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E DITORIAL 

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 

JAIME VILLALBA CALOCA* 

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

Malphighi's a principios del siglo xv. 

En años posteriores Laennec emite la 
hipótesis, que la obstrucción del lecho 
vascular pulmonar es debido a material 
producido en el cuerpo, y que esta con- 
dición se puede presentar espontánea- 
mente. _ 

Rokitansky, alrededor de 1845 intro- 
duce por primera vez el término de 
Infarto Pulmonar, y enfatiza que funda- 
mentalmente se presenta cuando existe 
congestión 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 sanguíneo, aumento 

de la coagulabilidad de la sangre y daño 
de la pared vascular, que actualmente 

continúa vigente en cuanto a la etiopa- 

togenia de este padecimiento. 

En nuestro medio, el Dr. Alejandro 

Célis, destacado investigador clínico, fue 

*  Subdirector Médico del INER. 

el primero en practicar estudios angio- 
gráficos pulmonares. 

La “Tromboembolia Pulmonar es un 
padecimiento frecuente y en muchas oca- 
siones de difícil diagnóstico. 

Las estadísticas que son presentadas 
en la bibliografía mundial, hablan de la 
gran incidencia de este padecimiento y 
también de la diferencia porcentual que 
tienen los histopatólogos y los clínicos. 
Freiman encontró 61% de enfermedad 
tromboembólica en los exámenes post- 
mortem, y en ese mismo lote de pacientes 
se hizo el diagnóstico en vida sólo en el 
45 %. 

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

El objetivo de esta presentación es 
precisar algunos conceptos sobre datos 
clínicos, etiopatogénicos, hemodinámicos, 
fisiopatológicos, radiológicos, de preven- 
ción y de tratamiento para disminuir, 
tanto como sea posible, la alta morbilidad 
y mortalidad que causa la enfermedad 
tromboembólica. 



BAUMGARNER WA, JAMEs BD: Esopha- 

gcal leiomyoma firsl seen as a superior 
mediastinal mass. Arch Surg 115 94, 
1980. 

Se describe el caso de una mujer de 
22 años con una opacidad mediastinal su- 
perior, retrotraqueal, asintomática; sc 

practicaron mediastinoscopia y biopsia 

que mostró proliferación de músculo liso. 

El caso se resolvió por toracotomía derc- 

cha. El caso es interesante porque recuer- 

da que los leiomiomas, son capaces de 

producir imagen de tumor mediastinal. 

EL EDITOR. 
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

Lurs José NIEsBLA MENENDEZ* 

Etiologia 

La enfermedad tromboembólica inte- 
resa no sólo a todas las especialidades 
médicas, sino a todo el personal que 
labora en un hospital y es parte impor- 
tante en los conocimientos de cultura 

médica de los habitantes de los países 

desarrollados. 

Aun cuando la atención de esta revi- 
sión está 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 complicación de la “Enfermedad 

Tromboembólica”, la cual tiene diversas 

fases que creo de interés recordar. 

1. Flebotrombosis: Obstrucción total 

o parcial venosa sin proceso inflamatorio 

de la pared del vaso. En esta etapa la 

sintomatología y signología son poco apa- 

rentes, por lo que a menudo pasa desa- 

percibido, incluso con mucha frecuencia 

la primera manifestación es el embolismo 

pulmonar. Esto explica en parte el mo- 

tivo por el cual diversos autores mencio- 

nan esta complicación pulmonar como 

hallazgo de autopsia sin evidencia del 

punto de partida. 

* Médico Angiólogo del INER. 

2. Tromboflebitis: Proceso obstructi- 
vo parcial o total de una vena con reac- 
ción inflamatoria del vaso, la inflamación 

da origen a dolor y a signología más 
clara, sin embargo, el tener en mente 

esta entidad nosológica (enfermedad 
tromboembólica) hará posible su diag- 

nóstico y manejo tempranos para preve- 
nir o minimizar el siguiente estadio. 

3. Embolia pulmonar: Complicación 
lógica de las fases anteriores que obliga 
a la identificación del sitio embolizante, 
así como el tratamiento urgente, ya que 
en esta etapa se encuentra comprometida 

la vida del paciente. 

4. Secuela postflebítica: Es- impor- 
tante considerarla pues es altamente In- 

capacitante con grandes repercusiones 
en la economía del paciente y del país. 
La secuela dependerá, en gran parte, del 
manejo que se le proporcione al paciente 

al momento de la identificación del pa- 

decimiento. 
La etiología de la enfermedad trom- 

boembólica es muy variada y en ocasio- 
nes obscura. Se estima que más de 95% 

de los Embolismos Pulmonares tienen su 

origen en pelvis y miembros inferiores. 

Los diferentes autores concuerdan en 

que toda situación capaz de establecer 

la triada de Virchow (éstasis sanguínea,
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La tromboembolia pulmonar (TEP) es 
la causa de más de 50,000 muertes cada 

año en los Estados Unidos de Norte- 
américa. Afortunadamente sólo 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, según lo anterior, 

tal vez de más de 500,000 por año. 

Tal apreciación 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 30% de todos los estudios post- 

mortem y sobre todo, se puede constatar 

con la información obtenida de las au- 
topsias en las que la búsqueda de TEP 

es muy cuidadosa pues entonces, su fre- 
cuencia puede llegar a ser hasta de 60%. 

Pero inclusive estos datos subestiman la 
[frecuencia verdadera de este trastorno, 

pues muchos émbolos sc disuclven en el 

período postmortem inmediato y no se les 

encuentra aun en las autopsias más cui- 
dadosamente realizadas, como es obvio. 

En vida del paciente el diagnóstico es 
muy difícil; incluso cuando existe una 

combinación de factores de riesgo durante 
la evolución de determinados estados pa- 
tológicos en los cuales el índice de sospe- 

cha deberá ser mayor3 

Para explicar la aparición de los trom- 

bos o trombogénesis se ha señalado la 
participación de tres grupos de factores 
principales y que son la estasis sanguínea, 

las alteraciones de la pared de los vasos 
sanguíneos y los cambios en el mecanismo 

de la coagulación! que favorecen la ge- 
neración de la trombina (Fig. 1) o impi- 

den la resolución de la fibrina. 

TABLA I 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD 
TROMBOEMBOLICA 

EL “ESTADO DE HIPERCOAGULABILIDAD” 

Aumento de factores y de plaquetas, 
Disminución de inhibidores naturales. 
Circulación de factores activados, 
Generación de factores hipersensibles. 

Aumento de inhibidores de plasmina, 
Disminución de plasminógeno y activadores. 
Generación de plasminógeno hiporreactivo, 

El “cstado de hipercoagulabilidad (Ta- 
bla I) el que según algunos autores es 
en gran medida causal de la trombogé- 
nesis, ha sido objeto de amplias investi- 

gaciones, y a pesar de cllo, aún no existe 

un método único ni fácil para su carac- 
terización. Dicho estado se puede com- 

binar con una multiplicidad de condi- 

cionesó,S (Tabla II). 
La estasis sanguínea es un problema 

común y se puede encontrar en situacio- 

TanLa Il 

FACTORES COMBINADOS CON EL 
RIESGO DE DESARROLLAR 

TROMBOSIS 

Arteriales 
Arteriales y venosas Venosas 

Ateroescelrosis — Origen Tabaquismo 

Sexo masculino Edad (—) 
Tabaquismo Obesidad Varicosidades 

(+) Grupo “A” 'Tumores 

Hipertensión Amnticoncepti- Infección 

Diabetes vos orales Traumatismos 

mellitus Homocisti- Cirugía 

Lipidología nemia Anestesia 

Historia general 

familiar Embarazo 

Ejercicio (—) Inmovilidad 

Alcohol (—) Insuficiencia 
Hematocrito cardiaca 

Sindrome 
nefrótico 
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TAaBLa lII 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD 
TROMBOEMBOLICA 

TABLA V 

ALTERACIONES PLAQUETARIAS EN LA 
ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA 

ALTERACIONES YASCULARES 

Trombosis venosas profundas, 
Arterioesclerosis, 
Cardiopatias valvulares 
Aneurismas aórticos. 
Hemariomas gigantes, 

Sindrome de hiperviscosidad. 
Otras: Homocistinuria, etc, 

(Prótesis). 

nes en las que ya se sabe que existe un 
riego muy elevado para el desarrollo 
de trombosis, como son, por ejemplo, el 

reposo forzado y continuo por causas 

quirúrgicas, 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 agregación de las plaquetas y la acti- 

vación de la coagulación (Tabla 111)7 

Aunque existe un conocimiento cada 

vez mejor de las condiciones que predis- 

ponen a la aparición de TEP, la iden- 

tificación oportuna del embolismo se 
sigue realizando con una frecuencia me- 

nor de la que es deseable, como ya se 
mencionó, y una razón importante para 

explicar lo anterior es que no existe una 

comprensión adecuada de la historia na- 

tural de la enfermedad.1 

TABLA 1V 

ALTERACION DE LOS FACTORES DE LA 
COAGULACION EN LA ENFERMEDAD 

TROMBOEMBOLICA - 

Aumento de procoagulantes (V, VIIL, L otros). 
Disminución de antitrombina IIL 
Detección de fibrinopéptido “A”. 
Disminución de la fibrinolisis. 
Auméento de antifibrinolíticos, 

Trombecitosis o trombocitopenia, 
Acortamiento de su sobrevida, 
Aumento del factor 4 plaquetario en plasma, 
Aumento de la Beta-tromboglobulina, 
Aumento de tromboxano A2 o B?, 
Presencia de agrerados plaguetarios. 
Agregación espontánea aumentada, 
Mayecor 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 

coagulación (Tabla IV) y de la función 

plaquetaria (Tabla V) que contribuyen 
o dan lugar a la aparición de fenómenos 
trombóticos o tromboembólicos:8 cuyo 

conocimiento es importante a fin de pre- 

venir su participación en la instalación 

y/o la evolución de la enfermedad. 
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El quilotórax con drenaje de 1,500 ml 

por día o más es de muy difícil manejo 
médico, por lo que se recomienda la li- 

gadura del conducto torácico, Se describe 

un enfermo con quilotórax traumático en 

exceso de 2 litros diarios durante una se- 

manñna, a pesar de la suspensión de la wía 

oral y de alimentación intravenosa, El 

quilotórax se resolvió rápidamente al ins- 

tituir ventilación mecánica con presión es- 

piratoria final empleada para cl manejo 

de sindrome de insuficiencia respiratoria 

aguda. La ventilación artificial puede ha- 

ber favorecido el taponamiento del con- 

ducto lesionado, favoreciendo la interrup- 

ción del drenaje. 

EL EnITOR. 
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La tromboembolia pulmonar es un 

problema que se observa con relativa 

frecuencia en la práctica médica. 
Es una de las principales causas de 

morbimortalidad intrahospitaralia. La fre- 

cuencia de tromboembolia pulmonar in- 
formada en diversas series de autopsias 

es muy variable. Algunos autores mencio- 
nan embolias antiguas o recientes hasta 

64% de los pacientes mayores de 40 años 
de edad.! Otros trabajos señalan que la 

variabilidad en la frecuencia de TEP en 

autopsias, en especial la de ramas subseg- 
mentarias, está 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 11% la cual aumenta a 
64% cuando el patólogo realiza estudios 
especiales buscando intencionadamente la 

presencia de vasos ocluidos. En mnues- 

tras series, hemos encontrado en 1a pobla- 
ción del Instituto Nacional de Cardiología 
“Ignacio Chávez” hasta 35% de trombo- 

embolias en ramas segmentarias y sub- 

segmentarias. Los émbolos encontrados 

varian en tamaño entre 1 y 1.5 cm. 
Generalmente la arteria pulmonar dere- 

. *  Investigador de tiempo completo del Ins- 
tituto Nacional de Cardiología, 

cha y sus ramas se encuentran afectadas 
con mayor frecuencia que las contrala- 

terales, existiendo predilección por lóbu- 

los inferiores. 

La presencia de embolias paradójicas, 
es decir, aquellas que se presentan cuan- 

do existe una comunicación por defectos 

septales cardíacos, etc., sólo se presenta 
en casos de hipertensión de cavidades 
derechas, Cuando se está ante una oclu- 

sión arterial aguda sin explicación, debe 

considerarse esta posibilidad. 

En el material examinado por no:- 

otros, las ramas musculares y los vasos ar- 

teriales precapilares fueron los que con 

mayor frecuencia estaban ocluidas y me- 

nos del 10% 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 tromboembolias 
se asocian a infarto pulmonar. 

