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L.-x respursTA del organismo a la em-
bolia pulmonar es de lo mas va-
riable: muerte stbita, brusca dilatacién
de las cavidades derechas del corazon
acompaiiada de shock, stbita y transi-
toria elevacién de la presion arterial
pulmonar, tan sélo taquicardia y ta-
quipnea, y casos hay, quizd los mis,
que pasan inadvertidos. Uno o dos dias
después del accidente vascular pulmo-
nar oclusivo y si la circulacién bron-
copulmonar ha sido interrumpida por
tiempo suficiente, aparecerd inferto
pulmonar.

Para que la embolia pulmonar al-
tere la funcién y la estructura del co-
razén, es decir, para que dé lugar a la
aparicién de cardiopatia, se requicre
la oclusiéon de mas del 60 por ciento
del area de seccién transversal del le-
cho vascular pulmonar.l En estas con-
diciones, aumenta la resistencia al flu-
jo sanguineo con la consiguiente eleva-
cién de la presién arterial pulmonar.
El grado de oclusién vascular pulmonar
necesario para que aparezca hiperten-
sion arterial pulmonar puede alcanzar-
se en forma stbita, como sucede en la

1 Trabajo de seccién presentade en la se-
sibn ordinaria del 26 de marzo de 1969.

2 Académico numerario,
3 Instituto Nacional de Cardiologia.

embolia masiva, o en forma lenta y
progresiva, como sucede en la embolia
de menor magnitud, pero recurrente.
A continuacién, y en forma sintética,
se describen las alteraciones hemodina-
mieas y respiratorias que se observan en
una y en otra situacién.

EMEBOLIA PULMONAR MASIVA

A.  Alteraciones hemodindmicas

Cuando la embolia pulmonar masi-
va no produce la muerte subita, da lu-
gar al desarrollo de alteraciones hemc-
dindmicas hacia atrds y hacia adelante
del sitio ocluido.

Hacia atras de la oclusién, aparecen
las siguicates alteraciones hemodinami-
cas (Fig. 1): 1) Brusca elevacién de
la presién arterial pulmonar con dila-
tacién de la arteria pulmonar. 2) Si-
bita sobrecarga sistdlica del ventriculo
derecho con elevacién de su presién
sistélica y aumento de su trabaje. En
alguncs casos, ¢stas son las tnicas al-
teraciones retrogradas, pero si la hiper-
tensién pulmonar es mayor, pueden
agregarse las siguientes: 3) Subito au-
mento de la presién diastélica del ven-
trfculo derecho con elevacion de la
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presion media de la auricula derecha,
dilatacion de ambas cavidades (au-
ricula v ventriculo) y elevacién de la
presién venosa sistémica.

Hacia adelante de la oclusién, las
alteraciones hemodindmicas que se ob-
servan son las siguientes (Fig. 1): 1)
La presion sistolica del ventriculo iz-
quierdo cae. 2) Fl gasto cardiaco dis-
minuye, 3) La presién arterial sisté-

mica se reduce. 4) Se expanden los
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miocirdica. En condiciones normales,
como es bien sabido, la circulacién co-
ronaria se realiza merced al gradiente
de presién que existe entre el sitio de
nacimiento de las arterias coronarias,
en la raiz de la aorta (93 mm Hg de
presion media), y el sitio en donde las
venas coronarias terminan, a través del
seno coronario, en la auricula derecha
(0 a 4 mm Hg). Este importante gra-
diente, el cual sostiene la irrigacién del
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Representacién esquemética de las alteraciones hemodindmicas que se observan en

la embolia pulmonar masiva. Para su explicacién, véase el texto.

cartocircuites de arteriolas pulmonares
a vénulas pulmonares. 5) Aumenta
progresivamente la circulacién colate-
ral broncopulmonar.2: 8 y 6) Aparece
taquicardia. Todas estas modificaciones
ocurren sin cambio alguno en la pre-
sién de la auricula izquierda.t

