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T romboembolismo Pulmonar Agudo 

Veinte Años Después 
FEDERICO MORr..EGLIA y LUIS GANDULLA 

Han pasado ya veinte años desde que se 

inició, en el Instituto de Investigaciones Mé- 
dicas de la Facultad de Medicina de Buenos 

Aires entonces dirigido por el profesor Al- 

fredo Lanari, nuestra experiencia clinica en 
el estudio de enfermos afectados de trom- 
boembolismo pulmonar agudo (TEPA) Du- 

rante el curso de esos años, los resultados 

obtenidos fueron dados a conocer en diver- 

sas presentaciones 0 trabajos. Hoy parece 
de interés resumir, en forma de síntesis, 
las obs.ervaciones más significativas y desta- 

cadas de esta experiencia basada, sobre todo, 
en la correlación anatomoclínica. La biblio- 

grafia que se publica al finalizar estas líneas 

permite analizar con más detalle y en pro- 
fundi dad las conclusiones aquí enunciadas. 

(1-21) 
1) EI tromboembolismo pulmonar agudo 

ocurre con elevada frecuencia (14 %) en 

quienes fallecen por padecimiento de orden 

clinico, y empleando métodos de autopsia 

simplemente de rutina para su comproba- 
ción. Con la utilización de cortes seriados 

de pulmón y arteriografía postmortem esta 
incidencia sube en forma notable. La impor- 

tancia anatómica de las embolias y su con- 

secuente repercusión clínica es un hecho 

muy habitual (75 %). También es alta la in- 

cidencia de la forma masiva del TEPA (20 %), 
definida comola oc!usión anatómica, súbita 

y simultánea del 60 % del lecho arterial pul- 

monaro Se reafirma así el concepto de que 
el factor obstructivo mecánico y no la pre- 

sunta vasoconstricción arterial es la causa 
de la hipertensión pulmonar de estos pa- 

cientes y, por 10 tanto, de la muerte súbita, 
shock y aumento 0 aparición de falla ven- 
tricular derecha. Las embolias son con mu- 
cho más frecuencia múltiples (90 %) v 1"1 

mayor parte de las veces (64 %) se hallan 

en distintos períodos evolutivos, indicando 
la reiteración de la enfermedad tromboem- 
bólica y la importancia de detectar los pri- 

meros episodios, que pueden ser de scasa 
repercusión clínica Los émbolos se locali- 

zan con mayor frecuencia en el territorio de 
las arterias segmentarias de primero, segun- 
do y tercer orden, sobre todo si se acompa- 
ñan de infarto hemorrágico; y con menor 
constancia, y en forma .decreciente, 10 hacen 

en ramas menores,lobares, principales y 

tronco de la pulmonar. La existencia de 

infarto hemorrágico es alta en los pacientes 
que mueren con TEPA, IIegando a observarse 

en las dos terceras partes de los casos. Se 

localizan en los lóbulos inferiores, en par- 
ticular el derecho, y se relacionan con la 

presencia de insuficiencia cardíaca izquierda. 
La excavación de un infarto pulmonar es 

poco común (5 %) Y no siempre coexiste 

con una infección local sobreagregada. 
2) Laedad media de los pacientes falleci- 

dos con TEPA no difiere de .Ia hallada en 

el total de autopsias (50 años :!: 20 años). 

Tampoco hay diferencias de edad entre los 

varones y las mujeres can TEPA. La edad 

avanzada se observa en más de la tercera 
parte de los casos, correspondiendo una dis- 

tribución mayor entre los 60 y 70 años, 10 

que posiblemente se relacione con Ja mayor 
incidencia de insuficiencia cardíaca par car- 

diopatía isquémica Entre los 20 y 40 años 

existe un franco predominio de la enferme- 
dad en las mujeres, vinculable a la época de 

mayor actividad sexual, en la que pueden 

intervenir causas como el embarazo, el puer- 

peria y el uso de anticonceptivos, condicio- 

nes reconocidas como posibles predisponen- 

tes del TEPA. 
3) Dentro de las condiciones predi~ponen- 

tes tienen especial signifcación: la presencia 
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de cardiopatía previa, en más de las dos 