Se ha señalado que las tromboembolias 
de repetición favorecen el desarrollo de 

anastomosis entre la circulación pulmo- 
nar y la bronquial. El desarrollo de 

circulación colateral favorecería la reso- 
lución de las tromboembolias. Trombo- 

embolia pulmonar e infarto pulmonar no 
son sinónimos. Es decir, aunque es fre- 

[11]
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cuente al desarrollo de embolias pulmo- 

nares, sólo la minoría causa infarto. 

Desde el punto de vista anatomopa- 
tológico, 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 más frecuentes en lóbulos 
inferiores y en la periferia. La resolución 
de un tromboémbolo deja cierto engro- 
samiento de la capa íntima arterial y 
algunas redes en la luz del vaso. 

Por estudios experimentales se conoce 

la dificultad para producir un infarto 
pulmonar en el pulmón normal. 

Sin embargo, en presencia de neumo- 
patías crónicas, se presenta con relativa 

facilidad. Al margen de la neumopatía 

crónica de fondo, la existencia de trom- 

boembolias y daño al lecho vascular 
pulmonar, son factores predisponentes 
para el agravamiento de cualquier fenó- 
meno embolígeno. 

En diversos trabajos se habla de omi- 
sión en el diagnóstico clínico de la TEP. 

En la literatura se informan porcentajes 
de infartos pulmonares no diagnosticados 

BARRIOS 

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

Deben recordarse otras causas de em- 
bolia e infarto, tales como la presencia 
de material extraño en la circulación 

(por inyecciones intravenosas de partícu- 
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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Es bien sabido que el Embolismo Pul- 
monar Agudo, en virtud de la reducción 

del lecho vascular pulmonar funcional 
que produce, aumenta la postcarga ven- 

tricular derecha y a partir de este evento 

se suceden una serie de alteraciones 
hemodinámicas que incluyen cambios en 

la función cardíaca, en la circulación 

pulmonar y en la circulación sistémica. 
La metodología para estudiar y repro- 

ducir el conjunto de consecuencias tan 
variadas que suceden al Embolismo Pul- 

monar Agudo (EPA), como situación 

aislada, es prácticamente imposible de 
sistematizar por ocurrir siempre de ma- 

nera inesperada este tipo de accidente 

vascular. 

Los modelos experimentales en ani- 
males, aun con sus limitaciones obvias, 

permiten realizar inferencias importantes 

correlacionables 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: 

* — Jefe del Departamento de Cardiología del 

INER. 

El tiempo que transcurre entre el fenó- 
meno embólico y su valoración, puede 

influir demasiado en las mediciones he- 
modinámicas, Mas aun, el embolismo 
pulmonar con frecuencia es recidivante 

y pasa inadvertido. 

Otro aspecto que es solo un ejemplo 
más que tlustra la complejidad del pro- 

blema para evaluar las repercusiones 

hemodinámicas del bloqueo circulatorio 

pulmonar por émbolos: La angiografía 
pulmonar, con todo y que es el método 

más objetivo para estudiar la vasculatura 
pulmonar y su grado de obstrucción des- 

pués del episodio embólico, no señala, 
en toda su magnitud, el aumento total de 

resistencias al flujo ventricular derecho, 

ya que su límite de exploración no llega 
más allá de las arteriolas de dos milíme- 

tros de diámetro. Se queda, por lo tanto, 

fuera de valoración la “obstrucción fun- 

cional” de las arteriías pulmonares por 
vasoconstricción, 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 comprensión de los 

cambios circulatorios y en la 'función 

cardíaca, que el bloqueo mecánico del 

[13]
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lecho vascular pulmonar, condiciona la 

serie de respuestas fisiopatológicas depen- 
dientes del incremento en la presión del 

circuito pulmonar, de la liberación de 
agentes humorales, de la estimulación 
de receptores del parénquima pulmonar 

y de las vías aéreas así como de los 
baroreceptores y quimiorreceptores que 
responden a su vez a los cambios hemo- 
dinámicos y a los cambios en la concen- 

tración de los gases sanguineos. 

Tanto en situaciones clínicas, como 
experimentales, ha sido bien documen- 

tada la respuesta del ventrículo derecho 

a grados variables de postcarga. 

Los datos de que sc dispone, señalan 

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- 
ción ventricular derecha. El ventrículo 

derecho anormalmente distendido cons- 

tituye un impedimento mecánico para 

el adecuado funcionamiento del ven- 
trículo izquierdo. Sin embargo, todavía 

no se dispone de datos definitivos sobre 
los mecanismos y grados de afectación 

de la función ventricular izquierda du- 

rante el EPA. Un hecho bien conocido, 

no obstante, es que en el Cor Pulmonale 
Crónico, se ha documentado hemodiná- 

micamente la existencia de Insuficiencia 

Ventricular izquierda. 

El cuadro de alteraciones hemodinámi- 

cas que se presentan con el embolismo 

pulmonar agudo, es sumamente amplio 

y está sujeto a diversas eventualidades. 

De manera didáctica, sin embargo, tales 

alteraciones, que van desde la presenta- 
ción de hipoxemia aislada, hasta la depre- 

sión profunda e irreversible de la con- 

tractilidad cardíaca, se pueden relacionar 

con dos grandes factores determinantes: 

I La magnitud de la obstrucción 

vascular embólica del lecho pulmo- 

nar. 
Que a su vez puede ser: 

a) Masiva. En caso de que la afec- 

tación del lecho vascular pul- 
monar sea del 40% o más. 

b) Submasiva. Si la afectación es 

menor del 40%. 

La primera puede comprometer la 

vida del paciente y la segunda in- 
cluso puede pasar inadvertida clini- 

camente. 

IL, La existencia o no de cardiopatía 

previa (Cor Pulmonale Crónico, 

Cardiopatía HHipertensiva Sistémica 

Valvulopatías, etc.). 

La existencia o no de neumopatía 
u otras situaciones capaces de cle- 

var la presión en el pequeño cir- 

cuito o bien de deprimir la presión 
parcial de oxígeno arterial. 

Sobre la base de este esquema se enun- 

cian algunos parámetros hemodinámicos. 

que diferentes autores han estudiado y 

algunos comentarios que ellos mismos 
realizan de sus hallazgos en pacientes 
valorados con cateterismo cardíaco, an- 

giografía pulmonar, gamagrafia pulmo- 

nar y ecocardiografía. 

Alteraciones hemodinámicas en pacientes 

sin enfermedad cardíaca o pulmonar 

previas 

Hipoxemia en sangre arterial. Constitu- 
ye la alteración hemodinámica observada 

con mayor frecuencia en los pacientes sin
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cardiopatía previa. La hipoxemia apare- 
ce como Única manifestación del embo- 
limo pulmonar cuando la obstrucción 
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 cardíaca o 

pulmonar previas, capaces de deprimir 

por sí mismas la P,Ors, la hipoxemia 

pierde valor diagnóstico. 

Hipertensión arterial pulmonar. Se 

presenta en el 70% de los pacientes 
sin enfermedad cardíaca o pulmonar 
previas. Al igual que la hipoxemia, la 
hipertensión pulmonar sigue una relación 

directa con el grado de obstrucción del 

lecho vascular pulmonar angiográfica- 
mente determinado (Gráfica 1). 

Parece ser que la mayoría de los auto- 

res interesados en este tópico, coinciden 

en que para que se produzca hiperten- 
sión pulmonar se requiere la obstrucción 
del 25 al 30% del lecho vascular pul- 

monar. Otros autores sitúan este pará- 
metro en el 50% de obstrucción. No 

puede olvidarse la hipoxemia y la libe- 

ración de serotonina a partir de los 

émbolos ricos en plaquetas, en la génesis 
de la hipertensión pulmonar, además del 

bloqueo mecánico. 

Elevación de la presión media de la 

aurícula derecha. Se produce en el 50% 

de los pacientes sin enfermedad cardíaca 
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o pulmonar previas y en los que la pre- 

sión media de la arteria pulmonar al- 
canza 50 mm Hg o más; excepcional- 

mente se produce en pacientes con cifras 

menores de esta presión en arteria pul- 

monar. 

Indice cardiaco. Se mantiene normal 
o ligeramente aumentado en pacientes 

sin enfermedad cardíaca o pulmonar 
previas. Como respuesta a la hipoxemia, 

se produce un incremento en el volumen 
minuto, respuesta que a su vez está me- 

diada por un fenómeno reflejo provoca- 

do por la hipoxemia misma y en el que 

participa un aumento en el tono simpá- 

tico a nivel del corazón. Otra explicación 

sería la producción de venoconstricción 
con el consecuente aumento en el retor- 

no venoso y del volumen minuto en 
última instancia. 

El aumento en el indice cardiaco se 

debe más al incremento en la fracción 

de eyección que al ascenso en la fre- 
cuencia cardíaca. 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 compensación, lo sean el aumen- 

to en el tono simpático y el adecuado 

funcionamiento del mecanismo de Frank- 

Starling. Si éstos fallan, desciende el vo- 
lumen minuto, bajo el índice cardíaco, 

aumenta la presión media de la aurícula 

derecha y se establecen los datos de In- 

suficiencia Cardíaca, lo que a su vez es 

indicativo de que el Embolismo Pulmonar 

es masivo. Puede observarse en esta si- 
tuación un incremento en la presión me- 

día de la arteria pulmonar alrededor de 

30 a 40 mmHg. 

Alteraciones hemodinámicas en pacientes 
con enfermedad cardiaca o 

pulmonar previas 

Es en estos pacientes en quienes las 
alteraciones hemodinámicas y clínicas 
son más espectaculares, aun con grados 

de obstrucción mucho menores del lecho 
vascular pulmonar. Es en ellos también 

en quienes, por una parte, la hipertrofia 

del ventrículo 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 más fre- 
cuencia las alteraciones hemodinámicas 

que conducen al deterioro hemodinámi- 

co del ventrículo izquierdo con el con- 

secuente peligro para la vida del paciente. 
En general estos casos se comportan 

con mayor incremento en la presión ar- 

terial pulmonar media aun con obstruc- 
ciones vasculares, que en un sujeto pre- 

viamente sano, no producirían ningún 

cambio hemodinámico ostensible (Grá- 
fica 2). 

En la serie de Sutton y Miller se 

informa disminución del índice cardíaco 

y de la presión arterial sistémica. Un 

hallazgo importante en esta serie se re- 
fiere a que en los pacientes con ventrícu- 
lo derecho muy deteriorado, incapaz de 

levantar presión por estar en insuficien- 

cia ventricular derecha franca; la presión 
media de la arteria pulmonar se encon- 

tró baja. En estos casos el “Tromboem- 
bolismo Pulmonar fue masivo, compro- 
bado angiográfica y quirúrgicamente por 

arriba del 50% de obstrucción del lecho 

vascular pulmonar, 

En los pacientes ya con hipertrofia 
del ventrículo derecho, la presión media
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de la arteria pulmonar puede ser más 
elevada que en los pacientes sin cardio- 

neumopatia previa. 
La hipoxcmia y la elevación de la pre- 

sión media de la aurícula derecha en 

estos pacientes, por su cronicidad gene- 
ralmente no tienc valor significativo para 
indicar el grado de obstrucción vascular. 

La disminución del índice cardíaco en 

cardiópatas y/o neumópatas previos, se 

produce en grados de obstrucción vascu- 
lar mucho menores que en sanos previa- 

mente. Ello se explica en base a un 
estado hemodinámico muy deteriorado 

en la fase pre-embólica. Es decir, que en 
esos pacientes previamente ya existían 
condiciones capaces de producir dismi- 

nución del Indice Ciardíaco. 
En ambos grupos de pacientes del in- 

cremento en las resistencias pulmonares 

Sasahara AA 

totales es directamente proporcional al 
porcentaje de obstrucción del lecho vas- 

cular pulmonar (Ver gráfica 3). 
El estado hemodinámico pre-embólico 

que muestra deterioro de la función car- 

díaca a través de daño miocárdico pre- 
existente sobre todo en pacientes porta- 

dores de enfermedad coromaria, valvular, 

enfermedad primaria del músculo car- 
diaco, cardiopatía congénita, etc., deter- 

mina el curso clínico durante el episodio 
agudo del tromboembolismo pulmonar 
así como la evolución postembolismo 

pulmonar, ' 
Las respuestas del ventrículo izquierdo 

al embolismo pulmonar agudo se basan 
en la forma de responder simultánea- 

mente al stress que afecte a cualquiera 
de los dos ventrículos. Así por ejemplo, 
en la insuficiencia del ventrículo dere-
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GRÁFICA 3 

OBSTRUCCION VASCULAR PULMONAR 
PORCENTAJE ANGIOGRAFICO 
o PACIENTES SIN ENFERMEDAD CP PREVIA 
e PACIENTES CON ENFERMEDAD C P PREVIA 

[y 

r.| 
m 

n 
n 
.—q 

aua) 

z 
O e 7 
> 309 “E7 e 

ml 

C 
— 

z 
e 
Z 
> 200 - 
7 . 
] 

S ' , 
> . . . 

a m . O 

. lo] . 
D. ' e o 
n 

0 e o o 
90 v v e5 o 

o ) 

g ooq É C%º o 

Kn 

20 40 60 80 

Mc intyre K M Sasahara AA 

cho se observan cambios histoquímicos 
idénticos en ambos ventrículos, aunque 

el ventrículo izquierdo no sufra sobre- 

carga alguna. Estos cambios se refieren 

a alteraciones de la morfología histo- 

química de las fibras nerviosas adrenér- 

gicas, depresión de la actividad del ATP 
de las miofibrillas, aumento del tejido 

colágeno en el miocardio en las mismas 
circunstancias señaladas. 

