periférica en ocasiones. La
frecuencia cardiaca aumenta; se documenta
hipotensién arterial proporcional a la mag-
nitud del proceso y que guarda correlacidn
con la gravedad en el prondstico.

A la auscultacion es frecuente encontrar
tercero y cuartos ruidos en el borde izquier-
do del esternén con desdoblamiento amplio
del 20. ruido pulmonar, que interesantemen-
te puede ser de intensidad normal.

Aunque el electrocardiograma puede ser
normal, pueden encontrarse desviacién del
eje frontal de QRS a la derecha, onda S pro-
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funda en derivacion 1, asociada a una onda
Q e inversién de la onda T en DIIL En
derivaciones precordiales, la inversion de
ondas T en V1-V4 y no es infrecuente la
imagen de bloqueo de la rama derecha del
Haz de His.

Mientras que en el puimoén humano nor-
mal, tiene que ocluirse mas de la mitad del
lecho vascular arterial para que aparezca el
sindrome de embolismo pulmonar masivo,?
en presencia de hipertensiéon pulmonar pre-
existente (por ejemplo estenosis mitral), la
oclusién de una rama primaria del tronco
pulmonar tiene efectos hemodinédmicos se-
VEros.

Durante el episodio agudo, es posible
apreciar diferencias hemodindmicas de
acuerdo al estado previo del lecho vascular
pulmonar. En un estudio, la presién media
de la arteria pulmonar fue de 27 mmHg. en
un grupo donde la mayoria de los enfermos
carecian de enfermedad cardiorespiratoria
previa.*® En contraste, presiones medias de
la arteria pulmonar mayores de 40 mmHg
no son raras en enfermos con patologia pul-
monar previa.?!

Las presiones de la auricula derecha y
diastdlica final del ventriculo derecho au-
mentan y el gasto cardiaco disminuye como
manifestacion de la incapacidad del ven-
triculo derecho (sin la oportunidad crénica
de hipertrofiarse) para mantener el mismo
flujo pulmonar ante un incremento agudo
en la resistencia vascular.

Mientras que la elevacidn de la resistencia
vascular pulmonar suele ser aceptada, los
componentes de la misma permanecen en
controversia. La posibilidad existe de que al
componente mecanico obstructivo se una el
de vasoespasmo, favorecido por la liberacion
de serotonina a partir de componentes del
trombo-émbolo.

La anormanaaa en el intercambio gaseoso
siempre existente tiene varios mecanismos.
El aumento en la ventilacién total por la

REV. FAC. MED. MEX.

Urgencias

taquipnea, reduce la PaCO.. La presencia
de una porcién del pulmén no perfundida
pero ventilada, produce un incremento en el
espacio muerto “fisiologico”, o espacio
muerto alveolar, que no participa en el in-
tercambio gaseoso. El aire espirado de esta
porcién del pulmén contendra minima can-
tidad de biéxido de carbono mientras que
en el aire proveniente de regiones respetadas,
el bioxido de carbono logra llegar a equili-
brio con el PCO, de la sangre capilar. La
reunién de éstos dos gases, uno con PCO,
igual a la de la sangre arterial, y otro con
minima cantidad de CO., hacen que en el
aire expirado se encuentre una PCO. menor
que la de la sangre arterial.

La proporcién de la zona ventilada y no
perfundida sin embargo, tiende a disminuir
por la ocurrencia de aumento en la resisten-
cia de las vias aéreas mediado por la hipo-
capnea® y por la accién de sustancias cons-
trictoras de las vias aéreas (serotonina, his-
tamina) liberadas por el pulmén, o por el
pulmén, o por el mismo émbolo.*

Otro hallazgo es la hipoxemia arterial.
Esta resulta de 1) aumento en el corto-cir-
cuito veno-arterial, originado por el aporte
de sangre no oxigenada a la circulacién ar-
terial, 2) del desequilibrio en la relacidn
ventilacidén/perfusiéon (zonas ventiladas y
no perfundidas o sobreperfundidas y mal
ventiladas por constriccién de vias aéreas se-
cundaria a mediadores quimicos), y 3) por
la disminucién en el GC que favorece una
mayor extraccién de oxigeno tisular, menor
contenido del mismo en la sangre venosa
mezclada, aumento en la diferencia alveolo-
arterial de oxigeno y por tanto una magni-
ficacién de los efectos del corto-circuito
fisiolégico (intrapulmonar e intracardiaco)
en la sangre arterial.

En exdmenes de laboratorio puede docu-
mentarse leucocitosis. La anormalidad en
los niveles séricos de deshidrogenasa lactica
(DHL) y transaminasa glutdmico oxalacéti-
ca (TGO), no tiene valor diagndstico en la
actualidad.?