terceras partes de los casos; las afeccìones 

médicas debilitantes (neoplasias malignas, 

insuficiencia renal aguda 0 crónica, bronco- 

neumopatías. 'etc.), en más de la mitad de 

los casos; y reposo prolongado en cama por 

más de una semana. en casi igual propor- 

ción. A pesar de que en el material que 

hemos analizado predominan netamente los 

padecimiento de índole clinica. es también 

altala incidencia de cirugía mayor 0 trau- 

matismo importante recientes. Por el contra- 

rio, no se puede confirmar el valor como 

factor predisponente dela obesidad y de 

las várices groseras de mi,embros inferiores. 

4) Dentro de la variada sintomatología del 

TEPA, y a pesar ,de la inespecificidad, se des- 

taca la alta incidencia de taquicardia y ta- 

quipnea. cada una de .Ias cuales se observa 

en más de las tres cuartas partes de los 

casos. Esto hace que deba dudarse del diag- 

nóstico de embolia de pulmón si falta alguno 

de estos síntomas, mientras que la ausencia 
de los doslo hace altamente improbable. 
En casila mitad de losenfermos con TEPA 

puede observarse la existencia de tos, apa- 
rición 0 aumento de falla ventricular dere- 
cha 0 cuadro de shock Alrededor de la ter- 

cera parte tienen la expectoración hemop- 

toica 0 trombosis venosa demostrable por la 

semiología. En la cuarta parte de los casos 

se detectan arritmias,aparición 0 aumento 

de cianosis 0 bien hipertermia sin otra causa 

que .Ia justifique. En la quinta parte de 10s 

pacientes puede objetivarse la existencia de 

derrame pleural, con frecuencia hemorrágico. 
V la misma proporción de cas os muere súbi- 

tamente 0 presenta marcado desasosiego y 

ansiedad. 

5) Del estudio de los múltiples paráme- 

tros clínicos y de necropsias que fueron 

analizados estadísticamente, y de su co- 

rrelación entre sí pueden deducirse diver- 

sas consideraciones. 

La existencia de afección cardiovascular 

se asocia con más frecuencia a .Ia aparición 

de arritmias, de infarto hemorrágico (vincu- 
lable a la incidencia también mayor, en estos 

casos, de insuficiencia cardíaca izquierda 

previa al TEPA) y a la aparición 0 aumento 
de falla ventricular derecha luego del epi- 

sodio. En los cardiópatas la embolia es con 

gran frecuencia capaz de por sí y dada su 

magnitud de determinar la muerte; pero esto 

no se corrobora cuando, además existe falla 

402 

cardiaca previa, quizá porque entonces émbo- 

los menores puedan alterar muy significati- 

vamente la situación hemodinámica. En pa- 

cientes con TEPA e insuficiencia cardíaca 

previa, la hipertermia es más rara que en 

los demás. EI dolor de tipo anginoso y la 

ansiedad marcada son más frecuentes si 

existe insuficiencia cardíaca previa y en !os 

mayores de 60años. No puede excluirse que, 

en algunas oportunidades, el desasosiego tan 

sugestivo de TEPA sea un equivalente de 

dolor anginoso. En los valvulares, Si bien el 

infarto hemorrágico no parece más frecuen- 

te que en otras cardiopatías con TEPA,la 
magnitud de la lesión es, en general, mayor, 
10 que justificaría una mayor incidencia de 

taquipnea y expectoración hemoptoica. EI 

TEPA en los pacientes con bronconeumo- 

patías crónicas ocurre, sobre todo, en pre- 

sencia de corazón pulmonar descompensa- 

do, 10 que destaca la importancia de la insu- 

ficiencia cardíaca asociada; además, en estos 

pacientes es común la evolución relativamen- 

te prolongada del TEPA y la muerte súbita, 

atribuible a la agravación de la hipoxemia. 

