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RESUMEN 

Se estudiaron 1 as historias clínicas y pro- 
tocolos de autopsia de 1000 pacientes falleci- 
dos en un servicio de medicina general, hr]- 
llándose 140 casos con TEPA (14 %). D'! 
éstos, 56 % tenían ICP y 44 % no. En am- 
bos grupos se tabularon edad, sexo, tiempo de 
evolución, otras condiciones predisponent::s, 
síntomas y signos clínicos, importancia ana- 
tómica del TEPA, asociación con infarto he- 
morrágico y frecuencia de diagnósticos correc- 
tos. Las diferencias se analizaron estadísti- 
camente. 

Las otras condiciones predisponentes que 
predominaron en el grupo con ICP fueroll: 
Cardiopatía orgánica (100 % ); cardiopatía 
ateroesclerosa (67 % ) ; infarto de miocardio 
en general (31 % ) y crónico en particular 
(21 %); fibrilación auricular establecida 
(23 %); insuficiencia renal crónica (13 % ) ; 
y bronconeumopatías crónicas (13 % ). Mien- 
tras que en el grupo sin ICP predominaron 
las enfermedades debilitantes (73 % ), en par- 
ticular las neoplasias malignas (13 %) y la 
insuficiencía renal aguda (13 % ). 

Los hechos clínicos que predominaron en 

el. grupo con ICP fueron: T aquipnea (83 % ) ; 
taquicardia (87 %.); desarrollo de insuficien- 
cia ventricular derecha (71 % ); tos (55 % ); 
espectoración hemoptoica ( 40 % ) ; aparición 
de arritmias (36 % ); derrame pleural (28 % ) ; 
ansiedad (24 %) y angor (15 %). Mientras 
que en el grupo sin ICP sólo predominó lo 
hipertermia (34 % ). 

No hubo diferencia en cuanto a la impor- 
tancia anatómica del T EP A, edaa, sexo y 

tiempo de evolución. Pero en los casos con 
ICP fueron más comunes el infarto hemorrá- 
gico asociado ( 74 %) y el diagnóstico co- 
rrecto (46 % ). 

Se discute el significado y explicación de los 
resultados obtenidos. 

INTRODUCCION 

EI significado de la insuficiencia cardíaê'3 

derecha como factor determinante de esta- 

sis venoso e, indirectamente, de tromboem- 
bolismo pulmonar agudo (TEPA) es un he- 

cho aceptado en forma general. (1-10) T'9m- 
bién 10 es la íntima relación entre el infarto 

hemorrágico y la falla ventricular izquierda, 

previa 0 inmediata al embolismo. (1-10) POt 

otra parte, es lógico pensar que la insu- 

ficiencia cardíaca, merced a los trastornos 
hemodinámicos que provoca y a la patogan;a 

que la determina, reúne muchas otras con. 

diciones fisiopatológicas capaces, una vez 
producido el TEPA, de exteriorizarse p'Jr 

medio de signos y síntomas. 

La finalidad de este trabajo es tratar de 

precisar si existen diferencias significativas 

en el cuadro clínico del TEPA, teniendo Ð:l 

cuenta la existencia 0 no de insuficiencia 

cardíaca previa (IGP). 

MATERIAL Y METODO 

Se analizaron los protocol os de autopsia 
de mil pacientes fallecidos en el Instituto de 

Investigaciones Médicas de la Facultad de 

Medicina de Buenos Aires, encontrándose 
140 casos con TEPA (14 %). 

Las autopsias se efectuaron en forma 

campleta. Los pulmones seestudiaron previa 
insuflación con formol al 15 % Y de ellos se 
hizo una detallada descripción macroscópica, 
tomándose de las zonas lesionadas y de 

otras aparentemente sanas muestras que 
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se incluyeron en parafina. Los cortes se GO- 

lorearon con hematoxilina-eosina, obtenién- 

dose de siete a ocho preparados por aut"p- 

sia. Todos ,Ios preparados de los casos con 

TEPA fueron revistos por uno de los autores. 