En el cor pulmonale crónico puede 
ocurrir insuficiencia ventricular izquierda 

en las fases tardías. 
La hipertrofia del ventrículo derecho 

puede afectar de diversas maneras la 

distensibilidad del ventrículo izquierdo. 

Las modificaciones en la posición del 

septum interventricular también afecta 

la funcionalidad del ventrículo izquierdo; 

está comprobado mediante estudios eco-
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cardiográficos que la tromboembolia pul- 
monar a travús de la sobrecarga aguda 
del ventrículo derecho puede producir 

alteraciones bruscas, severas en la moti- 

lidad- del septum interventricular con 

repercusión en la función ventricular 

izquierda. 

En rclación a las pruebas de función 

ventricular tanto para cl ventrículo de- 

recho como para el ventrículo izquierdo 

(Velocidad media de eyección sistólica, 

velocidad media de acortamiento circun- 

ferencial de la fibra miocárdica, índice 

cardíaco, volumen minuto, etc.), se al- 

teran paralclamente ante un episodio de 

tromboembolismo pulmonar masivo en el 

paciente con corazón previamente daña- 

do. Todas estas alteraciones en los pará- 

metros mencionados, conforman el cri- 

terio para considerar que en última 

instancia, lo que ocurre es una profunda 

depresión en la contractilidad miocár- 

dica, que se produce, a su vez, por dis- 

minución del 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 hemodinámicos: 

1. Disminución del gasto cardíaco 

que ocasiona disminución de la 

perfusión coronaria y eventual- 

mente Infarto Agudo del Miocar- 

dio. 

2. Aumento en la presión en ven- 

trículo derecho y aurícula derecha 

con el peligro potencial de em- 

bolia paradójica al árbol arterial 

coronario, 
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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 
trécnicas ideadas por Rudolph y Heyman 

así como por Doménech y posteriormen- 
te otros investigadores con variantes que 
permiten no sólo estudiar las alteraciones 

del flujo coronario general sino regional 
y transmural en el miocardio, Debe se- 
ñalarse por ejemplo que en el embolismo 

pulmonar masivo, estos autores scñalan 

que a pesar de un aumento relativo de 
la perfusión subendocárdica, pueden ob- 

servarse datos de isquemia ventricular 
derecha (Ondas “T” invertidas en pre- 
cordiales derechas) indicando que: 

l. El flujo transmural total se halla 

disminuido tal y como se ha obser- 

vado en los estudios de Sharma y 
Sasahara. 

El flujo subendocrático del ven- 
trículo derecho no se incrementa 

lo suficiente ni el flujo transmu- 

ral del ventrículo izquierdo en el 

embolismo pulmonar masivo, es 

decir se piensa que ocurre un défi- 
cit respecto al incremento en las 

necesidades metabólicas regiona- 
les. También se piensa que este 

déficit no se modifica respecto al 
estado pre-embólico. 

Los cálculos que se pueden realizar 

relacionando la presión media en la ar- 
teria pulmonar por unidad de obstruc- 

ción vascular pulmonar puede llegar a 
ser un parámetro confiable para funda-
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mentar decisiones terapéuticas en pacien- 

tes en quienes 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 so:0 un evento más en la 
evolución natural de la enfermedad car- 
díaca 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 el choque cardiogénico 

generalmente relacionados en una cade- 

na fisiopatológica irreversible. 
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CONSECUENCIAS FISIOPATOLOGICAS RESPIRATORIAS 
DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

José PérEez NEimra* 

Las modificaciones fisiopatológicas 

agudas secundarias a la obstrucción re- 
pentina de ramas de la arteria pulmonar 

son similares, independientemente de la 

causa de la tromboembolia, y están rela- 

cionadas con la ausencia o disminución 
brusca del flujo sanguíneo en una zona 

pulmonar distal. Esta circunstancia con- 
duce a dos tipos de alteraciones agudas: 

Respiratorias y hemodinámicas. 
Las alteraciones respiratorias funda- 

mentales causadas por la tromboembolia 
pulmonar son: 

1. Aumento.del espacio muerto ai- 

veolar 

2. Neumoconstricción 

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 ahí que, con un propósito didáctico se 
califique a la ventilación de dichos alveo- 

* Tefe del Depa?tamcnto de Fisiología Res- 
piratoria del INER, - 

los como ventilación desperdiciada. Es 

obvio que las unidades alveolo y capila- 
res, sin perfusión sanguínea por el acci- 

dente tromboembólico, aumenten el espa- 

cio mucerto fisiológico. 
2. La mneumoconstricción refleja se 

presenta en las zonas pulmonares sin per- 
fusión y se extiende desde las vías aéreas 

terminales hasta los propios alveolos dis- 
minuyendo, por lo tanto, el volumen del 

espacio muerto alveolar y por ello se 

trata de un mecanismo de adaptación. 

Los factores que ocasionan esta neu- 

moconstricción refleja son: 

— a) Disminución de la presión parcial 

de bióxido de carbono. 

b) Liberación de serotonina e hista- 

mina. 

En relación a la primera .causa, es 
comprensible que disminuya la presión 
de CO, en una unidad alveolocapilar 

que es ventilada con aire ambiente prác- 

ticamente sin bióxido de carbono y que 

no recibe flujo sanguíneo venoso pul- 

monar. 
Esta constricción de vías aéreas termi- 

nales con disminución del volumen de 
los alveolos correspondientes se ha de- 

mostrado experimentalmente exponiendo 

[21]
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— 

A. Esquema de dos unidades alveclo-capilares con relaciones ventilación/perfusión 
normales, 

zonas pulmonares sanas a hipocapnia. 
Por otra parte, al ventilar con aire que 

vontiene 5% de bióxido de carbono dicha 
constricción desaparece. También se ha 

señalado que la constricción desaparece 
si durante el experimento los pulmones se 

insuflan profundamente hasta la capaci- 

dad pulmonar total. Otro mecanismo 

causal de la neumoconstricción local es 
la liberación de serotonina e histamina 

por el parenquima pulmonar afectado y 
por el propio émbolo. 

En resumen, la neumoconstricción que 

acompaña a la tromboembolia pulmonar 
ha sido suficientemente documentada 
experimental y clínicamente y es un me- 

canismo de defensa que evita que aumen- 

ten en demasía las irregularidades ven- 
tilación-perfusión. 

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

dicho factor se presenta de manera gra- 

dual después de la oclusión 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 proporcionán- 

dole sus características de estabilidad. Su 

ausencia origina aumento de la tensión 

superficial y colapso alveolar principal- 

mente de los alveolos de menor diámetro 

cuyo aire se redistribuye hacia los alveo- 

los mayores. Por lo tanto, la deficiencia 

de factor tensoactivo favorece la apari- 

ción de zonas de atelectasia pulmonar 

alternando con zonas de sobredistensión. 

Además el factor tensoactivo favorece la 
impermeabilidad de la membrana alveo- 

locapilar y por lo tanto, su deficiencia 

favorece la producción del edema pul- 

monar regional que se observa en la 

tromboembolia pulmonar.
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Además del aumento de 1a ventilación 
alveolar, de la nceumoconstricción y de 
la atelectasia, es frecuente encontrar la 

diferencia alveolo arterial de presión de 

oxígeno elevada lo cual se acompaña 

de disminución de la PO, arterial; sin 

embargo, la ausencia de hipoxemia arte- 

ral no excluye la posibilidad de embolia 

pulmonar. La causa de la hipoxemia es 
la cxistencia ya mencionad de mayor 

número de unidades alveolocapilares con 
irregularidades ventilación-perfusión. El 

mecanismo que explica la hipoxemia 

liza la perfusión en las zonas trombo- 
embólicas, la hipoxemia se explica por 

la neumoconstricción refleja o con ven- 

tilación nula por la atelectasia y que 
funcionan como corto circutio o mezcla 

venosa. 

Diagnóstico mediante las pruebas 
del laboratorio de fisiología 

El principal dato es el aumento de la 

diferencia alveolo arterial de la presión 

de bióxido de carbono que sugiere au- 

“ 
B. Esquema que representa una unidad alveolo-capilar con ventilación de espacio 

muerto alveolar consecutiva a la fase aguda de la tromboembolia pulmonar. 

es primeramente el aumento de la ven- 
tilación del espacio muerto y en segundo 

lugar, el hecho de que la mayor parte 

del flujo sanguíneo pulmonar se dirige 
a las zonas sanas sin que la ventilación 

de estas áreas sea suficiente para oxige- 
nar a este flujo masivo de sangre venosa. 
Posteriormente, a medida que se recana- 

mento de la ventilación del 

muerto, 

Este dato puede enmascararse poste- 

riormente por el mecanismo de constric- 
ción local que trata de adecuar la ven- 

tilación con la perfusión disminuida o 
nula de la zona afectada. Puede no haber 
hipoxemia arterial. Además la relación 

espacio
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- 
C. Esquegna. que muestra la compensación en una unidad alveolo-capilar con 

tromboembolia con el objeto de adaptar menor ventilación a la ausencia de flujo 
sanguíneo capilar. 

ventilación de espacio muerto/ventilación 

alveolar se encuentra elevada, 

En estudios de mecánica pulmonar se 
puede encontrar aumento de la resisten- 

cia específica de vías aéreas y disminución 

de la distensibilidad específica pulmo- 

nar. Se ha encontrado además, dismi- 

nución de la capacidad de disfusión 

pulmonar empleando el monóxido de 

carbono. 

Los estudios de Gamagrafía pulmonar 

ventilatoria y perfusoria empleando Xe- 

non 133, tanto inhalado, como adminis- 

trado por vía intravenosa son muy útiles 
para apoyar el diagnóstico. 
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ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA PULMONAR 
RADIOLOGIA 

ERNESTO FERNANDO MARTÍN* 

DEFINICIÓN 

Estado clínico y anatomopatológico 
cuando se interrumpe el riego sanguíneo 

a una porción del pulmón por obstruc- 

ción de su vaso aferente. 
La enfermedad tromboembólica pul- 

monar, (ETP), no implica el infarto, 

que solamente ocurre en un pequeño 
número de casos, no más de 10% a 15%. 

INTRODUCCIÓN 

Tanto las manifestaciones clínicas, co- 

mo los signos radiológicos de la (ETP), 
dependen de varios factores que indivi- 

dualmente, o combinados, influyen en el 

cfecto que produce la oclusión vascular 

en cl parénquima pulmonar: 

Presencia o ausencia de enfermedad 
cardiopulmonar, tamaño, número y loca- 
lización de los émbolos, si la oclusión es 

parcial o compleja y el tiempo entre los 

episodios. . 
Aunque personas supuestamente sanas 

pueden morir súbitamente por un embo- 

lismo pulmonar, no es infrecuente que 

un gran émbolo que obstruye un vaso 
importante dé origen a escasos trastornos 

* Médico Radiólogo del INER. . 

de la hemodinamia circulatoria y a mí- 
nimos signos clínicos y radiográficos. En 

estos casos la angiogralía repetida mues- 

tra la desaparición del coágulo después 
de varios días a consecuencia de frag- 

mentación y dispersión 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- 

díaca, hipotensión sistémica y muerte. 

MANIFESTACIONES RADIOLÓGICAS 

Con bastante frecuencia, la evidencia 

principal del embolismo en la radiogra- 
fía del tórax es la escases de anormali- 
dades para un paciente en tan mal estado 

general. 

Distribución anatómica: Los más afec- 
tados son los lóbulos inferiores; el pul- 
món derecho más que el izquierdo. 

