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El estudio de la funcién respiratoria practicado en 50 casos
de oclusién tromboembdlica crénica del arbol arterial pulmonar
mostré una gran variedad en sus resultados, los cuales van, desde
la casi normalidad, hasta acentuada disminucién de la capacidad
de difusion con insaturacién arterial de oxigeno extrema. Debido
a la gran variedad en las alteraciones de la funcién respiratoria
de estos enfermos no podemos aceptar, en contra de lo asentado
por otros autores, que el estudio de las pruebas de la funcién pul-
monar, por si solo, sea suficiente para el diagnéstico de oclusién
arterial pulmonar crénica. (Gac. MEp. Mzx. 99: 1059, 1969).

~ el enfermo con embolia pulmo-
nar reciente, se ha demostrado

que puede existiv hiperventilacion al-
veolar, restriccién pulmonar, bronco-
constriccién, disminucién de la capaci-
dad de difusién, y, practicamente en
todos, disminucién de la presién parcial
del oxigeno arterial.l Se ha llegado a
asentar que determinadas pruebas de
la funcién pulmonar permiten hacer el
diagnéstico de obstruccién  vascular
pulmonar crénica ain en ausencia de
hipertensién arterial pulmonar y con
resultados normales de los estudios ra-
diolégico:

1 Trabajo presentado en la sesion ordina-
ria del dia 13 de agosto de 1969.

2 Académico numerario.

3 Instituto Nacional de Cardiclogia.

Se realizd esta investigacién, con ob-
jeto de conocer, en la ciudad de Meéxi-
co, el estado de la funcién respiratoria
en los enfermos con oclusién trombe-
embédlica crénica del arbol arterial pul-

monar.
MATERIAL ¥ METODOS

Se estudiaron 30 enfermos con oclu-
sion tromboembdlica crénica del arbol
arterial pulmenar, seleccionados entre
los pacientes que acucden a la consulta
externa de enfermos cardiopulmonares
del Instituto Nacional de Cardiologia.
El diagnéstico se basd en los datos su-
ministrados por la clinica, la radiografia
simple, el electrocardiograma, el gama-
grama y el angiograma pulmonares los
cuales a continuacién se presentan.
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Datos clinicos. a) Opresién precor-
dial acompanada de disnea y hemopti-
sis; &) cor pulmonale agudo (opresién
precordial acompanada de disnea, cho-
que e insuficiencia ventricular derecha)
y ¢) datos sugestivos en personas pre-
dispuestas®, cuando aparecen en forma
inexplicada: disnea o taquicardia; re-
currencias de fiebre, lipotimias y arrit-
mias paroxisticas; dolor subesternal o
pleuritico; derrame pleural; insuficien-
cia ventricular derecha irreversible, y
paro cardiaco.

Datos radiogrdficos. a) Oclusién ar-
terial sin infarto; areas hipo o avascu-
lares; desproporcién en el didmetro de
arterias pulmonares simétricas compa-
rables; hilio derecho ancho y amputado,
con frecuencia menor el izquierdo o am-
bos hilios; hilio ausente.

b) Oclusién arterial con infarto:
dreas opacas de forma y tamafio varia-
bles; derrame pleural con o sin Areas
més densas en superficie, y elevacién de
un hemidiafragma.

¢) Oclusién arterial con hiperten-
sién arterial pulmonar: dilatacion del
tronco de la arteria pulmonar; dilata-
cién del ventriculo derecho, y dilatacién
de la auricula derecha.

Datos electrocardiogrdficos. 1.
nos sugestives de hipertrofia ventricu-
lar derecha. @) Basal: en VR, QR o
qR; en Vi, rs; en Vi y Vo, 1S; en Ve
y Vi S profunda. 4) Septal inferior:

Sig-

* El término personas predispuestas com-
prende a quienes son portadoras de trombo-
flebitis o de insuficiencia cardiaca conges-
tivo venosa; a quienes se encuentran en el
periodo postoperatorio o en el postpartum,
y a los ancianos encamados con o sin frac-
turas Gscas.
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en Vi y Vi, R o R mayor que S, con
o sin empastamiento inicial de R. ¢)
Pared libre en sus tercios medio e in-
ferior: en Vi y V2, R. R mayor que
S, rsR o Rs con cmpastamiento inicial
de R. Signos sugestivos de hipertrofia
y de dilatacién ventricular derechas. A
los anteriormente asentados se agregan
los siguientes: en Vi, en Viy Vs y a
veces de Vi a Vi, RS, rS y R menor
que S,