Se determinó la localización de los émbolvs 

en las distintas ramas del árbol pulmonar 

(tronco de la pulmonar, ambas ramas prill- 

cipales, arterias lobares, segmentarias de 

F, 29 Y 39 orden, y ramas menores no !OS- 

pecialmente identificadas por el patólogo) 

También se consignó la presencia y localiza- 

ción de los infartos hemorrágicos y de de- 

rrame pleural; y cuántas veces, a juzgar por 

la necropsia, el TEPA fue causa importante 

o determinante de la muerte. 

También se consideró el tiempo de evo- 
lución dela enfermedad tromboembólica, 

desde la iniciación de ,Ios síntomas hastaa 
muerte; así como el porcentaje de diagn,Js- 

ticos correctos. 

En las 140 historias de estos enfermos se 

tabularon los siguientes parámetros sexo y 

edad; existencia de cardiopatía y naturaleza 

de la misma; presencia y tipo de la insJfi- 

ciencia cardíaca previa al TEPA; vinculacién 

con enfermedades médicas "debilitantes": 

neoplasias malignas, leucosis, insuficiencia 

renal aguda y crónica; bronconeumopatías 

crónicas, diabetes, etc; antecedente de re- 

poso absoluto en cama por más de diez días; 

postoperatorio, parto 0 traumatismo impor- 

tante reciente; presencia de trombosis. de- 

mostrable en el sector venoso de la circu- 

lación; obesidad y várices groseras de miem- 

bros inferiores. 

También se tabularon los síntomas y 81g- 

nos clínicos que acompañaron al TEPA: la. 

quipnea, taquicardia de más de cien latidos 

por minuto; tos y expectoración hemoptoica; 

cuadro de shock provocado por el TEPA 

arritmias desencadenadas durante el embo- 

lismo; muerte repentina; aparición 0 aumen- 

to de falla ventricular derecha, cianosis, 'C 

tericia 0 dolor de tipo anginoso; ansiedJd 

pronunciada; hipertermia sin otra causa ca- 
paz de justificarla; derrame, dolor y fro~e 

pleurales. Para aceptar que estos síntomas 

estuviesen relacionados con el TEPA se 

exigió que el momenta de su aparición. 

consignado en la historia, correspondi~Je 
a la edad de los émbolos establecida en !a 

autopsia. 

La edad de los émbolos se estableció de 

acuerdo con el siguiente criterio, aceptado 

por diversos autores (11-14: a) Embolos re- 

cientes (de uno a tres días), cuando no se 
constató reacción entre el émbolo y el ~'.l' 

dotelio del vaso, hallándose plaquetas, fi- 

brina y leucocitos sin alteración. b) Em- 

bolos de edad intermedia (aproximadamente 
de tres a veinte dJas) 

, cuando se demostró 

penetración de brotes endotelialés, áreas de 

hialinización central, leucocitos picnótic03, 

fragmentación y retracción del trombo con 
posible endotelización de su superficie y 

necrosis del endotelio del vaso. c) Embolos 

Antiguos u Organizados (de más de veinte 

necrosis del endotelio del vaso. c) Embolos 

días) , cuando se constató fibroplasia 0 tejido 

conectivo roven, con 0 sin recanalización. 

Por último, se compararon aquellos casos 

en ,Ios que se comprobó la existencia de 

ICP con los que no la presentaban consig- 

nándose en ambos grupos la incidencia je 
cada uno de los parámetros analizados y la 

significación estadística de las diferencias 

halladas. 

RESULTADOS 

Los resultados obtenidos figuranen Is 

Tabla 1, donde sólo se consignan las d:Fe- 

rencias que alcanzaron significación estadí3- 

tica. Los demás parámetros no fueron incluí- 

dos para evitar la lectura de numerosos .~a. 

tos que no se reflejaron en conclusiones de 

valor. 

De los 140 enfermos con TEPA, 78 (56 %) 

presentaron evidencias clínicas indudables 

de ICP. Todos se hallaban digitalizados y el 

grado de severidad de la descompensación 

circulatoria, en el momenta de desencade- 

narse la embolia, fue variable. Si bien en 

numerosos casos existían entonces groseros 

síntomas de falla ventricular, los datos obte- 

nidos no permiten sacar conclusiones es- 

tadísticamente significativas al respecto. 

La insuficiencia cardíaca se consideró glo- 

bal en 53 enfermos (37 % del total y 68 % 

de los cas os con ICP); sólo izquierda en 20 

(15 % Y 26 %); Y sólo derecha en 5 (4 % 

Y 6 %). 

