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Cuarenta y un pacientes con sospecha de embolismo pulmonar agudo o insuficiencia cardiaca fueron
admitidos en este estudio cuando la anamnesis, examen clinico y estudios complementarios resultaron
confusos, y fue imposible realizar inmediatamente el centellograma ventilation-perfusion y/o la arterio-
grafia pulmonar . Los puntos finales fueron : 1) Tiempo de demora desde el ingreso del enfermo hasta
la sospecha del diagnostico, de estudios complementarios, del primer control de KPTT, de internacion
e inicio del tratamiento . 2) mortalidad intrahospitalaria y a los nueve meses . 3) Complicaciones hemorra-
gicas. Diecinueve patientes (46,34 %) con sospecha de embolismo pulmonar se anticoagularon ademas
de recibir tratamiento con drogas vasodilatadoras y/o diureticos e inotropicos . Veintidos pacientes

(53,65 oi.) ingresaron como "insuficiencia cardiaca" tratados convencionalmente sin anticoagulation .
Aquellos con presunto embolismo tuvieron una media de demora hasta el contacto con el medico de
16,44 ± 3,2 horas frente a los pacientes con insuficiencia cardiaca : 9,04 ± 0,8 (p = 0,001 ; 95'va IC : 5,61
a 8,47). El tiempo de estadia fue mayor para aquellos con sospecha de embolismo que para los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca (197 ± 19,4 vs 120 ± 9,1 horas [p = 0,0001 ; 95 % IC: 67,64 a 86,36]) .
No hubo hemorragias significativas. La utilization de heparina necesito elementos complementarios, de-
morando el tratamiento frente al grupo "insuficiencia cardiaca" . (4,8 frente a 2,3 horas). Mortalidad

intrahospitalaria : un paciente falleci6 en el grupo "embolismo pulmonar" (5,36 •ie) y nueve en el grupo
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"insuficiencia cardiaca" (40,90 w.) (p = 0,001) . Concluimos que la iniciacion de la terapeutica anticoagu-
lante no debe demorarse en pacientes cuya sintomatologia sea dudosa, ha :sta tanto se diagnostique correc-
tamente el cuadro clinico, pues el riesgo de complicaciones hemorragicas es sumamente bajo .

La identificaci6n de pacientes que presentan
embolismo pulmonar agudo es frecuentemente
dificil debido a que los sintomas y signos suelen
ser confusos, obligando muchas veces a diferen-
ciar dicho cuadro clinico de la insuficiencia
cardiaca sin poder discriminar ambas situacio-
nes rapidamente . 1

La incidencia de embolismo pulmonar agudo
ambulatorio representa el 20 .i. de todos los
casos de embolismo pulmonar agudo, y si se
considera a los hospitalizados la incidencia se
eleva a mas de cinco veces .2 Mas del 70 i de
los casos no son diagnosticados, falleciendo el
30'/. durante la primera semana .3 a

El diagnostico de insuficiencia cardiaca se
basa en criterios clinicos . Afecta al 1'i. de la
poblacion, con una elevada incidencia de mor-
talidad anual . s

Debido a la alta mortalidad de ambas situa-
ciones 6'' (la mitad de los casos son habitual-
mente categorizados como muerte subita'), el
rapido reconocimiento es imperioso . La difi-
cultad diagn6stica requiere habitualmente la
hospitalizaci6n ; 9 sin embargo, y dado que
la politica sanitaria aplicada en la mayoria de
los paises implica hospitales de baja y mediana
complejidad, el diagn6stico de estas serias pa-
tologias en las areas de emergencias no siempre
cuenta con tecnicas complementarias adecuadas .

El prop6sito de este estudio fue observar la
actitud medica ante pacientes con sospecha de
uno u otro cuadro, teniendo en cuenta la duda
diagnostica, los tiempos de demora hasta iniciar
una u otra terapeutica y los resultados clinicos
en forma prospectiva hasta nueve meses despues
de la admision .

