NEUMOLOGIA Y
CIRUGIA DE TORAX

(Neumol Cir Torax, Méx.)




smtométlcas fue muy lmgé" te subie'ti\‘ia bjgt ei‘l_i‘aénté ;
el tratamlento,con co-tnmoxazol" dlsmlnuyendo e volumen

Dlsmlnuve el vo!umnn
de la expectoracion por
dlfusién intrabronguial
.del an_nmncroblano.

gk

* Princ.pas actiooz ge Bactem Roche,

AdU|tos y TP BT RIS AL ML LiGng by gurarte ¢ embaraza lampocs on log pematuied

jévenes mayores ‘2 TNy Gumon ) ' ¥ tac cen de 3 meses de cdad
Preseciscionss § Frmuls, ndurian:

de 12 afios . e e trin s s ccamensics GACIUL® 5 £ S0
* WL g B te % T ! & )

Nifnos de ;
5 ] Dr Dorato G Alarcon Or Cesar Becera Mosptal oo E"‘"'""""r
6 a 11 anos e duges Puimpnares do Hapulco. DF Farmacologa. Pags &
- G fecCionus 1050:2100a% @egen LA lulapsd Anf

PRODUCTOS ROCHE, S.A. DEC.V.

"Marca Reg Liter; 1V A ad ta requicre receld
Ay de la Unwersidad 902 03310 Mesnco. O F G Rdetitm Biclusi pus mioicgs Su viniated

redica Reg Mo 0145M795S A 1GE 9985/ XA-223/82.




IRONCODILATADOF
F18lelal T E

ViU L UL L

‘-'-|5..-- AL .-:

= % i JER M1 r

INDICACIONES: Trafam:ento del bronco espasmo y fluidificacidn de secreciones bronguiales
en asma bronquial, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, bronquiectasias y atelectasias
por consolidacién de moco.

JARABE: CAPSULAS:

Cada 100 ml. contienen: Cada cdpsula contiene:

Teofllina Iscbutanclamina 0.600 g. Teofllina lsobutanclamina 120 mg.
Clorhidrato de Bromohexina 0.080 g. Clorhidrato de Bromohexina 8 mg.
Sulfato de 1-(3-4 dlhidroxifenil)-2- Exclpiente c.b,p. 1 cdpsula,
Isopraopilamino etano! 0.044 g.

Jarabe (Vehiculo) c.b.p. 100 mk

CONTRAINDICACIONES: Personas sensibles a la Teofilina, tlcera gastrica
activa. El Jarabe en enfermos con hipertension arterial, afecciones cardiacas
e hipertiroidismo.

REACCIONES SECUNDARIAS: Nausea, vomito; Palpitamonesyenro;eclmtento
de la cara y nerviosismo.

Hecho en México por:
PRODUCTOS FARMACEUTICOS, S. A.

Regs. Nos. 69276 y 74708 S.5.A. N
I. Méd. IEE-9342/J Lo
LITERATURA EXCLUSIVA PARA MEDICOS Lago Tangafica 18

"Marcas Registradas Mexico 17, D. F.



NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX
(NEUMOL CIR TORAX, MEX)

Organo oficial de la Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax,
anteriormente Revista Mexicana de Tuberculosis y Enfermedades del Aparato
Respiratorio. Fundada en 1939

Dr, Héctor M. Ponce de Ledn del C,
Epiror

Dra. Silvia Katia Hidalgo Hinojosa
EpiTor Asociapo
CONSEJO EDITORIAL
Dr. Fernando Cano Valle Dr, Angel Gardida Chavarria

Dra. Ma. Luisa Diaz Gomez Dr, Javier Castillo Nava

PUBLICACION TRIMESTRAL

Direccién: Oaxaca 23, México, D. F, Z.P, 7, Tel.: 514-91-27

SUSCRIPCIONES

En México: § 500.00 En el extranjero: 40.00 délares

SOCIEDAD MEXICANA DE NEUMOLOGIA
Y CIRUGIA DE TORAX

MESA DIRECTIVA 1981-1982

Dr. Horacio Rubio Monteverde Dra, Ma, Elisa Celis Barragdn
PRESIDENTE VICEPRESIDENTE

Dr, Andrés Cruz Chdver Dr. Alvaro Pedroza Meléndez
SEcrETAIIO TESORERO

Dr. Gustavo Adolfo Cornejo A. Dr, Manuel Diaz Rodriguez
VocaL VocaL

Dr. Luis Aguitlar Padilla Dr. Hugo Sarmiento Diaz

VocaL VocaL




XX CONGRESO NACIONAL
DE
NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX

IXTAPAN DE LA SAL
EDO. DE MEXICO

DEL 23 AL 26 DE MARZO DE 1983

La Directiva de la Sociedad
invita cordialmente a todos los socios
para que asistan a este evento cientifico

Asi mismo se informa que la ceremonia de entrega de
Certificados del Consejo Nacional de Neumologia se
efectuara@ en forma conjunta con la clausura del Congreso.

Informes:

Dr. Andrés Cruz Chavez
Av. Oaxaca 23 Tels.: 514-91-27 y 573-26-77
México 7, D. F.




No produce taquifilaxis

Indicaciones. BRONQUITIS AGUDA Y CRONICA, BRONQUITIS ASMATI-
FORME, ASMA BRONQUIAL, ENFISEMA PULMONAR Y EN GENERAL,

TODA ENFERMEDAD DE LAS VIAS RESPIRATORIAS QUE CURSE CON:

ESPASMO BRONQUIAL.

Reacciones secundarias: Dosis excesivas pueden causar palpitaciones y
en raras ocasiones temblores que desaparecen al continuar el tratamiento.

Contraindicaciones: Tirotoxicosis. Se recomienda precaucién durante el
primer trimestre del embarazo,

I. 1Aéd. HCE-1771/)

Regs. Nos. 75205, 79280, 83768, 82010 5.5.A. Este medicamento e; de empleo delicado  *Marca registrada

Bricanyl* £ e
Férmula: Terbutalina. Tabletas 5 mg. Solucién 0.3 mg/ml.

Adultos: 1 tableta 2-3 veces al dia, 1 cucharada 2-3 veces al diz.
En nifos: de media a 1 cucharadita 2-3 veces al dia.

Bricanyl Ex* &30 e

Tabletas: Terbutalina, 2.5 mg - Eter glicérico de guayacol, 100 mg /it
Solucién: Terbutalina, 0.3 mg/ml Eter glicérico de guayacol, 13.3 mg
Adultos: 1-2 tabletas 2-3 veces al dia, 1 cucharada 2-3 veces al dia.

En nifios: de media a 1 cucharadita 2-3 veces al dia.

ASTRA

MEXICO-SUECIA



NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX

VoL. 44 ENERO-FEBRERO~-MARzO, 1983 NUM. 1

CONTENIDO

EpIToriar

Tromboembolismo pulmonar.

Dy, Jaime Villalba Caloca . ... ... .. .. . . .. . v, 1
Tromboembolia pulmonar.

Dr. Luis José Niebla Menéndez ... ... .. ..... ... ............ 3
Causas mas frecuentes.

Dr. Manuel R. Morales Polanco. ......... .. ... .. . ... . cc.c.... )
Anatomia patelégica

Dr. Roberto Barrios ............ ... iiiiiin 11
Respucsta cardiovascular y cambios hemodindinicos en ¢l embolismo pul-
monar agudo.

Dr. Felipe Gilberto Santa Rita Sdnchez ... ... .. ............... 13
Consecuencias fisiopatoldgicas respiratorias de la tromboembolia pulmonar.

Dr. José Pérez Neira . ... i i 21
Enfermedad tromboembdlica pulmonar radiologia.

Dr. Ernesto Fernando Martin ... ... . i 25
Importancia de la centelleografia pulmonar y de los miembros inferiores
en el diagndstico de la tromboembolia pulmonar,

Dr. Eduardo Larrea Richerand .......... .. .. ... .. . cuiieiiuii... 31
Aspectos clinicos.

Dr. Guadalupe Muzquiz Barrera ...... .. ... .. ... oo ... 37
Tratamiento.

Dr. Luis Alberto Martinez Rosster ... ... .. .. i, 41

Tratamiento complementario de la enfermedad tromboembélica.
Dr. Luis José Niebla Menéndez ... ... .. ... ... . ... ......... 45



SOLUCION

N\

DOS
TOMAS AL DIA

0 horas

12 horas

24 horas

PENGLOBE

PROPIEDADES.- Los niveles séricos miximos se alcanzan entre los 30 minutos y
una hora después de administrarse por via oral, (Magni et. al, 1875).

Penglobe se absorbe casi por completo; 58% de biodisponibilidad, (Bergan et. al,
1875),

INDICACIONES.- Infecciones de las vias respiratorias altas: amigdalilis, ofitis
media, sinusitis. Vias respiratorias inferiores: bronquitis aguda, bronquitis crénica
y neumonia.

Infecciones del tracto wrinario: cistitis, pielonefritis, bacleriuria asintomitica,
prostatitis, gonorrea. Infecciones gastrointeslinales.

CONTRAINDICACIONES.- Las alergias comunes a las penicilinas y a las cefalos-
porinas.

EFECTOS SECUNDARIDS.- Pricticamente sin efectos secundarios. (Ekstrém et. al.
1977).

Anles de prescribir consulte Is phgina VIIl, Inciso 15 del

DICCIONARIO DE ESPECIALIDADES

FARMACEUTICAS P.LM., Ed. 20.

POSOLOGIA:

Tabletas.- Adultos y nifios mayores de 7 afios: 1 tableta dos veces al dia.
Solucién,~ Adultos y nifios mayores de 7 afios: 1 cucharada con 10 ml dos veces
al dia.

MNifios de 2 a 7 afios: 1 cucharadita con 5 ml dos veces al dia,

Nifios lactantes a 2 afios: media cucharadita con 2.5 ml dos veces al dia. :
Si se quiere calcular la dosis segin el peso se debe dar 25 mg por kg repartide
en 2 tomas.

Cada 5 ml de la suspensién contiene: 200 mg de bacampicilina.
PRESENTACIONES:

Caja con 6 tabletas en tira de aluminio.

Frasco para hacer 60 ml de suspension. La presentacién contiene una cucharita
calibrada. - Este medicamento es de empleo delicado.
“Marca Registrada Penglobe - bacampicllina

Reg. 80310 §.5.A. 349 Mgl Investloacién original de

1. MED. - IEE 9417/ J ASTICA
MEELO- Bl




NeumoLr Cir TérAX, MEx
VoLuMEN 44 (1), 1983

EDITORIAL

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

JartME Vioparsa Cavroca®

L A PRIMERA descripcién de la trombo-
embolia pulmonar fue hecha por

Malphighi’s a principios del siglo xvi.

En afios posteriores Lacennec emite la
hipétesis, que la obstruccién del lecho
vascular pulmonar es debide a material
producido en el cuerpo, y que esta con-
dicién se puede presentar espontinea-
mente, _

Rokitansky, alrededor de 1845 intro-
duce por primera vez el término de
Infarto Pulmonar, y enfatiza que funda-
mentalmente se presenta cuando existe
congestidn venosa pulmonar.

Egeberg (1809-1847) relaciona Trom-
boembolia Pulmonar y Flegmasia Alba
Dolens.

Virchow (1821-1902) en su trabajo
“Infarto Pulmonar” describe la triada:
Lentitud del flujo sanguineo, aumento
de la coagulabilidad de la sangre y dafio
de la pared vascular, que actualmente
continfa vigente en cuanto a la etiopa-
togenia de este padecimiento.

En nuestro medio, el Dr. Alejandro
Célis, destacado investigador clinico, fue

*  Subdirector Médico del INER.

¢l primero en practicar estudios angio-
graficos pulmonares.

La Tromboembolia Pulmonar es un
padecimiento frecuente y en muchas oca-
siones de dificil diagnéstico.

Las estadisticas que son presentadas
cn la bibliografia mundial, hablan de la
gran incidencia de este padecimiento y
también de la diferencia porcentual que
tienen los histopatdlogos y los clinicos.
Freiman encontré 649 de enfermedad
tromboembélica en los exémenes post-
mortem, y en ese mismo lote de pacientes
se hizo el diagndstico en vida sélo en el
45%.

Es por estos porcentajes que es impor-
tante pensar en este padecimiento con
el fin de prevenir sus efectos que en
maltiples ocasiones son mortales.

El objetivo de esta presentacién es
precisar algunos conceptos sobre datos
clinicos, etiopatogénicos, hemodinimicos,
fisiopatol6gicos, radiolégicos, de preven-
cién y de tratamiento para disminuir,
tanto como sea posible, la alta morbilidad
y mortalidad que causa la enfermedad
tromboembélica,




BavmcarNer WA, James BD: FEsopha-
geal letomyoma first seen as a superior

mediastinal mass. Arch Surg 115 94,
1980.

Se describe el caso de una mujer de
22 afos con una opacidad mediastinal su-
perior, retrotraqueal, -asintomdtica; sc
practicaron mediastinoscopia y biopsia
que mostré proliferacion de musculo liso.
El caso se resolvié por toracotomia derc-
cha. E] caso es interesante porque recuer-
da que los leiomiomas, son capaces de
producir imagen de tumor mediastinal.

Fr. Eprror.
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Lurs Josi NiepLaA MENENDEZ¥

Ltiologia

La enfermedad tromboembolica inte-
resa no s6lo a todas las especialidades
mcdicas, sino a todo el personal que
labora en un hospital y es parte impor-
tante en los conocimicntos de cultura
médica de los habitantes de los paises
desarrollados.

Aun cuando la atencién de esta revi-
siéon estd dirigida a embolia pulmonar,
es importantc recalcar que todo émbolo
tiene un punto de partida, y por lo tanto,
considero al embolismo pulmonar como
una complicacién de la “Enfermedad
Tromboembdlica”, la cual tiene diversas
fases que creo de interés recordar.

1. Flebotrombosis: Obstruccién total
o parcial venosa sin proceso inflamatorio
de la pared del vaso. En esta ctapa la
sintomatologia y signologia son poco apa-
rentes, por lo que a menudo pasa desa-
percibido, incluso con mucha frecuencia
la primera manifestacién es el embolismo
pulmonar. Esto explica en parte el mo-
tivo por el cual diversos autores mencio-
nan esta complicacién pulmonar como
hallazgo de autopsia sin evidencia del
punto de partida.

*  Médico Angidlogo del INER.

2. Tromboflebitis: Proceso obstructi~
vo parcial o total de una vena con reac-
cién inflamatoria del vaso, la inflamacién
da origen a dolor y a signologia mas
clara, sin embargo, el tener en mente
esta entidad nosologica (enfermedad
tromboembodlica) hara posible su diag-
néstico y manejo tempranos para preve-
nir o minimizar el siguiente estadio.

3. Embolia pulmonar: Complicacién
légica de las fases anteriores que obliga
a la identificacién del sitio embolizante,
asi como el tratamiento urgente, ya que
en esta etapa se encuentra comprometida
la vida del paciente.

4. Secuela postflebitica: Es- impor-
tante considerarla pues es altamente In-
capacitante con grandes repercusiones
en la economia del paciente y del pais.
La sccuela dependerd, en gran parte, del
manejo que se le proporcione al paciente
al momento de la identificacién del pa-
decimiento.