No existieron diferencias significativas, 

entre los grupos con y sin ICP en 10 que ,e 
refiere al sexo (varones: 65 % Y 60 %). 
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TABLA I 

CONDICIONES PREDISPONENTES DEL TEPA, EN PACIENTES CON V SIN 
INSUFICIENCIA CARDIACA PREVIA 

CARDIOPATIA ORGANICA 
CARDIOPATIA CORONARIA 
INFARTO DE MIOCARDIO EN GENERAL 
INFARTO DE MIOCARDIO ANTIGUO 
FIBRILACION AURICULAR CRONICA 

AFECCIONES DEBILITANTES 
NEOPLASIAS MALIGNAS 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 
BRONCONEUMOPATIAS CRONICAS 

En 78 casos 
con ICP 

En 62 casos 
sin ICP p< 

100 % (78) 

67 % (52) 
31 % (24) 
21 % (16) 

23 % (18) 

40 % (31) 
8 % ( 6) 

3 % ( 2) 

13 % (10) 
13 % (10) 

42 % (26) 

40 % (25) 
6 % ( 4) 
3 % ( 2) 
o % ( 0) 

73 % (45) 
31 % (19) 
31 % (19) 

2%(1) 
o % ( 0) 

0.001 

0.001 

0,01 

0,01 

0,001 

0,G01 

0,001 

0,Gf 

0,û5 

0,05 

Los poreentajes que figuran en eada una de las columnas se dan en relaci6n con el número de easos que eneabeza eada una de las mismas. 

edad promedio (50 :t 11 años y 45 ::!: 10 
años) , 

e ineidenèia de edad mayor de 60 
años (39 % en ambos lotes). 

Como era de suponer, la presencia de car- 
dlopatía orgániea, constatada en la totalidad 
de los casos con ICP, ocurri6 con mucho 
menor constancia en los demás (42 %J. 
siendo esta diferencia muy signifieativa (p 
0.001). Lo mismo puede decirse al analizar la 
cardiopatía isquémica en general (67 % y 
40 %, :p 0.001), el infarto de miocardio en 
general (31% y6 %, P 0.01), Y el antece- 
dente de infarto miocárdico antiguo en par- 
ticular (21 % Y ~ %, P 0.01). Otras cardio. 
patías, com~ lós valvulopatías reumáticas, 
endocarditislnfecciosa, cardiopatía hiperten- 
siva, etc., si bien predominaron en el grupo 
con ICP, no adquirieron significaci6n esta- 
dística, tal vez por el número reducido de 
observaciones. No fue muy diferente en am. 
bos grupos la incidencia de infarto recien~e 
de miocardio, acaecido en et curso del TEPA 
(7 % y 3 %), siendo de notar que en esta 
serie no figuran casos de TEPA ocurridos 
e.1 el curso de un infarto agudo de miOC1r- 
dio, complicaci6n que se considera no infre. 
cuente. (2) La fibr/laci6n auricular cr6nica 
establecida 5610 se observ6 en pacientes 
con ICP, resultando esta diferencia muy sig- 
niflcativa (23 % Y 0 %, P 0.001). 

EI antecedente de reposo prolong ado pre. 
vio al TEPA, si bien muy habitual, no alcar'!z6 
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en los casos con ICP un predominio esta- 
dísticamente significativo (51 % y 41 %, P 
NS). La incidencia de' intervenci6n quirrír- 
gica, parte 0 traumatismo importante re- 
cientes fue mucho menos común en los 
casos con ICP (12 % Y 32 %, P 0.01). V 10 

mismo ocurri6 con las enfermedades "de- 
bilitantes" en general (40 % y 73 %, P 0.001). 
con las neoplasias malignas en particular 
(8 % y 31 %, P 0.001) y con la insuficiencia 
renal aguda de múltiples etiologías (3 % Y 
31 %, P 0.001). Por el contrario, predomina- 
ron .en el grupo con ICP la insuficieneia 
renal cr6nica (13 % y 2 %, P 0.05) Y las 
bronconeumopatías cr6nicas (13 % Y 0 %, 
P 0.05). 