A nivel del segmento basal posterior 

es donde con más frecuencia se halla 
afectación. 

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

[25] 
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tan infarto o embolia pulmonar y los 

que no los padecen. 

a) Tromboembolismo sin infarto o he- 
morragia: Las radiografías muestran al- 

teraciones características, aunque se obser- 

van poco frecuentemente. 

Ellas son: 

1. Disminución del flujo sanguíneo. 

2. Cambio del tamaño de los vasos. 

3. Alteraciones del tamaño y confi- 

guración cardíacos. 

4. Disminución del volumen pulmo- 

nar. 

1. La disminución del flujo sanguíneo 

puede ser localizada, por obstrucción de 

una arteria segmentaria principal, con- 

tribuyendo esto el signo de Westermark, 

o generalizando, por la embolización 

múltiple de pequeños vasos periféricos 

o la oclusión de los grandes troncos de la 
arteria pulmonar y que se acompaña, 

casi siempre, con agrandamiento de las 

arterias pulmonares centrales, cor pul- 

monare y descompensación cardíaca y 

aumento de vena cava superior y ácigos. 

Sin tener en cuenta el cuadro clínico, 

deberá establecerse el diagnóstico dife- 
rencial con la agenesia o aplasia de 

arteria pulmonar, enfisema obstructivo, 
enfisema destructivo verdadero y la este- 

nosis arterial causada por carcinoma, 

ganglios linfáticos agrandados o medias- 

tinitis. 
La falta de hiperinsuflación pulmonar 

la diferencia del enfisema difuso. 

La disminución ilocalizada de flujo 

deberá diferenciarse de una hula de pare- 

des de difícil visualización, 

2. El aumento de tamaño de las 
grandes arterias hiliares es el signo más 

ERNESTO FERNANDO MARTIN 

importante, sobre todo en radiografías 

consecutivas. Este agrandamiento está 

causado, la mayoría de las veces, por la 

presencia física del trombo, y no por 

el aumento de las resistencias vasculares 

periféricas que sólo se produce cuando 

se afecta 70% del lecho, apareciendo 

entonces signos de hipertensión arterial 

pulmonar, con lo que el agrandamiento 

será bilateral y simétrico. 

3. Si la afectación es suficientemente 

extensa, más de 50 a 70% del lecho 

arterial, se producirá las alteraciones co- 
rrespondientes al cor pulmonale agudo, 

es decir, ensanchamiento cardiaco por 

dilatación ventricular derecha, que podrá 
no existir si hay una comunicación inter- 

auricular o ventricular, aumento de ta- 

maño de los vasos hiliar con abrupta 
disminución de sus calibres hacia la pe- 
riferia y dilatación de vena cava superior 

y ácigos por descompensación cardiaca 

derecha. 

Estos signos son en ocasiones difíciles 

de reconocer, ya que debido al mal es- 

tado general de los pacientes, las radio- 
grafías se obtienen en la cama del en- 

fermo y probablemente en decúbito. 

b) Tromboembolismo con infarto o 

hemorragia: Se observan las mismas imá- 

genes con infarto o hemorragia, que sin 

ellos, salvo que la disminución del flujo 

:5 reemplazada por consolidación paren- 

quimatosa. Esta es casi siempre el resul- 

tado de embolia más que trombosis n 

situ, aunque esto puede pasar en pa- 

cientes con enfermedad cardiorrespirato- 

ria crónica o con alteraciones degene- 

rativas en las arterias pulmonares. 

La elevación del hemidiafragma, aun- 

que es más marcada y más 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- 

rición simultánea de signos pulmonares 
y cardíacos; dado que el infarto ocurre 

con más frecuencia en pacientes con en- 

fermedad cardiorrespiratoria subyacente, 

los signos de cor pulmonale, insuficiencia 
venosa y edema intersticial y alveolar 
aparecen más a menudo con infarto que 

con hemorragia pulmonar. 

Los tipos de infarto son específicos 

sólo cuando las sombras son de distribu- 

ción segmentaria y opacidad homogénea. 

Al comienzo la opacidad está mal defi- 
nida, ecneralmente en la base pulmonar 

derecha. 

El tiempo entre el episodio embólico 

y la aparición de la densidad radioló- 

gica varía mucho, puede verse ya a las 
I0 ó 12 horas o bien a la semana. Sin 
embargo, lo más frecuente es que esto 

suceda a las 24 horas. 

El hecho que el infarto está siempre 

situado adyacente a la pleura visceral es 
de escasa significación en el diagnóstico 

diferencial, ya que la mayoría de los pro- 
cesos neumónicos también lo están. 

La opacidad homogénea en la perife- 
ria del pulmón, con forma de cuña 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 clásica imagen 
del infarto, es muy poco frecuente de 

observar, aunque cuando existe es muy 
probable que se trate de él. 

Tamaño: El área de condensación va- 
ría considerablemente de un paciente a 

otro, o de una zona a otra en caso de 
múltiples focos, desde muy pequeños 

de escasa visualización, hasta de 10 cm de 

diámetro, siendo por término medio entre 
3 y 5 cem de diámetro. 

La cavitación del infarto es rara, pu- 
diendo el tejido necrótico que se encuen- 

tra en su interior, semejar una bola fun- 

gosa por micetoma, 

Resolución: Es una prueba segura de 

la naturaleza de la condensación. Cuando 

sólo ha habido hemorragia, su desapa- 
rición se produce entre los 7 a 10 días, 

casi siempre sin dejar residuo. 

En cambio, el tiempo promedio de 

resolución del infarto es de 20 días, 

pudiendo llegar a durar hasta cinco se- 
manas. En las radiografías sucesivas sue- 
len apreciarse modificaciones, donde las 

imágenes lineales son las más frecuentes. 

Aunque la placa de tórax al final del 
episodio pueda parecer normal, en la ma- 

yoría de los casos subsisten trazos lincales 

que son la representación de la fibrosis 

residual. 

Sombras lineales: Una de las mani- 

festaciones radiológicas más 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 próximas 

al hemidiafragma, que transcurren en un 

plano más 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 está en contacto con la pleura visceral, 
que son la traducción de un colapso y 
alveolitis subsegmentario.
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Son fugaces, pudiendo desaparecer en 

horas o pocos días y en términos gene- 
rales se les asocia con trastornos de la 

movilidad diafragmática. 

Cicatriz parenguimatosa: Son sombras 
lineales causadas por la cicatrización que 
sigue a la necrosis del tejido pulmonar. 

Su principal característica es la de no 
respetar la distribución segmentaria, pu- 

diendo encontrarse en cualquier plano, 

aunque siempre en contacto con la pleu- 
ra visceral, la que con frecuencia está 
engrosada a ese nivel y que cuando está 

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- 
derían a venas trombosadas, pudiendo 

relacionar su orientación con la que si- 
guen las grandes venas pulmonares. 

Derrame pleural: Es tanto o más fre- 
cuente que la consolidación parenquima- 

tosa, a la que puede ocultar o atenuar 

dificultando el diagnóstico, e indican casi 

invariablemente la existencia de infarto. 
La cantidad del líquido es variable, aun- 

que suele ser escaso; es más frecuente 

unilateral. Se produce y se absorbe al 
mismo tiempo que el infarto, pero puede 
aparecer más tarde y reabsorberse antes. 

El neumotórax es una complicación 

muy poco frecuente, suele asociarse a la 

infección del infarto o cuando el paciente 

está asistido por respirador a presión po- 
sitiva. - 

Angiografía pulmonar: El procedi- 

miento más útil para diagnosticar la en- 
fermedad tromboembólica. Previo a la 

toractomía embolectomía pulmonar debe 
identificarse el sitio y la extensión exacta 

de las lesiones oclusivas mediante angio- 

grafía, incluso los pacientes muy graves 
la toleran bien. 

La técnica de elección es inyectar el 

medio de contraste a través de un catéter 
que se ha introducido hasta la arteria 
pulmonar, lo que también servirá para 

registrar presiones a este nivcl y en el 

ventriculo derecho. 
El siop o falta de llenado en los gran- 

des vasos o arterias segmentarias es el 
signo radiológico más útil. 

Otros signos que sugieren el diagnós- 
tico son la falta de vascularización 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- 

ción del volumen de los segmentos afec- 

tados. 

Las imágenes en huso representan la-or- 
ganización y recanalización y por lo tanto 

indican episodios tromboembólicos anti- 

guos. 
Stein, al recalcar .la importancia de 

valorar las modificaciones que . producen 
otros procesos pulmonares subyacentes, 
que puedan alterar la vascularización 
pulmonar divide a las alteraciones angio- 
gráficas en: 

Anomalías morfológicas, signos de oclu- 

sión arterial, que incluyen los defectos 

de repleción vascular (stop), y la falta de 

llenado de ramas secundarias (árbol po- 

dado). - 

Anomalias fisiológicas, que denotan 

alteración de la corriente sanguínea y que 

son, la disminución del flujo sanguíneo 

Jocal, -el llenado asimétrico, la prolonga.
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ción de la fase arterial y el retraso de la 
opacificación de los territorios inferiores. 
Cuando existe otra enfermedad que 

altera la vascularización pulmonar se 
deberán tener en cuenta sólo los signos 
morfológicos para el diagnóstico. 

La angiografía, que es poco útil para 
demostrar oclusión de vasos de menos 

de 2 mm de calibre; permite diagnos- 

ticar lesiones tromboembólicas en las bases 
pulmonares que son las más frecuentes, 

donde las gamagrafía tiene más dificul- 
tades. 
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SANDERS JS, PrYor TD, WEepEL MK: 

Prolonged survival in an adult zwith 

eystic fibrosis. Chest 77: 226, 1980. 

Se describe una mujer de 52 años con 

tos crónica, varios episodios de infección 

broncopulmonar, y neumotórax en tres 

ocasiones, con bronquiectasias bilaterales 

y caída en insuficiencia respiratoria en los 
últimos 15 años. El estudio de electrólitos 

en sudor fue positivo en cuatro ocasiones. 

Concluyen que la enfermedad se debe sos- 

pechar en casos similades, aún en mayores 

de 40 años, que era el límite de sobrevida 

conocida con esta enfermedad. 

EL EDITOR. 
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IMPORTANCIA DE LA CENTELLEOGRAFIA PULMONAR 
Y DE LOS MIEMBROS INFERIORES EN EL DIAGNOSTICO 

DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

EDUARDO LARREA RICHERAND* 

INTRODUCCIÓN 

L A IMAGEN obtenida en el teleradio- 

grafía de tórax es producida por 
la vasculatura pulmonar; también, las 
tomografías hiliares son Útiles para visua- 

lizar la vasculatura pulmonar. Sin em- 

bargo, los siguientes métodos de estudio 

de la circulación pulmonar se han esta- 
blecido: 

Todos los métodos indirectos dan datos 
cuantitativos pero no proporcionan in- 

formación acerca de la distribución del 

flujo arterial pulmonar excepto la espi- 
rometría diferencial, la cual puede pro- 
porcionar un estimado del flujo sanguíneo 
entre ambos pulmones con la captación 

diferencial del oxígeno. También, una 
estimación lobular como un índice de 
flujo sanguíneo puede ser obtenida por 
espirometría. 

Todos los métodos directos proporcio- 
nan información acerca de la distribu- 
ción regional del flujo arterial pulmonar, 

pero resultados cuantitativos pueden ser 
obtenidos solamente con la medición de 

* — Jefe del Departamento de Medicina Nu- 
clear del INER, 

TABLA | 

ESTUDIOS DE CIRCULACION 
PULMONAR 

JAfétodos Afétodos 
indirectos directos 

l. Pulsecontour l, Cardiometría direc- 
ta 

Flusómetros 
. Radiológicos 

a) Tele de tórax 
b) Tomorrafía 
c) Kimografía 
d) Cardiometría 
e) Angiocardiogra- 

fía (cateterismo 
cardíaco o LV.) 

Radioisotópicos 

. Balistocardiografía 
. Principio de Fick [ E

O
 

to
 o 

4, Dilución de colo- +4, 
rantes 2) Gases radiacti. 

vOS 
b) Partículas ra- 

diactivas 
5. Espirometría dife- 

rencial 
6. Dióxido nitroso 
7. Albúmina radiacti- 

vaA con detectores 
externos 

flujo (flujometro) y los métodos radio- 
isotópicos. 

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

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

[31] 
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TABLA ? 