La etiologia de la enfermedad trom-
boembdlica es muy variada y en ocasio-
nes obscura. Se estima que més de 95%
de los Embolismos Pulmonares tienen su
origen en pelvis y miembros inferiores.

Los diferentes autores concuerdan en
que toda situacién capaz de establecer
la triada de Virchow (éstasis sanguinea,
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CAUSAS MAS FRECUENTES 7

La tromboembolia pulmonar (TEP) es
la causa de mas de 50,000 ruertes cada
aito cn los Estados Unidos de Norte-
américa. Afortunadamente solo 10% de
todas las TEP que sc logran diagnosticar
provocan la muerte de los individuos
que las padecen. La suma de todos los
casos de TEP mortal y también de las
formas no mortales es, segin lo anterior,
tal vez de mas de 500,000 por ario.

Tal apreciacién se puede verificar en
forma indirecta por medio de los hallaz-
gos en las autopsias rutinarias en las
que las TEP antiguas se reconocen en
25 a 309% de todos los estudios post-
mortem y sobre todo, se puede constatar
con la informacién obtenida de las au-
topsias en las que la basqueda de TEP
es muy cuidadosa pues entonces, su fre-
cuencia pucde llegar a ser hasta de 60%.

Pero inclusive estos datos subestiman la
[recuencia verdadera de este trastorno,
pues muchos émbolos sc disuclven en el
periodo postmortem inmediato y no se les
encucntra aun en las autopsias més cui-
dadosamente realizadas, como es obvio.

En vida del pacicnte el diagnostico es
muy dificil;? incluso cuando existe una
combinacién de factores de riesgo durante
la evolucién de determinados estados pa-
tologicos en los cuales el indice de sospe-
cha debera ser mayor3

Para explicar la aparicién de los trom-
bos o trombogénesis se ha sefalado la
participacion de tres grupos de factores
principales y que son la estasis sanguinea,
las alteraciones de la pared de los vasos
sanguineos y los cambios en el mecanismo
de la coagulacién? que favorecen la ge-
neracién de la trombina (Fig. 1) o impi-
den la resolucién de la fibrina.

Tasra I

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA

EL “ESTADC DE HIPERCOAGULABILIDAD"

Aumento de factores vy de plaquetas,
Disminucién de inhibidores naturales.
Circulacion de factores activados,

Generacién de factores hipersensibles.

Aumento de inhibidores de plasmina.
Disminucién de plasmindgeno y activadores.
Generaciéon de plasmindgeno hiporreactivo,

El “cstado de hipercoagulabilidad (Ta-
bia I) el que segin algunos autores es
en gran medida causal de la trombogé-
nesis, ha sido objeto de amplias investi-
gaciones, y a pesar de cllo, alin no existe
un método Unico ni facil para su carac-
terizacién. Dicho estado se puede com-
binar con una multiplicidad de condi-
cionesf ¢ (Tabla II).

La estasis sanguinea es un problema
comin y se puede encontrar en situacio-

Tasra II

FACTORES COMBINADOS CON EL
RIESGO DE DESARROLLAR

TROMBOSIS
Arteriales
Arteriales ¥ venosas Venosas
Ateroescelrosis  Origen Tabaquismo
Sexo masculino Edad (—)
Tabaquisimno Olesidad Varicosidades
(+) Grupo “A” Tumores
Hipertension Anticoncepti- Infeccion
Diabetes vos orales Traumatismos
mellitus Homocisti- Cirugia
Lipidologia nemia Anestesia
Historia general
familiar Embarazo
Ejercicio (—) Inmovilidad
Alcohol (—) Insuficiencia
Hematocrito cardiaca
Sindrome
nefrdtico
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TasLa III

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA

TanLa V

ALTERACIONES PLAQUETARIAS EN LA
ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

ALTERACIONES VASCULARES

Trombosis venosas profundas,
Arterioesclerosis,
Cardiopatias wvalvulares
Aneurismas adrticos.
Hemagiomas gigantes,
Sindrome de hiperviscosidad,
Otras: Homocistinuria, etc.

(Prétesis).

nes en las que ya se sabe que existe un
riesgo muy elevado para el desarrollo
de trombosis, como son, por ejemplo, el
reposo forzado y continuo por causas
guirirgicas, médicas o ginecobstétricas.
Las alteraciones de la pared vascular
son muy variadas y se relacionan, sobre
todo, con las condiciones que lesionan
el endotelio vascular (Fig. 2), exponen
las estructuras subendoteliales y facilitan
la agregacion de las plaquetas y la acti-
vaciéon de la coagulacién (Tabla III)7
Aunque existe un conocimiento cada
vez mejor de las condiciones que predis-
ponen a la aparicion de TEP, la iden-
tificaciéon oportuna del embolismo se
sigue realizando con una frecuencia me-
nor de la que es deseable, como ya se
menciond, y una razén importante para
explicar lo anterior es que no existe una

comprensién adecuada de la historia na-

tural de la enfermedad.l

TasLa IV

ALTERACION DE LOS FACTORES DE LA
COAGULACION EN LA ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA '

Aumento de procoagulantes (V, VIII, I, otros).
Disminucién de antitrombina III,

Detecciébn de fibrinopéptido “A”,
Disminucién de la fibrinolisis.

Aumento de antifibrinoliticos,

Trombocitosis o trombocitopenia,

Acortamiento de su sobrevida,

Aumento dcl factor 4 plaquetario en plasma.

Aumento de la Beta-tromboglobulina,

Aumento de tromboxano A2 o B2,

Presencia de agreeados plaquetarios.

Agregacidn espontinca aumentada,

Maycr sensibilidad in vitro a los agentes agre-
gantes.

Sin embargo, se han realizado avances
importantes en los conocimientos acerca
de las diferentes anormalidades de la
coagulaciéon (Tabla IV) y de la funcién
plaquetaria (Tabla V) que contribuyen
o dan lugar a la aparicién de fenémenos
tromboéticos o tromboembdélicos® 8 cuyo
conocimiento es importante a fin de pre-
venir su participacién en la instalacién
y/o la evolucién de la enfermedad.
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El quilotérax con drenaje de 1,500 ml
por dia o mas es de muy dificil manejo
médico, por lo que se recomienda la li-
gadura del conducto toricico. Se describe
un enfermo con quilotérax traumaitico en
exceso de 2 litros diarios durante una se-
mana, a pesar de la suspensién de la via
oral y de alimentacién intravenosa, El
quilotérax se resolvié rapidamente al ins-
tituir ventilacidn mecdnica con presidn es-
piratoria final empleada para el manejo
de sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda. La ventilacién artificial puede ha-
ber favorecido el taponamiento del con-
ducto lesionado, favoreciendo la interrup-
cién del drenaje,

Evr Eprror.
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ANATOMIA PATOLOGICA

RoBeErRTO Barrios*

La tromboembolia pulmonar es un
problema que se observa con relativa
frecuencia en la practica médica.

Es una dc las principales causas de
morbimortalidad intrahospitaralia. La fre-
cucncia de tromboembolia pulmonar in-
formada en diversas series de autopsias
es muy variable. Algunos autores mencio-
nan embolias antiguas o recientes hasta
649 de los pacientes mayores de 40 anos
de edad.! Otros trabajos sefialan que la
variabilidad en la {recuencia de TEP en
autopsias, en especial la de ramas subseg-
mentarias, estd relacionada con el manejo
de los pulmones en la autopsia. El pro-
ceso “de rutina’ tiende a subestimar la
magnitud del problema, arrojando una
frecuencia del 119 la cual aumenta a
64% cuando el patélogo realiza estudios
especiales buscando intencionadamente la
presencia de vasos ocluidos. En nues-
tras scries, hemos encontrado en la’ pobla-
cién del Instituto Nacional de Cardiologia
“Ignacio Chavez” hasta 35% de trombo-
embolias en ramas segmentarias y sub-
segmentarias. Los
varian en tamafio entre 1 y 1.5 cm.
Generalmente la arteria pulmonar dere-

. * Investigador de tiempo completo del Ins-
titute Nacional de Cardiologia.

[11]

émbolos encontrados

cha y sus ramas se encuentran afectadas
con mayor frecuencia que las contrala-
terales, existiendo predileccion por lébu-
los inferiores.

La presencia de embolias paraddjicas,
es decir, aqucllas que se presentan cuan-
do existe una comunicacién por defectos
septales cardiacos, etc., sélo se presenta
en casos de hipertensién de cavidades
derechas. Cuando se estd ante una oclu-
sion arterial aguda sin explicacién, debe
considerarse esta posibilidad.

En el material examinado por nos-
otros, las ramas musculares y los vasos ar-
teriales precapilares fueron los que con
mayor frecuencia estaban ocluidas y me-
nos del 1090 de las oclusiones arteriales
se encontraban asociadas a infarto. Debe
recalcarse que esto confirma impresiones
comunicadas previamente®? en el sentido
de que la minoria de las trommboembolias
se asocian a infarto pulmonar.

Se ha sefialado que las tromboembolias
de repeticién favorecen el desarrollo de
anastomosis entre la circulacién pulmo-
nar y la bronquial. El desarrollo de
circulacién colateral favoreceria la reso-
lucién de las tromboembolias. Trombo-
embolia pulmonar e infarto pulmonar no
son sinénimos. Es decir, aunque es fre-
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cuente al desarrollo de embolias pulmo-
nares, soOlo la minoria causa infarto.

Desde el punto de vista anatomopa-
tologico, un infarto pulmonar se define
como una zona circunscrita de parén-
quima en donde se encuentra necrosis
tisular asociada a hemorragia. Los infar-
tos suelen ser mas frecuentes en lébulos
inferiores y en la periferia. La resolucion
de un tromboémbolo deja cierto engro-
samiento de la capa intima arterial y
algunas redes en la luz del vaso.

Por estudios experimentales se conoce
la dificultad para producir un infarto
pulmonar en el pulmén normal.

Sin embargo, en presencia de neumo-
patias cronicas, se presenta con relativa
facilidad. Al margen de la neumopatia
crénica de fondo, la existencia de trom-
boembolias y dafioc al lecho vascular
pulmonar, son factores predisponentes
para el agravamiento de cualquier fené-
meno emboligeno.

En diversos trabajos se habla de omi-
sion en el diagnéstico clinico de la TEP.
En 1Ia literatura se informan porcentajes
de infartos pulmonares no diagnosticados

BARRIOS

que flucthan entre 50 y 93% en el ING
esta cifra es inferior lo que posiblemente
se deba a que cl antecedente dec cardio-
patia alerta sobre la posibilidad de TEP.

Deben recordarse otras causas de em-
bolia e infarto, tales como la presencia
de material extrafio en la circulacién
(por inyecciones intravenosas de particu-
las como en el caso de algunos droga-
dictos) o neoplasias. El carcinoma renal
de células claras es un tumor que con
frecuencia se asocia a embolias pulmo-
nares tumorales.
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RESPULESTA CARDIOVASCULAR Y CAMBIOS
HEMODINAMICOS EN EL EMBOLISMO
PULMONAR AGUDO

Frripe GILBERTO SANTA RiTa SANCHLZzY

Es bien sabido que el Embolismo Pul-
moenar Agudo, en virtud de la reduccién
del lecho vascular pulmornar funcional
que produce, aumenta la postcarga ven-
tricular derecha y a partir de cste evento
sc suceden una serie de alteraciones
hemodindunicas que incluyen cambios en
la funcién cardiaca, en la circulacion
pulmonar y en la circulacion sistémica.

La metodologia para estudiar y repro-
ducir el conjunto de consecuencias tan
variadas que suceden al Embolismo Pul-
monar Agudo (EPA), como situacion
aislada, es practicamente imposible de
sistematizar por ocurrir siempre de ma-
nera inesperada estc tipo de accidente
vascular.

Los modelos experimentales en ani-
males, aun con sus limitaciones obvias,
permiten realizar inferencias importantes
corrclacionables con lo que ocurre en el
organismo humano en este tipo de pro-
blemas. Los trabajos que se realizan en
pacientes afectados por Tromboembolis-
mo Pulmonar Agudo, tienen aun dificul-
tades muy considerables. Un ejemplo:

*#  Tefe del Departamento de Cardiologia del
INER.

El tiempo que transcurre entre el fend-
meno embolico y su valoracién, puede
influir demasiado en las mediciones he-
modindmicas. Mas aun, el embolismo
pulmonar con frecuencia es recidivante
y pasa inadvertido.

Otro aspecto que es solo un cjemplo
mis que ilustra la complejidad del pro-
blema para evaluar las repercusiones
hemodindmicas del bloqueo circulatorio
pulmonar por émbolos: La angiografia
pulmonar, con todo y que es el método
mas objetivo para estudiar Ja vasculatura
pulmonar y su grado de obstruccién des-
pués del episodio embdlico, no sefiala,
en toda su magnitud, el aumento total de
resistencias al flujo ventricular derecho,
ya que su limite de exploracién no llega
mas alla de las arteriolas de dos milime-
tros de didmetro. Se queda, por lo tanto,
fuera de valoracién la ‘“‘obstruccién fun-
cional” de las arterias pulmonares por
vasoconstriccion, sobre todo en la fase
hiperaguda del proceso vascular oclusivo.

Desde el punto de vista general se
hace preciso destacar, por su importancia
para la adecuada comprension de los
cambios circulatorios y en la funcibn
cardiaca, que el bloqueo mecdnico del

[13]
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lecho vascular pulmonar, condiciona la
serie de respuestas {isiopatologicas depen-
dientes del incremento en la presién del
circuito pulmonar, de la liberacidn de
agentes humorales, de Ja estimulacion
de receptores del parénquima pulmonar
y de las vias aéreas asi como de los
baroreceptores y quimiorreceptores que
responden a su vez a los cambios hemo-
dinamicos y a los cambios en la concen-
tracién de los gases sanguineos.

Tanto en situaciones clinicas, como
experimentales, ha sido bien documen-
tada la respuesta del ventriculo derecho
a grados variables de postcarga.

Los datos de que sc dispone, sefialan
que la respuesta cardiovascular al Em-
bolismo Pulmonar Agudo, se encuentra
determinada por el grado de severidad
del aumento de la resistencia a la eyec-
cién ventricular derecha. El ventriculo
derecho anormalmente distendido cons-
tituye un impedimento mecdnico para
el adecuado funcionamiento del ven-
triculo izquierdo. Sin embargo, todavia
no se dispone de datos definitivos sobre
los mecanismos y grados de afectacién
de la funcién ventricular izquierda du-
rante el EPA. Un hecho bien conocido,
no obstante, es que en el Cor Pulmonale
Croénico, se ha documentado hemodini-
micamente la existencia de Insuficiencia
Ventricular izquierda.

El cuadro de alteraciones hemodinimi-
cas que se presentan con el embolismo
pulmonar agudo, es sumamente amplio
y esta sujeto a diversas eventualidades.
De manera didactica, sin embargo, tales
alteraciones, que van desde la presenta-
cidn de hipoxemia aislada, hasta la depre-
si6n profunda e irreversible de la con-

tractilidad cardiaca, se pucden relacionar
con dos grandes factores determinantes:

I. La magnitud de la obstruccién
vascular embolica del lecho pulmo-
nar.

Que a su vez puede ser:

a) Masiva. En caso de que la afce-
taciébn del lecho vascular pul-
monar sea del 409% o mas.

b) Submasiva. Si la afectacién es
menor del 40%.