Con respecto a la sintomatología del TEPA 
(Tabla II), merece destacarse la mayor fre- 
cuencia, en los pacientes con IGP, de la. 
quipnea (88 % y 61 %, p. 0.01), taquicar:iia 
(87 % Y 68 %, P 0.01), t05 (55 % Y 32 %. 
P 0.001), y ansiedad (24 % y 8 %, P 0.01). 

En estos enfermos fue evidente también 
el predominio de la aparici6n 0 aumento de 
falla ventricular derecha (71 % Y 11 %, P 

0.001), del desarrollo de arritmias durante 
el curso del TEPA (35 % Y 15 %, P 0.01) Y 
de dolor precordial de tipo anginoso (15 % 

y 2 %, P 0.05). 

Asimismo, en los casos con íCP la com- 
probaci6n de infarto hemorrágico pulmon.u 
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TABLA II 

SINTOMATOlOGIA Y DIAGNOSTICO DEL TEPA, EN PACIENTES CON Y SIN 
INSUFICIENCIA CARDIACA PREVIA 

En 78 casos En 62 casos 
con ICP sin ICP p< 

TAOUIPNEA 88 % (69) 61 % (38) 0,001 
TAOUICARDIA 87 % (68) 68 % (42) 0,01 
APARICION 0 AUMENTO DE FALLA 

DERECHA 71 % (55) 11 % ( 7) 0,001 

TOS 55 % (43) 32 % (20) 0,001 
EXPECTORACION HEMOPTOICA 40 % (31) 21 % (13) 0,01 
APARICION DE ARRITMIAS 36 % (28) 15 % ( 9) 0,01 
DERRAME PLEURAL 28 % (22) 10 % ( 6) 0,Q1 
ANSIEDAD 24 % (19) 8 % ( 5) 0,01 
H,PERTERMIA 17 % (13) 34 % (21) 0,01 

DOLOR ANGINOSO 15 % (12) 2%(1) 0,05 
INFARTO HEMORRAGICO ASOCIADO 74 % (58) 53 % (33) 0,01 

DIAGNOSTICO COR RECTO 46 % (36) 27 % (17) 0,01 

tos porcentajes que figuran en cada una de las columnas se dim en relación con 
el número de casos que encabeza cada una de las mismas. 

fue notablemente mayor (74 % Y 53 %, P 

0.01), así como la de expectoración hemop- 
toica (40 % Y 21 %, P 0.01), Y derrame pleu- 
ral (28 % Y 10 %, P 0,01) frecuentemente 
hemorrágico. 

Por el contrario, la hipertermia sin otra 
causa capaz d~ justificarla fue más CORS- 

tante en los casos sin ICP (17 % Y 34 % 

P < 0.01). 

No hubo diferencias de valor en la inci- 

dencia, entre ambos grupos, de TEPA !m. 
portante, capaz de favorecer 0 determinar 
la muerte (79 % Y 66 %, P NS), y sin em- 
bargo el diagnóstico correcto se hizo con 

frecuencia sin duda mayor en ,Ioscasos con 
ICP (46 % Y 27 %, P < 0.01). 

La evolución, desde la iniciación de la 

sintomatología hasta la muerte, fue simi. 
lar en los dos grupos (20 días :!: 18 Y 19 

días :!: 17). Tampoco hubo diferencias im. 
portantes en 10 que respecta a la incidencla 
de shock (37 % Y 45 %, P NS), muerte s1,Í. 

bita (24 % Y 16 %, p NS), aparición 0 au. 
mento de cianosis (29 % y 23 %, p NS), Ic. 
tericia (12 % Y 8 %, p NS), manifestacionas 
de trombosis venosa (33 % Y 27 %, P NS). 
várices groseras de miembros inferiores 

(4 % Y 5 %, p NS) y obesidad (3 % en 
ambos grupos). 