CENTELLEOGRAFIA PULMONAR 

PERFUSORIA (MAA-99mTc) 

Aerosoles 
(DTPA-99mTc) 

VENTILATORIA 

Gases 
(133 Xe) 

Otros: 125 127 287 
Xe, 2Xe, Kr 

TABLA 3 

CENTELLEOGRAFIA PULMONAR 

CAUSAS DE HIPOPERFUSION 
PULMONAR REGIONAL 

Gravedad, hipoventilación 
presión vascular pulmonar: 
posición supina vs, posición 
erecta, 

i. Fisiológica 

Configuración ósea, estruc- 
turas mediastinales. enfer- 
medad pleural, celevación 
diafragmática: escoliosis, 
cardiomegalia. 

2. Mecánica 

3. Desplazamiento Bulas, masas, líquidos, ede- 
o compresión ma. 
capilar 

4. Cortocircultos Arteriovenosos: bronquio- 
pulmonares arteriales, de- 
fectos conzúnitos. postinfec. 
cioso, fisiopatológicos. 

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

quiales, embolia pulmonar, 

5. Constricción 

Tuberculosis, enfisema bu.- 6, Destrucción 
loso, fibrosis. 

Intrínsecas y extrínsecas: 
embolia, neoplasia. 

7. Obstrucción 

La metodologia se ha perfeccionado 

por otros investigadores usando Xenón y 

otros gases radioactivos. La ventilación 

y la perfusión de los pulmones pueden 

ser estudiados usando estos métodos. 

Partículas radioactivas que miden en- 

tre 10 y 50 micrones de tamaño son 
inyectados en una vena periférica y per- 

miten medir la perfusión relativa a través 

de las arterias pulmonares regionales. 
Partículas de este tamaño se mezclan 

uniformemente con la sangre, en el co- 

razón derecho y son atrapados por el 

lecho capilar arteriolar pulmonar, estas 
partículas degradables como los agrega- 

dos de seroalbúmina humana o de hi- 
dróxido férrico se conocen como: “Ma- 

croagregados” o “Microesferas”, el 1151 

fue el primer trazador radioactivo con que 

se marcaron estas moléculas, pero en la 

actualidad radionúclidos de media vida 

corta como el Tc-99m son ahora los más 

usados. 

Las partículas radioactivas pueden 

también ser administradas como aeroso- 

les por inhalación para valorar la venti- 

lación regional, y para que estas alcancen 
los bronquiolos terminales deben ser me- 

nores de un micrón. En el caso de estas 

preparaciones no sc requicre que sean 

degradables y generalmente se utilizan 
suspensiones coloidales, 

De entre los gases radioactivos diversos 

radioisótopos del Xenón son los más usa- 

dos para valorar la ventilación regional, 

debiendo utilizarse gases insolubles por 

las vías aéreas superiores. La distribución 

regional de estos gases en los pulmones 

después de la imhalación nos permite 

imágenes exactas de regiones con venti- 

lación tanto normal como anormal.
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TABLA 4 

CENTELLEOGRAFIA PULMONAR 

INDICACIONES 

1. Sospecha de oclusión vascular pulmonar 
(embolia pulmonar). 

2. Evaluación del tratamiento de la embolia 
pulmonar, 

3,. Evaluación de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. 

4. Evaluación de la enfermedad pulmonar 
obstructiva aguda (asma), 

5. Diagnóstico de aspiración de cuerpo ex- 
traño (en niños), 

6. Evaluación de la función pulmonar pre- 
toracotomía. 

7. Ayuda diagnóstica en el carcinoma bron- 
quiogénico. 

8. Evaluación de enfermedades m¡lmon.:¡rgs 
crónicas (bronquiectasias, fibrosis quísti. 
ca). 

9, Malformaciones pulmonares congénitas, 

10. Malformaciones cardiovasculares congéni- 
tas (cortocircuitos). 

11. Evaluación de la perfusión y de la v_cnti- 

lación pulmonar en diversas alteraciones 

pulmonares y cardiovasculares. 

Centelleografía pulmonar perfusoria 

El valor diagnóstico de la centelleogra- 

fía pulmonar se ejemplifica perfectamen- 

te en el embolismo pulmonar, en donde 

aparece un disturbio fisiológico primario: 

la izquemia pulmonar regional. 

La tromboembolia pulmonar se ha re- 

portado por muchos años como la afec- 

ción más frecuente en pacientes hospita- 

lizados y también como la causa más 

común de muerte de éstos. El diagnóstico 

de esta enfermedad es frecuentemente 

difícil debido a que los signos o síntomas 

pueden ser minimos en ocasiones o sCr 

similares a los que se presentan en otras 

enfermedades como puede ser el infarto 
del miocardio o la neumonía: sin em- 
bargo, el dolor torácico, la disnea y la 
hemoptisis, así como otras manifestacio- 
nes clásicas con frecuencia no están pre- 

sentes; esto está en parte relacionado al 
hecho de que el infarto del tejido pul- 
monar ocurre solamente en menos del 
25% de los pacientes con embolia pul- 
monar debido a que el flujo sanguíneo 

bronquial, permanece intacto. La tele de 
tórax es anormal en el infarto pero en 

ausencia de éste puede ser normal o mos- 
trar solamente alteraciones incspecíficas, 

tales como elevación diafrasmática, zonas 

probables de atelectasia o discreta evi- 
dencia de reducción ventilatoria. Tam- 
bién, puede mostrar disminución de la 

trama vascular en la zona correspondien- 
te a la arteria ocluida, la que puede 

involucrar todo el campo pulmonar o 
bien una pequeña región que resulta más 

dificil de valorar con certeza. La trom- 
boembolia de una arteria pulmonar pri- 

maria puede ser confirmada por arter:o- 
grafía pulmonar, pero este procedimiento 

no es de uso rutinario ni sensible para 
pequeños émbolos. La centelleografía per- 

fusoria pulmonar y la angiografía son 
procedimiento complementarios. 

La centelleografía refleja la distribu- 
ción del flujo sanguineo pulmonar, mien- 
tras que en la angiografía nos muestra 

la anatomía del lecho vascular pulmonar. 

Defectos de llenado intraluminales más 

allá de las ramas secundarias del árbol 
arterial, son difíciles de detectar sin 

angiografía selectiva; la centelleografía 
perfusoria detecta esos pequeños ámbolos 
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y ayuda al angiólogo a seleccionar la 
arteria adecuada para la inyección del 
material de contraste. 

La centelleografía 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 podrán 
alcanzar el lecho capilar y la centelieo- 
grafía mostrará una zona de hipo o 
aperfusión. El tamaño de estas zonas de- 
penderá del calibre de los vasos ocluidos. 

Las centelleografías pulmonares seria- 

das, realizadas a intervalos seleccionados, 

son un método efectivo para determinar 

el curso del embolismo pulmonar y va- 
lorar la eficacia de la terapéutica, más 
aún 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 hipoperfusión o aperfusión seg- 
mentarias y bien definidas. 

2. Zonas de hipoperfusión e aperfusión múl- 
tiples. periféricas, en grandes áreas vascu- 
lares, con estudio ventilatorio y tele de 
tórax normales. 

3. Reducción generalizada de la radiactividad 
en un pulmón: obstrucción incompleta de 
la arteria pulmonar principal: oclusiones 
múltiples y periféricas; oclusión del bron- 
quio principal. 

4. Patnf)n anormal cambiante en corto tiempo 
refleja nuevos émbolos o remisión. esta úl- 
tima en terapia anticoagulante. 

5. El signo de la fisura o pulmón dividido: 
micrsembolismo (derrame pleural). 

Los estudios centelleográficos perfuso- 

rios son con frecuencia inespecíficos de- 

bido a que en múltiples enfermedades 
se presenta disminución del flujo san- 
guíneo arterial pulmonar; sin embargo, 

cuando se combina con la centelleografía 

ventilatoria la especificidad se incremen- 

ta en forma considerable, 

Los siguientes patrones son sugestivos 

de embolia pulmonar. 

Centelleografía pulmonar ventilatoria 

En la embolia pulmonar los estudios 

centelleográficos ventilatorios son usual- 

mente normmales en presencia de altera- 
ciones isquémicas. Sin embargo en un 
10% 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 equivalentes a las perfusorias 
de manera que la combinación de ambos 

estudios nos ofrece una mayor claridad 
en el diagnóstico diferencial. Esta com- 

binación ocurre tardíamentc en el curso 

de la enfermedad tromboembálica, cuan- 

do las alteraciones isquémicas mejoran, 

pero no la ventilación. 

La combinación de anormalidades de 
perfusión en asociación con anormalida- 
des ventilatorias menos marcadas es causa 
frecuentemente por un proceso oclusivo 
de la circulación arterial pulmonar. En el 
adulto este proceso oclusivo en la mayo- 

ría de los casos representan una enfer- 

medad tromboembólica, mientras que en 

el niño 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 más extensas 

que las alteraciones perfusorias debido 
a que el proceso primario es fundamen- 
talmente ventilatorio dando como resul- 
tado una redistribución secundaria del 
flujo sanguíneo más allá de la región 

hipoxémica pulmonar. 

Aunque el gamagrama pulmonar per- 

fusorio representa una modalidad sensi- 
ble y relativamente específica en el caso 

de la embolia pulmonar es obviamente 

deseable mitigar el embolismo diagnosti- 

cando y tratando los trombos periféricos 

antes de que se presentce la embolia pul- 

monar. 

Venografía radioisotópica 

Un método más simple para ello, es la 
venografía radioisotópica de los miembros 

inferiores. Esta prueba es relativamente 

fácil de hacer si se usa una cámara de 

Cientellco, Se inyecta al paciente en algu- 

nas de las venas dorsales superficiales de 

ambos pies y simultáneamente. Se usan 

macroagregados de albúmina, marcados 

con Tce-99m, con lo cual se puede obtener 

además la centelleografía pulmonar. Nor- 

malmente se visualiza el sistema venoso 

profundo, por lo que la aparición de 

actividad de las venas superficiales es una 

indicación de trombos venosos profundos 

y evidencia de que puede existir obs- 

trucción en la piemna, en el muslo o en 

la pelvis. 

Como ya dijimos el uso de este radio- 

fármaco permite observar y obtener la 

centelleografía pulmonar una vez que se 

ha terminado la venografía, presentando 

otro beneficio adicional que reside en el 

hecho de que parece haber una atracción 
electrostática por los trombos, por lo cual 
es posible obtener imágenes estáticas que 

nos permitan localizar los MAA adheri- 
dos al trombo que son compatibles con 
sitios de actividad trombóética. Sin cm- 
bargo, debe tenerse en cuenta que en 
ocasiones los macroagregados se adhieren 
frecuentemente en forma no específica a 

las superficies endoteliales inflamadas 
de las venas varicosas, dando por resul- 
tado imágenes falsas positivas. 

Obviamente la venografía radioisotó- 
pica está restringida por el hecho de que 

las oclusiones que pueden ser evidentes 
tienen un tiempo de evolución descono- 
cida. Estas, pueden ser crónicas y de tal 
manera no reversibles por medio de la 
terapéutica convencional (anticoarula- 

ción). Las imágenes estáticas resultan de 
gran utilidad ya que los macroagregados 
de albúmina son acumulados por trom- 
bos relativamente frescos o recientes. 

CONCLUSIONES 

Por todo ésto, pensamos que la impor- 
tancia de realizar la centelleografía pul- 
monar en conjunción con el estudio cen- 
telleográfico de los trayectos venosos de 
los miembros inferiores, y la facilidad 
de contar con el estudio centelleográfico 
ventilatorio pulmonar en los pacientes de 
este Instituto reviste una importancia 
de primera prioridad y no tiene discusión. 
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ASPECTOS CLINICOS 

GUADALUPE MuzQuiz BARRERA* 

L A MUERTE súbita puede ser la pri- 
mera y única sintomatología de la 

enfermedad tromboembólica a nivel pul- 

monar. 

Cuando esto no llega a ocurir, la 

sintomatología típica consiste en: Dolor 
retroesternal, angustia, sensación de muer- 
te inminente, disnea, polipnea, cianosis, 

taquicardia, sudoración profusa, síncope, 
hipotensión y hemoptisis. 

Si el accidente vascular no es tan im- 

portante en cuanto a la extensión del 
territorio de perfusión pulmonar, las ma- 

nifestaciones clínicas varían tanto en in- 
tensidad como en polimorfismo. Es aquí 
donde el médico debe estar muy atento a 
los hallazgos clínicos y de gabinete para 

poder establecer diagnóstico diferencial. 
La sintomatología básica cuando es éste 

el caso consiste en: Disnea, dolor torácico 
localizado al hemitórax afectado; hiper- 
termia que llega hasta los 409 C, Existe 
tos y expectoración en 50% de los pa- 
cientes; la triada clásica de pleuresía, 

disnea y hemoptisis se presenta en 20% 
de los casos. _ - . 