MATERIAL Y METODO
Un total de 41 pacientes se admitieron en este
estudio. Como criterios de inclusion se con-
sideraron : 1) duda diagnostica entre embo-
lismo pulmonar agudo e insuficiencia car-
diaca; 2) estudio radiografico de t6rax, gaso-
metria o cateterismo derecho cuyos resultados
fueran confusos, cuando la centellografia de
ventilacion-perfusion o arteriografia pulmonar
fueran imposibles de realizar en forma inmedia-
ta. Se consideraron criterios de exclusion la
presencia de signos o sintomas que sugirieran
con certeza embolismo pulmonar agudo o insu-
ficiencia cardiaca ; que el lugar de residencia de
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los enfermos se encontrara a mas de 20 kilome-
tros del hospital, sin posibilidad de contacto
telefonico permanente, factores claramente ten-
denciosos a asumir una u otra actitud medica
(cirugia en los treinta dias previos, inmoviliza-
cion, deficiencia neurologica, neoplasia, ante-
cedentes de embolismo, anticoagulacion o tra-
tamiento por insuficiencia cardiaca) .

Las caracteristicas clinicas basales se senalan
en la Tabla 1 .

Objetivos finales del estudio : 1) Tiempos de
demora. Se consideraron los intervalos desde el
ingreso del enfermo hasta el momento en que
se sospecho el diagnostico ; en caso de anticoa-
7ulacion, el primer control del tiempo de cefa-
ina-caolin ; tiempo de internacion y tiempo
de inicio de la terapeutica (Tabla 2) . 2) La
mortalidad intrahospitalaria . 3) Mortalidad a
nueve meses. 4) Complicaciones hemorragicas
en caso de optar por tratamiento anticoagulante
(que obligara'a discontinuar la heparinizacion,
necesidad de transfusion sanguinea, o caida del
hematocrito en mas del 15'i% o sangrado intra-
craneal). La causa de muerte se corroboro se-
gun la interpretacion de dos investigadores
independientes del estudio, sobre la base de la
informacion obtenida en el momento del evento .
Los obitos ocurridos durante el seguimiento y
no verificados por el grupo investigador se clasi-
ficaron de acuerdo con el informe del medico
de cabecera y el ultimo contacto con este
equipo de trabajo .

En los enfermos en quienes se decidio anti-
coagular, el tiempo de cefalina-caolin fue lle-
vado hasta un rango terapeutico equivalente a
dos veces el valor basal utilizando heparina
sodica intravenosa en forma de bolo de 5 .000 UI
seguido de infusion continua a una dosis de
1.000 Ul/hora. Cuando se continuo con anti-
coagulaci6n oral, el tiempo de protrombina se
corrigi6 de acuerdo con la Razon Internacional
Normatizada (INR), 10 la cual fue establecida
para estos pacientes entre dos a tres .

Despues., del alta, los medicos de cabecera
continuaron con la medicacion indicada durante
la fase intrahospitalaria . La complacencia y
continuacion del tratamiento, asi como las
informaciones sobre los eventuates accidentes
cardiovasculares, se realizaron por control
telefonico con el paciente o con el medico de
cabecera .
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Grupo A: Pacientes con sospecha de embolismo pulmonar .
Grupo B: Pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca .

El analisis estadistico realizado se bash sobre
diferencias entre grupos de acuerdo con el
"t test". Se consider6 como estadisticamente
significativo un valor de p < 0,05 .

RESULTADOS
Diecinueve pacientes (46,34%) con sospecha
de embolismo pulmonar agudo (Grupo A)
fueron anticoagulados ademas de recibir trata-
miento con drogas vasodilatadoras y even-
tualmente diureticos e inotr6picos. Otros 22
(53,65 %) se enrolaron en el denominado Grupo
B cuando la clinica, asociada a resultados radio-
graficos, gasometricos y/o hemodinamicos, fue
poco convincente : considerados como pacientes
con insuficiencia cardiaca, se les indic6 tera-
peutica convencional pero no fueron anticoagu-
lados (Tabla 1) .