DISCUSION 

La importancia dela ICP en el cuadro cli. 
nico del TEPA parece desprenderse de los 

siguientes hechos fundamentales: a) Su 

condición de factor predisponente de ,Ia for. 
mación de trombos en el sector venoso de 
la circulación mayor. b) Su condición de 

factor predisponente de la constitución del 

infarto hemorrágico, luego de la oclusión de 

arterias pulmonares de diámetro diverso, c) 

Su influencia en la magnitud y precocidad 

de la fa:la ventricular derecha consecutiva 
al TEPA, y en la posible ocurrencia de ede. 

ma agudo pulmonar coincidiendo con el 
episodio embólico. d) Su potencial rel~ción 

con el cuadro de shock que puede acom- 

pañar al TEPA. e) Su vincu!ación con la ins. 

talación de cambios del ritmo cardíaco y 

muerte súbita, en pacientes con hipertensi5n 

pulmonar, hipoxemia arterial y cardiopatfa 

orgánica, sometidos por su falla ventricu,lar 
a tratamiento digitáJico. 

EI valor de la insuficiencia cardíaca de. 

recha como factor determinante de trom. 
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bosis venosa se hall a fuera de discusi6n. Su 

mecanisme seria, en general. la estas;s; 
pero tambiénintervendrían la tendencia a 

la hipercoagulabilidad sanguinea y la po. 
sible alteración del endotelio por hipoxia lO- 

cal 0 por la acción de los trombos ya for. 
mados. (1-10, 15-17). Las tres cuártas partes 
de nuestros casos con TEPA e ICP presen. 
t~ban falla ventricular derecha, la gran ma. 
yoria de las veces asociada a falla ventri. 
cular izquierda, y por excepción aislada (c;n. 

co pacientes con corazón pulmonar crónico). 

Hoy tience a admitirse un moderado pre. 
dominio de la localización de trombos en las 

venas de las pantorrillas. aceptándose la 

mayor peligrosidad de los que se forma:1 
en el territorio iliofemoral, puesto que por 
su gran diámetro y poria importancia <:191 

flujo en las grandes venas pueden despre,- 
derse con más facilidad y ocupar vasos pul- 
monares mayores. (18-24) EI valor de ia 

fuente embolígena en las pantorrillas mere- 
ce considerarse, sobre todo, en el trombo- 
embolismo recurrente. (21-24) Por otra parte, 
si bien se admite que es factible la progre- 
.sión de un trombo desde los plexos del 
sõleo hasta el muslo, y aún a la inversa, 
este hecho parece poco habitual, slendo m1s 
constante la trombosis simultánea in situ 
en ambos territorios venosos. (13.24) tfl 
nuestro material no se efectuaron diseccio- 

n~ venosas de rutina, y en fa mayor pa"ie 
'de' 105 casos no se dispuso de flebografia u 

hrros,medios complementarios de explora- 
di6n'venósa, como el empleo de fibrinógeno 
!rràr\::~do, uJtrasonido, efc. Sin embargo, purIo 

comprobarse por el examen clinico y/o pJr 
iii, necropsia fa presencia de fuente embo- 
fÆeina en la tercera parte de fos enferm')s 
ponTEPA, sin encontrar diferencias signifi. 
'çMivas en cuanto a lapresencia 0 no de 
ICP: Esto indica que también en 105 paci~n- 
tes con ICP es muy efevada la incidencia ~ìe 

trombosis venosas clínicamente mudas, ya 
sea por la obstrucción incomoleta de las 
venas 0 por tratarse de for.alizaciones da 
dificil exteriorizaclón semiológica, 

Tanto en 105 casas con fCP como sin ella, 
el porcentaie de obstrucciones ileofemora!e' 
fue similar af de las venas de las pantorrillas 
ocurriendo alguna de ambas Jocalizacionps. 
o las dos, en el 80 % de 105 enfermos con 
trombosis venosa, TEPA e ICP. Una inciden. 
cia de alrededordel 10 % se observó para 
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cada uno de los slguientes sitlos de trom. 
bosis: venas pelvianas. auricula derecha, 

cava inferior y venas de 105 miembros su- 

periores. En los casos sin ICP estas cifras 

fueron semejantes, destacándose 5610 una 
mayor incidencia de trombosis en miembros 
superiores (16 %), hecho que siempre se 
relacionó con canalizaciones venosas. No t'e 
hallaron trombos formados en la cavidad del 

ventriculo derecho; y en dos de 105 cuat:o 
pacientes con trombosis en auricula derecha 

existia fibrilaci6n auricular previa, mientras 
que todos ellos se hallaban en insuficienc1a 

cardiaca global. En la tercera parte de 1')5 

casos, con y sin ICP, se demostró más de un 

sitio de trombosis venosa. 