Los signos obtenidos en la exploración 
física son: Aumento de la frecuencia res- 
piratoria, hipotensión, aumento de la tem- 

* Médico Adscrito del INER. 

peratura y aumento de la frecuencia car- 
diaca, ansiedad, sudoración profusa. En 
mucosas y tegumentos cianosis, cuello con 

ingurgitación yugular en grado variable. 
En tórax; sibilancias finas por la bronco- 
constricción consecuente a la liberación de 
productos de degranulación 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 corazón derecho es muy 
importante. En abdomen: dolor subcostal 

derecho y hepatomegalia por congestión. 
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 síntomas mencio- 
nía.dos se encuentran presentes en un in- 
dividuo con alguno de los antecedentes 
mencionados como predisponentes para el 
desarrollo de la enfermedad, el diagnós- 
tico clínico no ofrece mayor problema; 
este último significa un verdadero reto 
hasta para el médico con experiencia en 
los pacientes con microembolismo o en el 
caso de accidentes vasculares de poca 
magnitud, repetitivos. 

137] 
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INCIDENCIA TOTAL 
630.000 

2569 I | 11% 

SOBREVIVIENTES MUERTE DENTRO 
DE MAS DE | HORA DE | HORA 

5663,000 67,000 

71% l 29% 

SIN DIAGNOSTICO CON DIAGNOSTICO 
400.000 Y TRATAMIENTO 

163.000 

70% | 30% 92% — | [ 8% 
SOBREVIVIENTES MUERTES SOBREVIVIENTES MUERTES 

280.000 120.000 150.000 13.000 

Fia. 1. Incidencia de embolismo pulmonar cn un añn en los Estados Unidos, 
(Prog. Cardiovasc dis 17: 259-270, 1975). 

Si la fuente embolígena está bien ¡den- 

tificada, es fácil pensar en la entidad 
nosológica, pero en muchas ocasiones con 

clínica solamente es muy dificil identifi- 

carla, La sintomatología que estos pacien- 
tes presentan varía desde ninguna sinto- 

matología, pasando por cuadros de disnea, 

fatigabilidad, sensación pasajera de an- 

gustia, otras veces la primera manifesta- 

ción es fiebre de origen oscuro, o bien 

pacientes que ingresan al hospital con 

diagnóstico de hemoptisis o expectora- 

ción hemoptóica “en estudio” con radio- 
grafías de tórax normales. Cabe aquí 
también mencionar el caso del paciente 

<on EPOC que acude por descompen- 

sación del Cor Pulmonale y que no puede 
adjudicarse a la infección agregada di- 
<cha descompensación, otro dato que ayu- 
da al diagnóstico diferencial es la gaso- 
metría arteríal, ya que en bronquítico y 

enfisematoso típico cursa con retenciones 

de CO», mientras que el paciente que 

está embolizando presenta cifras muy 

bajas de este gas por hiperventilación. 

Como podemos observar, el diagnósti- 

co de la enfermedad tromboembóélica pue- 

de ser fácil en algunos casos, sin embargo, 

si observamos cuidadosamente el cuadro 
adjunto de porcentajes en cuanto a inci- 

dencia y mortalidad vemos que aún en las 
mejores manos, se-escapan al diagnóstico 

71% de los casos, y que del 29% diagnos- 
ticados sobreviven 92% (Fig. 1). 

Hoy en día, afortunadamente conta- 
mos con valiosos estudios paraclínicos y 

de gabinete en los que se establece diag- 
nóstico de certeza de la enfermedad, sin 

embargo, si no hay un clínico sagaz que 
piense en la posibilidad diagnóstica de la 
entidad, el enfermo se verá privado de
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dichos estudios y seguramente también 
de un tratamiento adecuado. 

En el Pabellón 3 del Instituto Nacio- 
nal de Enfermedades Respiratorias hemos 
diseñado un protocolo de estudio para 
los pacientes con sospecha clínica de en- 

fermedad tromboembólica: 

A) Inmediatamente a su ingreso 

1. Mistoria clínica completa, con 
detalles en cuanto a anteceden- 
tes de todo tipo y exploración 
física exhaustiva, incluyendo pun- 
ción pleural en caso de descu- 

brir derrames. 
2. Tele de tórax en PA y laterales. 

3. Electrocardiograma. 
4. Biometría hemática completa 

con plaquetas. 
5. Enzimas (Bilirrubinas, DHL y 

transaminasas, CPK). 
6. Pruebas hemorragíparas (TP, 

TC, TPT). 
Productos de degradación del fi- 
brinógeno en los sitios donde sea 
posible realizar dicha dosifica- 
ción. 

B) Lo antes posible 

1. Gamagrafía pulmonar perfusoria 
y ventilatoria y flebografía con 

radioisótopos le miembros infe- 
riores y de pelvis. 

2. Interconsulta con cardiología y 
vascular periférico. 

C) En los casos con indicación precisa 

1. Arteriografía pulmonar y flebo- 
grafías de miembros inferiores. 

Finalmente, mencionaré algunas enti- 
dades nosológicas con las cuales en oca- 
siones por causas clínicas o paraclínicas 
deberá hacerse diagnóstico diferencial: 
Neumonía, atelectasia, choque cardiogé- 

nico, neumotórax espontáneo, pleurodinia 

de cualquier otra etiología, infarto de 
miocardio, sepsis, hiperventilación por 
neurosis conversiva, entre otras cosas. 
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Cuatro niños con cuerpos extraños ocul- 

tos en el árbol traqueobronquial fueron 
sometidos a tomografía computada, para 
va'orar si el procedimiento es superior a 

la radiografía simple o a la xeroradiogra- 

fía, como parecen sugerirlo datos in vitro. 
El cuerpo extraño se localizó en tres en- 
fermos. El procedimiento no se recomien- 

da como de rutina; debe reservarse sólo 

para los casos más difíciles. 

EL EDITOR. 
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TRATAMIENTO 

Luis ALBERTO MARTÍNEZ ROSSIER* 

En los casos específicos de prevención 
del tromboembolismo pulmonar equivale 
a la prevención, diagnóstico y tratamien- 
to de la trombosis venosa preexistente. 

Los esfuerzos preventivos deben de en- 
caminarse a combatir los elementos de la 
triaida de Virchow a) obstrucción del 
flujo sanguíneo, 5) incremento de la coa- 
gulabilidad y c) el daño a los vasos. 

El tratamiento preventivo con anticoa- 
gulantes y drogas que actúan sobre las 

plaquetas está indicado: 

a) Pacientes con fracturas. 

b) Postoperadas que no deambulan,. 

c) Pacientes hospitalizados que no 
deambulan. 

d) En mujeres obesas embarazadas. 

e) Amtecedentes de tromboflebitis. 

f) <Antecedentes de tromboembolismo 

pulmonar. 

En pacientes quirúrgicos, la frecuencia 
de trombosis venosas es alta, así observa- 

mos que en los pacientes que se realizó 
cirugía ortopédica es del 50%, en gine- 
co-obstetricia 18%, pacientes urológicos 

28% y cirugía general 30%. 

* Médico internista del INER, 

La extensión de la trombosis en venas 
pélvicas significa alrededor de 50% de 
los pacientes con tromboembolia pulmo- 

nar, 
En los enfermos de medicina intemna, 

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. c/8 o c/12 horas, vía subcutámea; 
con éste se previene dos terceras partes 
de los casos de trombosis venosa y trom- 
boembolia pulmonar. Otros la usan en 
pacientes de más de 40 años que serán 
sometidos a cirugía abdominotorácica a 
dosis de 5000 u. subcutánea c/2 horas 
antes de la cirugía y c/12 horas, hasta 

que el enfermo deambule; éste reduce la 
muerte por tromboembolia pulmonar en- 
tre 4,000 a 8,000 fallecimientos por año. 

Asimismo con el uso preventivo de 

compuestos cumarínicos, también se ha 
observado una disminución importante 
de tromboembolia pulmonar en pacientes 
considerados de riesgo. 

Algunos autores han usado warfarin 
sódico en enfermos mayores de 40 años 

y que estar en cama por tres días o 
más, 

[+1] 
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El uso de drogas que actúan sobre la 
función plaquetaria es frecuente, con las 

que se ha observado buena efectividad 
pero existen diferencias con los diferentes 

compuestos, así en algunos estudios se 
ha visto mejor efectividad con el uso de la 

aspirina y dextran 70 que con dipirida- 
mol. Otro más es la sulfinpirazona, agen- 
te uricosúrico 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 extensión del trombo. 

El componente infiamatorio en la 

flebotrombosis es mínimo. 

El tratamiento anticoagulante y los 
procedimientos quirúrgicos están indica- 
dos. 

El uso de heparina a dosis terapéuticas 
de 25,000 u. en 24 horas, administradas 

intermitente cada 4 horas o continua a 
razón de 1,000 a 1,200 u. por hora, que 
reduce la dosis total en una cuarta parte, 
está indicada y se recomienda su uso 3 
a 8 días después de que el paciente toma 
anticoagulantes orales (dependiendo de 
la droga). 

Se ha utilizado fibrinoliticos, tales co- 
mo estreptoquinasa y uroquinasa, siendo 

este último el que mejor afecta el trombo 
venoso periférico, 

Tratamiento médico de la tromboembolia 
pulmonar 

Cuando el diagnóstico de tromboem- 

bolia pulmonar se ha establecido o éste 

se sospecha, está 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 interacción trombina-plaqueta con 
lo que se evita la acción 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 vía 
intravenosa, ya sea intermitente o bien 
continua. La heparina inhibe la coagu- 
lación de la sangre in vivo e in vifro, pro- 
longa el tiempo de coagulación, el tiempo 

de trombina, el tiempo de protrombina 
de una etapa, y la generación de la trom- 

boplastina es normal. El tiempo de coa- 
gulación es proporcional a la concentra- 
ción 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 así la conver- 
sión de fibrinógeno o fibrina. 

El método para medir el efecto de la 
heparina es el tiempo de coagulación 
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 próxima dosis de heparina. 

El tiempo de tromboplastina activada 

parcial en sangre total deberá conservarse 

en el doble del valor normal cuando la
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prueba se efectúa una hora antes de la 
dosis siguiente programada de heparina, 

En el caso de su uso, en los casos de 

uso profiláctico de heparina, no tiene 
objeto hacerlos ya que la dosis de hepa- 
rina es tan baja que mo altera estos 
tiempos, ya que sólo se busca su acción 
sobre el factor X. 

Anticoagulantes orales 

Los derivados cumarímicos y de la In- 
dandiona son los más conocidos, tienen 
una acción menor que la heparina re- 
quiriendo de dos a siete días para ser 
efectivos, estas drogas son metabolizadas 
en el hígado y excretadas por el riñón. 

Estas drogas reducen la coagulación 
sanguínea por que inhiben la formación 
de los factores II, VII, X, e indirecta- 
mente el IX., Estos compuestos son seme- 
jantes a la heparina ya que no son trom- 
bolíticos, pero sí impiden la formación 
de fibrina. 

Estas drogas se pueden clasificar en: 

a) Acción rápida y corta; su máxi- 
ma acción es a las 36 horas, no 

acumulativa, por ejemplo: Nicu- 
malone. 

b) Acción intermedia; su máxima 

acción entre 36 a 48 horas, poco 
efecto acumulativo, por ejemplo: 
Walfarín sódico. 

c) Acción prolongada; máxima ac- 

ción de 48 a 72 horas, tiene efecto 
acumulativo, 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 está 

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 espacián- 
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 I, V. y 

24 horas si heparina fue administrada 
en forma subcutánea. 

Fibrinolíticos 

La sangre posee un sistema lítico que 
disuelve lentamente los coágulos de fibri- 

na; el plasminógeno sanguíneo, cuando 

se ha activado libera plasmina, que es la 
substancia fibrinolítica, Áctiva (trombo- 

lítica) pero la plasmina normalmente 

actúa con lentitud, y no disuelve coágu- 

los viejos ya organizados. Se han des- 

arrollado substancias que estimulen el 

sistema fibrinolítico corporal. Por des- 

gracia ninguno resulta plenamente satis- 

factorio; tiene que administrarse por vía 

endovenosa, no están libres de efectos 

secundarios y deben emplearse en plazo 
de 12 a 14 horas, después de formarse el 
coágulo o de producir la embolia, para 

que puedan ejercer acción saludable. 

Están indicados en: 

a Embolismo pulmonar masivo acom- 
pañado de inestabilidad hemodi- 
námica. 
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b) Como medida última para salvar 
la vida, en enfermos con embo- 

ldismo masivo. 

c) Una alternativa en lugar de la 
embolectomia. 