Aunque la incidencia de TEPA en los neo- 

plásicos (14 %) y de neoplasiasen enfermos 

con TEPA (19 %) son similares alas halladas 

en el total de autopsias tabuladas, el bajo 

porcentaje en los neoplásicos de otras con- 

diciones predisponentes asociadas reafirma 

la importancia de la atipíaen sí como favo- 

recedora del TEPA. 

EI gran número de enfermos con insufi- 

ciencia renal aguda internados en el Insti- 

tuto de Investigaciones Médicas justifica la 

frecuencia alta de estas condición en nuestra 

experiencia. En estos casos la evolución del 

TEPA es breve, no por la mayor importancia 

anatómica de la embolia, sino por la corta 

duración de la anuria en estos pacientes 

fallecidos. 

Ninguna característica evolutiva distingue 

alas enfermos con reposo prolongado pre- 

vio. Enlos casos con cirugía 0 traumatismo 

reciente, por el contrario, el TEPA es con 

más constancia de menor magnitud anató- 

mica, 10 que contribuye a queel diagnóstico 

se haga con menos frecuencia; pero el cua- 

dro de shock ,es más común, quizá en rela- 

ción con la existencia de condiciones pre y 

posoperatorias capaces de predisponer al 

colapso circu1atorio. 

La tos se relaciona con el antecedente de 

insuficiencia cardíaca previa, y en especial 



con la importancia del TEPA y la existencia 
de infarto hemorrágico, 10 que explica su 

asociación con eJOpectoración hemoptoica, do- 

lor pleural y síndrome de condensación pul- 

monaro EI síndrome clínico del infarto hemo- 

rrágico se vincula con la existencia de car- 
diopatía e insuficiencia cardíaca previa, aso- 

ciándose con prevalencia al desarrollo de 

falla ventrioular derecha luego del TEPA: la 

hemoptisis serelaciones con la magnitud de 

la lesión parenquimatosa y es particularmen- 
te: importante en los pacientes con valvulo- 

patías, siendo un elemento de gran valor para 
el diagnóstico adecuado. Los casos de TEPA 

con cianosis son más fácilmente diagnosti- 

cados y presentan con más frecuencia ta- 
quipnea y aparición 0 aumento de falla ven- 

tricular derecha. 

La trombosis en el sector venoso de la 

circulación escon más frecuencia múltiple 

que única, y se acompaña de signos clínicos 
en la tercera parte de .Ios casos. Cuando se 
la detecta con 109 métodos anatomopatoló- 
gicos de rutina casi siempre tiene manifes- 
taciones semiológicas, y si ella no ocurre, 1a 

localización del trombo está en corazón de- 

recho, cava inferior 0 venas pelvianas. La 

trombosis venosa predomina en forma nota- 
ble en miembros inferiores, siendo menor su 
frecuencia en los superiores, aurícula dere- 

cha, venas pelvianas y cava inferior, y muy 
poco común en ventrículo derecho. En en- 
fermos con TEPA y trombosis venosa obje- 
tivable es más fácil el diagnóstico correcto 
y la importancia anatómica de la embolia 
más habitual, .10 que se relaciones con el 
el.evado porcentaje de trombosis iliofemo- 
raJes. 

La aparición 0 aumento de falla cardíaca 
derecha se asocia en particular con TEPA 

importante ycon la presencia de cardiopatía 
y de falla miocárdica previa. EI dolor de tipo 
anginoso está relacionado, aparentemente, 
con la falla cardíaca derecha y también con 
la marcada ansiedad, Este último síntoma, 
mucho más frecuente, debe considerarse 
como de gran valor, a pesar de su inespe- 
cificidad y difícilexplicación,en el diagnós- 
tico del TEPA. 