La primera puede comprometer Ia
vida del paciente y la segunda in-
cluso puede pasar inadvertida clini-
camente,

II. La existencia o no de cardiopatia

previa (Cor Pulmonale Crénico,
Cardiopatia Hipertensiva Sistémica
Valvulopatias, etc.).
La existencia o no de neumopatia
u otras situaciones capaces de cle-
var la presién en el pequefio cir-
cuito o bien de deprimir la presion
parcial de oxigeno arterial.

Sobre la base de este esquema se enun-
cian algunos parimetros hemodindmicos.
que diferentes autores han estudiado vy
algunos comentarios que ellos mismos
realizan de sus hallazgos en pacientes
valorados con cateterismo cardiaco, an-
giografia pulmonar, gamagrafia pulmo-
nar y ecocardiografia.

Alteraciones hemodindmicas en pacientes
sin enfermedad cardiaca o pulmonar
previas

Hipoxemia en sangre arterial. Constitu-
ye la alteracién hemodinidmica observada
con mayor frecuencia en los pacientes sin
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cardiopatia previa. La hipoxemia apare-
ce como Unica manifestacién del embo-
lismo pulmonar cuando la obstruccion
vascular es del 25% o menos. Cuando
la P, O2 es normal disminuyen las posi-
bilidades de que se haya producido el
EPA. Con la salvedad de que en los
pacientes con enfermedad cardiaca o
pulmonar previas, capaces de deprimir
por si mismas la P, O2 la hipoxemia
pierde valor diagndstico.

Hipertensidn arterial  pulmonar. Se
presenta en ¢l 70% de los pacientes
sin enfermedad cardiaca o pulmonar
previas. Al igual que la hipoxemia, la
hipertensién pulmonar sigue una relacién
directa con el grado de obstruccién del

lecho vascular pulmonar angiogrifica-
mente determinado (Gréfica 1).

Parece ser que la mayoria de los auto-
res interesados en este topico, coinciden
en que para que se produzca hiperten-
sion pulmonar se requierc la obstruccién
del 25 al 30% del lecho vascular pul-
monar. Otros autores sitian este para-
metrc en ¢t 50% de obstruccién. No
puede olvidarse la hipoxcmia y la libe-
racién de serotonina a partir de los
¢mbolos ricos en plaquetas, en la génesis
de la hipertensién pulmonar, ademis del
bloqueo mecénico.

Elevacién de la presion media de la
auricula derecha. Sc produce en el 50%
de los pacientes sin enfermedad cardiaca

Grarica 1
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o pulmonar previas y en los que la pre-
si6n media de la arteria pulmonar al-
canza 30 mm Hg o mas; excepcional-
mente se produce en pacientes con cifras
menores de esta presidn en arteria pul-
monar.

Indice cardiaco. Se mantiene normal
o ligeramente aumentado en pacientes
sin enfermedad cardiaca o pulmonar
previas. Como respuesta a la hipoxemia,
se produce un incremento en el volumen
minuto, respuesta que a su vez estd me-
diada por un fendémeno reflejo provoca-
do por la hipoxemia misma y en el que
participa un aumento en el tono simpa-
tico a nivel del corazén. Otra explicacién
seria la produccion de venoconstriccién
con el consecuente aumento en el retor-
no venoso y del volumen minuto en
altima instancia.

El aumento en el indice cardiaco se
debe mas al incremento en la {raccién
de eyeccion que al ascenso en la fre-
cuencia cardiaca. De tal manera que, en
el episodio agudo del embolismo pulmo-
nar, en pacientes previamente sanos, es
factible que los dos mecanismos princi-
pales de compensacién, lo sean e] aumen-
to en el tono simpatico y el adecuado
funcionamiento del mecanismo de Frank-
Starling. Si éstos fallan, desciende el vo-
lumen minuto, bajo el indice cardiaco,
aumenta la presion media de la auricula
derecha y se establecen los datos de In-
suficiencia Cardiaca, lo que a su vez es
indicativo de que el Embolismo Pulmonar
es masivo. Puede observarse en esta si-
tuacién un incremento en la presién me-
dia de la arteria pulmonar alrededor de
30 2 40 mmHg.

Alteraciones hemodindmicas en pacientes
con enfermedad cardiaca o
pulmonar previas

Es cn estos pacientes en
alteraciones hemodinamicas y clinicas
son mas espectaculares, aun con grados
de obstruccién mucho menores del lecho
vascular pulmonar., Es en ellos también
en quienes, por una parte, la hipertrofia
del wventriculo derecho permite hasta
cierto punto una mayor tolerancia a in-
crementos en la postcarga circulatoria
pulmonar; pero también es en ellos en
quienes pueden presentarse con mds fre-
cuencia las alteraciones hemodinimicas
que conducen al deterioro hemodinami-
co del ventriculo izquierdo con el con-
secuente peligro para la vida del paciente.

En general estos casos se comportan
con mayor incremento en la presién ar-
terial pulmonar media aun con obstruc-
clones vasculares, que en un sujeto pre-
viamente sano, no producirian ningin
cambio hemodinamico ostensible (Gra-
fica 2).

En la serie de Sutton y Miller se
informa disminucién del indice cardiaco
y de la presién arterial sistémica. Un
hallazgo importante en esta serie se re-
fiere a que en los pacientes con ventricu-
lo derecho muy deteriorado, incapaz de
levantar presién por estar en insuficien-
cia ventricular derecha franca; la presién
media de la arteria pulmonar se encon-
tré baja. En estos casos el Tromboem-
bolismo Pulmonar fue masivo, compro-
bado angiografica y quirtirgicamente por
arriba del 30% de obstruccién del lecho
vascular pulmonar.

quienes las

En los pacientes ya con hipertrofia
del ventriculo derecho, la presién media
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de la arteria pulmonar puede ser mds
elevada que en los pacientes sin cardio-
neumopatia previa.

La hipoxcmia y Ja elevacién de la pre-
sibn media de la auricula derecha en
estos pacientes, por su cronicidad gene-
ralmente no tienc valor significativo para
indicar el grado de obstruccién vascular.

La disminucién del indice cardiaco en
cardidpatas y/o neumépatas previos, se
produce en grados de obstruccién vascu-
lar mucho menores que en sanos previa-
mente. Ello se explica en base a un
estado hemodinimico muy deteriorado
en la fase pre-embélica. Es decir, que en
€sos pacientes previamente ya existian
condiciones capaces de producir dismi-
nucién del Indice Cardiaco.

En ambos grupos de pacientes del in-
cremento en las resistencias pulmonares

Sasahara A A

totales es dircctamiente proporcional al
porcentaje dc obstruccién del lecho vas-
cular pulmonar (Ver grafica 3).

El estado hemodinamico pre-embdlico
que muestra deterioro de la funcién car-
diaca a través de dailo miocirdico pre-
existente sobre todo en pacientes porta-
dores de enfermedad coronaria, valvular,
enfermedad primaria del musculo car-
diaco, cardiopatia congénita, etc,, deter-
mina el curso clinico durante el episodio
agudo del tromboembolismo pulmonar
asi como la evolucién postembolismo
pulmonar. ‘

Las respuestas del ventriculo izquierdo
al embolismo pulmonar agudo se basan
en la forma de responder simultinea-
mente al stress que afecte a cualquiera
de los dos ventriculos. Asi por ejemplo,
en la insuficiencia del ventriculo dere-
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GrAFicA 3
OBSTRUCCION VASCULAR PULMONAR
PORCENTAJE ANGIOGRAFICO
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cho se observan cambios histoquimicos
idénticos en ambos ventriculos, aunque
el ventriculo izquierdo no sufra sobre-
carga alguna. Estos cambios se refieren
a alteraciones de la morfologia histo-
quimica de las fibras nerviosas adrenér-
gicas, depresién de la actividad del ATP
de las miofibrillas, aumento del tejido
colageno en el miocardio en las mismas
circunstancias sefialadas,

Sasahara A A

En el cor pulmonale crénico puede
ocurrir insuficiencia ventricular izquierda
en las fases tardias.

La hipertrofia del ventriculo derecho
puede afcctar de diversas maneras la
distensibilidad del ventriculo izquierdo.
Las modificaciones en la posicién del
septum interventricular también afecta
la funcionalidad del ventriculo izquierdo;
estdi comprobado mediante estudios eco-
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cardiograficos que la tromboembolia pul-
monar a travis de la sobrecarga aguda
del ventriculo derecho puede producir
alteraciones bruscas, severas en la moti-
lidad - del septum interventricular con
repercusion en la  funcidn ventricular
1zquierda.

En rclacién a las pruebas de funcién
ventricular tanto para ¢l ventriculo de-
recho como para el ventriculo izquierdo
(Velocidad media de eyeccion sistdlica,
velocidad media de acortamiento circun-
ferencial de la fibra miocédrdica, indice
cardiaco, volumen minuto, etc.), se al-
teran paralclamente ante un cpisodio de
tromboembolismo pulmonar masivo en cl
paciente con corazdn previamente daia-
do. Todas estas alteraciones ecn los para-
metros mencionados, conforman el cri-
terio para considerar que en ultima
instancia, lo que ocurre es una profunda
depresién en la contractilidad miocar-
dica, que se produce, a su vez, por dis-
minucién det flujo coronario. Por ello
es que en la literatura reciente se ha
destacado la coexistencia de Tromboem-
bolismo Pulmonar e Insuficiencia Coro-
naria. Se supone dos mecanismos con sus
consecuentes cambios hemodindmicos:

1. Disminucién del gasto cardiaco
que ocasiona disminucién de la
perfusién coronaria y eventual-
mente Infarto Agudo del Miocar-
dio.

2. Aumento en la presibn en ven-
triculo derecho y auricula derecha
con el peligro potencial de em-
bolia paradéjica al 4rbol arterial
coronario.

EL EMBOLISMO PULMONAR 19

En un momento dado, por supuesto,
puede ser imposible distinguir un meca-
nismo del otro.

Los estudios de flujo coronario se rea-
lizan en la actualidad con bastante obje-
tividad con modelos experimentales y
técnicas ideadas por Rudolph y Heyman
asi como por Doménech y posteriormen-
te otros investigadores con variantes que
permiten no sélo estudiar las alteraciones
del flujo coronario gencral sino regional
y transmural en ¢l miocardio. Debe se-
nalarse por ejemplo que en el embolismo
pulmonar masivo, estos autores sefialan
que a pesar de un aumento rclativo de
la perfusién subendocirdica, pueden ob-
servarse datos de isquemia ventricular
derecha (Ondas “T” invertidas en pre-
cordiales derechas) indicando que:

1. El flujo transmural total se halla
disminuido tal y como se ha obser-
vado en Jos estudios de Sharma y
Sasahara.

El flujo subendocratico del ven-
triculo derecho no se incrementa
lo suficiente ni el flujo transmu-
ral del ventriculo izquierdo e¢n el
embolismo pulmonar masivo, es
decir se piensa que ocurre un défi-
cit respecto al incremento en las
necesidades metabdlicas regiona-
les. También se piensa que este
déficit no se modifica respecto al
estado pre-embélico.

Los calculos que se pueden realizar
relacionando la presibn media en la ar-
teria pulmonar por unidad de obstruc-
cién vascular pulmonar puede llegar a
ser un pardmetro confiable para funda-
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mentar decisiones terapéuticas en pacien-
tes en quicnes es importante saber cuales
eran sus condiciones aproximadas antes
del embolismo pulmonar, pues casi siem-
pre el embolismo pulmonar que se com-
plica con insuficiencia ventricular izquier-
da, constituye solo un evento mas cn la
evolucién natural de la enfermedad car-
diaca o cardiopulmonar de fondo.

Frecuentemente la embolia pulmonar
misma constituye la causa directa de la
muerte en estos enfermos o contribuye
a que se desencadene como ya se ha
insistido constantemente a través de la
intercurrencia de situaciones letales como
el edema agudo pulmonar, infarto agudo
del miocardio o e! choque cardiogénico
generalmente relacionados en una cade-
na fisiopatolégica irreversible.
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CONSECUENCIAS FISIOPATOLOGICAS RESPIRATORIAS
DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Josté PEREz NEIRA™

ILas modificaciones fisiopatolégicas
agudas secundarias a Ja obstruccién re-
pentina de ramas de la arteria pulmonar
son similares, independientemente de la
causa de la tromboembolia, y estin rela-
cionadas con la ausencia o disminucién
brusca del flujo sanguineo en una zona
pulmonar distal. Esta circunstancia con-
duce a dos tipos de alteraciones agudas:
Respiratorias y hemodindmicas.

Las alteraciones respiratorias funda-
mentales causadas por la tromboembolia
pulmonar son:

1. Aumento-del espacio muerto al-
veolar

2. Neumoconstriccidn

3. . Atelectasia

1. El espacio muerto alveolar se re-
fiere a los alveolos que son ventilados
pero no son perfundidos y por lo tanto,
el aire alveolar no entra en contacto con
la sangre venosa que llega a los capila-
res. Tales unidades no participan en el
intercambio de los gases respiratorios,
de ahi que, con un propésito didactico se
califique a la ventilacién de dichos alveo-

* Tefe del Depa't-'tamento de Fisiologia Res-
piratoria del INER, '

los como ventilacion desperdiciada. Es
obvio que las unidades alveolo y capila-
res, sin perfusién sanguinea por el acci-
dente tromboembélico, aumenten el espa-
cio muerto fisiologico.

2. La neumoconstriccién refleja se
presenta en las zonas pulmonares sin per-
fusién y se extiende desde las vias aéreas
terrninales hasta los propios alveolos dis-
minuyendo, por lo tanto, el volumen del
espacio muerto alveolar y por ello se
trata de un mecanismo de adaptacién.

Los factores que ocasionan esta neu-
moconstriccién refleja son:

" a) Disminucién de la presién parcial
de biéxido de carbono.

b) Liberacién de serotonina e hista-

mina.
"En relacién a la primera causa, es
comprensible que disminuya la presién
de CO, en una unidad alveolocapilar
que es ventilada con aire ambiente prac-
ticamente sin biéxido de carbono y que
no recibe flujo sanguineo venoso pul-
monar.

Esta constriccién de vias aéreas termi-
nales con disminucién del volumen de
los alveolos correspondientes se ha de-
mosttado experimentalmente exponiendo

[21]
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A. Esquema de dos unidades alveclo-capilares con relaciones ventilacién/perfusién
normales,

zonas pulmonares sanas a hipocapnia,
Por otra parte, al ventilar con aire que
vontiene 3% de biéxido de carbono dicha
constriccion desaparece. También se ha
sefalado que la constriccién desaparece
si durante e] experimento los pulmones se
insuflan profundamente hasta la capaci-
dad pulmonar total. Otro mecanismo
causal de la neumoconstriccién local es
la liberacion de serotonina e histamina
por el parenquima pulmonar afectado y
por el propio émbolo.