Los pacientes tratados con heparina tuvieron
una media de demora desde el comienzo de los
sintomas hasta el contacto con el medico de
16,44 ± 3,2 horas frente a los pacientes en quie-
nes se sospech6 insuficiencia cardiaca : 9,04 ±
0,8 (p= 0,001 ; 95% de intervalo de confianza
entre 5,61 a 8,47) . El tiempo de estadia en la
unidad de cuidados intensivos fue mas prolon-
gado para aquellos con sospecha de embolismo
pulmonar agudo que para los que se suponia

Desviacion estandar .

	

* : Solo cuatro pacientes .
** : p=0,001 . *** : p=0,0001 .

que tenian insuficiencia cardiaca (197±19,4
vs 120 ± 9,1 horas respectivamente [p = 0,0001 ;
95% de intervalo de confianza entre 67,64 a
86,36]) (Tabla 2) .

S6lo cuatro (9,75 %) de los 41 enfermos reci-
bieron heparina en el momento de la admisi6n
a pesar de la absoluta duda por parte del medico .

No se apreciaron diferencias significativas en
cuanto al tiempo de demora desde la admisi6n
del paciente hasta el test diagn6stico capaz de
indicar tratamiento para embolismo pulmonar
o insuficiencia cardiaca . En los pacientes anti-
coagulados el primer control de laboratorio
de cefalina-caolin se obtuvo con una media de
demora de 17,3 ± 2,42 horas (rango entre 4 a
24 horas). Cuando se decidi6 esta terapeutica,
la anticoagulaci6n oral fue iniciada en forma
concomitante con la heparina durante el dia
de admisi6n, con el prop6sito de reducir el
tiempo durante el cual el enfermo debia per-
manecer inmovilizado mientras recibia la infu-
si6n endovenosa, de forma tal que se pudiera
lograr rapidamente la caida de los factores
K-dependientes, reducir la complicaciones por la
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Tabla 1
Caracteristicas clinicas basales de los pacientes

Tabla 2
Tiempos e intervalos de demora en relation con el diagn6stico,
la sospecha, estudios complementarios, periodo de iniciacidn

Caracteristicas Grupo A
(n = 19)

Grupo B
(n = 22) Grupo A (n = 19)

Hombres 11 14 Tiempo (horas) Eventos
Mujeres 8 8 Media Rango
Edad (anos) 57,1 61,$

16,44 ± 3,2 0,5 a 22

	

Inicio de sintomas / contacto me-
Factores de riesgo :
Tabaquismo 8 2 133 ± 26,6 0,5 a

dico .
364 Test positivo suponiendo EP.

Sobrepeso 13 11 0,5 * Tratamiento antes de confirma-
Dislipemia 4 5 tion.

Diabetes 2 4 14,8 ± 0,3 2,2 a 5,8

	

Test positivo / Inicio de trata-
Fibrilacion auricular 9 11 miento .

17,3 ± 2,42 4 a 24

	

Primer KPTT desde la heparini-Infarto previo 5 9
Hipertension 10 15

zacion .
10 ± 0,4 0,3 a 12

	

Inicio de la anticoagulacton oral .
Terapeutica : 197 ± 19,4 192 a 209

	

Periodo de internacion .
Anticoagulation 19 0
Digital 12 12
Diureticos 9 18
Enalapril 8 19 Grupo B (n = 22)
Aspirina 8 14
Nitroprusiato
Nitroglicerina

0
0

11
8

Tiempo (horas) EventosMedia Rango
Clorhidrato de morfina 0 3

9,04± 0,8 0,5 a 12 Inicio de sintomas / Contacto me-
dico * * .