Datos gamagrdficos. El gamagrama
se practicd cuando los datos clinicos y
radiolégicos fueron sugestivos de trom-
hoembolia, y su interpretacién se realizé
simultincamente con las radiografias
del térax. Se consideraron como datos
positives los siguientes: @) ausencia o
disminucién de radioactividad en diver-
sas areas del pulmén, #) reduccién de
la imagen, ¢) deformacién de la ima-
gen y d) alteracidn en la distribucién de
colores. Cuando el gamagrama fue nor-
mal, se descarté el diagnéstico de trom-
boembelia, Cuando el gamagrama fue
anormal, se practicd angiograma.

Datos angiogrdfices. a) Asimetria
de la circulacién pulmonar. b) Inte-
rrupcién en el trayecto arterial. ¢) De-
fectos de llenado en el trayecto arterial.
d) Ausencia de ramas centrales o peri-
féricas. ¢) Oliguemia segmentaria.

Los procedimientos y aparatos em-
pleadecs para la realizacién de las prue-
bas de funcién pulmonar, quedaron
asentados en trabajo anterior.?

Se considerd que existid hipoxemia,
cuando la Sa02 fue inferior a 889! v
que existié hipercapnia, cuando la Pa-
CO?2 fue superior a 33.52 mm, Hg.*
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ResuLranos

En nuestros 30 casos de oclusién
tromboembdlica crénica del arbol arte-
rial pulmonar, 29 fueron del sexo feme-
nino y 21 del masculino. La edad varié
de 18 a 73 afios con una media de 50.

La figura 1 muestra los resultados del
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da en el 58 por ciento de los casos; el
espacio muerto, aumentade en el 77 por
ciento; la capacidad de difusién, dis-
minuida en el 42 por ciento y el volu-
men espiratorio forzade en un segundo,
disminuido en el 25 por ciento de los

casos.

EMF VEF 1%
cvy Yvct pLcoy Jeved

Fe. 1.

CV Capacidad vital. EMF/VC FEspacio muerto fisiolégico/Volumen corriente.

DLCO Capacidad de difusién, VEF, 17/CVF Volumen espiratorio forzado en un segundo/

Capacidad vital forzada.

estudio de la capacidad vital del espacio
muerto fisiolégico, de la capacidad de
difusién y del volumen espiratorio for-
zado en un segundo, Como puede verse,
la capacidad vital se encontrd disminui-

En la figura 2 puede observarse que
la presién parcial de oxigeno arterial
(Pa02) determinada en 32 enfermos,
oscilé de 39 a 65 mm. Hg. con una me-
dia de 51. La safuracién arterial de
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TABLA 1
GRADIENTE a-A de CO2

No. total Normal Aumentado
de casos <5 mmHg Limites
>5 mmig extremos mmHg
35 21 143 5.4
19.3

oxigeno (Sa02) varié de 39.4 a 88 por
ciento con una media de 78.40. La pre-
sién parcial de biéxido de carbono ar-
terial (PaCO2) se encontrd en limites
de 21.5 a 45 mm. Heg. con media de
29.91; 13 casos se encontraron entre 30
y 33.52 mm. Hg,, es decir, en ellos, la
ventilacién alveolar fue normal; 25 ca-
sog se encontraron por abajo de los 30
mm. Hg. o sea, estaban hiperventilando,
y 12 casos s¢ encontraron por arriba de
los 33.52 mm. Hg., es decir, tuvieron
hipeventilacién alveolar. El pH arterial

TABLA

oscild de 7.27 a 7.49 con una media de
7.40. En 7 casos hubo acidosis respirato-
ria descompensada; en 3 casos hubo al-
calosis respiratoria descompensada; 40
casos se encontraron entre los limites de
la normalidad, aunque algunos tuvie-
ron acidosis o alcalosis respiratoria com-
pensada.