En el estudio radiolégico, que puede ser
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normal, es frecuente un aumento en la radio-
transparencia del pulmén afectado.

La evidencia mds directa la provee el
angiograma pulmonar que demuestra defec-
tos de llenado vascular distales al émbolo.
Su realizacién tiene morbilidad mayor que
en poblacién normal. La centelleografia
pulmonar ofrece también datos de ayuda
diagnéstica al permitir reconocer la distri-
bucién del flujo sanguineo pulmonar, sin em-
bargo, en presencia de neumopatia previa
que afecte la vasculatura puede ser de dificil
interpretacién.

El prondstico es grave. Dos terceras par-
tes de los enfermos mueren dentro de la
primera hora de instalado el cuadro.?® Si el
enfermo sobrevive, el riesgo inmediato de
muerte disminuye considerablemente.’® La
secuela final puede ser recuperacién com-
pleta o grados variables de hipertensién pul-
monar.

E! tratamiento, médico o quirtrgico, pri-
mariamente, debe orientarse a lograr la so-
brevivencia del enfermo. Entre las medidas,
deben utilizarse la administracién de oxige-
no, analgésicos y sedantes. Se han usado
agentes presores como la dopamina y el iso-
proterenol, aunque éste @ltimo, por sus
efectos colaterales, tiende a abandonarse.

Debido a que embolizaciones sucesivas
representan una amenaza potencialmente
letal, si el enfermo sobrevive, el mayor obje-
tivo del tratamiento es la prevencién de la
recurrencia. Para éste fin, estd indicado el
empleo de anticoagulantes. Por la posibili-
dad de que el émbolo libere sustancias vaso-
activas que puedan agravar el compromiso
hemodinamico, se proponen doésis iniciales
elevadas (15 a 20 mil unidades IV en “bo-
10”), seguidas de 10 mil u. cada 4 hrs., por
las siguientes 24-36 hrs. La terapia trombo-
litica con urokinasa y estreptokinasa ha de-
mostrado disminuir, significativamente el
tamafo del trombo y la presion media de la
arteria pulmonar, en comparacién con los
logrados con heparina,®® sin embargo, la
mortalidad, morbilidad y pronéstico a largo
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plazo no se modificaron comparativamen-
te.27

La embolectomia pulmonar de urgencia,
tedricamente ideal para tratar el bloqueo
mecanico, tiene varios problemas que han
hecho que vaya en desuso,® su mortalidad
es mayor que la del tratamiento médico
(57% inmediata y 11% tardia),”® aunque
en informes recientes estas cifras parecen ha-
ber mejorado al mejorar las técnicas qui-
rirgicas.?

Lta prescutaciont, Coit O sty 1uaro pul-
monar, representa la gran mayoria de los
episodios embdlicos que ocurren en situa-
ciones hospitalarias.

>igue siendo un enigma. Aunque clinica-
mente se asocia con oclusién arterial pulmo-
nar, experimentalmente su produccién es
dificil por ése sélo mecanismo. Mas atn, su
aspecto histopatoldgico difiere de aquellos
infartos en otros 6rganos por la intensa co-
loracién rojo oscura. La explicaciéon puede
estar en relacién con el aporte de oxigeno
al pulmén que normalmente se logra a tra-
vés de tres vias: a) el sistema arterial pul-
monar, b) el bronquial y ¢) el de vias aé-
reas. La supresion de una de éstas, no seria
capaz de provocar dafio irreversible tisular
por hipoxia o anoxia. Experimentalmente,
dos de éstas tres fuentes de oxigeno deben
estar comprometidas para producir infarto
pulmonar, condiciones que clinicamente

ocurren en quienes el flujo a través de arte-
rias bronquiales y la ventilacién pueden es-

tar afectados simultdneamente (p. ej. bron-
quiticos crénicos).

No obstante, como regla, menos de la
cuarta parte de los enfermos con embolia
pulmonar desarrollan infarto. De existir és-
te, su localizacién en regiones basales del
pulmén es lo habitual (60% por ciento a
80 por ciento de las veces).

Los sintomas clasicos son dolor pleuritico
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y hemoptisis asociados en mayor o menor
grado con disnea. No todos los sintomas
pueden estar presentes. Los signos clésicos,
cuando se encuentran, son movimientos res-
piratorios disminuidos, matidez auscultato-
ria, frote pleural y estertores crepitantes.

Radioldgicamente, el 4rea infartada pro-
duce una sombra que no tiene una forma es-
pecifica. El diafragma ipsilateral se eleva y
pierde movilidad. Puede existir derrame
pleural.