125 ± 18,2 0,5 a 223 Test positivo suponiendo IC .
2,3 ± 0,2 1,2 a 3,1 Test positivo / Inicio de trata-

miento .
120± 9,1 89 a 135 Periodo de internacion***
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anticoagulaci6n intravenosa y retirarla tempra-
namente. El tiempo medic, de inicio fue de
10 ± 0,4 horas (con un rango entre 0,3 a 12
horas) . No se apreciaron complicaciones he-
morragicas mayores ni durante la internaci6n
ni durante el seguimiento mientras se encon-
traban bajo tratamiento anticoagulante .
En cuanto a mortalidad intrahospitalaria,

existi6 una diferencia entre ambos grupos
(Figura 1). Un paciente falleci6 en el grupo
considerado como embolismo pulmonar agudo
(5,26%), siendo diagnosticado como paro
respiratorio, y nueve enfermos del grupo "in-
suficiencia cardiaca" murieron en esta fase
(40,90% [cuatro por paros respiratorios, tres
se registraron como muerte subita y dos fueron
precedidos por accidentes cerebrales mayores]) ;
esto significa un valor de p = 0,001 .

El seguimiento acumulativo para los sobre-
vivientes fue de 4,8 meses/paciente (rango desde
tres a nueve meses). Todos los pacientes exter-
nados continuaron con el tratamiento instituido
por el grupo hospitalario . La adherencia al se-
guimiento fue del 100 i .

A los seis meses se constat6 otro 6bito en un
paciente del grupo "insuficiencia cardiaca", el
cual falleci6 subitamente . Al finalizar esta inves-
tigaci6n, de los 41 pacientes admitidos inicial-
mente, continuaban vivos 30 .

DISCUSION
En primer lugar, el estudio confirma la impre-
sion generalizada en cuanto a la dificultad de los
medicos frente a la practica habitual con drogas
anticoagulantes, lo cual puede ser de por si un
elemento de duda ante pacientes con insuficien-
cia cardiaca o embolismo pulmonar .

Esta suposici6n se evidencia claramente al
analizar los tiempos de demora . Mientras que
el grupo de emergencia es propenso a pensar en
insuficiencia cardiaca mas que en embolismo
pulmonar (53,65% vs 46,34%, respectivamen-
te), la diferencia se hizo significativa en el
momento de decidir anticoagular o no . La
decisi6n de utilizar heparina necesit6 mayores
elementos complementarios de diagn6stico, to
que duplic6 el lapso de inicio de la terapeutica
frente al grupo con sospecha de insuficiencia
cardiaca (4,8 horas en el grupo "embolismo
pulmonar" frente a las 2,3 horas del grupo "in-
suficiencia cardiaca"), asi como un mayor
tiempo de internaci6n entre ambos, estadfsti-
camente significativo (Tabla 2) .

Dado que la embolia pulmonar responde
adecuadamente al tratamiento anticoagulan-
te,ll, 12 es probable que estos hallazgos se deban
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Noveno mes
---------------

p • 0 .001

Fig . 1 . Mortalidad : Durante el primer mes (incluyendo la fase
intrahospitalaria) falleci6 un paciente del grupo considerado
"embolismo pulmonar" (5,26%). Nueve pacientes (40,90%)
murieron enrolados en el grupo "insuficiencia cardiaca" . La
diferencia es estadisticamente significativa : p = 0,001 . Todos los
fallecimientos se registraron durante el periodo intrahospitalario .
Un paciente del grupo "insuficiencia cardiaca" muri6 a los seis
meses del alta hospitalaria .

a la dificultad en la comprensi6n de la farmaco-
cinetica de la droga, asi como a un exagerado
temor al sangrado . 13 Estos mismos problemas
se suscitan con respecto al use de anticoagulan-
tes orales habitualmente delegados en los hema-
t6logos y bioquimicos .