La ocurrencia de trastornos delritmo car- 
diaco Juego de.J episodio de TEPA se vincula 

por un Jado a .J.a importancia del mismo, y 

por otro a la cardiopatía con 0 sin insufi- 
ciencia cardíaca previa. .En los casos con 

arritmiases más habitual el desarrollo de 

falla derecha y de dolor anginoso, Si bien 
se constatan arritmias en la cuarta parte de' 
los cas os con TEPA,la incidencia sobrepasa 
el 50 % si sólo se tienen en cuenta los pa- 
cientes en los que se dispone de un ade- 
cuado control electrocardiográfico y regis- 
tros seriados 0 monitoreo. Tomadas en con- 
junto, son más frecuenteslas arritmias su- 
praventricu.lares (40 %) que las ventriculares 
(30 %), Y también mucho mássugestivas 
para el diagnóstico. Pero considerando .Ias 

arritmias por separado, fueron muy habitua- 

les la fibrilación auricular paroxística yla 
la extrasistolia ventricular, luego la extrasis- 

tolia supraventricular y la taquicardia paroxís- 
tica auricular, siendo más raros el aleteo 

auricular y la taquicardia ventricular. Los 

trastornos de conducción A-V se observan 

en pacientes cardíacos y digitalizados, sien- 
do la mayor parte bloqueos de primer grado. 
Sin patología cardíaca previa 109 trastornos 
de conducción A-V son excepcionales, y su 

incidencia,en el total de enfermos con TEPA 

es de 20 %. La incidencia de trastornos de 

conducción intraventricular no es alre, ni si- 
. 

quiera el BRD (10 %) cuyo grade no parece 

vincularse con la importancia anatómica del 
TEPA ni con la presencia 0 no decardiopatía 
previa. 

EI shock, en el TEPA es frecuente, grave 
y constituye en general causa y forma de 

la muerte. Implica hipertensión pulmonar se- 
vera por oclusión arterial masiva y brusca 

o por embolias múltiples y reiteradas. 

En los enfermos COil muerte repentina es 
más común que la embolia sea anatómica- 

mente importante, y es más frecuente el 

antecedente de bronconeumopatía crónica y 

flebotrombosis cUnica, 

La hipertemia, sin otra causa capaz de jus- 

tificarla, y asociada a taquicardia y taquipnea 
desproporcionadas, sobre todo en presencia 
de condiciones predisponentes, es de valor 
diagnóstico. También parece relacionarse con 
la magnitud anatómica del infarto. 

EI mecanismo responsable de la hi-perbili- 

rrubinemia e ictericia no es único, intervi- 
niendo en diferentes formas, segÜn los 

casos, la faHa ventricular derecha, el cuadro 

de shock (que "evan a ia necrosis centro- 
lobulillar) y el infarto pulmonar importante 
con la transformación consiguiente de la 

hemoglobina. 
6) Tanto el electrocardiograma como la ra- 

diografía simple de tórax siguen siendo pro- 
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cedimientas útiles. EI electracardiagrama, a 

pesar de su inespecificidad, es altamente 

sensible. Si se dispane de trazadas previas 

al episadia y de registras seriados a manita- 

rea, experimenta cambiO's en más del 80 % 

de las pacientes. Estas cambios deben ser 

evaluadas de acuerda al cuadra clínica. Si 

nO' se dispane de trazadas para cO'mparar u 

abtenidas durante las episadias y can sufi- 

ciente frecuencia, Ja sensibilidad del métada 

se tarna, natural mente, muy baja. Sin tener 

en cuenta lasarritmias ya menciO'nadas, se 

camprueba desviación a la derecha del eje 

en el plana frantal en 50 %, ratación hara- 

ria en 25 %, patente S1 Q3 en 25 %, isque- 

mia en precardiales izquierda en 25 %,in- 
versión de T en precardiales derechas en 