La verdadera importancia de la ICP en ~r, 

como condición predisponente del TEPA, sur. 
ge con claridad de 105 resultados obtenidos 

en este estudio clínicopatol6gico. En efec. 

to, ninguno de 105 demás factores tabulados 

que pueden favorecer la producción de ø.n- 

fermedad tromboémbolica se hizo presente, 
en 105 casas con rcp, con una freéuencia 
significativamente mayòr que en 105 demás. 
EJ antcedente de reposo prolongado, si bien 
algo más constante en ellos. no alcanzó 

valor estadistico; mientras que 105 antece- 

dentes de cirugia. parte 0 traumatismo im. 

portante recientes, enfermedades médicas ""e- 
bilitantes", en general, neoplasias ma1ignas e 

insuficiencia renal aguda en particular, fue- 

ron significativamente menos comunes en :09 

casas con fCP. La insuficiencia renal crónica 

y las bronconeumopatias crónicas sí fueron 
más habituales en el grupo con fCP, y ello 

se explica dada la evolución de esas afec- 
clones y su repercusión sobre el aparato car- 
diovascular. Ni la obesidad, ni Jas várices gro: 
seras de miembros inferiores tuvieron inèi~ 

dencia diferente en ambos lotes. 

Si bien fa fisiopatogenia del infarto hemo. 

rrágico de pulmón es aún objeto de controver- 
sias, se admite que la producciôn del mismo 
requiere la coexistencia de varios hechos cu- 

ya importancia varia según la situación a 

considerar (1-17, 25-27). Los requisitos se. 
rian fundamental mente dos: a) la oc!usión 

completa de arterias pulmonares, sobre todo 
de tamaño intermedio (en especial segmenta- 
rias y elásticas de hasta 1 mm de diámet-D) 
y b) La insuficiencia de la circulación arterial 
bronquial compensadora. que impide el flujo 
hacia las vènas pulmonares y permite el re- 
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troceso de la sangre, con las alteraciones ca- 

pilares y parenquimatosas subsiguientes. Esta 

insuficiencia de la circulación bronquial com. 
pensadora pod ria ser debida a la hipotención 

arterial sistémica (como en el shock); 0 bien 

a la estasis venosa en el pequeño círculo 

(como se ve si existe hipoventilación pul- 

monar, infección local 0, sobre todo, cong;s- 
tión pasiva (valvulopatías mitrales 0 insufi- 

ciencia ventricular izquierda). En nuestro ma- 

terial, la influencia de la congestión venosa 

pasiva por insuficiencia ventricular izquierda 

resultó indudable. EI 74 % de los casos con 

ICP presentó en la auto psi a infarto putmon u, 
ocurriendo ello sólo en 53 % de los demás 

(p < 0,Q1). Además, en 65 % de los pacien- 

tes con infarto hemorrágico, y sólo en 39 % 

de los que no 10 presentaban, (p < 0,001) 

existían evidencias clinicas de ICP. Es de 

hacer notar que, salvo tres pacientes, todos 

tenian insuficiencia ventricular izquierda, pu- 

ra 0 combinada con falla derecha. 

Es fácil comprender que .Jas manifs'3ta- 

ciones semiológicas de falla ventricular de- 

recha fuesen mucho más notables en los 

enfermos con TEPA e ICP, puesto quem 
ellos la sobrecarga ventricular derecha f'S 

ya un hecho establecido 0 próximo a ocu- 

rrir. Esto justifica que obstrucciones no Je- 

masiado groseras del ábol arterial pulmon3r 

determinen una claudicación severa y brusca 

del corazón derecho. (4 28-30) En este sen. 
tido cabe destacar que si bien el TEPA 

anatómicamente importante predominó en 

forma significativa en los enfermos con car. 

diopatfa (p < 0,01), este predominio no 11- 

canz6 relevancia cuando se analizaron los 

casos que presentaba ICP. Ello confirma eJ 

concepto de que en los pacientes con TEPA 

e rcp, oclusiones menos extendidas pue- 
den IIevar con facilidad al desenlace fatal. 