La tabla 1 muestra que el gradiente
arterio-alveolar de biéxido de carbono
(a-A de CO2) se estudié en 35 casos:
en 21 fue normal y en 14 se encontré
aumentado, con limites extremos de 5.4
y 19.3 mm. Hg.

2

HIPOXEMIA SIN HIPERCAPNIA -

HMecanismos de produccién

No. total V/Q—‘f: No. de
de casos No. de EMF? No. de CCT casos DLCO,L
casos casos
38 36 29 25 25 34 15
V/C}-‘ff pérdida de la relacidn ventilacié?-perfuaiﬁn.
E?—IE‘T Aumento del espacio muerto fisiologico
cc 4 Aumento de los cortos circuitos venoarteriales intra

DLCo )

pulmenares,

Disminucidn de la capacidad de difusibn.
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TABLA 3

HIPOXEMIA CON HIPERCAPNIA

Mecanismos de producclén
No. total v/a¥ No. de
de casos No. de No. de casos No.de

casos EMF{  casos CCT DLCO‘L casos VAl
12 11 11 7 7T 10 9 12 12

La figura 3 muestra la falta de co-
rrelacién entre las cifras del gradiente
arterio-alveolar de CO2 vy el grado de
aumento del espacio muerto fisiologico.

La tabla 2 muestra la distribucién de
casos en relacidén con los mecanismos
de produccién de hipoxemia sin hiper-
capnia. Como puede verse, hubo pérdi-
dida de la relacién ventilacién perfu-
sién, producida por aumento de los
cortes circuitos venoarteriales intrapul-
monares, en la totalidad de los casos
estudiades; en cambio, la pérdida de
la relacién ventilacién-perfusién, pro-
ducida por aumento del espacio muerto,
se encontrd solamente ecn 29 de 36
casos. Asimismo, hipoxemia producida
por disminucién de la capacidad de
difusién se¢ encontrd sélo en 15 de 34
casos.

La tabla 3 muestra la distribucion de
casos en relacién con los mecanismos de
de produccién de hipoxemia con hi-
percapnia. Aqui se cbserva que en la
totalidad de cascs estudiados, se en-
contré  hipoventilacién alveolar, au-
mento de los cortocircuitos y aumento
del espacio muerto; en cuante a la ca-

pacidad de difusién, se encontrd dis-
minuida en 9 de los 10 casos estudia-
dos.

Discusion

Al intentar explicar los resultades ob-
tenidos en el estudio de estos 50 casos,
no debe olvidarse que se trata de oclu-
sién tromboembélica crénica y que, por
tanto, los factores causales de las alte-
raciones de la funcién respiratoria, en-
contrados en estos enfermos, deben
actuar en forma permanente o cuando
menos, sostenida durante un tiempo
més o menos prolongado.

Los resultados que aparecen en la fi-
gura 1, quedarian explicados en la
forma siguiente: @) Disminucion de la
capacidad vital, por reduccién del teji-
do pulmonar funcionante. &) Aumento
del espacio muerto, por disminucién de
la perfusion en las areas ocluidas. ¢)
Disminucién de la capacidad de difu-
sién, por disminucién del drea de di-
fusién y por pérdida de la relacién ven-
tilacién-perfusién. d) La disminucién
del volumen espiratorio forzado en un
segundo, es decir, la broncoobstruceién,
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es dificil de explicar, ya que dificil es
encontrar una relacion entre el fenéme-
no oclusive arterial pulmonar crénico
y la reduceidn del didmetro bronquiolar.
Bien conocida es la accién de la seroto-
nina sobre los bronquiolos; pero esto
solamente sucede durante la fase aguda
de la embolia; momento en que, duran-
te el proceso de desintegracién de las
plaquetas, se libera serotonina.®® Es
probable que la broncoobstruceién que
encontramos en el 25 por clento de
nuestros enfermos, se deba a una neu-
mopatia obstructiva previa a la embolia
pulmenar e independiente de ella. La
revision de los expedientes de estos pa-
cientes confirmé la existencia de la neu-
mopaltia obstructiva.