10 %, Y P pulmanares, OS en V1-V2, y pa- 

tente S1 S2 S.~ en 5 %. En '60 % de las casas 

se demuestran dO's a más de estas criterias, 

en 40 % tres a más, en 30 % cuatra a más, 

y en 10 % cinca a más, La radiagrafía sim- 

ple de tórax, en 10' pasible camparada alas 
previas y repetida can frecuencia y en (as 

mamentas apartunas de la evalución, también 

es de utilidad en alrededar del 80 % delas 
casas y sabre toda en aquellas can infarta 

hemarrágica. La sam bra de candensación se 

abserva en 30 %, el derrame 'Pulmanar en 

25 % Y la cangestón pulmanar en 25 %. Par 

el cantraria aparecen can frecuencia baja (a 

e(evaCÎón del diafragma, efaumenta a fa dis- 

minución del tamaña hiliar, la acentuación 

del arca merliO' y la hiperclaridad pulmanar. 
La a/ta incidencia de sO'mbras de cangestión 

pulmanar parece vinculable ala insuficiencia 

cardiaca previa, que aumenta luega del epi- 

sadia de TEPA, y a mecanismas que aun se 

discuten, pera esevirlente que su existencia 

puede dificultar el diagnóstica radialógica 
del infarta hemarrágica. 

7) A pesar del emplea de las nuevas téc- 

nicas camplementarias del diagnóstica de 
la embalia pulmanar, cama la angiagrafía y 

el centellagrama, a bien dela trambasis 

venasa,cama la venagrafía, el usa del tibri- 

nógena marcada, las pracedimientas ultrasó- 

nicas, etc., el recanacimienta del TEPA sigue 

sienda difícil. En última instancia será la 

evaluación del cuadra clinico, interpretada a 

laluz de las antecedentes yla evalución, 
10 que decidirá la canducta a seguir. La fre- 

cuencia de diagnósticas carrectas, aun can 
TEPA impartantes yen medias habituadas a 

plantearse esta pasibilidad nasalógica, nO' so- 
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brepasa ef 40 % de las casas, si se emplean 
la clínica, el electrocardiagrama simple de 

tórax cama pracedimientos de diagnóstica. 

Sin duda, las demás técnicas arriba mencio- 

nadas, asi cama lasestudias de la caagula- 

ción y, escasamente, lasenzimáticos perm i- 

ten mayar apraximación. Pero el margen de 

errar sigue sienda muy alto, y en muchas 

pacientes debe iniciarse el tratamienta sin 

una canfirmación absaJuta y fuegO' de sape- 

sarlos riesgas. 

8) En última instancia, las hallazgO's cHni- 

cas dependen de las candicianes fisiopataló- 

gicas, y ellas san muy variables en estas 

pacientes. Sin embargO', la carrelación cli- 

nicapatalógica permite esbazar una clasifica- 

ción que juzgamas de interés en e( diagnós- 

tica y maneja del TEPA: 

a TEPA asintomático. Atribuible a la oclu- 

sión de una 0' varias ramas pequeñas a de 

ramas medianas aisladas, en pulmanes re- 

lativamente sanas; a bien a aclusianes más 

extensas, can a sin lesión pulmonar previa, 

cuanda la enfermedad de base aculta el diag- 

nóstico. Su impartancia reside en la dificuJ. 

tad de detectarla, y par ella debe insistirse 

en la utilidad de los métadas camplementa- 

riO's auxiliares, y en la valaración del tra- 

tamienta. 

b) TEPA sintomático, pero sin infarto he. 

morrágico ni hipertensiõn pulmonar. Ocurre 

en enfermas can abstrucción de numerosas 

ramas pequeñas a de varias arterias media- 

nas, cuyas pulmanes san previamente san as 
a presentan paca alteración, par 10' menas en 

las zanascomprametidas par la embalia. La 

reducción del lecha vascular es, en general, 

mayar que en los casas aSintamáticas, pera 

sin lIegar a determinar hipertensión pulmonal 

significativa. Esta situación pane a prueba la 

experiencia dínica del médica, debienda va- 

lorarse las antecedentes embalígenos, 'Ia apa- 

rición 0- aumenta inexplicable de taquipnea, 

taquicardia, to's, hipertemia a ansiedad ma- 

nifiesta. También debe incluirse aqui algunas 

arritmias y muertes súbitas, probablemente 

desencadenadas por el paso de émbolas a 

través de las cavidades derechas a a la mala 

talerancia de la digital característica del 

TEPA. Se justificaria así, sin necesidad de 

recurrir a la tearía del vasaespasma refleja 
a a la lisis precaz del émbala, la> falta de re- 

lación que alguna vezexisteentre la magni- 

tud de la aclusión mecánica y la muerte sú- 

bita del enferma. 