En resumen, la neumoconstricciéon que
acompafia a la tromboembolia pulmonar
ha sido suficientemente documentada
experimental y clinicamente y es un me-
canismo de defensa que evita que aumen-
ten en demasia las irregularidades ven-
tilacién-perfusién.

3. La atelectasia se atribuye a dismi-
nucién del factor tensoactivo alveolar.
Se ha demostrado que Ja deficiencia de

dicho factor se presenta de manera gra-
dual después de la oclusién de una arte-
ria pulmonar siendo ya muy acentuada
a las 24 horas. Esta lipoproteina produ-
cida por el neumocito tipo II cubre la
superficie interna alveolar proporcionin-
dole sus caracteristicas de estabilidad. Su
ausencia origina aumento de la tensién
superficial y colapso alveolar principal-
mente de los alveolos de menor didmetro
cuyo aire se redistribuye hacia los alveo-
los mayores. Por lo tanto, la deficiencia
de factor tensoactivo favorece la apari-
cién de zonas de atelectasia pulmonar
alternando con zonas de sobredistensién.
Ademais el factor tensoactivo favorece la
impermeabilidad de la membrana alveo-
locapilar y por lo tamto, su deficiencia
favorece la produccién del edema pul-
monar regional que se observa en la
tromboembolia pulmonar.
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Ademas del aumento de 1a ventilacion
alveolar, de la neumoconstriccién y de
la atelectasia, es frecuente encontrar la
diferencia alveolo arterial de presién de
oxigeno elevada lo cual se¢ acompafia
de disminucién de la PO, arterial; sin
embargo, la ausencia de hipoxemia arte-
rial no excluye la posibilidad de embolia
pulmonar. La causa de la hipoxemia es
la cxistencia ya mencionad de mayor
nimero de unidades alveolocapilares con
irregularidades ventilacién-perfusién. El
mecanismo que explica la hipoxemia

liza la perfusion en las zonas trombo-
embolicas, la hipoxemia se explica por
la neumoconstriccién refleja o con ven-
tilacion nula por la atelectasia y que
funcionan como corto circutio o mezcla
venosa.

Diagnéstico mediante las pruebas
del laboratorio de fisiologia

El principal dato es el aumento de la
diferencia alveolo arterial de la presién
de biéxido de carbono aue sugiere au-

a

B. Esquema que representa una unidad alveolo-capilar con ventilacién de espacio
muecrto alveolar consecutiva a la fase aguda de la tromboembolia pulmonar.

es primeramente el aumento de la ven-
tilacién del espacio muerto y en segundo
lugar, el hecho de que la mayor parte
del flujo sanguineo pulmonar se dirige
a las zonas sanas sin que la ventilacién
de estas dreas sea suficiente para oxige-
nar a este flujo masivo de sangre venosa.
Posteriormente, a medida que se recana-

mento de la ventilacién del
muerto.,

Este dato puede enmascararse poste-
riormente por el mecanismo de constric-
cién local que trata de adecuar la ven-
tilacién con la perfusién disminuida o
nula de la zona afectada. Puede no haber
hipoxemia arterial. Ademas la relacion

espacio
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C. Esquq‘na que muestra la compensacién en una unidad alveolo-capilar con
tromboembolia con el objeto de adaptar menor ventilacién a la ausencia de flujo

sanguineo capilar,

ventilacién de espacio muerto/ventilacién
alveolar se encuentra elevada.

En estudios de mecinica pulmonar se
puede encontrar aumento de la resisten-
cia especifica de vias aéreas y disminucién
de la distensibilidad especifica pulmo-
nar. Se ha encontrado ademas, dismi-
nucién de la capacidad de disfusién
pulmonar empleando el mondxido de
carbono.

Los estudios de Gamagrafia pulmonar
ventilatoria y perfusoria empleando Xe-
non 133, tanto inhalado, como adminis-
trado .por via intravenosa son muy ttiles
para apoyar el diagnostico.
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ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA PULMONAR
RADIOLOGIA

ERNESTO FERNANDO MARTIN¥

DEFINICION

Estado clinico y anatomopatologico
cuando se interrumpe el riego sanguineo
a una porciéon del pulmén por obstruc-
cién de su vaso aferente.

La enfermedad tromboembblica pul-
monar, (ETP), no implica el infarto,
que solamente ocurre en un pequeno
namero de casos, no més de 10% a 15%.

INTRODUCCION

Tanto las manifestaciones clinicas, co-
mo los signos radiolégicos de la (ETP),
dependen de varios factores que indivi-
dualmente, o combinados, influyen en el
clecto que produce la oclusién vascular
en cl parénquima pulmonar:

Presencia o ausencia de enfermedad
cardiopulmonar, tamaiio, nimero y loca-
lizacién de los émbolos, si la oclusién es
parcial o compleja y el tiempo entre los
episodios. ‘

Aunque personas supuestamente sanas
pueden morir sibitamente por un embo-
lismo pulmonar, no es infrecuente que
un gran émbolo que obstruye un vaso
importante dé origen a escasos trastornos

# Mdédico Radiblogo del INER. -

de la hemodinamia circulatoria y a mi-
nimos signos clinicos y radiograficos. En
estos casos la angiografia repetida mucs-
tra la desaparicién del codgulo después
de varios dias a consecuencia de frag-
mentaciéon y dispersién periférica del
trombo, a la lisis del mismo o a ambos
Procesos. -

En cambio, en un paciente con en-
fermedad cardiovascular, un episodio
similar suele causar infarto, arritmia car-
diaca, hipotensién sistémica y muerte.

MANIFESTACIONES RADIOLOGICAS

Con bastante frecuencia, la evidencia
principal del embolismo en la radiogra-
fia del térax es la escases de anormali-
dades para un paciente en tan mal estado
general.

Distribucién anatémica: Los mas afec-
tados son los I6bulos inferiores; el pul-
mén derecho mas que el izquierdo.

A nivel del segmento basal posterior
es donde con mas frecuencia se halla
afectacién.

Las manifestaciones radiograficas pue-
den dividirse en las que tienen y las que
no tienen aumento de la densidad radio-
légica, o sea, entre pacientes que presen-

[23]
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tan infarto o embolia pulmonar y los
que no los padecen.

a) Tromboembolismo sin infarto o he-
morragia: Las radiografias muestran al-
teraciones caracteristicas, aunque se obser-
van poco frecuentemente.

Ellas son:

1. Disminucién del flujo sanguineo.

2. Cambio del tamafio de los vasos.

3. Alteraciones del tamafio y confi-
guracién cardiacos.

4. Disminucién del volumen pulmo-
nar.

1. La disminucién del flujo sanguineo
puede ser localizada, por obstruccién de
una arteria segmentaria principal, con-
tribuyendo esto el signo de Westermark,
o generalizando, por la embolizacién
miltiple de pequefios vasos periféricos
o la oclusién de los grandes troncos de la
arteria pulmonar y que se acompafia,
casl siempre, con agrandamiento de las
arterias pulmonares centrales, cor pul-
monare y descompensacién cardiaca y
aumento de vena cava superior y acigos.

Sin tener en cuenta el cuadro clinico,
-deberd establecerse el diagnéstico dife-
rencial con la agenesia o aplasia de
arteria pulmonar, enfisema obstructivo,
enfisema destructivo verdadero y la este-
nosis arterial causada por carcinoma,
ganglios linfaticos agrandados o medias-
tinitis.

La falta de hiperinsuflacién pulmonar
la diferencia del enfisema difuso.

La disminucién localizada de flujo
debera diferenciarse de una hula de pare-
des de dificil visualizacién,

2. El aumento de tamafio de las
grandes arterias hiliares es el signo més

ERNESTO FERNANDO MARTIN

importante, sobre todo en radiografias
consecutivas. Este agrandamicento estd
causado, la mayoria de las veces, por la
presencia fisica del trombo, y no por
el aumento de las resistencias vasculares
periféricas que sdlo se produce cuando
se afecta 709% del lecho, apareciendo
entonces signos de hipertension arterial
pulmonar, con lo que el agrandamiento
serd bilateral y simétrico.

3. Si la afectacién es suficientemente
extensa, mds de 50 a 709% del lecho
arterial, se producird las alteraciones co-
rrespondientes al cor pulmonale agudo,
es decir, ensanchamiento cardiaco por
dilatacién ventricular derecha, que podra
no existir si hay una comunicacién inter-
auricular o ventricular, aumento de ta-
mafno de los vasos hiliar con abrupta
disminucién de sus calibres hacia la pe-
riferia y dilatacién de vena cava superior
y acigos por descompensacién cardiaca
derecha.

Estos signos son en ocasiones dificiles
de reconocer, ya que debido al mal es-
tado general de los pacientes, las radio-
grafias se obtienen en la cama del en-
fermo y probablemente en decibito.

b) Tromboembolismo con infarto o
hemorragia: Se observan las mismas ima-
genes con infarto o hemorragia, que sin
ellos, salvo que la disminucién del flujo
:s reemplazada por consolidacién paren-
quimatosa. Esta es casi siempre el resul-
tado de embolia mas que trombosis in
situ, aunque esto puede pasar en pa-
cientes con enfermedad cardiorrespirato-
ria crénica o con alteraciones degene-
rativas en las arterias pulmonares.

La elevacién del hemidiafragma, aun-
que es més marcada y mis frecuente
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en el infarto, también se observa en la
hemorragia, por lo que tiene poco valor
como signo diferencial.

Una diferencia importante es la apa-
ricién simultinea de signos pulmonares
y cardiacos; dado que el infarto ocurre
con mas frecuencia en pacientes con en-
fermedad cardiorrespiratoria  subyacente,
los signos de cor pulmonale, insuficiencia
venosa y edema intersticial y alveolar
aparecen mas a menudo con infarto que
con hemorragia pulmonar,

Los tipos de infarto son especificos
sélo cuando las sombras son de distribu-
cién segmentaria y opacidad homogénea.
Al comienzo la opacidad estd mal defi-
nida, generalmente en la base pulmonar
derecha.

El tiempo entre el episodio embélico
y la aparicion de la densidad radiolé-
gica varia mucho, puede verse ya a las
10 6 12 horas o bien a la semana. Sin
embargo, lo mas frecuente es que esto
suceda a las 24 horas.

El hecho que el infarto esti siempre
situado adyacente a la pleura visceral es
de escasa significacién en el diagnéstico
diferencial, ya que la mayoria de los pro-
cesos meumonicos también lo estin.

La opacidad homogénea en la perife-
ria del pulmén, con forma de cufa cuya
base se encuentra aplicada a la superfi-
cie de la pleura visceral y su vértice
romo, apunta al hilio que se conoce con
el nombre de Joroba de Hampton y que
se ha postulado como la clisica imagen
del infarto, es muy poco frecuente de
observar, aunque cuando existe es muy
probable que se trate de él

Tamano: El drea de condensacién va-
ria considerablemente de un paciente a

otro, o de una zona a otra en caso de
miultiples focos, desde muy pequefios
de escasa visualizacidn, hasta de 10 ¢m de
didunetro, siendo por término medio entre
3 vy 5 cm de diametro.

La cavitaciéon del infarto es rara, pu-
diendo el tejido necrético que se encuen-
tra en su interior, semejar una bola fun-
gosa por micetoma.

Resolucién: Es una prueba segura de
la naturaleza de la condensacién. Cuando
s6lo ha habido hemorragia, su desapa-
ricién se produce entre los 7 a 10 dias,
casi siempre sin dejar residuo.

En cambio, el tiempo promedio de
resolucién del infarto es de 20 dias,
pudiendo llegar a durar hasta cinco se-
manas. En las radiografias sucesivas sue-
len apreciarse modificaciones, donde las
imagenes lineales son ]as mas frecuentes.
Aunque la placa de térax al final del
episodio pueda parecer normal, en la ma-
yoria de los casos subsisten trazos lincales
que son la representacién de la fibrosis
residual.

Sombras lineales: Una de las mani-
festaciones radiolégicas més frecuentes de
tromboembolismo e infarto. Las formas
posibles son atelectasia laminar, cicatriz
parenquimatosa y vasos trombosados.

Las atelectasias laminares: o en placa
son zonas lineales de mayor densidad,
casi siempre en las bases muy préximas
al hemidiafragma, que transcurren en un
plano mas o menos horizontal, de 1 a
3 mm, de espesor y de 2 a 3 cm de lon-
gitud, una de cuyas extremidades siem-
Pre esti en contacto con la pleura visceral,
que son la traduccién de un colapso y
alveolitis subsegmentario.
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Son fugaces, pudiendo desaparecer en
horas o pocos dias y en términos gene-
rales se les asocia con trastornos de la
movilidad diafragmatica,

Cicatriz parenquimatosa: Son sombras
lineales causadas por la cicatrizacién que
sigue a la necrosis del tejido pulmonar.
Su principal caracteristica es la de no
respetar la distribucién segmentaria, pu-
diendo encontrarse en cualquier plano,
aunque siempre en contacto con la pleu-
ra visceral, la que con frecuencia esta
engrosada a ese nivel y que cuando esta
retraida puede contribuir a aumentar la
densidad. Son permanentes y en ocasio-
nes muestran finas ramificaciones que
parten de sus bordes.

Recientemente se ha indicado que mu-
chas de estas sombras lineales correspon-
derian a venas trombosadas, pudiendo
relacionar su orientacién con la que si-
guen las grandes venas pulmonares.

Derrame pleural: Es tanto o més fre-
cuente que la consolidacion parenquima-
tosa, a la que puede ocultar o atenuar
dificultando el diagnéstico, € indican casi
invariablemente la existencia de infarto.
La cantidad del liquido es variable, aun-
que suele ser escaso; es mas frecuente
unilateral. Se produce y se absorbe al
mismo tiempo que el infarto, pero puede
aparecer mas tarde y reabsorberse antes.

El neumotérax es una complicacién
muy poco {recuente, suele asociarse a la
infeccién del infarto o cuando el paciente
esti asistido por respirador a presién po-
sitiva. :

Angiografia pulmonar: El procedi-
miento més Util para diagnosticar la en-
fermedad tromboembélica. Previo a la

toractomia embolectomia pulmonar debe
identificarse el sitio y la extension
de las lesiones oclusivas mediante
grafia, incluso los pacientes muy
la toleran bien.

La técnica de eleccidbn es inyectar el
medio de contraste a través de un catéter
que se ha introducido hasta la arteria
pulmonar, lo que también servira para
registrar presiones a este nivel y en el
ventriculo derecho.

El stop o falta de llenado en los gran-
des vasos o arterias segmentarias es el
signo radioldégico mas util.

Otros signos que . sugieren el diagnos-
tico son la falta de vascularizacién en un
segmento, fase.-venosa ausente, disminuida
o retrasada, vasos segmentarios tortuosos,
alteraciones de calibre de las arterias,
proximal o -distal al émbolo y disminu-
cién del volumen de los segmentos afec-
tados.

Las imégenes en huso representan la or-
ganizacion y recanalizacién y por lo tanto
indican episodios tromboembdlicos anti-
guos.

exacta
angioc-
graves

Stein, al recalcar .la importancia de
valorar las modificaciones que.producen
otros procesos pulmonares subyacentes,
que puedan alterar la vascularizacién
pulmonar divide a las alteraciones angio-
graficas en:

Anomalias morfolégicas, signos de oclu-
sién arterial, que incluyen los defectos
de replecién vascular (stop), y la falta de
llenado de ramas secundarias (arbol po-
dado). ‘

Anomalias fisiolégicas, que denotan
alteracién de la corriente sanguinea y que
son, Ja disminucién del flujo sanguineo
local, -el llenado asimétrico, la prolonga-
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cién de la fase arterial y el retraso de la
opacificacién de los territorios inferiores.