En segundo lugar, llamd la atenci6n la elevada
mortalidad dentro del grupo "insuficiencia car-
diaca" . Esta es una afecci6n comun y de tera-
peutica sistematizada, cuyo origen es frecuen-
temente consecuencia de afecciones comunes
para cardi6logos : enfermedad coronaria subya-
cente, miocardiopatias, hipertensi6n sostenida,
entre otras . La evoluci6n de los mismos depen-
de esencialmente de la funci6n ventricular, y es
bien sabido que la incidencia de muerte subita
es elevada en este grupo de enfermos entre cu-
yos principales factores de riesgo figuran la dis-
funci6n sist6ljca y la fibrilaci6n auricular . 14

Si bien en este estudio se excluyeron pacien-
tes con severo deterioro clfnico, pues induciria
a pensar en insuficiencia cardiaca, veinte de ellos
presentaban fibrilaci6n auricular (nueve en el
grupo "embolismo pulmonar" y once en el gru-
po "insuficiencia cardiaca") . Cuando se analiz6
la mortalidad intrahospitalaria, seis enfermos del
grupo "insuficiencia cardiaca" y uno del grupo
"embolismo pulmonar" tenian fibrilaci6n au-
ricular en el momento del 6bito, elemento de
riesgo independiente en accidentes cardiovascu-
lares, 15 .16 mientras que los otros tres falleci-
mientos del grupo "insuficiencia cardiaca" pre-
sentaron en los dias previos incremento de la

INCIDENCIA DE EVENTOS FATALES

EMBOLISM PULMONAR INSUFICIENCIA CARDIACA

Primer mes
Paro respiratorio

1

t

9

4

Muerte SObita 3

Accidente cerebral 2

Sexto mes 1
---- ----------

, Muerte S ibita i
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frecuencia cardiaca, analizado •en forma re-
trospectiva por los trazados electrocardiogra-
ficos .

Esto tenderia a hacernos pensar que el pro-
n6stico es peor en enfermos con insuficien-
cia cardiaca, como se observ6 en otros estu-
dios, 17 pero debido al pequefio numero de
eventos no podemos concluir esa presunci6n
en esta investigaci6n .

Otra posible explicaci6n en la disminuci6n
de la supervivencia en el grupo "insuficiencia
cardiaca" es una mayor incidencia de trombo-
embolismo fatal." Fuster y colaboradores 19 ob-
servaron entre pacientes con insuficiencia car-
diaca avanzada un 18 °i° de accidentes emb6licos
sistemicos, los cuales se incrementan en raz6n de
un 6 °i° anual en pacientes no anticoagulados e
independientemente del ritmo cardiaco .

Desafortunadamente, y en razon de normas
legales, no contamos con confirmaci6n aut6p-
sica del origen de los causales de muerte . De
todos modos, la anticoagulaci6n indicada en
19 pacientes con sospecha de embolismo pul-
monar agudo, de los cuales nueve padecian fi-
brilaci6n auricular (subgrupo de alto riesgo em-
b6lico), 20 permiti6 inferir, por un lado, que
la misma fue eficaz para incrementar la super-
vivencia entre los pacientes, y por otro, que
dichos enfermos hubieran padecido efectiva-
mente un episodio tromboemb6lico ..

CONCLUSIONES
Pensamos que la iniciaci6n de la terapeutica
anticoagulante no debe demorarse en el mo-
mento de la admisi6n de pacientes cuya sinto-
matologia sea dudosa, especialmente en medios
hospitalarios que no cuenten con elementos de
diagn6stico apropiados, pues el riesgo de com-
plicaciones hemorragicas es sumamente bajo,
brindando una protecci6n mayor al enfermo
hasta tanto se diagnostique correctamente el
cuadro clinico. De todos modos, creemos que
una evaluaci6n mas amplia podra determinar si
la anticoagulacion sistemica puede beneficiar a
pacientes ubicados en esta situaci6n clinica .

SUMMARY
Sometimes, to identify patients suffering from acute
pulmonary embolism may not be clear because symp-
toms and signs often are confuse and do not let physi-
cian to discriminate between heart failure or true acute
pulmonary embolism . The aim of this study was to
observe the physician attitude in front of acute pulmon-
ary embolism or heart failure cleary suspected taken
into account their confidence, doubts and clinical
results when therapeutic strategy must be given . Nine-