Pricticamente, en todos nuestros en-
fermos hubo hipoxemia (Fig. 2). y en-
tre los mecanismos de produccion de
ésta, se encontrd aumento de los corto-
circuitos veno-arteriales intrapulmona-
res en la totalidad y, en poco mas del
50 por ciento, disminucién de la capa-
cidad de difusién (tablas 2 y 3). Como
era de esperarse, ya que es un hecho bien
conocido,” en la mayor parte de los ca-
sos se encontrd hiperventilacion alveo-
lar; pero nos llamé la atencién que en
12 casos, por el contrario, existicra hi-
poventilacién (Iig. 2 y tabla 3). Este
fendémeno puede explicarse, en estos en-
fermos, sélo por des mecanismos: a)
por importante aumento del espacio
muerto y, b) por acentuada broncoobs-
truccién. Esta dltima existié en los 12
casos, y como dijimos anteriormente,
probablemente estuvo en relacién con la
neumopatia obstructiva, que previa-
mente a la embolia, ya tenian estos pa-
cientes.
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En 1957, Severinghaus y Stupfel® ob-
servaron la aparicién de una diferencia
significativa entre las tensiones de €Oy
arterial y alveolar, después de la oclu-
sién vascular pulmonar; hicieron notar,
ademis, que la magnitud del gradiente
de CO, era proporcional al espacio
muerto fisiolégico. Sasahara y colabo-
radores' encontraron este gradiente, pe-
ro sélo en las 72 horas que siguieron al
episodio embélico. En nuestros enfer-
mos con oclusién crénica del drbol ar-
terial pulmonar, encontramos el gra-
diente aumentado en 14 casos de 35
(Tabla 1) y en ellos, no hubo corre-
lacién entre la magnitud del gradiente
arterio-alveolar de COs y el grade de

aumento del espacio muerto fisiol6-

gico (Fig. 3).

Resumen

Se estudié la funcién respiratoria en
50 casos de oclusién  tromboembdlica
crénica del drbol arterial pulmonar. El
diagnéstico de ésta se basé en datos cli-
nicos, radiogrificos, electrocardiografi-
cos, gamagraficos y angiograficos. Los
resultados obtenidos fueren los siguien-
tes:

Disminucidn de la capacidad vital en
el 58 por ciento. Aumento del espacio
muerto fisioldégico en el 77 por ciento.
Disminucién de la capacidad de di-
fusibn en el 42 por ciento y dismi-
nucién del volumen espiratorio forzado
en un segundo en el 25 por ciento.

TLa PaO2 oscild de 39 a 65 mm. Hg.
con media de 51. La SaO?2 wvarid
de 59.4 a 88 por ciento con media de
78.40. La PaCO2 se encontrd entre 21.5
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y 45 mm. Hg. con media de 29.91. El
pH arterial varié de 7.27 a 7.49 con me-
dia de 7.40. Es decir,
la totalidad de los casos se encontré hi-
poxemia; en 25 hubo hiperventilacién
alveolar; en 13 la ventilacién alveolar
fue normal y 12 tuvieron hipoventila-

pricticamente, en

cién alveolar.

Como factores de hipoxemia se en-
centré lo siguiente: a) aumento de los
certocircuitos venoarteriales ntrapul-
monares en el 100 por clento y, b) dis-
minucién de la capacidad de difusion
en poco mis del 50 por ciento.

En los 12 casos en que se encontrd
hipoventilacién alveolar, la historia cli-
nica-reveld la existencia de neumopatia
chstructiva crénica.

En 14 casos se encontrd aumento del
gradiente arterio-alveolar de CO:z y en
ellos, no hubo correlacién entre la mag-
nitud del gradiente y el grado de au-
mento del espacio muerto fisiologico.

SUMMARY

The study of respiratory function
carried out en 50 cases of chronie
thromboembolic occlusion of the pul-
monary arterial tree has shown a great
variety of results, from almost
normal findings to a severe decrease in
diffusion capacity, with extreme arterial

going

oxygen insaturation.

Therefore, as epposed to the opinion
of other authers, it cannot be accepted
that the study of pulmonary function
tests by itself, suffices for diagnosis of
chronic pulmonary artery occlusion.