Cuando existe otra enfermedad que
altera la wvascularizacién pulmonar se
deberdn tener en cuenta sélo los signos
morfolégicos para el diagnéstico.

La angiografia, que es poco 1til para
demostrar oclusién de vasos de menos
de 2 mm de calibre; permite diagnos-
ticar lesiones tromboembélicas en las bases
pulmonares que son las mdas frecuentes,

donde las gamagrafia tiene mas dificul-
tades.
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Se describe una mujer de 52 afios con
tos crénica, varios episodios de infeccién
broncopulmonar, y neumotérax en tres
ocasiones, con bronquiectasias bilaterales
v caida en insuficiencia respiratoria en los
Gltimos 15 afios. El estudio de electrélitos
cn sudor fue positivo en cuatro ocasioncs.
Concluven que la enfermedad se debe sos-
pechar en casos similades, ain en mayores
de 40 afios, que era el limite de sobrevida
conocida con esta enfermedad.

Er Eprror.
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IMPORTANCIA DE LA CENTELLEOGRAFIA PULMONAR
Y DE LOS MIEMBROS INFERIORES EN EL DIAGNOSTICO
DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Epuarpo LARREA RICHERANDH

InTRODUCCION

L A IMAGEN obtenida en el teleradio-
grafia de térax es producida por
la wvasculatura pulmonar; también, las
tomografias hiliares son Utiles para visua-
lizar la wvasculatura pulmonar. Sin em-
bargo, los siguientes métodos de estudio
de la circulacién pulmonar se han esta-
blecido:

Todos los métodos indirectos dan datos
cuantitativos pero no proporcionan in-
formacién acerca de la distribucién del
flujo arterial pulmonar excepto la espi-
rometria diferencial, la cual puede pro-
porcionar un estimado del flujo sanguineo
entre ambos pulmones con la captacién
diferencial decl oxigeno. También, una
estimacién lobular como un indice de
flujo sanguineo puede ser obtenida por
espirometria.

Todos los métodos directos proporcio-
nan informacién acerca de la distribu-
cién regional del flujo arterial pulmonar,
pero resultados cuantitativos pueden ser
obtenidos solamente con la medicién de

* TJefe del Departamento de Medicina Nu-
clear de! INER,

Tapra 1

ESTUDIOS DE CIRCULACION
PULMONAR

Métodos Afétodos
ndirectos directos
1. Pulsecontour 1. Cardiometria direc.

ta

Flusdmetros

. Radiolégicos

a) Tele de térax

b)Y Tomografia

¢) Kimografia

d) Cardiometria

e) Anglocardiogra-
fia (cateterismo
cardiaco o I.V.)

Radioisotdpicos

. Balistocardiografia
. Principio de Fick

(3% 3 b
N

4, Dilucién de colo- 4.

rantecs a) Gases radiacti-
vos
b) Particulas ra-
diactivas

5. Espirometria dife-
rencial

6. Dioxido nitroso

7. Alblimina radiacti-
va con detectores
externos

flujo (flujometro) y los métodos radio-
isotopicos.

Los modernos flujometros son confia-
bles y exactos, pero es necesaria una tora-
cotomia para colocarlos.

Los métodos radioisotépicos fueron in-
troducidos por Knipping y colaborado-
res, en Alemania en 1955,

[31]
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TasLa 2

CENTELLEOGRAFIA PULMONAR

—
—_—

PerFusoria (MAA-99mTec)

Aerosoles
{(DTPA-99mTc)

VENTILATORIA
Gases
(133 Xe)
Otros: 125 127 87
Xe, Xe. Kr
TanLA 3

CENTELLEOGRAFIA PULMONAR

CAUSAS DE HIPOPERFUSION
PULMONAR REGIONAL

Gravedad. hipoventilacidn
presidn vascular pulmonar:
posicion supina vs. posicion
crecta.

i. Fisiologica

Configuracién osea. estruc-
turas mediastinales. enfer-
medad pleural, elevacion
diafragmitica: escoliosis,
cardiomegalia.

2. Mecinica

8. Desplazamicento  Bulas, masas. liquidos, ede-

0 compresion ma.
capilar
4. Cortocircuitos Arteriovenosocs: bronquio-

pulmonares arteriales, de-
fectos conzénitos, postinfec.
cioso, fisiopatologicos.

Hipoxia alveolar e hiper.
capnea, reflejos neurogéni-
cos, histamina, serotonina:
neumonia. lesiones bron-
quiales, embolia pulmonar,

5. Constriccidn

Tuberculosis. enfisema bu-

6. Destruccién
loso, fibrosis.

Intrinsecas y extrinsecas:
cmbolia. neoplasia.

7. Obstruccibn

La metodologia se ha perfeccionado
por otros investigadores usando Xenén y
otros gases radioactivos. La ventilacién
y la perfusién de los pulmones pueden
ser estudiados usando estos métodos.

Particulas radioactivas que miden en-
tre 10 y 30 micrones de tamaflo son
inyectados en una vena periférica y per-
miten medir la perfusion relativa a través
de las arterias pulmonares regionales.
Particulas de este tamano se mezclan
uniformemente con la sangre, en el co-
razon derecho y son atrapados por el
lecho capilar arteriolar pulmonar, estas
particulas degradables como los agrega-
dos de seroalbimina humana o de hi-
dréxido férrico se conocen como: “Ma-
croagregados” o “Microesferas”, e] I3t
fue el primer trazador radioactivo con que
se marcaron estas moléculas, pero en la
actualidad radiontclidos de media vida
corta como el Tc-99m son ahora los mas
usados.

Las particulas radioactivas pueden
también ser administradas como aeroso-
les por inhalacién para valorar la venti-
lacién regional, y para que estas alcancen
los bronquiolos terminales’ deben ser me-
nores de un micrén. En el caso de estas
preparaciones no sc requicre que sean
degradables y generalmente se utilizan
suspensiones coloidales.

De entre los gases xrad_ioacLiv'os diversos
radioisétopos del Xenén son los mas usa-
dos para valorar la ventilacién regional,
debiendo utilizarse gases insolubles por
las vias aéreas superiores. La distribucién
regional de estos gases en los pulmones
después de Ja inhalacién nos permite
imAgenes exactas de regiones con venti-
lacién tanto normal como anormal.
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TAprLA 4
CENTELLEOGRAFIA PULMONAR
INDICACIONES

1. Sospecha de oclusién vascular pulmonar
(embolia pulmoenar).

2. Evaluacién del tratamiento de la embolia
pulmonar.

3. Evaluacién de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica.

de la enfermedad pulmonar
aguda (asma),

4, Evaluacién
ohstructiva

5. Diagnéstico de aspiracién de cuerpo ex-
trafio (en nifios),

6. FEvaluacién de la funcién pulmonar pre-
toracotomia.

7. Ayuda diagndstica en el carcinoma bron-
auiogénico.

8. Evaluacién dec enfermedades mglmom:nrgs
cronicas (bronquiectasias, f{ibrosis quisti.
ca).

9, Malformaciones pulmonares congénitas,

10. Malformaciones cardiovasculares congéni-
tas (cortocircuitos),

1. Evaluacién de la perfusién v dc la venti-
lacién pulmonar en diversas alteraciones
pulmonares v cardiovasculares.

Centelleografia pulmonar perfusoria

El valor diagnéstico de la centelleogra-
fia pulmonar se ejemplifica perfectamen-
te en el embolismo pulmonar, en donde
aparece un disturbio fisiolégico primario:
la izquemia pulmonar regional.

La tromboembolia pulmonar se ha re-
portado por muchos afios como la afec-
cién mAs frecuente en pacientes hospita-
lizados y también como la causa mis
comun de muerie de éstos. El diagnéstico
de esta enfermedad es frecuentemente
dificil debido a que los signos o sintomas

pueden ser minimos en ocasiones o scr
similares a los que se presentan en otras
enfermedades como puede ser el infarto
del miocardio o }a neumonia: sin em-
bargo, el dolor toricico, la disnea y la
hemoptisis, asi como otras manifestacio-
nes clasicas con frecuencia no estin pre-
sentes; esto esta en parte relacionado al
hecho de que el infarto del tejido pul-
monar ocurrc solamente en menos del
25% de los pacientes con embolia pul-
monar debido a que el flujo sanguineo
bronquial, permanece intacto. La tele de
torax es anormal en el infarto pero en
ausencia de éste puede ser normal o mos-
trar solamente alteraciones incspecificas,
tales como elevacién diafragmatica, zonas
probables de atelectasia o discreta evi-
dencia de reduccién ventilatoria. Tam-
bién, puede mostrar disminuciéon de la
trama vascular en la zona correspondien-
te a la arteria ocluida, la que puede
involuctar todo el campo pulmonar o
bien una pequeiia regién que resulta mas
dificil de valorar con certeza. La trom-
boembolia de una arteria pulmenar pri-
maria puede ser confirmada por arter.o-
grafia puimonar, pero este procedimiento
no es de uso rutinario ni sensible para
pequenos émbolos. La centelleografia per-
fusoria pulmonar y la angiografia son
procedimiento complementarios.

La centelleografia refleja la distribu-
cion del flujo sanguineo pulmonar, mien-
tras que en la angiografia nos muestra
la anatomia del Jecho vascular pulmonar.
Defectos de llenado intraluminales mas
alli de las ramas secundarias del Aarbol
arterial, son dificiles de detectar sin
angiografia selectiva; la centelleografia
perfusoria detecta esos pequeiios Ambolos
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y ayuda al angiblogo a seleccionar la
arteria adecuada para la inyeccién del
material de contraste.

La centelleografia pulmonar es un
método simple y efectivo para detectar
la enfermedad oclusiva de los pulmones.
En el momento en que la arteria pul-
monar o alguna de sus ramas se ocluye,
los agregados radioactivos no podran
alcanzar el lecho capilar y la centelleo-
grafia mostrarA una zona de hipo o
aperfusién. El tamafio de estas zonas de-
pendera del calibre de los vasos ocluidos.

Las centelleografias pulmonares seria-
das, realizadas a intervalos scleccionados,
son un método efectivo para determinar
el curso del embolismo pulmonar y va-
lorar la eficacia de la terapéutica, mas
alin nuevos émbolos pueden ser detec-
tados y servir como un signo de alerta
cuando la terapia es inadecuada.

TaBLA 5
CENTELLEOGRAFIA PULMONAR

IMAGENES SUGESTIVAS DE EMBOLIA
PULMONAR

1. Zonas de hipoperfusién o aperfusién seg-
mentarias v bien definidas,

2. Zonas de hipoperfusién o aperfusién mul-
tiples. periféricas. en grandes 4reas vascu-
lares., con estudio ventilatorio y tele de
tébrax normales,

3. Reduccién generalizada de la radiactividad
en 1in pulmén: obstruccién incompleta de
la arteria pulmonar principal: oclusiones
multiples v periféricas; oclusién del bron-
tfjulo principal.

4. Patr{)n anormal cambiante en corto tiempo
r_cﬂf'la nuevos émbolos o remisién. esta al-
tima en terapia anticoagulante,

5. El signo de la fisura o pulmén dividido:
microembolismo (derrame pleural).

Los estudios centelleograficos perfuso-
rios son con frecuencia inespecificos de-
bido a que en rmultiples enfermedades
se presenta disminucién del flujo san-
guineo arterial pulmonar; sin embargo,
cuando se combina con la centelleografia
ventilatoria la especificidad se incremen-
ta en forma considerable.

Los siguientes patrones son sugestivos
de embolia pulmonar.

Centelleografia pulmonar ventilatoria

En la embolia pulmonar los estudios
centelleograficos ventilatorios son usual-
mente normales en presencia de altera-
ciones isquémicas. Sin embargo en un
109% de los pacientes se observan anor-
malidades ventilatorias, las cuales son
menores que las correspondientes a las
alteraciones perfusorias. En otro 10% de
los pacientes, las anormalidades ventila-
torias son cquivalentes a las perfusorias
de manera que la combinacién de ambos
estudios nos ofrece una mayor claridad
en el diagnéstico diferencial. Esta com-
binacién ocurre tardiamentc en el curso
de la enfermedad tromboembdlica, cuan-
do las alteraciones isquémicas mejoran,
pero no la ventilacién.

La combinacién de anormalidades de
perfusién en asociaciébn con anormalida-
des ventilatorias menos marcadas es causa
frecuentemente por un proceso oclusivo
de la circulacién arterial pulmonar. En el
adulto este proceso oclusivo en la mayo-
ria de los casos representan una enfer-
medad tromboembélica, mientras que en
el nifio la trombosis primaria de los
vasos pulmonares ocurre menos frecuente-
mente. Raras veces, enfermedades vascu-
lares como la Poliarteritis o el lupus eri-
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tematoso pueden ser la causa. En muchas
otras enfermedades las anormalidades
ventilatorias son iguales o mas extensas
que las alteraciones perfusorias debido
a que el proceso primario es fundamen-
talmente ventilatorio dando como resul-
tado una redistribucién secundaria del
flujo sanguinco mas alld dec la region
hipoxémica pulmonar.

Aunque el gamagrama pulmoanar per-
fusorio representa una modalidad sensi-
ble y relativamente especifica en el caso
de la embolia pulmonar es obviamente
deseable mitigar el embolismo diagnosti-
cando y tratando los trombos periféricos
antes de que se presentc la embolia pul-
monar.

Venografia radioisotépica

Un método mas simple para ello, es la
venografia radioisotépica de los miembros
inferiores. Esta prueba es relativamente
facil de hacer si se usa una camara de
Centelleco. Se inyecta al paciente en algu-
nas de las venas dorsales superficiales de
ambos pies y simultineamente. Se usan
macroagregados de albimina, marcados
con T¢-99m, con lo cual se puede obtener
ademis la centelleografia pulmonar. Nor-
malmente se visualiza el sistema venoso
profundo, por lo que la aparicién de
actividad de las venas superficiales es una
indicacién de trombos venosos profundos
y evidencia de que puede existir obs-
truccién en la pierna, en el muslo o cn
la pelvis.

Como ya dijimos el uso de este radio-
firmaco permite observar y obtener la
centelleografia pulmonar una vez que se
ha terminado la venografia, presentando
otro beneficio adicional que reside en el

hecho de que parece haber una atraccién
electrostatica por los trombos, por lo cual
es posiblc obtener imigenes estiticas que
nos permitan localizar los MAA adheri-
dos al trombo que son compatibles con
sitios de actividad trombética. Sin em-
bargo, debe tenerse cn cuenta que en
ocasiones los macroagregados se adhieren
frecuentemente en forma no especifica a
las superficics endoteliales inflamadas
de las venas varicosas, dando por resul-
tado imdgenes falsas positivas.