Para su uso se requiere que el diag- 
nóstico sea exacto, ya sea con confirma- 
ción angiográfica u otro método de con- 
firmación definitivo. 

La estreptoquinasa y uroquinasa pro- 
ducen una resolución del trombo por 
activación de la lisis del coágulo. Las 
dos actúan convirtiendo la proenzima 
plasminógena en plasmina. La estrepto- 
quinasa es obtenida del cultivo de estrep- 
tococo beta hemolítica grupo C y la uro- 

quinasa se obtiene de la orina humana 

o bien del cultivo de células de riñón 
de embrión humano. Los estudios reali- 
zados con la estreptoquinasa y uroquina- 
sa muestran una resolución angiográfica 
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 fibronolítica 

disminuya la mortalidad comparada con 

el uso de heparina. 
Dosis: VUroquinasa 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- 
miento 100,000 u/hora por 72 horas. 

Contraindicaciones: 

I. Relativas 

a) Cirugía reciente menor de 10 
días. 

b) Procedimiento de 

intra-arterial. 
c) Biopsia hepática o renal de me- 

nos de 14 días. 
d) Fiblilación auricular. 

e) Enfermedad ulcerosa gastroin- 
testinal. 

f Embarazo. 

investigación 

II. Absoluta 

a) Sangrado activo. 

La vigilancia con monitor de su efec- 
tividad se puede hacer con tiempo de 
trombina, lisis del coágulo. 
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TRATAMIENTO COMPLEMENTARIO DE LA ENFERMEDAD 
TROMBOEMBOLICA 

Luis José NIEBLA MENÉNDEZ* 

D ESGRACIADAMENTE coincidimos con J- 

1., Adams y J. A. Deweese en cuan- 
to a que el tratamiento ideal para la enfer- 

medad tromboembólica aún no está. des- 

Crito, así como también concordamos con 
el viejo proverbio médico “es preferible 

prevenir que tratar” y la mejor forma 

de prevenir la enfermedad tromboembó- 

lica es evitar las condiciones ya mencio- 
nacas capaces de desencadenar la triada 

de Virchow. Se cuenta en la actualidad 

con las medicas de higiene venosa y las 
llamadas minidosis de anticoagulantes 

(heparina). 

Una vez establecida la enfermedad 

tromboembólica la terapia anticoagulante 

es la más importante, sin embargo, se 
deberá tener en mente un concepto inte- 

gral en el manejo del paciente. 

La tromboflebitis cursa frecuentemente 
con aumentos importantes de la perime- 
tría por lo que en ocasiones será necesario 

efectuar faceotomías con objeto de liberar 
los plexos venosos musculares, En muchas 

ocasiones hemos hecho el diagnóstico 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 Angiólogo del I.N.E.R. 

entidad y en estos casos habrá que colo- 
car catéteres peridurales y axilares (Gan- 
glio estrellado) con fines terapéuticos, así 
como combinar las medidas de higiene 

venosa y arterial. Lo anterior deberá 

valorarse antes de iniciar la terapéutica 

anticoagulante, ya que ésta contraindica 
la colocación de catéteres para bloqueo 

terapéutico (el catéter mp deberá per- 
inanecer más de 10 días). 

En el momento de la identificación 
del sitio embolizante deberán valorarse 

las posibilidades de trombectomía venosa, 

con lo que además de ayudar a prevenir 

embolismos pulmonares, proporcionará 

una mejor evolución y pronóstico de la 
secuela postflebítica. La conducta ante- 

rior tiene sus mejores resultados dentro 

de los primeros cinco días de establecido 
el cuadro, habiéndose tenido éxito en 

aproximadamente 40%, en pacientes en- 
tre los 10 y 15 días de evolución. 

Ya hemos mencionado que la terapia 
anticoagulante es eficaz, esto aproxima- 
damente en 80% de los casos para la 
prevención del embolismo pulmonar, sin 
embargo, deberá tenerse en mente con: 
ductas de apoyo para aquellos casos en 
que la anticoagulación es ineficaz o está 
contraindicada, 

[45] 



46 LUIS JOSE NIEBLA MENDEZ 

Métodos interruptivos 

La indicación para utilizar estos mé- 

todos son: 

1. Pacientes con embolismo pulmonar 

recurrente e incontrolable pese a 
un adecuado manejo anticoagu- 

lante. 

2. Pacientes con anticoagulación con- 

traindicada: 

a) Hipertensión arterial severa. 

b) Hemorragia: gastrointestinal, 

Cerebral, 

Subaracnoidea. 

Discrasias sanguíneas 
Cirugía urológica, neurológica, 

ginecológica, etc., recientes. 
3. Pacientes con embolismo pulmonar 

masivo en quienes se indique em- 
bolectomía pulmonar. 

4. Trombo distal residual posterior a 
trobectomía venosa iliofemoral. 

5. Profiláctica en cirugía de riesgo de 
embolismo pulmonar (Oncológica, 

vascular, etc.). 

6. Pacientes con respuesta atípica 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 trombectomía venosa 

a ese nivel. 

Sin embargo, en vena cava se reco- 
miendan métodos interruptivos, los que 

deberán 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 aplicación 

de clips, siendo esto último lo más reco- 
mendable. 

Extraluminalmente 

Extraluminalmente también está des- 

crita la ligadura de vena cava la que en 
la actualidad sólo 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 más comunes son el de Mobin Uddin 
y el de Greenfield, se recomienda este 
último como el de elección por ser el 
que menos repercusiones hemodinámicas 

distales ocasiona. 
Otro método intraluminal descrito y 

utilizado en la actualidad es el Balón de 

Hunter. 
Por último, mencionaré que la secuela 

postflebítica es digna de tomarse en 

cuenta. y su manejo será básicamente con 

medidas de higiene venosa, sin embargo, 

en ocasiones habrá- que efectuar proce- 

dimientos quirúrgicos que incluyen, pre- 

via flebografía:
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1. Resección de paquetes varicosos 
que alimentan la úlcera venosa. 

2. Injerto libre de piel como trata- 
miento de la úlcera venosa. 
Safenectomía parcial. 

4. Los tres anteriores, según el caso 

en particular y con ligadura de 
cominicantes. 

S 

Día con día 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, está indicada en obstruc- 

ciones femorales. 

En la contralateral se anastomosa la 

safena interna del lado sano con la vena 

femoral del lado afectado, ésta última 

indicada en las obstrucciones iliofemo- 

TAales, 
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Goop JT, Tary1_e DA, MAurLitz RM, et 
al: The Diagnostic Value of Pleural 
Fluid pH. Chest 78: 55, 1980. 

Se hicieron determinaciones simultá- 
neas de pH en sangre y líquido pleural 
de 183 enfermos; 36 con trasudado y 
147 con exudado, En 46 se encontró pH 
menor de 7,30, y todos fueron exudados. 
Todos los líquidos pleurales con pH me- 
nor de 7.30 estuvieron en relación a uno 
de los siguientes seis diagnósticos: em- 
piema, neoplasia maligna, colagenopatía, 
tuberculosis, ruptura esofágica y hemo- 

tórax, La determinación del pEH del lí- 
quido pleural es útil y se debe practicar 
cada vez que se hace una toracocentesis, 
bacteriológicos y bioquímicos que hagan 
el diagnóstico. Aunque el pH no hace el 

diagnóstico, los pH más bajos se asocian 

a infección pleural. 

ErL EDITOR, 



NEuMOL Cir TÓRAX, MÉx 

VOLUMEN 44 (1), 1983 

A LOS AUTORES 

NEuMOLOCÍA Y CIrUGÍA DEL TÓRrAX tendrá mucho gusto en publicar los trabajos cientí- 
ficos relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo 
soliciten, siempre y cuando sean originales, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos, 

Con el objeto de facilitar y acclerar la publicación de los trabajos nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias: 

a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 
escritas a máquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en 
ambos lados de las hojas. 

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel 
delgado. 

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trabajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, 
etcétera). Adjuntar la dirección y números telefónicos del autor principal, 

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introducción o Ante- 

cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi- 
blicgráficas, 

€) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaño postal 
(9 x 12 cm). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con 
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pic 
explicativo y sc indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas 

1) Tncluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 líneas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo, Proporcionará una dieta completa de los 
resultados y conclusiones, Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
mnglés. 

£) las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en 
cl texto y se apegarán a las normas intemacionales: 

En cada cita primero se registrará cl apellido del autor (coma), seguido de la inicial del 
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombres 
de todos ellos, evitando las fórmulas de *y cols.” o “et al”. En primer término aparecerá el 
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) las de los otros autores en orden según el grado de participación en el trabajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la inicial 
del otra u otros apellidos, después viene coma, y finahmente, las iniciales del nombre o nom- 



bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruiz, Ermnesto 

García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 

anotará así: 
Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: No sc escribirá todo el apellido con 

mayúsculas. 

A continuación se anotará el nombre o título del artículo citado, Se puede usar ma- 

yúscula inicial en cada una de las palabras que forman el título, excepto en los articulos y 

preposiciones. Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No 

usar comillas, 

Después se anotará el nombre de la revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 

por la publicación mencionada. Ej.: Neumol, Cir. “Térax. Este nombre irá subrayado, para 

"ndicar que la impresión será en tipo cursivo, A continuación se anotará el país de procedencia 

de la revista (entre paréntesis), cuando no aparecen en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 

Tórax (México). 

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 

y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No., Tomo, etc. Des- 

pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y en seguida 

el número de la página en que +ermina el artículo. No es necesario anotar el mes, Algunos 

autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 

Sigue el año de publicación, No usar números romanos. Todos los elementos que integran 

la referencia irán anotados a continuación uno del otro, sin punto y aparte, 

Ejemplo completo: 

Fernández, R, J.; García C., E. y Pérez H., A.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tórax (México) 25: 190-199, 1964. 

Cuando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título del libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 

A continuación se anota la edición del libro (1la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 

la edición; nombre de la empresa editorial; año; volumen y página. Ejemplo completo: 

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares, ?a. Ed.. 

México, D, F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486. 

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor, 

deberá figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro: 

el nombre de los últimos aparecerá como identificación. Ej.: 

Lloir, J. F.: Hypertension. En: D. E. Green y W. E. Enos: Research in Medical Sciencr 

la, Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pág. 407. 

h) “No se espere la devolución de originales aunque no se publiquen.
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CONTRAINDICACIONES 
Micosis sistemicas [veanse las PRECAUCIDNES relabivas a la anfotencina Él Higersen 
sibibdad a cualquiera de tos componentes del producto 

PRECAUCIONES 
Los corlicostercides pueden esace:bar las Aucosis sistemicas, por 10 que aD ze deben 
emplear cuando enista una de ellas, a menos que sed ntcesano pará cuntrolat una 18ac 

ción a la antotencina B. Por otra parte, ha hab:do casos en que el empleo simuitaneo de 
anfotencina B e hidrocortisona fue seguido de hipertrolia cardiaca e inscheencia con 
gestiva. Debe ulilizarse la dosilicación mas baja posible para conirotar el padecimiento 
de que se llate, y cuando se pueda reducir la dosil:cación, delie hacerse de manero y1a 
dual Las dosis medias o elevadas de cortisona o mdrocorbsona pueden proxecar aymen 

10 de la presión artersal, relención de sal y agua, y aumento de la ercreción de potasio 
Estes electos son menas probables con los denvados smieticos, erCepto cuando Se 

usan en dosis elevadas. Puede ser necesario resinagir la 53l de la diela y adrumistrar 
suplementos de potasio Todos los coriicosterades aumentan la excreción de calcio 
Cuando se emplean dos:s elevadas, algunas autondades recomiengan admumiirar an 
Nácidos ente las comidas para ayudar a preven la producceon de útcera peptica, En pa 
cientes bajo Iratamiento con corbicesterDides que 5e vean sometidos 3 un siress desusa 
de esta mdicado administras dosis mayores de comicosterdides de acción rap:da aniles, 
duranie y después de la situación de siress. de debe 1ener en cuenta que es DECADRON 
admin:steado por via intramuscelar $e absorbe mas lentamente. La suspension hrasca 

del tratamenio con comicoslerodes puede cauvar una insuliciencia adrenocoriical $e 

cundaria, la cual puede reducitse dí mimmo desminuyendo gradusimente ía dosilicación 
Este tipo de insuliciencia relaliva puede persisti duranle meses despues de suspender el 