Deseamos asentar en estas lineas nuestro
agradecimiento a las autoridades médicas del
ISSSTE, al Dr. Roberto Maass, Jefe del De-
partamento de Medicina Nuclear del Centro
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Hospitalario 20 de Noviembre y a la Srita.
Radio-Quimica Catalina Arriaga, por su va-
liosa ayuda: la realizacién de los estudios
gamagrificos en nuestros enfermos.

APENDICE

Hasta la fecha de presentacién de este
trabajo habian muerto 10 enfermos de los
50 que integran nuestra casuistica; en 3, la
autopsia confirmé el diagnéstico de tromhbo-
embolia pulmonar; los otros 7 murieron en
su domicilio con cuadro clinico tipico de em-
holia pulmonar o en insuficiencia ventricular
derecha irreversible. Nueve casos hemos per-
dido, por no haber regresado a la consulta
y por haber cambiado de domicilio.
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COMENTARIO OFICIAL

Dr. Arpjanpro Cpris?

L.\ exmpoLia y el infarte pulmonar presen-
tan en la actualidad algunos aspectos
que realzan su importancia ¥y que plantean
problemas cuyo estudio ha sido el objetivo
de una extensa bibliografia extranjera y de
relativamente pocos trabajos en nuestro pais.

Lstos aspectos son los siguientes:

T. Alta frecuencia de hallazgos de embo-
lia e infarto pulmonar en los protocolos de
necropsia, pues alcanza indices que varfan
de 13-13% (Coom-Collier}: en el Hospital
General el Dr. Manuel Altamirano de la Uni-
dad de Patologia de la UN.AM, informa
que en 7,914 autopsias, hay wn 9.7% de
muertes con o par embolia pulmonar y To-
win menciona en traumatizados hasta 265
y Kimsey de 50-75% en cardiopatias. Tn el
Peter Bent Brigham Hospital se le sefia'a
como la causa mias frecuente de muerte,

TI. Existe un incremento indiscutible del
padecimicnto: Spencer cita en 1934 3.8%,
en 1943 10% y en 1962, 15.1%. En el Ho
pital General, el Dr. Carlos Pacheco, por
afio de 1950 sefala una inecidencia de 3 ca
s0s por mil, y como se ha dicho. en la ac-
tualidad es de 9.7% (1968).

III. Coon y Collier sefialan 43% de
muertes inttiles, es decir, de enfermos con
padecimientos no mortales, en los que acci-
dente embélico ha sido la causa de la muerte,

TV. Es también un conocimiento adqui-
rido que la eran embolia masiva, mortal, es
precedida {recuentemente por infartos, deter-
minados por émbolos pequefios desprendidos
de la cola del trombo venoso o cardiaco. El
diagnéstico del infarto que precede y de la
localizacién del émbholo puede evitar estas
muertes.

1 Académico numerario. Hospital General
de México, Secretaria de Salubridad y Asis-
tencia.

V. Por dltimo creemos en la afirmacion
de Churchill “gue en ningtin padecimiento
hay tal diserepancia entre los hallazgos ne-
cropsicos ¥ el diagnéstico clinico™; en efecto
hay un por ciento alto de error que para
Carlotti es de 509 y para Neuhof de 685
en emholia masiva mortal.

VI
mientos, el diagndstico de embolia pulmenar

Como sucede con todos los padeci-

aumenta en frecuencia y sc acerca a las cifras
reales cuando el clinico conace y plantea su
probabilidad. Desde que en el Hospital Ge-
neral estamos preocupados por identificar los
accidentes tromboembdlicos pulmonares, la
{recuencia de su diagndstico ha ascendido y
ya cuenta como una de las posibilidades que
deben plantearse ante cuadros agudos pul-
monares.

Son estos los mativos que mueven a mé-
dicos e investigadores para afinar los méto-
dos elasicos de diagnéstico, clinico, radiold-
gico y electrocardiogrifico y a buscar otros
y asi se han agregado al estudio hemodina-
mico, al angioncumografia total o selectiva,
el gamagrama pulmonar, las enzimas séricas
y el estudio radioldgico del sistema venoso
para identificar cuando lo hay, el sitio de
partida del codgulo ocluyente.