Obviamente la venografia radioisot6-
pica estd restringida por el hecho de que
las oclusiones que pueden scr evidentes
tienen un tiempo de evolucidén descono-
cida. Estas, pueden ser crémnicas y de tal
manera no reversibles por medio de la
terapéutica convencional {anticoagula-
cién). Las imdgenes estdticas resultan de
gran utilidad ya que los macroagregados
de albimina son acumulados por trom-
bos relativamente frescos o recientes.

CONCLUSIONES

Por todo ésto, pensamos que la impor-
tancia de realizar la centelleografia pul-
monar en conjuncién con el estudio cen-
telleogrifico de los trayectos venosos de
los miembros inferiores, y la facilidad
de contar con el estudio centelleogrifico
ventilatorio pulmonar en los pacientes de
este Instituto reviste una importancia
de primera prioridad y no tiene discusién.

REFERENCIAS

1. Lépez Majano V and Wagner HN: Cli-
nical application of lung scanning. Dis
Chest, Vol 54, No 4. october 1968,

2. Fraser RG and Bates DV: Body section
roentgenography in the evaluation and
differentiation of chronic hypertrophic




36

EDUARDO LARREA RICHERAND

emphysema and asthma, Amer [ Roent-
gen, 82: 39. 1959,

Bentivoglio LG. Boerel F, Brvan AC.
Stewart PB. Rose B, and Bates DV:
Resional pulmonary function studied with
Xenon 133 in patients with bronchial
asthma, [ Clin Invest, 42 ¢1): 1193.
1963.

Wagner HN Jr. Sabiston DC Jr. Masahi-
ro [, McAfee TG, Meyer TK. and Langan,
JK: Regional pulmonary blood flow in
man by radioisotope scanning, JAAA,
187: 601. 1964,

Taplin GV, Dore EK. Tohnson DE. and
Kaplan HS: Suspension of radioalbumin
agaregates for photoscanning the liver.
spleen lung and other organs. 7 Nuc
Med, 5: 259, 1964.

Wagner HN Jr, Sabiston DC Tr. McAfee
JG. Tow D, and Stern HS: Diagnosis of
massive pulmonarv embolism in man hy
radioisotope scanning. New Eng | Med.
271: 377. 1964.

10.

11.

Mishkin F, and Waener HIN Jr: Rerional
abnormalities in pulmonary arterial blood
flow during acute asthmatic attacks. Ra-
divlogy, 88: 142. 1967.

Lopez Majane V. Chernik V. Wacner
HN Tr. and Dutton RE Tr: Comparison
of radioisotope scanning and differential
oxyzen uptake of the lungs. Radiology.
83: 697. 1964.

Lépez Majano V, Tow DE. and Waencer
HN Ir: Regional distribution of pul-
monarv arterial blood flow in emphysema,
TAMA, 197: 81. 1966,

Wagner HN Jr. Lépez Majano V. and
Tow DE: Radioisotope scanning of the
lunes in early diagnosis of bronchogenic
carcinoma. Lancet, 1: 341, 1963,

Tow DE. Wagner HN Jr. Lépez Majano.
V. Smith EM, and Migita T: Validity
of measuring regional pulmonary arterial
blood flow with macroargrerates of hu-
man serum albumin. Amer | Roentgen
Rad Ther and Nuc Med, 96- 664. 1966.



Neumowr Cir T'0rax, MEx
VoLuMmen 44 (1), 1983

ASPECTOS CLINICOS

GuapaLupe MuzQuiz BARRERA®

L A MUERTE subita puede ser la pri-
mera y unica sintomatologia de la
enfermedad tromboembdlica a nivel pul-
monar.

Cuando esto no llega a ocurrir, la
sintomatologia tipica consiste en: Dolor
retroesternal, angustia, sensacion de muer-
te inminente, disnea, polipnea, cianosis,
taquicardia, sudoracién profusa, sincope,
hipotensién y hemoptisis.

Si el accidente vascular no es tan im-
portante en cuanto a la extensién del
territorio de perfusién pulmonar, las ma-
nifestaciones clinicas varian tanto en in-
tensidad como en polimorfismo. Es aqui
donde e! médico debe estar muy atento a
los hallazgos clinicos y de gabinete para
poder establecer diagnéstico diferencial.

La sintomatologia basica cuando es éste
el caso consiste en: Disnea, dolor toracico
localizado al hemitérax afectado; hiper-
termia que llega hasta los 40° C, Existe
tos y expectoracién en 50% de los pa-
cientes; la triada clisica de pleuresia,
disnea y hemoptisis se presenta en 20%
de los casos. . ' y

Los signos obtenidos en la exploracién
fisica son: Aumento de la frecuencia res-
piratoria, hipotensién, aumento de la tem-

#  Médico Adscrito del INER.

peratura y aumento de la frecuencia car-
diaca, ansiedad, sudoracién profusa. En
mucosas y tegumenios cianosis, cuetlo con
ingurgitacién yugular en grado variable.
En toérax; sibilancias finas por la bronco-
constriccién consecuente a la liberacién de
productos de degranulacién de las pla-
quetas. La presencia de sindrome de derra-
me pleural supone la presencia de infarto
pulmonar. Area cardiaca: taquicardia,
desdoblamiento del segundo ruido en foco
pulmonar y ritmo de galope cuando el
sufrimiento del corazén derecho es muy
importante. En abdomen: dolor subcostal
derecho y hepatomegalia por congestion,
Extremidades inferiores con edema en un
buen porcentaje de los casos, datos de in-
suficiencia venosa manifestada por venas
varicosas, dermatitis ocre y maniobra de
Homan’s positiva.

_'Cuando los signos y sintornas mencio-
nados se encuentran presentes en un in-
dividuo con alguno de los antecedentes
mencionados como predisponentes para el
desarrollo de la enfermedad, el diagnés-
tico clinico no ofrece mayor problema;
este Ultimo significa un verdadero reto
hasta para el médico con experiencia en
los pacientes con microembolismo o en el
caso .de accideflfa vasculares de poca
magnitud, repetitivos,

[37]
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INCIDENCIA TOTAL

630.000
2568 l I 11%
SOBREVIVIENTES MUERTE DENTRO
DE MAS DE | HORA DE | HORA
5663.000 67.000
71% l 29%
SIN DIAGXNOSTICO CON DIAGNOSTICO
400,000 Y TRATAMIENTO
163.000
70% | 509 9% | [ 5o
SOBREVIVIENTES MUERTES SOBREVIVIENTES AMUERTES
280.000 120.000 150.000 13.600
Fig. 1. Incidencia de embolistno pulmonar en un afin en los Estados Unidos,

(Prog., Cardiovasc dis 17: 259-270, 1975).

Si la fuente emboligena esta bien iden-
tificada, es facil pensar en la entidad
nosologica, pero en muchas ocasiones con
clinica solamente es muy dificil identifi-
carla, La sintomatologia que estos pacien-
tes presentan varia desde ninguna sinto-
matologia, pasando por cuadros de disnea,
fatigabilidad, sensacion pasajera de an-
gustia, otras veces la primera manifesta-
ci6on es fiebre de origen oscuro, o bien
pacientes que ingresan al hospital con
diagnéstico de hemoptisis o expectora-
cién hemoptdica “‘en estudio” con radio-
grafias de térax normales. Cabe aqui
también mencionar el caso del paciente
con EPOC que acude por descompen-
saci6n del Cor Pulmonale y que no puede
adjudicarse a la infeccibn agregada di-
cha descompensacién, otro dato que ayu-
da al diagnéstico diferencial es la gaso-
metria arterial, ya que en bronquitico y

enfisematoso tipico cursa con retenciones
de CO,, mientras que cl paciente que
estd embolizando presenta cifras muy
bajas de este gas por hiperventilacién.

Como podemos observar, el diagnésti-
co de la enfermedad tromboembélica pue-
de ser facil en algunos casos, sin embargo,
si observamos cuidadosamente el cuadro
adjunto de porcentajes en cuanto a inci-
dencia y mortalidad vemos que atin en las
mejores manos, se-escapan al diagnéstico
71% de los casos, y que del 29% diagnos-
ticados sobreviven 92% (Fig. 1).

Hoy en dia, afortunadamente conta-
mos con valiosos estudios paraclinicos y
de gabinete en los que se establece diag-
néstico de certeza de la enfermedad, sin
embargo, si no hay un clinico sagaz que
piense en la posibilidad diagnéstica de la
entidad, el enfermo se verd privado de



ASPECTOS

dichos estudios y seguramente también
de un tratamiento adecuado.

En el Pabellén 3 del Instituto Nacio-
nal de Enfermedades Respiratorias hemos
diseflado un protocolo de estudio para
los pacientes con sospecha clinica de en-
fermedad tromboembélica:

A) Inmediatamente a su tngreso

1. Historia clinica completa, con
detalles en cuanto a anteceden-
tes de todo tipo y exploracién
{isica exhaustiva, incluyendo pun-
cién pleural en caso de descu-
brir derrames.

2. Tele de térax en PA y laterales.

3. Electrocardiograma.

4. Biometria heméitica completa’
con plaquetas.

5. Enzimas (Bilirrubinas, DHL vy
transaminasas, CPK).

6. Pruebas hemorragiparas (TP,

TC, TPT).
Productos de degradacién del fi-
brindgeno en los sitios donde sea
posible realizar dicha dosifica-
cién.

B) Lo antes postble

1. Gamagrafia pulmonar perfusoria
y ventilatoria y flebografia con
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radioisotopos Je miembros infe-
riores y de pelvis.

2. Interconsulta con cardiologia y
vascular periférico.

C) En los casos con indicacién precisa

1. Arteriografia pulmonar y flcbo-
grafias de miembros inferiores.

Finalmente, mencionaré algunas enti-
dades nosolégicas con las cuales en oca-
siones por causas clinicas o paraclinicas
debera hacerse diagnéstico diferencial:
Neumonia, atelectasia, choque cardiogé-
nico, neumotérax espontineo, pleurodinia
de cualquier otra etiologia, infarto de
miocardio, sepsis, hiperventilacién por
neurosis conversiva, entre otras cosas.
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Cuatro nifos con cuerpos extrafios ocul-
tos en el arbol traqueobronquial fueron
sometidos a tomografia computada, para
va'orar si e] procedimiento es superior a
la radiografia simple o a la xeroradiogra-
fia, como parecen sugerirlo datos in vitro.
El cuerpo extrafio se localiz6 en tres en-
fermos. El procedimiento no se recomien-
da como de rutina; debe reservarse sélo
para los casos mas dificiles,

EL Eprror.
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TRATAMIENTO

Luis ALBERTO MARTINEZ ROSSIER*

En los casos especificos de prevencién
del tromboembolismo pulmonar equivale
a la prevencién, diagnéstico y tratamien-
to de la trombosis venosa preexistente.

Los esfuerzos preventivos deben de en-
caminarse a combatir los elementos de la
triada de Virchow a) obstruccion del
flujo sanguineo, b) incremento de la coa-
gulabilidad y ¢) el dano a los vasos.

El tratamiento preventivo con anticoa-
gulantes y drogas que actlian sobre las
plaquetas estd indicado:

a) DPacientes con fracturas.

b) Postoperadas que no deambulan.

¢) Pacientes hospitalizados que no
deambulan.

d) En mujeres obesas embarazadas.

¢) Amtecedentes de tromboflebitis.

f) Antecedentes de tromboembolismo
pulmonar.

En pacientes quirtrgicos, la frecuencia
de trombosis venosas es alta, asi observa-
mos que en los pacientes que se realizd
cirugia ortopédica es del 50%, en gine-
co-obstetricia 18%, pacientes urolégicos
289 vy cirugia general 30%. '

"% Médico internista del INER,

La extensién de la trombosis en venas
pélvicas significa alrededor de 30% de
los pacientes con tromboembolia pulmo-
nar,

En los enfermos de medicina interna,
la trombosis venosa es alta tal y como
sucede en pacientes con enfermedades
debilitantes,

Debido a la alta frecuencia de la trom-
bosis venosa el tratamiento médico pre-
ventivo se hace con heparina a dosis de
5000 u. ¢/8 o ¢/12 horas, via subcutinea;
con éste se previene dos terceras partes
de los casos de trombosis venosa y trom-
boembolia pulmonar. Otros la usan en
pacientes de méis de 40 afios que serdn
sometidos a cirugia abdominotordcica a
dosis de 5000 u. subcutinea c/2 horas
antes de la cirugia y ¢/12 horas, hasta
que el enfermo deambule; éste reduce la
muerte por tromboembolia pulmonar en-
tre 4,000 a 8,000 fallecimientos por aiio.

Asimismo con el uso preventivo de
compuestos cumarinicos, también se ha
observado una disminucién importante
de tromboembolia pulmonar en pacientes
considerados de riesgo.

Algunos autores han usado warfarin
s6dico en enfermos mayores de 40 aiios
y que estar en cama por tres dias o
mas,

[41]
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El uso de drogas que actian sobre la
funcién plaquetaria es frecuente, con las
gue se ha observado buena efectividad
pero existen diferencias con los diferentes
compuestos, asi cn algunos estudios se
ha visto mejor efectividad con el uso de la
aspirina y dextran 70 que con dipirida-
mol. Otro mas es la sulfinpirazona, agen-
te uricosurico que redujo importante-
mente la tromboembolia pulmonar, los
ataques isquémicos, o la muerte por en-
fermedad vascular,

El tratamiento de la enfermedad ve-
nosa periférica previene el tromboembo-
lismo pulmonar, tiene dos objetivos:

a) Ayuda al proceso local.

b) Prevenir la extensién del trombo.
El componente inflamatorio en la
flebotrombosis es minimo.

El tratamiento anticoagulante y los
procedimientos quiriirgicos estan indica-
dos.

El uso de heparina a dosis terapéuticas
de 25,000 u. en 24 horas, administradas
intermitente cada 4 horas o continua a
razon de 1,000 a 1,200 u. por hora, que
reduce la dosis total en una cuarta parte,
estd indicada y se recomienda su uso 3
a 8 dias después de que el paciente toma
anticoagulantes orales (dependiendo de
la droga).

Se ha utilizado fibrinoliticos, tales co-
mo estreptoquinasa y uroquinasa, siendo
este Gltimo el que mejor afecta el trombo
venoso periférico.

Tratamiento médico de la tromboembolia
pulmonar

Cuando el diagnéstico de tromboem-
bolia pulmonar se ha establecido o éste

se sospecha, estd indicado el uso de he-
parina a grandes dosis, requiriendo de
40,000 a 60,000 u. las primeras 24 horas
las cuales son necesarias para interferir
en la interaccion trombina-plaqueta con
lo que se evita la accién de substancias
vasoactivas y broncoconstrictoras libera-
das por las plaquetas.

Después de las primeras 24 horas, la
dosis es de 25,000 a 30,000 u. en 24 ho-
ras, estas dosis son administradas por via
intravenosa, ya sea intermitente o bien
continua, La heparina inhibe la coagu-
lacién de la sangre in vivo e in vitro, pro-
longa el tiempo de coagulacién, el tiempo
de trombina, el tiempo de protrombina
de una etapa, y la generacién de la trom-
boplastina es normal. El tiempo de coa-
gulacién es proporcional a la concentra-
ciébn de la droga en la sangre, pero las
dosis terapéuticas no afectan el tiempo
de sangrado, la heparina requiere la pre-
sencia en el plasma de una globulina,
llamada cofactor de la heparina conoci-
da también como antitrombina III o
factor inhibidor del factor X, inactiva a
la trombina, previniendo asi la conver-
sién de fibrindgeno o fibrina.

