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El cuadro de la embolia pulmonar es un dramatico trastorno de apariencias
multiples y sin signos o sintomas patognomonicos. El paciente puede presentarse
con colapso cardiocirculatorio producido por una embolia pulmonar masiva o con
episodios breves intermitentes causados por émbolos pequefos y recurrentes.
Los registros de autopsias de émbolos pasados por alto testifican las dificultades
de establecer el diagndstico.

Pero, para llegar a un diagnéstico, no es necesario un alto indice de sospecha;
basta una firme presuncién para actuar terapéuticamente, con rapidez, teniendo en
cuenta el crecido tanto por ciento de mortalidad.

Incluso durante una embolizacion masiva los hallazgos fisicos pueden indicar
solo que el paciente esta severamente enfermo de una afeccion cardiopulmonar.

De la fisiopatologia diremos que las modificaciones hemodindmicas que se
observan después de la embolia pulmonar mayor con graves manifestaciones car-
diocirculatorias y respiratorias dependen del brusco aumento de la presion en el
arbol arterial pulmonar, con resistencia pulmonar aumentada, «output» cardiaco
bajo e hipotension arterial.

La hipertension arterial pulmonar es promovida por la obstruccion mecanica
y la vasoconstriccion por estimulacion neurogénica y humoral.

En cuanto a la estimulacion nerviosa, existen nervios baroreceptores bien
desarrollados, andlogos a los del seno carotideo, que median reflejos depresores
cuando se presenta hipertension pulmonar aguda, con fibras aferentes del vago y
simpatico. Por eso queda todavia en pie el bloqueo del ganglio estrellado, preco-
nizado por Leriche,

Son también conocidos, por trabajos experimentales, los efectos de la embo-
lia pulmonar sobre el arbol bronquial. Después de un broncograma de control fue
producida la embolia, con el resultado de una dispersion del material opaco como
si se hubiese estrujado el pulmén con la mano.
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Por lo tanto, en el primer momento de la embolia de pulmén puede verse un
enfisema en placas debido a la obstruccion bronquial incompleta.

La participacion humoral en el cuadro de la embolia de pulmén es también
importante.

Se han hallado en las plaguetas, en el coagulo y en el suero de su retraccion,
igual que liberada por la trombina en el proceso de coagulacion, cantidades consi-
derables de una sustancia capaz de producir una intensa depresion cardiovascular
con vasoconstriccion arterial pulmonar y broncoespasmo. Esta sustancia es la
Serotonina. Su efecto es maximo cuando en el animal se inyecta en la arteria
pulmonar y despreciable cuando lo es en la auricula izquierda.

En el codgulo antiguo u otra sustancia se explicaria la liberacion de Seroto-
nina por la infartacion del tejido pulmonar y la trombosis secundaria. Ahora bien,
entre Serotonina y Heparina existe un marcado antagonismo, lo cual indica que
la Heparina actia también en el embolismo pulmonar no sélo por su accién anti-

TABLA |
EMBOLIA PULMONAR GRAVE

Operacion y dia Dia trat.o
Enf.c Edad postoperatorio clinico Estabil.
Al 63 a. Céncer de estomago 7.0 —_ 48 h.
N. B 54 a. Hernia inguinal 40 — 18 h.
F. P 25 a. Apendicitis 130 —_ 12 h.
R.C 61 a. — — ICC 16.° 30 h.
M. D 38 a. Quiste de ovario 90 _— 24 h.
L. B 32 a. Histerectomia 50 — 12 h.
M. G 66 a. — — Art, reum. 212 72 h.
L. M 36 a. Fractura cadera 10 — 12 h.

coagulante sino neutralizando la presencia de Serotonina en el propio codgulo o
en el que comienza en el area infartada.

Se ha observado que la Serotonina inyectada en el animal previamente he-
parinizado presenta unos efectos depresores minimizados o apenas se ven.

Por otra parte, es cada vez mas creciente la impresion de que la Heparina
pone en marcha mecanismos naturales del organismo con efectos proteoliticos
que ayudan a la lisis o al menos a acelerar los procesos de recanalizacién de la
coagulacion intravascular.

Una vez producida la embolia pulmonar con manifestaciones de «shock», la
anoxia es otro factor que contribuye a cerrar el circulo vicioso.

De acuerdo a estas condiciones fisiopatol6gicas es que hemos esquematizado
el tratamiento de la embolia pulmonar grave, considerando al paciente como
sufriendo una crisis de hipertensién pulmonar.
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Realizamos la heparinizacion de igual forma que lo hacemos para la circula-
cion extracorporea, dando las dosis en periodos mas cortos que en la forma
clasica, ya que asi mantienen un mayor efecto.