La recuperacién puede manifestarse como
una sombra linear. Si no ocurre infarto pul-
monar, lo habitual es que la radiografia sea
interpretada como normal, lo que no exclu-
ye en forma alguna el diagndstico.

El ECG, que también puede ser normal
muestra habitualmente taquicardia sinusal.
Si existe cardioneumopatia previa, se puede
encontrar cualquiera de los signos ECG des-
critos para la embolia masiva.

Las mismas consideraciones terapéuticas
son validas en lo referente al ampleo de
heparinicos. La sugerencia de mantener el
tratamiento anticoagulante por periodos pro-
longados (6 meses 0 mas) parece justificada
cuando centelloagramas pulmonares repeti-
dos persisten mostrando defectos atribuibles
al embolismo. Se practica, en forma arbitra-
ria, la proteccién a largo plazo de enfermos
que han tenido un episodio embdlico.

COHSULUYC 1d LOULLA 11ids 1dld Uue pwbcu[a—
cién de este padecimiento. En ésta, los
émbolos se alojan en forma repetitiva en el
arbol pulmonar arterial al través de semanas
o afios En esta variedad, el infarto pulmonar
es poco frecuente y las embolias son rara
vez de magnitud suficiente para comprome-
ter en forma aguda al ventriculo derecho.
En vez de eso, se produce una oclusion gra-
dual del lecho vascular pulmonar que permi-
te, en forma crénica, el desarrollo de hiper-
trofia del ventriculo derecho como respuesta
a la hipertension arterial pulmonar secunda-
ria a la oclusién. La obstruccién al flujo
sanguineo pulmonar se asocia a cambios es-
tructurales poco habituales en las dos formas

REV. FAC. MED. MEX.

Urgencias

previas de tromboembolismo pulmonar y
que consisten en desarrollo de hipertrofia
medial, fibrosis de la capa intima y esclero-
sis proximal a la oclusion.

El émbolo pulmonar recurrente, produc-
tor por esos mecanismos de hipertension
arterial pulmonar e insuficiencia cardiaca,
no tiene una localizacién precisa; la mayo-
ria de las lesiones observadas en estudios
necrépsicos muestran evidencia de organi-
zacién del trombo que es sugestiva de que el
intervalo entre el episodio inicial y el falle-
cimiento es frecuentemente cuestion de me-
ses o anos.

A anerenca uc 1us dos tipos de embolia
pulmonar previamente descritos, éste es un
proceso de principio insidioso que puede va-
riar desde pocas semanas a varios afos. El
sintoma predominante es la disnea progresi-
va a la que se asocian hiperventilacion, ob-
via en el reposo y desproporcionada en el
gjercicio, cianosis de magnitud variable y
signos y sintemas de insuficiencia cardiaca
congestivo venosa ¢ hipertensién arterial
pulmonar. La onda “a” del pulso yugular
puede encontrarse prominente y las caracte-
risticas del pulso venoso ser sugestivas de
insuficiencia tricuspidea funcional. El impul-
so sistélico del ventriculo derecho hipertro-
fiado es frecuentemente palpable sobre el
borde izquierdo del estern6n. La ausculta-
cién revela habitualmente un componente
del 20. ruido en el foco pulmonar aumenta-
do de intensidad y no raramente asociado a
un soplo sistélico eyectivo.

Los datos electrocardiograficos predomi-
nantes son aquellos que corresponden a
grados variables de hipertrofia del ventriculo
derecho con anormalidades en la activacion
eléctrica del mismo.

En el estudio radiografico, la existencia
de cardiomegalia, dilatacién de las ramas
proximales de la arteria pulmonar y otros
signos de hipertension arterial pulmonar son
frecuentes. Rara vez se informa un aumento
en la radiotransparencia del parénquima pul-
monar.
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Urgencias (concluye)

El estudio hemodinamico ofrece impor-
tantes datos de ayuda diagnéstica al demos-
trar principalmente la anormalidad en las
cifras de la presién pulmonar, no infrecuen-
temente informadas en 60-70 mmHg. Carac-
teristicamente, la presién capilar pulmonar
(PCP) es normal.

Tanto la arteriografia como la centelleo-
graffa pulmonar pueden ser utiles para es-
tablecer el diagndstico. En este respecto la
arteriografia es probablemente superior en
mostrar oclusién de vasos relativamente
grandes. La centelleografia, por otro lado,
parece tener mayor ventaja en demostrar
multiples oclusiones de vasos pequefios.

Aunque el prondstico para el enfermo es
malo, un nimero no despreciable de ellos
pueden beneficiarse con terapia anticoagu-
lante, que siempre debe ser intentada. [
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