El método para medir el efecto de la
heparina es el tiempo de coagulacién
de Lee-White, este tiempo normalmente
es de 5 a 10 minutos, el efecto terapéu-
tico adecuado es el llevar este tiempo
dos o tres veces lo normal. La prueba
debe llevarla a cabo la misma persona
para que los resultados merezcan con-
fianza, Debe efectuarse inmediatamente
antes de la préxima dosis de heparina.
El tiempo de tromboplastina activada
parcial en sangre total deberd conservars¢
en el doble del valor normal cuando la
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prueba se efectia una hora antes de la
dosis siguiente programada de heparina.

En el caso de su uso, en los casos de
uso profilictico de heparina, no tiene
objeto hacerlos ya que la dosis de hepa-
rina es tan baja que no altera estos
tiempos, ya que sdlo se busca su accién
sobre el factor X.

Anticoagulantes orales

Los derivados cumarimicos y de la In-
dandiona son los méas conocidos, tienen
una accién menor que la heparina re-
quiriendo de dos a siete dias para ser
efectivos, estas drogas son metabolizadas
en el higado y excretadas por el rifién.

Estas drogas reducen la coagulacién
sanguinea por que inhiben la formacién
de los factores II, VII, X, e indirecta-
mente el IX, Estos compuestos son seme-
jantes a la heparina ya que no son trom-
boliticos, pero si impiden la formacién
de fibrina.

Estas drogas se pueden clasificar en:

a) Accién rapida y corta; su méxi-
ma acciébn es a las 36 horas, no
acumulativa, por ejemplo: Nicu-
malone.

b) Accién intermedia; su méxima
accién entre 36 a 48 horas, poco
efecto acumulativo, por ejemplo:
Walfarin sédico.

¢) Accibn prolongada; méxima ac-
cién de 48 a 72 horas, tiene efecto
acurulativo, por ejemplo: Dicu-
monal.

El método satisfactorio para medir su
efecto es el tiempo de protrombina de
una etapa o tiempo de Quick, el plasma

humano normal tiene un time tiempo de
protrombina de 12 segundos. El tiempo
de protrombina en un individuo que esti
tomando anticoagulantes orales debe ser
de 2 a 2 veces y media el valor del con-
trol. Al principio del tratamiento se re-
comienda hacer el T. P. diariamente y
conforme se ajusta la dosis, ir espaciin-
dolo y cuando se establece el tratamiento
a largo plazo, una vez al mes. Como la
heparina altera las determinaciones del
T. P. conviene dejar pasar 5 horas des-
pués de administrar heparina 1. V. y
24 horas si heparina fue administrada
en forma subcutinea.

Fibrinoliticos

La sangre posee un sistema litico que
disuelve lentamente los coigulos de fibri-
na; el plasmindégeno sanguineo, cuando
se ha activado libera plasmina, que es la
substancia fibrinolitica. Activa (trombo-
litica) pero la plasmina normalmente
actia con lentitud, y no disuelve codgu-
los viejos ya organizados. Se han des-
arrollado substancias que estimulen el
sistema fibrinolitico corporal. Por des-
gracia ninguno resulta plenamente satis-
factorio; tienc que administrarse por via
endovenosa, no estin libres de efectos
secundarios y deben emplearse en plazo
de 12 a 14 horas, después de formarse el
codgulo o de producir la embolia, para
que puedan ejercer accién saludable.

Estén indicados en:

a) Embolismo pulmonar masivo acom-
pafiado de inestabilidad hemodi-
namica.
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b) Como medida Wultima para salvar
la vida, en enfermos con embo-
lismo masivo.

¢} Una alternativa en lugar de la
embolectomia.

Para su uso se requiere que el diag-
néstico sea exacto, ya sea con confirma-
<i6n angiografica u otro método de con-
firmacién definitivo.

La estreptoquinasa y uroquinasa pro-
ducen una resolucién del trombo por
activacion de la lisis del coagulo. Las
dos actGan convirtiendo la proenzima
plasminégena en plasmina. La estrepto-
quinasa es obtenida del cultivo de estrep-
tococo beta hemolitica grupo C y la uro-
quinasa se obtiene de la orina humana
o bien del cultivo de células de riiién
de embrién humano. Los estudios reali-
zados con la estreptoquinasa y uroquina-
sa muestran una resoluciéon angiografica
importante a las 24 horas, comparando
con el uso de heparina. Se ha visto mejor
efectividad con el uso de uroquinasa
cuando se asocia con heparina.

" La estreptoquinasa es menos efectiva
que la uroquinasa.

No se ve que la terapia fibronolitica
disminuya la mortalidad comparada con
el uso de heparina.

Dosis: Uroquinasa 250,000 unidades
en 10 minutos y dosis de mantenimiento
400,000 u/hora por 24 horas, continuar
con heparina.

Estreptoquinasa, 600,000 u. en los pri-
meros 30 minutos y dosis de manteni-

micnto 100,000 u/hora por 72 horas.
Contraindicaciones:
1. Relativas

a} Cirugia reciente menor de 10
dias.

b) Procedimiento de
intra-arterial.

¢) Biopsia hepatica o renal de me-
nos de 14 dias.

d) Fiblilacién auricular,

e) Enfermedad wulcerosa gastroin-
testinal.

f) Embarazo.

investigacién

I1. Absoluta

a) Sangrado activo.

La vigilancia con monitor de su efec-
tividad se puede hacer con tiempo de
trombina, lisis del coagulo.
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TROMBOEMBOLICA

Lurs José NieBLa MENENDEZ*

D ESGRACIADAMENTE coincidimos con J.

1. Adams y J. A. Deweese en cuan-
to a que el tratamiento ideal para la enfer-
medad tromboembélica ain no estd. des-
crito, asi como también concordamos con
el viejo proverbio médico “es preferible
prevenir que tratar” y la mejor forma
de prevenir la enfermedad tromboembd-
lica es evitar las condiciones ya mencio-
nadas capaces de desencadenar la triada
de Virchow. Se cuenta en la actualidad
con las medidas de higiene venosa y las
llamadas minidosis de anticoagulantes
(heparina).

Una vez establecida la enfermedad
tromboembélica la terapia anticoagulante
es la mas importante, sin embargo, se
debera tener en mente un concepto inte-
gral en el manejo del paciente.

La tromboflebitis cursa frecuentemente
con aumentos importantes de la perime-
tria por lo que en ocasiones serd necesario
efectuar faceotomias con objeto de liberar
los plexos venosos musculares. En muchas
ocasiones hemos hecho el diagnéstico de
tromboflebitis en pacientes etiquetados
de insuficiencia arterial aguda, esto de-
bido a la arterioespasmo reflejo existente
en gran parte -de los enfermos con esta

* Médico Angiblogo del I.N.E.R,

entidad y en estos casos habrd que colo-
car catéteres peridurales y axilares (Gan-
glio estrellado) con fines terapéuticos, asi
como combinar las medidas de higiene
venosa y arterial. Lo anterior debera
valorarse antes de iniciar la terapéutica
anticoagulante, ya que ésta contraindica
la colocacién de catéteres para bloqueo
terapéutico (el catéter mp deberd per-
manecer mas de 10 dias).

En el momento de la identificacién
del sitio embolizante deberan valorarse
las posibilidades de trombectomia venosa,
con lo que ademas de ayudar a prevenir
embolismos pulmonares, proporcionard
una mejor evolucién y pronéstico de la
secuela postflebitca. La conducta ante-
rior tiene sus mejores resultados dentro
de los primeros cinco dias de establecido
el cuadro, habiéndose tenido éxito en
aproximadamente 40%, en pacientes en-
tre los 10 y 15 dias de evolucién,

Ya hemos mencionado que la terapia
anticoagulante es eficaz, esto aproxima-
damente en 80% de los casos para la
prevencién del embolismo pulmonar, sin
embargo, deberd tenerse en mente con-
ductas de apoyo para aquellos casos em
que la anticoagulacién cs ineficaz o estd
contraindicada.,

[45]
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Métodos interruptivos

La indicacién para utilizar estos mé-
todos son:

1. Pacientes con embolismo pulmonar
recurrente ¢ incontrolable pese a
un adecuado manejo anticoagu-
lante.

2. Pacientes con anticoagulacién con-
traindicada:

a) Hipertensién arterial severa.
b) Hemorragia: gastrointestinal,
Cerebral.
Subaracnoidea.
Discrasias sanguineas
Cirugia urolégica, neurolégica,
ginecoldgica, etc., recientes.

3. Pacientes con embolismo pulmonar
masivo en quienes se indique em-
bolectomia pulmonar.

4. Trombo distal residual posterior a
trobectornia venosa iliofemoral.

5. Profilictica en cirugia de riesgo de
embolismo pulmonar (Oncolégica,
vascular, etc.).

6. Pacientes con respuesta atipica a
los anticoagulantes.

7. Pacientes que no siguen adecua-
damente las indicaciones .médicas.
(problema social cultural).

8. Embolismos sépticos (ligadura de
vena cava).

9. Embolismos tumorales (ligadura de
vena cava).

Dentro de los métodos interruptivos
descritos se encuentran el de ligadura y
plicatura de venas femorales iliacas, pro-
cedimientos que han sido abandonados
por la gran secuela que dejan y por el
resurgimiento de la trombectomia venosa
a ese nivel.

Sin embargo, en vena cava se reco-
miendan métodos interruptivos, los que
deberan efectuarse por debajo de la con-
fluencia de las venas renales, estos mé-
todos pueden realizarse en forma intra y
extraluminal.

Extraluminales

Plicatura de vena cava puede efec-
tuarse con suturas o bien con aplicacién
de clips, siendo esto tultimo lo més reco-
mendable.

Extraluminalmente

Extraluminalmente también estd des-
crita la ligadura de vena cava la que en
la actualidad sélo tiene tres indicaciones
precisas.

1. Embolos sépticos

2. Embolos tumorales

3. Desgarros “irreparables” de vena
cava

Intraluminales

Se cuenta con los filtros de los cuales
los mas comunes son el de Mobin Uddin
y el de Greenfield, se recomienda este
tltimo como el de eleccién por ser el
que menos repercusiones hemodinimicas
distales ocasiona.

Otro método intraluminal descrito y
utilizado en la actualidad es el Balén de
Hunter.

Por Gltimo, mencionaré que la secuela
postflebitica es digna de tomarse en
cuenta.y su manejo serd bisicamente con
medidas de higiene venosa, sin embargo,
en ocasiones habré- que efectuar proce-
dimientos quirtirgicos que incluyen, pre-

via flebografia:
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1. Reseccion de paquetes varicosos
que alimentan la (Glcera venosa.

2. Injerto librc de piel como trata-

miento de la Ulcera venosa.

Safenectomia parcial.

4. Los tres anteriores, segan el caso
en particular y con ligadura de

o

cominicantes.

Dia con dia los trasplantes venosos son
utilizados con mayor frecuencia, los cua-
les pueden ser Homolaterales o Contra-

lateral.

En la técnica homolateral se anasto-
mosa en forma término terminal la sa-
fena interna con la vena tibial posterior
del mismo lado, estd indicada en obstruc-

clones femorales.

En la contralateral se anastomosa la
safena interna del lado sano con la vena
femoral del lado afectado, ésta tltima
indicada en las obstrucciones iliofemo-
rales.
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Goop JT, Tarvre DA, Mauritz RM, et
al: The Diagnostic Value of Pleural
Fluid pH. Chest 78: 55, 1980.

Se hicieron determinaciones simulta-
neas de pH en sangre y liquido pleural
de 183 enfermos; 36 con trasudado y
147 con exudado. En 46 se encontré6 pH
menor de 7.30, y todos fueron exudados.
Todos los liquidos pleurales con pH me-
nor de 7.30 estuvieron en relacién a uno
de los siguientes seis diagndsticos: em-
piema, neoplasia maligna, colagenopatia,
tuberculosis, ruptura esofigica y hemo-
térax, La determinacién del pH del li-
quido pleural es util y se debe practicar
cada vez que se hace una toracocentesis,
bacteriolégicos y bioquimicos que hagan
el diagnéstico. Aunque el pH no hace el
diagnéstico, los pH méis bajos se asocian
a infeccién pleural,

E1i Ebrror.




Neusor Cir TOrAX, MEx
VoLumeEN 44 (1), 1983

A LOS AUTORES

Neumorocia v Cirucia per TORAX tendri mucho gusto en publicar los trabajos cienti.
ficos relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo
soliciten, siempre y cuando sean originales, de publicacién ecxclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientificos,

Con ¢l objeto de facilitar y acclerar la publicacién de los trabajos nos permitimos hacer
lag siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensibn mixima serd de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas a méquina, a doble espacio y por un lade, en tinta negra y mirgenes en
ambos lados de las hojas.

b) Sec suplica enviar precisamente el original en pape! grueso y no copias en papel
delgado.

¢) Indicar al pie de la primera pAgina el nombre de la institucién en que se desarrollé
cl trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores (docente, hospitalario,
etcétera). Adjuntar Ja direccién y nimeros telefénicos del autor principal,

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccidén o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi-
blicgrificas,

¢) Conviene quc las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
(9 X 12 cm). Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y se indicari claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas

f)  TIncluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 linecas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo, Proporcionar4 una dieta completa de los
resultados y conclusiones, Si es posible, se adjuntard una traduccién del resumen al
inglés.

g) las referencias bibliogrificas se numerarin segin el orden en que se mencionan en
¢l texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrard cl apellido del autor (coma), seguido de la inicial del
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirin los nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de “y cols.” o “et al”. En primer término apareceri el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separados por punto y
coma) las de los otros autores en orden segin el grado de participacién en el trabajo. En
caso de més de un apcllido, se anotard primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos. después viens coma, y finahmente, las iniciales del nombre o nom-




bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernindez Ruiz, Emesto
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la ‘referencia se
anotard asi:

Fernindez R., J.; Garcia C, E. ¥ Pérez H.,, A.: No s¢ escribird todo el apellido con
maytsculas.

A continuacién se anotard el mombre o titulo del articulo citado, Se puede usar rma-
yiiscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones. Ej.: El Uso de Anabblicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar, No
usar comillas,

Después se anotari el nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. “Térax. Este nombre ird subrayado, para
‘ndicar que la impresién serd en tipo cursivo, A continuacién se anotari el pais de procedencia
de la revista {entre paréntesis), cuando na aparecen en el .nombre mismo, Ej.: Neumol. Cir.
T'6rax (México).

Luego viene el nimero correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Nimero, No., Tomo, etc, Des.
pués se anota el ntmero de la phgina en que comienza el articulo, después guién y en seguida
el niimero de la pagina en que termina el articulo. No es necesario anotar cl mes, Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el afio de publicacién. No usar nimeros romanos, Todos los elementos que integran
la referencia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte,

Ejemplo completo:

Fernindez, R, J.; Garcia C, E. y Pérez H., A.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir, Térax (México) 25: 190-199, 1964.