Walamiento, por lo que en cualquier silvación de Stress Que $e presente durante ese ge 

nodo se debe reanudar el tralamuento hormional Si el paciente ya está recibendo cort 

costermdes, puede ser necesa00 aumeniar la dosificación, Como la secieción de nunera 
tocorbcóides puede estar desminuila, $e debe admimistrar al nusmo hempa sal p,0 UN Mi- 

neralocorticode Al suspenger un tralamiento prolongado con eciihicosterodes puede 

aparecer un sindrome de abstinencia que iNCluye hebre, cualgras. artralg:as y maiestar 
general, aun cuando no haya siguos de insuficiencia suprarrenal, Debido a que entacas 
acas:ónes han ocyiiido reacciónes de tpo anablactico en pacientes bayo tralamiento pa: 

rentergi con corbicoslerondes, e deben tamar las precauciones eecrsarias anles de ad 

mimsirar el producto especiatmente si el paciente thiene antecedentes de alergía a aigun 

medicamento Esta contramdicado aóministrar vacunas de virus vives, inciuyendo la de 
la viruela, a personas que esten recibiendo dosis inmunosupresoras de corticosteraides 

Si se aglican vacuñas virales 0 bacterranas inactivadas a esas personas, es posiile que 

no se oblenga la tespuesta +nmunologica esperada No obstante. 51 sé puede vacuña? a 

los pacienses que estén recibiendo coricosteroides como Iratamiento de rremplaro. £o 
mo, por ejemple, en la entermedad de Addison. En los casos de hpoprolrombinemia, se 

debe tener precaución 5i se administran al mismio trempo scido acetilsahcilico y corticos 

teroides. El empleo de DECADRON INYECTABLE enla ubercilosis achva debe umitarse 
a los casos de tubercalosis futminante € diseminada en los que el comcosteraide se 
emplea en umión de un tratamiento anbiluberculoso adecuado Si es necesaro empiear 
coricosterodes en pacientes con tuberculosis larente o reacción posiliva a la lubercuñ 

ña, es preciso vigilar estrechamente a esos pacientes, pues puede ocurnr una 1886 ttva 

ción de la enlermedad. Durante los tratamientos grolongados con corticosteroides, es 
tos pacientes deben recibir quemioprolilants, Los corlicosteróides se deben usar con pre- 

caución en Coliis uiterosa mespecifica, si hay probabilidad de perforación inmirente, 
absceso y otra infección piógena” diverticultis: anastomosis rolestulales recienles, UCE 
1a péptica acliva o laterte; onsuliciencia renal, Mopertensión arteral; OSteoporosis, y 

Mastema grave. Las dos:s ejlevadas de corbicosterodes pueden mimstizar 0 Supraur Los 

signos de wnitación pentoneal consecubivos a una perforación gastromtestinal, Se ha ob 
servado emboia grasosa como pasiole complicación del hiparcorhisomsmo. Las contitos 
terordes se deben usar con precaución en pactentes con herpes simple ocular poria po- 

sibidad de perforacion de la cornea, El efecto de los corticosteroides es mayot en los 
pacientes con tupolirbidiimo o curosis En aigunos pacientes, los corticosterodes 
pueden aumentar 0 dismenuir la movilidad y el numero de los espermatozoides. La 

difemihidantoina [lenitoina], el fenobarbital, la etedrana y la ufampiña pueden aceiasar la 
eliminación melabólica de los corucosteroides, con la consigu:ente Cisminución de su 

contentración sanguines y de su actividad isiologica, por lo que puede ser necesaro 

ajustar su dosificación. Esta interacción puede alteras las pruebas de supresión con de 
rbMetasona, por lo que éstas denen sei inlerpreradas con precaución durante la admi- 
mstración de esos medicamentos. En los patientes que esten recimendo al mismo tiem- 
PO conicosterades y anticoagulantes cuamirincos, se debe determinar con trecuencia 
el tiempo de protrambina, pues ha habido mlormes de que los corticosterdides han alte 
tado la respuesta a esos anticoaguiantes. Los estudios han mustrado que ei electo usual 

de la adición de comicosteroides es una infubición de la respuesia a ios compuestos 

Cumarinicos, pero ha habido algunos informes contramicionos de potenciacion de etec- 
195, no contirmados por estudios, Cuando se administran al mismo tiempo corticoste 
rodes y durenicos que aumentan la excreción de potasen, se debe igilar cuidadosamen- 

le la posible aparicion de hipopolasemea. Los corticostero:des pueden eamascarar aigu 
nOs signos de mlectión, y duranie 50 empleo pueden aparecet nuevas inferciónes Tam: 
bién pueden disminur la resisténcia del orgamamo y su capacidad para hmitar ta intec- 
C1ÓN, y provocar resultados lalsos negativos en la prueba del mtrcazul telrazcio parain 
facciones bacteranas. Los corticosteroides pueden activar la amibiasis latente, pol lo 
QUe 3e recomenda inveshigar la presencia de amibiasis latente o activá antes de empe- 

2ar a administrarlos a cualquier paciente que haya vivido en regiónes topieaies O QUe 
Prestale diarrea inexplicablo. Durante el empleo de commcostercides pueden aparecer 
:'“'º'"º=¡niiqwcu¡. que van desde eufona, msomnio vanaciones del humor. cambios en 
3 personatidad y depresión intenza, hasta evidenles mamfestaciones psicónicas. Tam 
u";“ E¡|! pueden agravar la inestabilidad emocional é las tendencias psicolicas ya exisien: 

- El u1o prolangado de comticosteroides puedo provocas cataratás subrapsulares pas: 

teriores y glaucoma con posibie iescón de los nervios épticos, y puede lavorezer la apatt 
ción de infecciones aculares secundanias por hongos e virus. Se debe mgilas cuidadosa 
mente el crecmuento y desarrolio de los lactantes y mmio; somelidos d Tralamiento pro 

longado con cortcesterondes. La iyercron intraariculer de un comticosteronde pcede 1e 

nes electos tanto generales como locales Se dete eastrudar adecuadamente Cualquer 

liquido ariicuiar que 1e encuentre. para descarlar a eaistencos de vo procese intercioso 
El aymento considerable del dolor, acompañada de affama.. loca! aurrento de la bo 
tacrón del movimiento ariicular, bebre y maiestar general sugiere la euislenc:3 de uCa 
artetis enlecciosa $i se preserta esta “Ompiicación y +€ conmliema ta presencia de isfec 
cion se debe ineiar el tralamiento antimicrobiano adecrado Debe ev.tarse la ¿nyecióón 

tecaí de un corticostercide en un setr0 inlectado Mo e debeo sarectar corticosterodes 

en articulaciónes inestables Debe señalarse hrmemente 4 los pacientes la importancia 
de que no usén en exCeso las articuiaciones el las Qué ya hayan disminuido los sinLM:33 

mentras perssta el proceso infiamaleno Las imyecciones miradi:cuiares Irecuentes 

pueden danar los tejdos ariiculares Este preducto, como muchos úlros que conbenecn 
coricostercides, es sensitie al calór Porio lamto, no se debe utizar autociave CUa-do 
se desee esterilizar ei extericr de [rasco. 

Emplaeo durente el embarazo y en madres lactantes 
Como na se har efectuado estudios de reproducción adecuados en seres humanas Con 

corticostercides, €l empleo de estos medicamectos durante el embarazó O en mujeres 
que pueden emnarazarse requiee comparar los deneticios que se espera cdlener ConTos 
posibles peliyros pára la madre y el cmbrion o el leto. En ios Fuyos de madres que han 1e 

cib:do dosis impartantes de corticostercides durante el embarazo, se debe me:lar cuida 

desamente la agañicion de signos de heoadrenansmo Los corhiCostercides apareceo en 

la leche materna y pueden detener el crecimiento, obilaciizar la producción endagena 

de corbrosterodes o tener electos ndeseables. Se debe 20vertir a las madres que esten 
secibuendo desi farmacnióg:Cas de corticosteroides que 10 deben amamantar 3 305 ha 

qoS. 

REACCIONES SECUNDARÍAS 
Trastornos hidroelectrolíticos. 
Retención de sadio Reterción de tiqu:dos. Insuliciencsa cardiaca congesirea en pacientes 
suscepubles. Pérdida de potasto, Alcalosts hipcpotasemica Higertensión artersat. 

Musculoesqueléticas 
Debidad Muscuiar. Miopatia por corticosterodes Reducción de ta mara muscula:. 0s 

teoporosis. Fracturas vertebrales pot compresón Necros:s aséglica de las cabezas le 

marales y humerales. Fracturas patológíces de los huesos Iurgos. Ruplura de tendores 

Gastrointestinales 
Uicera peptica con gosible hemortagia 0 gerloración, Perforación del nlgstno delgado 0 

del colon, particuiarmente en pacientes conentertis o conts Parcreabtis Distensión ab 
demmnal. Esolagitrs ulcerosa 

Cutáneas 
Delicuencis de la cicatrización de heridas. Pieí delgada y tragit. Perequias y equimosis. 

Eritema, Aumento de la sudoración Puede suprima las reacciónes a las pruebas C 

táneas Ardor y hormigueo, pencipalmente en la cegión penncal (iras la myección infrave 

nozal. Obras reacciones culáneas. como dermabtis alérgiCa, urticana y edemo an 

gioneurótica. 

Neurológicas 

Convulsiones. Aumento de la plesión intraceaneai con edema de la papila ipseciotunor 

cerebrail. generaimente después del latamiento. Yérimo Celaiea. 

Engdocnnas 
Irregulandades mensiuales. Sindrome de Custing. Detención del crecimiento en máos 

Falla secundaria de respuesla adrenccorical e hgolsana. poritulalmente en s 

luaciónes de siess como taumalismos, intervencicnes quiurqicas o Enlecmedades. 

Dismuncción de la telerancia a los carboh:dratos. Mantestación de la drabetes meihlus 

Lacente. Aumento de las necesdades de insubna 0 de hpoglucemantes orales en :05 

Grabelicos. 

Oftálmicas 
Cataratas subcapsuiares posteriores. Aumento de la presión intraceuiar Glavcoma 

Exoltalmos 

Metabólicas 

Balance negalivo del mirógeno por calabousmo proleico. 

Otras 

fAeacciones analilaciondes o de hipecsensibridad. Tromboembola. Aumento de peso. 

Aumento del apetilo. Nausea. Malestas general. Las Siquienies reacéicnes adrversas ad 

cionales están relacionadas con la admimstración parenteral de coticosteroides: Rarcs 

casos de ceguera as la inyecCión directa en tesanes situados en la carú y la Cabela 

Hiyermgmeniación 0 hpopgmentacióa. Artrodia subcuranea y culanea ADSceso estem 

Encoyecimiento tras las inyección intraarhcular. Aileraciónes del lo de la artrogatia de 

Charcor. 

PRESENTACION 

Frasco ampuia con 2 ml. Cada mi contene fostato sodco de derametasora equevaiente 

a 4 mj de teslato de derametasona.



“URGENCIAS COMUNES”... 

pero que requieren atención inmediata 

ALERGICAS DERMATOLOGICAS  REUMATICAS 
asma bronquial... psoriasis grave... 

anatilaxis péntigo 

exacerbaciones agudas 

de la artritis reumatoide,.. 
bursitis aguda 

Para una respuesta rápida y eficaz 

DECADRON' 
(fostato sódico de dexamelasona, MSD) 

INYECTABLE 
6, 

MERCK 
SHARR 
DOHME 

LITERATURA EXCLUSIVA PARA MEDICOS MEXICO 
"Marca segotrida gor Merch 4 Co, Ine., Ráhvay. l. U SA 

Reg. 5.9.A, 53057 l. Méd, (12-82) HLE-8305/4 IPC-OCD-1.4-1081 

SUMAMENTE EFICAZ 
actúa para eliminar la inflamación... 
alivia el dolor y la tumefacción. 

ACTUA RAPIDAMENTE 
generalmente se observa un aumento de las 
concentraciones plasmáticas del corticosteroide 
en los 5 minutos siguientes a la inyección intra- 
muscular... para un rápido alivio de los sintomas. 

VERSATIL 
puede administrarse por via intravenosa, intra- 
muscular, intraarticular o en los tejidos biandos 

en pacientes con afecciones agudas 0 con exacer- 
baciones de entermedades crónicas. 

INYECCION MENOS DOLOROSA 
a dosis necesaria está contenida en un pequeño volumen 

y SeqQuede usar una aguía de pequeño catibre. 

COMODO Y LISTO PARA USARSE 
no es necesario mezclario ni reconstituirío... Jos 

pacientes pueden ser tratados de inmediato. 

información detallada a solicitud del médico. 
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