Es un hecho de valor en el cuadro clínico 
del TEPA el habitual desarrollo de arritmias. 
(30 - 34) En un trabajo anterior (34) hemos 

comprobado, gracias al control electrocardio- 

gráfico repetido, que la incidencia de arrit- 

mias en los cardiópatas con TEPA supera el 

60 %. Destacándose, sobre todo, las arrit- 

mias auriculares (43 %), y en especial ,fa 

fibrilaci6n auricular (27 %), la taquicardia 

auricular (17 %) Y la extrasistolia auricular 
(11 %). EI ritmo nodal (9 %) ocurrió sólo 

en cas os con ICP digitalizado; y 10 mismo 

puede decirse delos trastornos de conduc- 

ción auriculoventricular (20 %), casi siem- 

pre bloqueos A-V de 1er. grado. La extra- 

sistolia ventricular fue frecuente (30 %) 

pero muy poco especifica y los trastornJS 
de conducción intraventricular (13 %), exte- 
riorizados, salvo excepción, como bloqueo 

completo 0 incompleto de rama derecha no 

parecieron predominar en el grupo con lCP. 

Numerosas causas favorecen la ocurrencia 

de arritmias en estos enfermos (30 - 35). Fn 

primer lugar cuenta la hipoxemia, de gnn 
constancia en el TEPA, y ,fa posible dismi- 

nución del gradiente de perfusión en el 1r- 
bol còronario. Esto último, si bien se dis- 

cute experimentalmente, (35) ocurririá ';0. 

mo consecuencia de la hipertensión pulnìd- 

nar, éon brusca disminución del fluio coro- 

nario del ventrículo Izquierdo y aumento si. 

multáneo de la presión en cavidadesdere- 

chas. En segundo término, la existencia de 

la cardiopatía que originó la ICP y que cons- 

tituye en si un factor esencial de arritmias, 
más aún si se asocia a dilatación cardía'ca. 
Y por último la reconocida mala tolerancia 
de estos pacientes con TEPA a la digital, 

que puede provocar, aún a dosis modera- 

das, severa intoxicaci6n. (30.34) 

Es probable que la incidencia casi similar 
de muerte repentina, en los cas os con y 

sin ICP, se deba en parte a la parecida fre- 

cuencia de arritmias ventriculares en a'Tl' 

bos grupos; y, también a que el porcentaie 
de TEPA importante no mostró diferencias 

significativas. Por otra parte, el shock ocu, 
rrió con algo menor frecuencia en los ca- 

sos con ICP que en los demás, 10 que pa- 

rece restar importancia a lahipotensión ar. 
terial sistémica en la génesis del infarto 

hemorrágico, tan común en estos pacientes. 
Sin duda, la evolución hacia la muerte de 
los enfermoscon TEPA e rcp, se hace so- 

bre todo a través del cuadro clínico de la 

insuficiencia cardíaca derecha incontrolable. 

Pero el tiempo promedio de vida, desde los 

primeros síntomas del TEPA hasta la muer- 

te, no varia en forma significativa, exista 0 

no (CP. 

No fue valorada en particular la interrgia- 

ción que probablemente existe entre la for- 

ma de TEPA con edema agudo de pulmón 

y el hallazgo de (CP. Este tema es de parti- 

cluar interés y se halla poco aclarado, at-i. 
buyéndose el edema pulmonar a falla ven- 
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trlcular izqulerda brusca por la dlsmlnuci6n 
del riego coronario de dicho ventrículo, a un 
efecto tipo Berheim, al flujo masivo de san- 
gre hacia los sectores indemnes cuando ha 
ocurrido una extrema reducción del lecho 
pulmonar, etc. (1, 2, 8) 

AI valorar la sintomatología del TEPA en 
nuestros casos, el predominio de la taqui- 
cardia y taquipnea en los enfermos con 
ICP, parecen relacionables con la falla car. 
díacaen sí, pues la importancia anatómica 
del TEPA no varió en forma destacada. Estos 
parámetros, como hemos podido constatar 
(14) se re/acionan con la repercusión me. 
cánica de la obstrucción y no con la pre- 
sencia de infarto hemorrágico, a menos que 
su magnitud sea muy considerable. Por el 
contrario, tanto la ICP en sí, como la mayor 
frecuencia de infarto hemorrágico pueden 
justificar en estos pacientes la alta inciden. 
cia de tos. (14) 