Cuando se trate de referencias a libros, se anotar4 el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas. Después viene el titulo del libro con maytsculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del libro (la., 2a, etc.). Después se consigna el lugar de
1a edicién; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y péigina, Ejemplo campleto:

Pérez S., C. y Sénchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed..
México, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486.

Cuan‘do se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor,
debera figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores genecrales de! libro:
¢! nombre de los tltimos aparecerd como identificacién, Ej.:

Lloir, J. F.: Hypertension. En: D, E. Green y W. E. Knos: Research in Medical Sciencs
1a, Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pag. 407.

h} No se espere la devolucién de originales aunque no s¢ publiquen.
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CONTRAINDICACIONES

Micosis ststémecas (véanse das PRECAULIONES relanvas a la anfotencina B) Higersen
sibibdad a cuziquiera de los cemponentes ded producto

PRECAUCIONES

Log corhcostergides pueden exacesbar las nucosis sssteoucas, por io que no e deben
empleat cuanda enista una de ellas, a MENOS Gue Sed Aecesano pae contiolar wna ieac
aitn # la antotencing B. Por atia parte, ha hebido casos en que el empleo simuitaneo de
anfolencna B & hidrocortisona fue seguido de Ripertrolia cardiaca e inscheencia con
gestiva. Debe wnlzarse la dosilicacian mas baja posible pata conwoiar el padecimiznio
de que se Liale, y cuando se pueda reducs la dosil:cacien, detie haterse de mangea gra
dual Las dosis medias o elevadas de corlisona o tndrocoilssona pueden grosgear aymen
10 de la presson aclenal, relencion de sal y agua, y aumen{s ge fa exrciecon de potasio
Estes efectos son menas probables con los denvados simleticos, exceplo cuzndo se
usan en dosis elevadas. Puede ser necesano resioage la sat de 13 dela y admmsteai
suplementos de potasio Todes los cothcoslermdes aumenlan 13 excrecion de calcio
Cuando se emplean dosis elevadas, algunas autondades tecomiengan adnunisiiar an
nacidos entse lat comidas para ayudar 3 prevenst fa pioducceon de wicer peptica. Enpa
Ceentes bajo 1TalAMIento con corocesternides que se vean 50melidos 3 un stress desusa
do, esta mndicado administrai dosis mayores de corhicoste:oudes de accion rap.da anles,
duranie y después de la sitwacon de sitress Se debe tener en cuenta que e DECADRDN
admmsteado por wa mtramascolar se absorbe mas imamente, L3 suspension brusca
del tratamienio con coilicosleroides puede causal ung insulicigncia agrenacorical se
cundara. (2 cual puerde reducse ai mimme disninuyeade graduaimente fa dosihcacicn
Este 1ipo de nsuliciencia relativa puede persistir duranle meses despues ge suspender e
Walamiento, por io que en cualquies uacsdn de siress que se presente dorante ose ge
nodo se debe reanudar el tratamienic hormenal Sicl pacente ya 2sta recilende carti
cosleromoes, l]l.‘EdE SET MECEsano aumenlar la d0$I1IE3tIDn‘ DDIT:O 13 seciefon de aunera
tocorhiceides puede estar dismuinuida, se debe admuanstear al fusmo niempa sal y.0 un M
neralotorticode Al suspenved un (ratam:enty pralongado con gorticasterodes puede
aparecer un yindrotne de absunencaa gue incluye Liebre, oualgias, attralgas y maiesta
general, aun cuardo no haya signos de msubiciencia sugrarienai, Debido a que en ratas
acasiones han ocytnde reacciones de tpo anahlachico en pavientes bago tratamenla pa-
tenfe:ai con forhicoslerodes, se deben tomar 1as precauciones recrsarias anles de ad
mimsiiar el producio especiatmente si el paciente fiepe antecedentes de alergia a aigun
medicamento Esta contramdicado agmimsiial vatunas ae »irus wes, meicyeada la de
la viruela, a personas que esten recihendo dosis inmonosupresoras de cotticoslercides
Sise aghcan vacunas virales 0 bacteranas mactivadas a esas personas, es posrile que
no se ohlenga la respuesta snmunalogiea esperada No obstante. s) se puede vecundr 3
los pacientes qu2 v5tén recimendo corticosteroides coma lratamiento de reemplato. €0
mo, por ejemple, en la enfermedad de Addison. En los casos de hpaprotrombingmna, se
debe tener precavcion $i se administean al misnio Wemipo sCide acetlsahcibico y corlicos
terovdes. El emplen de DECADRON INYECTABLE en la wherculosis achva debe umitarse
a los casos de tuberculosis fwvminanie ¢ diserminada en los que el cohcosteraide se
emplea £n umon de un tratamienlo antiluberculoso adecuado Sies necesana empiear
corticosteroides en pacientes con tuberculosis latente o 1eaccion posilivi a 1a lubercui
na, &3 precise viglar estrechamente a esos pacienies. pues puede ocurnir una 128C%0a
cion de 18 enlermedad. Durante los tratanueaios prolongados con corbcosterodes, es
105 pacienies deoen recibir quumioprolilans. Los corlicostermdes se deben usar con pre-
caucion en- Colins uicerosa nespecifica, 51 hay probabilidad de perforacion inmmente,
absceso y olea snfeccian piggena dierticulitis; anastomosis mlestinales recientes, uice
ra pépuica acliva o latemtp; wnsubciencea r2nal, Rpertensidn arleial; 0steoporosss, y
ruastema grave. Las dosis eievadas de corucosterdes pugden nuanmsmizar o supnmur (95
ugnos de irntacion peitoneal consecubives a una perfaracion gastrmintesinal. Se ha ob
servada emboira grasesa coma poswle canphcatian del hipareothisomsma. Los tarkcos
leroides se deben usar con pretaucion en pacreates con herpes smple ocular por fa po-
sthiidad de perforation de la carnea, El efecto de los carticosteroides es mayot en 103
patienies con hipoliriihsmo o turosis £n aigunos pacentes, los corticosterodes
pueden aumentar o dismnud la mowhdag y el numero de los espermatoroides. L
ditervihidantoina {fenitainal, el fenobarbital, ta etedrna y la #fampina pueden acelesds la
elmunacion melabolica de los corucosternides, con la consiguente dismnucion de su
toacentiacion sanguined y de su actividad lisiologica, por 10 gue puede ser nécesand
3justar su dosificacion. Esta nteraccion puede alteead 13s pruebas de supresicn con de
xbmetasona, por lo que éstas deben sed enierpreradas con precaucion durante fa adme
mstracion de esos medicamentos. £n los pacienies que esten recibiendo al rusmo Liem-
PO Corficosteraiges y anticoagulanies cuamirincos, s¢ debe determsnar con biecuening
el tiempo de protiambing, pues ha habdo informes de que los cortcostermdes han alte
rado lu respuesia a esos anlicoaguianies. Los estudios han mustrado yue ei elecio usual
de {a adicion de cornicosteroides es una wvicion de la 1espuesia a (os COMpPuEstos
Cumarimcos, peso ba habido algunos informes contrathcicios de potenciacion de elec-
las, no conbirmados por esiudios, Cuando se administran ai mismo tempo corhicosie
foides y duyrehicos que aumentan la excrecion de poras, se dede vigilar cudadosamen:
te Ya posible apancion de hipopolaserma. Los cortrcostero:des puaden eamascarar algu
nos signos de snleceign, y duramte s empleo pueden aparecer nuevas inferciones Tam-
Bién pueden disminga la jesistenca el orgamsmo y su capacidad para hmnar ta nfec-
<1on, y provoca: tesullados lalsos negatvos en ia prueba del mtroazul 1eNi3zgho para i
fecciones bactenanas. Los corticostecoides pueden achivar la aminasis latente, poi lo
Quk se recomienda Inveshigar 1a presencia de amibiasis latente o activa antes de empe-
ar a admnesirarlos 3 cualquiet paienie que Naya sividd en 1egiones TopIcaies o QuR
Piseale duarrea nexpheable. Durante el emplea de corbuosierodes pueden aparecet
l':“'““"a!.P!lqmcus. que van desde eufona, insominia vanacianes gel humot. caminas en
Personaiidad y dopresdn inensa, hasta ewidentes mamfestaciones psicancas. Tam
“‘:“ E‘IE pueden agravar la wnestabilidad emacional ¢ las tendentias psicoticas ya exsien:
- tlute piolangada de corticostermdes puede provocas cataratas subcapsulates pas:

\eriofes y glaucoma cGn pesdie lesdn de Jos servias opticos. y puede lavoreser 12 apan
cian de infeccianes ocutares secundanas por hongos o vaus. Se debe wilar cudadosa
mente ei crecimuenio v desarrolio de los lactantes v mngl someldos 3 Tralameento pro
longade con corticosteraides. Lasnyeccron wntraariiculer de ue corbicosterode poede e
nes efectos tanto generales como locales Se dete eamirunar adecuadamente Cudiduner
hquedo articuist que se encuentre. para descarlar a eastencry de wo procesc infeccuaso
El aymente considerable del dolor, acompafiada ¢ afiamac.on aC2! awmmento de la bou
tacign del movimvento atbicular, hiebee ¢ maiegiar general sugiere 13 enslenc:a ge uca
anuns mlecciosa Sise presenta esta ~ompiicacion y ¢ conliema fa preseacis de wlhec
wion se debe wruciar ef Iralamiento anhimicrodano aceccado. Dete ev.tarse {a mnyeci oo
tccal de ur corticosteraide en un s infectade Mo se deben sayentar corbiosterodss
en arhiculacicnes inestables Oebe senalarse himemente a 105 pacwenies ia mrpotlancg
de cue na usen eh exceso las aricuiaccones en luy gue ya hayan dismiounda fos sinlun:as
mientras persista el proceso infiamatono Las myecoongs slraartcuiares frecuentes
gueden danar fos tepdos artkulares Este producto, oo muchos clros que conlenih
cerbcosterodes, es sensitie al calor Porio 1amo. po se debe utiar avtatlase cuasda
se desee estenlizar ei extence der lrasco.

Empleoc duranta el embarazo y en madraes lactantes

Como na se han efettuada estedios de reproduccicn adecuados 1 seres humanas con
coricostercues. el emplea de estos medicamentos dwanie € embarazo 0 En Mupeoed
qué pueden EMOarazarse requigie compaiac tos deneficios gue se espera chlerer Lon g
posibies pelgros para la madre y el embrion ¢ el leto. En (s hyos de madies que han e
cibrdo dosis impartantes de corbicostercides durante el embarazo, se debe wgilar cunda
desamente Ja apancien de signos de hgoadrenansmo Los corticosletedes aparecen en
1a leche materna y pueden detener el crecimento, obslacuiar la produccion endogena
de cortitostetodes o teret efecios indeseables. Se debe 2dvertn a 1as madies que esten
Jecirendo dosis farmacpiog:cas de cortwosleraedes que £3 deben amamaalar 3 wis b
105,

REACCIONES SECUNDARIAS
Trastornos hidroslectroliticos.

Retencidn de scdio Retercron de fiqu:dos. Insuliciencra cardiaca cengesicsa en pacieales
sustepubles. Perdda de potasta, Alcalusis hapepotasemca Higerignsnion artenal.

Musculoesquealéticas

Deliiidad Muscuiar. Miopatia por corticosterondes Reduccson de ia masa muscuiat. O3
teoptrosis. Fracturas vertebrales pot tompresan Necross aségnca de as cabesas fe
marales y hymergles Fracturas patalégecas de ins huesos largos. Bupluia de tendoces

Gastrointestinales
Uicera pépuca con pasible hemarragia o gerloiacidn, Periaratisn dei inlestna delgada o
del coion, particutarmente en paciates Con entenhs o Coits Parcreatius Distension ab
dommal. Esofagitis ulcerosa

Cutaneas

Deticwencis de la cicatrizacidn de herdas. Pui deigada y tragd Petequas y equimons.
Eritema. Aumento de la sudoracsdn Puede suprimu i3S reaccianes 3 las pruebas cu
tdneas Ardar v hormiguen, pencigalmente en la (egion penneal {ias la nyeccdn infrave
nosal. ODtias reacciones cetineas. tomo dermallis alérgeca, urfiana y edema an
gloneurdLco.

Neurolbgicas

Convulsiones. Aumento de 1a iesion ntraceaneai con edema de ia papda pseedotungr
cerebrall, generaimente despues del tatamuento. Yériigo Celalea.

Endocnnas

tirequlandades mensiuales. Sindrome de Cushing. Oetencian del CIecimignto en maos
Falta secundana de respuesta adrengeorucal e heolisana, parhcetarmente ea 5t
wanignes de s16ess COMO aumalismus, inlervencicies Cuiutgcas o enlecmedades.
Disnuncrion de ba telerancia a los carhoh:dratos Marlesiaoén de 1a diabetes meinlus
latente. Aumento de fas neceswdades de nsubnz o de hpogluCemeanias orales en «s
Glahelicos.

Qftalmicas
Cataratas subcapsuiares poslenotes. Aumentd de la preson inlraciuiar Hlaycoma
Eroltaimos

Metabolicas
Balance negative del mitdgena por calabousmo proledco.

Otras

fleacciones analilacizdes o de mpecsensibidad. Tromboembeha. Aumento Je pesa
Aumentg el apetino. Niusea. Malestas general. Las siuienles reaccicces adversas adi
cionales estan relacronadas con la admimsiratign parenteral de corhizosterndes: Rarcs
casos de ceguera 1as la inyeccion directa ea tesones siluadas en la caid v la Labela
Higerpigmeniacién o ipopigmantaciod. Artrgthia subculane y Cutaned ABSCEsC esledn
Errojecsmignia 1ras las :nyeccon iatraarucular. Afterationes del Lo de i ailigpatia e
Charcal.

PRESENTACION

Frasco ampu'a con 2 mi. Cada mi conlsens fostato sod«co de derametasona equuvaienie
a 4 mp de tosiato de decamelasona.



‘““URGENCIAS COMUNES™...

pero que requieren atencion inmediata

ALERGICAS DERMATOLOGICAS ~ REUMATICAS

asma bronquial... psoriasis grave...
anafilaxis pénfigo

exacerbaciones agudas
de la artritis reumatoide. ..
bursitls aguda

Para una respuesta rapida y eficaz
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LITERATURA EXCLUSIVA PARA MEDICOS MEXICO
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SUMAMENTE EFICAZ

actua para eliminar la inflamacién...
alivia el dolor y la tumefaccidn.

ACTUA RAPIDAMENTE

generalmente se observa un aumento de las
concentraciones plasmaticas del corticosteroide
en los 5 minutos siguientes a la inyeccion intra-
muscular... para un rapido alivio de los sintomas.

VERSATIL

puede administrarse por via intravenosa, intra-
muscular, intraarticular o en los tejidos blandos
en pacientes con afecciones agudas 0 con exacer-
baciones de enfermedades cronicas.

INYECCION MENOS DOLOROSA

a dosis necesaria estd contenida en un pequeio volumen
y S™Quede usar una aguja de pequedo calibre.

COMODO Y LISTO PARA USARSE

no es necesario mezclario ni reconstituirlo... l0s
pacientes pueden ser tratados de inmediato.

Informacion detallada a solicitud del médico.
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