cJ TEPA con infarto hemorrágico. Es fa for- 
ma más fácil y comúnmente diagnosticada. 
Se vincula ala oclusión de ramas de tamaño 
mediano, cuando existe hipotensión de las 

arterias bronquiales, como cansecuencia de 

hipotensión sistémica 0 shock; 0 bien cuando 
hay éxtasis sanguínea pulmonar por conges- 
tión venosa debida a insuficiencia ventricular 
izquierda 0 valvulopatía mitral, e hipoventi- 
Jación 0 a infección local. Pero aun en au- 
sencia de estas condiciones patológicas, ,Ia 

oclusión completa de arterias medianas pue- 
de determinar eJ Ilamado infarto hemorrá- 
gico incompleto, que evoluciona sin necrosis 
del parénquima y con restitución ad inte- 

grum. Este concepto es muy útil para expli- 

car la aparición de sombras radiofógicas que 
se aclaranen semanas 0 días y que ocurren, 
junto con puntada de costado y expectoración 
hemoptoica, en pacientes con pulmones pre- 
viamente sanos. 

dJ TEPA con hjpertensión pulmonar. Se in- 

cluyen aquí los casos con reducción del 

lecho arterial pulmonar más allá del 60 %. 
Oclusiones que sobrepasen el 75 % son, en 
general, mortales. Pero estas cifras dismi- 
nuyen mucho si hay alteraciones previas de 
la circulación pulmonar. EI cuadro cHnico 
será 61 del corazón pulmonar, regido por la 

hipotensión y el shock y por la sobrecarga 
o insuficiencia del ventrículo derecho. Con- 
vienen reservar el nombre de embolismo ma- 
sivo para referirse ala oclusión mecánica 
aguda de más del 60 % del lecho arterial, 
locafizada habitual mente, pero no siempre, 
en el tronco 0 las ramas principales. En 

realidad, el embolisma masivo puede com- 
prometer la mayoría de las ramas lobares, 

o bien numerosas arterias de variado tipo y 

diámetro. Por otra parte, la hipertensión pul- 
monar puede ser determinada por la múl- 
tiple oclusión de vasos pequeños, como ocu- 
rre repetida y sucesivamente en el embolismo 
recurrente. la inf/uencia del vasoespasmo 
aun se discute; no pareee signifieativa en 
fa obstrueción de arterias de más de 1 0101 

de diámetro y es posibJe que revista eierta 
importancia euando los émbolas oeupan va- 
sos menores. Como eonsecuencia de la dis- 
minución del fJ.ujo pulmonar y de la hipoten- 
sión sistémiea puede ponerse de manifiesto 
una insufieiencia de la cireufaeión coronaria, 
magnifieada por la habitual existeneia de 

hipoxemia, par la posibilidad de ateroescle- 

rosis coronaria asoeiada, y por la hiperten- 

sión auricular derecha que depende de la 
hipertensión pulmonar y de la falla del ven- 
trieulo dereeho. A la insuficieneia coronaria. 
hipertensión auricular dereeha e hipoxemia 
deben vincularse muehas de las arritmias. 
sabre todo auriculares, que se observan en 
el TEPA. 

Tiene especial interés insistir en este en- 
foque elínico patológico del TEPA que, ade- 
más de su sencillez, reúne las cuatro for- 
mas elinicas con las que esta afeeción puede 
ponerse en evideneia. Pero hay que destaear. 
como hecho eseneial que, dada la particular 
evolución de la enfermedad tromboembólica. 
tales formas clínieas no se exeluyen entre 
sí, pueden eoexistir simultánea 0 sucesiva- 

mente, y es eomún que así ocurra. 
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