Comenzamos la primera dosis calculando su cantidad de acuerdo a 3,5 mg por
kg de peso, tal como hacemos para la circulacion extracorpérea, y luego con-
tinuamos alrededor de la mitad de la dosis cada tres horas, teniendo en cuenta
su consumo, hasta completar 24 horas. Por ejemplo, para un paciente de 70 kg de
peso damos 70 X 3,5 = 245 mg (5 c.c.) de heparina en la primera dosis, conti-
nuando luego con 3 c.c. cada tres horas.

No hemos tenido posibles hemorragias, incluso en pacientes con embolia de
pulmén en el postoperatorio méas inmediato. Si se presentaran, tenemos a mano
su antidoto el sulfato de protamina a dosis dobles de las usadas para la hepari-
nizacion, tal como lo hacemos al finalizar la circulacién extracorpérea, sin pro-
blema alguno.

TABLA |1
EMBOLIA PULMONAR GRAVE. HEPARINIZACION

1.4 dosis Siguientes  Total 1.c dia

Enf.o Peso kg. c.c. cada 3 h. c.c.
A. J 63 4.5 3 255
N. B. 54 4 2 18
F. P. 72 5 3 26
R. C. G7 b 3 26
M. D. 52 35 2 17.5
L. B. 76 5 3 26
M. G. 42 3 2 17
L. M. 72 5 3 26

Después de las 24 horas y hasta el cuarto dia continuamos con 2 mg por kg
de peso cada cuatro horas; y luego, hasta la semana, un miligramo por kilogramo
de peso en los mismos intervalos.

A partir de la semana, seguimos los esquemas clésicos.

De esta manera actuamos sobre la coagulacion intravascular y ademas actua-
mos en sentido antogénico sobre los efectos indeseables de la accion serotoninica.

En este momento critico agregamos el «shock» corticoideo a base de 2 gra-
mos de hidrocortisona, a repetir a la hora, que ademas de actuar por efecto anti-
serotonina mejora las condiciones del colapso. Este colapso, o mejor dicho «shock»
cardiogénico, lo tratamos con Isoproterenol por su efecto inotropo positivo, vaso-
dilatador y broncodilatador.

La digitalizacion la efectuamos segun la evolucion, fuerte o moderada.

La noradrenalina y sucedaneos no deben usarse, por aumentar la resistencia
vascular pulmonar.

Este aspecto se demostré angiocardiograficamente con la inyeccion de epi-
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nefrina, observandose un potente reflujo de la sustancia de contraste dentro de
ambas venas cavas y agrandamiento del cono de la pulmonar. Por dltimo, en el
tratamiento de la hipertension pulmonar por embolia pulmonar, asi como en el
postoperatorio inmediato de la cirugia cardiaca con tal hipertensién, recurrimos
al uso del respirador con presion positiva. Con ello se mejora el posible estado de
anoxemia y el desequilibrio acido-base con control de pH, pCO; y pH..

Concluimos este enfoque de la embolia pulmonar grave diciendo que:

a) la embolia pulmonar grave produce una crisis de hipertension pulmonar
aguda, y como tal la tratamos;

b) la accién bronco y vasoconstrictiva de la serotonina esta perfectamente
demostrada, lo mismo que el antagonismo de la heparinizacion masiva;

c) con esta heparinizacion en pacientes en estado trombético no hemos
tenido hemorragias, incluso en postoperatorios mas o menos inmediatos; si asi
ocurriera, contamos con un antidoto rapido como es el sulfato de protamina;

d) no hemos podido recurrir a las fibrinolisinas, por problemas de costo;

e) creemos que este esquema debe ser tenido en cuenta para la compensa-
cion inmediata, antes de llegar al tratamiento quirtirgico, siendo la heparinizacion
obligatoria en caso necesario.

RESUMEN

Después de una serie de consideraciones sobre la conducta y fisiopatologia
de la embolia pulmonar, los autores concluyen que el paciente debe ser tratado
como quien sufre un cuadro de hipertension pulmonar. Se expone el método se-
guido por ello y unas conclusiones.

SUMMARY

After their experience in management and phisiopathology of pulmonary em-
bolism, the authors conclude that the main factor to be considered is pulmonary
hypertension, and treatment should be directed to normalize the pumonary pres-
sure. Following the description of the treatment, conclusions are reported.