61

teen patients (46-34%) suspected acute pulmonary
embolism (Group A) because abnormal radiographic
study, unclear gasometry, or elevated pulmonary pres-
sure nor capable to distinguish to heart failure (Group
B) were' anticoagulated with heparin . The others 22
patients (53 .65 %) were enrolled under conventional
therapy for heart failure because their symptoms, signs
and the abnormal or confused complementary studies .
In patients treated with heparin, from the onset of
symptoms to medical contact had a mean time of
16 .44 ± 3 .2 vs patients in whom heart failure was suspec-
ted, that is 9 .04±0,8 (p=0.001 ; 95% confidence
interval 5 .61 to 8.47). In the same way, length of
hospital stay was more prolonged in patients with
suspected acute pulmonary embolism than heart failure
(197 -!- 19 .4 vs 120 ± 9 .1 respectively [p = 0 .0001 ; 95 v°
confidence interval for difference : 67,64 to 86,36]) .
Only 4 (9 .75 °i°) of the 41 patients were treated with
heparin at the moment of admission with absolute
doubt. There were no significant differences in time
delay between groups when positive test supposing
acute pulmonary embolism or heart failure was analized .
Heparin sodium therapy was initiated with a bolus
dose of 5000 IU and infusion rate was 1000 IU/hour .
The first APTT was obtained a mean of 17 .3 ± 2 .42
(range : 4 to 24 hours). When anticoagulation therapy
was decided, acenocumarol was started at the same day
of admission after heparin sodium infusion was given
(10 ± 0 .4 hours with a range of 0.3 to 12 hours). No
major bleeding complications occured during the follow-
ed-up period. In hospital-mortality rate, the first end
point reflected a significant difference between groups .
One patient died when was treated as a acute pulmonary
embolism (5 .26 °i°) been diagnosed as a respiratory
arrest, and 9 patients died when current therapy for
heart failure was decided (40.90 % [4 as respiratory
arrest, 3 sudden death and 2 preceded by sudden neu-
rologic accident]), that means a p = 0 .001 . We believe
that anticoagulation strategy should be considered in
patients admitted with medical doubt between acute
pulmonary embolism or heart failure independently
of cardiac rhythm when no absolute contraindication
is proved because the low risk of bleeding. Prospective
evaluation will be required to determine underlying
mechanisms and whether systemic anticoagulation
will improve survival in this medical situation .
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Detection mediante el test Eco 2-D dobutamina de
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Con el fin de establecer el valor del Eco 2-D combinado con la infusion de dobutamina para reconocer
a los pacientes con mayor riesgo postinfarto agudo de miocardio fueron evaluados 57 pacientes antes
del alta sanatorial (X : 14,5 dias). Una dosis de 5 a 40 ig/kg/min de la droga fue administrada en 8 eta-
pas sucesivas de 3 minutos cada una, considerando isquemicas las pruebas con nuevas alteraciones eco-
cardiograficas transitorias de la contractilidad ventricular en un area no comprometida por el infarto
agudo de miocardio . Todos los pacientes fueron sometidos a estudios radioisotopicos y 39 a corona-
riografia preegreso ; se realizo seguimiento durante un promedio de 16,6 meses con la intention de detec-
tar nuevos eventos (angor, reinfarto, revascularizacion, muerte) . Durante el test con dobutamina desarro-
llaron isquemia 29 pacientes (49 %), no presentandose complicaciones-mayores . En 21 de los 28 enfermoscon compromiso de multiples vasos se identifico una nueva anormalidad de contraction de los seg-
mentos correspondientes a una arteria distinta a la responsable del infarto agudo de miocardio (sensibi-
lidad 75 %). En 7 de los 11 casos con enfermedad de un solo vaso no se detecto asinergia fuera del terri-
torio basalmente comprometido (especificidad 64 %). Del resultado comparativo con los estudios radio-
isotopicos el Eco 2-D present6 una sensibilidad del 85 % y especificidad del 81 0/ para detectar isquemia
residual . Luego del alta se registro un total de 24 complicaciones, 18 de ellas en pacientes con Eco 2-D
positivo, demostrando tener el Eco 2-D+ dobutamina una sensibilidad del 75 %, especificidad del 70
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