No es difícilexplicar la mayor frecuencia 
hallada de dolor de tipo anginoso, pues t'n 
cardiópatas con ICP e/ TEPA puede resultar 
un factor fundamental de reducción del ~IU. 
jo coronario. Pero además, los pacientes con 
ICP evidenciaron con más frecuencia uno 
de ios síntomas más sugestivos del TEPA: 
la ansiedad. Pudo observarse que el ang'Jr 
y la ansiedad cQincidieron con lIamativa 
constancia, y que ambos síntomas predo- 
minaron en ancianos y en tOODs los que 
evolucionaron con gran falla ventricular de- 
recha, situaciones en las cuales fue más 
habitual la cardiopatía isquémlca. Esto per- 
mite suponer que quizá fa ansiedad, más 
constante que e/ angor, constituyese en 
equivalente del mismo ante la disminuclón 
del riego coronario. Por otra parte, también 
las arritmias fueron más comunes en los 
cas os que experimentaron ansiedad, y q~li- 
zá contribuyan, junto con la disminución del 
flujo sanguíneo hacia el sistema nervioso 
central, en el determinismo de este sínto- 
ma aún no explicado. (4, 36, 37) 

la baja frecuencla de hipertermia reg;s- 
trada en los pacientes con TEPA elCP se 
vincula con probahilidad a la vasoconstric- 
ción periférica y a la caída del volumen 
minuto. (4, 37, 38) 

Par último conviene subrayar que el diag- 
n6stico correcto en vida fue más fácil en 
los casos que tenían ICP (46 % Y 27 %, 
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P 0,01). Esto se explica con relativa facili. 
dad, ya que la existencia de insuficien;:ia 
cardíaca es un elemento que lIeva a pan- 
sar en la complicación tromboembólica. Por 

otra parte, el predominio de las manifestacio- 
nes de insuficiencia ventricular derecha os- 
tensible también inclinan en este senti do, 
junto con la mayor importancia de la taqul- 
cardia y taquipnea. V además, la alta inci- 
dencia de infarto hemorrágico,el hecho que 
más ayuda en el diagnóstico del TEPA (9), 
repercute a través de una rica sintomatolo- 
gía, can tos, expectoración hemoptoica, y 

manifestaciones radiol6gicas 0 semiológi. 
cas de condensación 0 de derrame pleunl. 
(30 - 40) 

SUMMARY 

ACUTE PULMONARY TROMBOEMBOLISM 
WITH PREVIOUS CARDIAC INSUFFICIENCY 

The clinical histories and autopsy reports 
of 1.000 patients that died in a general ser- 
vice, were studied, a11Ù 140 cases of TEPA 
(14 %) were found. Of these 56 % had ICP 
and 44 % did not. In both groups, age, sex, 
time of ef)olution, other predisposing condi- 
tions, symptoms and clinical signs, anatomical 
importance of the TEPA, association with 
haemorragic infarct and frequency of correct 
diagnosis, were studied. The differences we- 
re statistically analized. 

The other predominant predisposing condi. 
tions in the fCP groups were: organic cardio. 
pathy (100 %); atherosclerotic cardiopath" 
(67 % ); myocardial infarct in general (31 % ) 
and chronic in particular (21 %); established 
auricular fibrilation (23 % ); chronic renal in- 
suf'iciency (13 % ); and chronic bronchopneu- 
mopathies (13 % ). While in the group with- 
out fCP debilitating diseases predominated 
(73 %), in particular ma'ign neoplasias 
( 13 %) and acute renal insufficiency (13 % ). 

The clinical facts which were predominant 
in the group with fCP were: tachypnea 
(83 % ); tachycardia (87 % ); develoument of 
right ventricular insufficiency (71 % ); cough 
(55 % ); haemoptoic expectoration (40 % ) ; 
manifestation of arrhytmias (36%); pleura~ 
effusion ( 28 %) ; anxiety ( 24 %); angor 
(15 %), while in the group without fCP 
only hyperthermia (34 %) was predominant. 

There was no difference as regards the ana- 
tomical importance of the TEPA, age, sex 
and time of evolution, but in the cases with 
fCP, associated haemorragic (74 %) and cor- 
rect diagnosis (46 %) were more commOi:. 

The significance and explanation of thl! 
results obtained are discussed. 
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