En la embolia aguda, a los métodos ya
citados se agregan en los dltimos afios una
serie. de datos demostrables con la explora-
como son insatura-
¢ién de la sangre arterial, hiperventilacién,
anormalidades en los cambios gaseosos, alza
del gradiente de presion del CO2 alveolo-
capilar, baja de compliance, y de capacidad
de difusién, hipertensién pulmenar y bronco-
constriccibn.

Acerca del diagndstico con base funcional
de la embelia crénica sélo conocemos el tra-
bajo de Nadel y cols. (1968) quienes estu-

cion funcional pulmonar
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dian 8 pacientes y concluyen en la necesidad
del estudio funcional en todo paciente con
disnea de esfuerzo en el que se sospeche oclu-
sién arterial pulmonar; en su bibliografia no
citan trabajos anteriores sobre ¢l tema.

En nuestro medio, el Dr. Galland y sus
colaboradores se han interesado, desde hace
algunos afios, en la patologia cardicpulmo-
nar y particularmente en los aceidentes vas-
culares pulmonares, interés que se ha tradu-
cido, ante esta Corporacién, por un trabajo
anterior sobre el diagnéstico gamagrifico de
la embolia pulmonar y con el que comenta-
mos inicia el estudio funcional del paciente
con embolia pulmonar crénica, llevando como
abjetivo establecer, a través de una casuistica
suficiente, el valor del método para el diag-
néstico y un juicio critico sobre lo afirmado
en otras publicaciones.

El trabajo del Dr. Galland tiene como base
una casuistica importante, pues se estudian
funcionalmente 50 pacientes, en los que el
diagnéstico de embolia cronica se ha basado
en métodos ya juzgados y la bateria de prue-
bas pulmonares funcionales empleadas es su-
ficiente para llenar su objetivo.

Creo que las conclusiones del trabajo que
comento son justas y equilibradas, porque la
gran variacién de los resultados obtenidos y
1a falta de una alteracién importante y cons-
tante de una o varios pardmetros, respaldan
la afirmacién de que no es aceptable gue los
datos de la exploracién funcional, por si
solos, sean capaces de afirmar o negar la
obstruccién vascular crénica pulmenar; pero
creemos, y asi lo esboza el Dr. Galland, que
agregados estos datos funcionales a los otros
métodos ya juzgados, significan un progreso
para la identificacién de un padecimiento,
que como hemos afirmado anteriormente,
presenta serios problemas para su diagndstico.

Por otra parte, Duner v cols. han sentado
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las bases del pronéstico a largo plazo del
paciente que sobreviven a la embolia aguda
y demostrado que no presentan secuelas fun-
cionales importantes en reposo, pero si alte-
racién de sus parametros en ejercicio y que
este prondstico depende fundamentalmente
del estado cardiovascular previo a la embo-
lia. El trabajo que comentamos representa
una experiencia distinta y hace ver la per-
sistencia de la obstruecién vascular y de al-
teraciones funcionales que es importante co-
nocer.,

Nuestro aporte al estudio funcional del
pulmén infartade ha consistido en lo si-
guiente: desde hace tiempo hemos iniciado
y continuamos trabajando en una investiga-
cién euyo objetivo ha sido estudiar dindmi-
camente el pulmén embolizado; el método
de trabajo ha consistido en determinar infar-
to por medio de émbolos de Ivalon en la
preparacién cardiopulmonar de Starling: se
hace estudio cinematografico con pelicula a
color de la preparacién y asi hemos podido
apreciar la falta de distensién de la zona
infartada en contraste con el resto del pul-
mén, el que conserva su dinamismo integral;
es decir, hemos demostrado ‘de visu” la baja
de compliance, dato identificable por la ex-
ploracién funcional respiratoria en la embo-
lia aguda.

Para elaborar este comentario me ha side
necesario hacer una revisién bibliogrifica,
aunque sea somera y analizar con todo cui-
dado una experiencia realizada en nuestro
medio sobre el diagnéstico funcional de la
embolia aguda y crénica, tema de actualidad
¥ que nos preocupa a los que trabajamos en
Neumologia o en Patologia cardiovascular.

Por estos motivos agradezco al Dr. Galland
la oportunidad de comentar su trabajo y lo
felicito por el tema abordade y por el desa-
rrollo de su investigacién.