A este elevado nimero de alteracio-
nes anatomofuncionales que la embo-
lia pulmonar masiva produce, se agre-
ga una mas, la disminucién del flujo
coronario con la consiguiente isquemia

miccardio, disminuye en relacién di-
recta, por una parte, con la caida de
la presién sistémica y, por la otra, con
el aumentc de la presién auricular de-
recha; fenémenos que suceden en los
casos de embolia pulmonar masiva. En
estas condiciones, la isquemia miocardi-
ca es difusa y més o menos uniforme;
sin embargo, la imagen electrocardio-
grafica tiende a demostrar que la is-
quemia predomina en el ventriculo de-
rechoB; fenémeno cuya explicacién es-
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taria en el aumento de demandas de
este ventricule. La insuficiencia coro-
naria puede adquirir importancia en
dreas fuera del ventriculo
cuando la embolia pulmonar se pre-
senta en enfermos con  aterosclerosis

coronaria.d

derecho,

Cemo se dijo previamente, la magni-
tud de la elevacién de la presién ar-
terial pulmenar, observada en la em-
bolia pulmonar, depende del ntmero
de vasos obstruidos dentro del sector
arterial pulmonar. Ademas, el compor-
tamiento inmediato de esta hiperten-
sion pulmonar parece tener una rela-
cién directa con el calibre de los va-
sos ocluidos.2: 6T 8

Experimentalmente y también en la
clinica, se ha demostrado que en la
génesis de la hipertensiéon arterial pul-
monar producida por la tremboembo-
lia acthan dos mecanismes: uno me-
cénico y otro vasoconstrictor, y que el
efecto predeminante, depende del ta-
maflo del codgulo. Los codgulos peque-
fios, que ocluyen arteriolas y capilares,
causan vasoconstriccién, Los coagulos
mayores causan hipertensién, sobre una
base mecanica obstructiva. Como la
embolia pulmonar rara vez es causada
por particulas de tamans uniforme, pa-
rece razonable concluir que, en la gé-
nesis de la hipertensién pulmonar, ac-
tha un mecanismo mixto.

B.  Alieraciones respiratorias

La hipertensién arterial pulmonar
originada por la embolia masiva da lu-
gar, como se asentd en lineas anterio-
res, a la expansién de los cortos cir-
cuitos que normalmente existen entre
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arteriolas pulmonares y vénulas pul-
monares. Como la sangre que pasa por
estas nuevas vias no se oxigena, al mez-
clarse con la sangre oxigenada que
viene de los capilares pulmonares da
lugar a la disminucién de la saturacién
en la sangre de las venas pulmonares
y, por tanto, en la sangre de la aorta.
La insaturacién de la sangre arterial
asi resultante estimula los quimiorre-
ceptores adrtico y carotideo con la pro-
duccién de impulsos los cuales, a su
vez, excitan el centro respiratorio con
la consiguiente
veolar.?

hiperventilacién  al-

La hiperventilacién alveolar tiene un
efecto inverso scbre los gases conteni-
dos en el alvéolo: @) disminuye la pre-
sion parcial de anhidrido carbénico
(PACOy) vy, &) aumenta la presién
parcial de oxigeno (PAO,). En la san-
gre arterial, la presién parcial de anhi-
drido carbénico (PaCO,) también
disminuye, ya que este gas es muy di-
fusible, La presién parcial de oxigeno
arterial (PaOy) desciende, no obstan-
te que, por la hiperventilacién, la PAQ,
se eleva; esta diferencia se explica por
el paso directo de sangre a través de
los cortos circuitos de la arteria pulmo-
nar a las venas pulmonares (Fig. 2).

En la embolia pulmonar también
suele ohservarse hipoventilacién alveo-
lar. Su explicacién se encuentra en la
broncoconstriccién  producida por la
serotonina liberada durante la desin-
tegracién de las plaquetas. 10 En estos
casos disminuye la presién parcial de
oxigeno tanto en el alvéolo (PAO,)
como en la sangre arterial (PaQsg);
en cambio, la presién parcial de bidxi-
do de carbono aumenta, tanto en el
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alvéolo (PACOs3) como en la sangre
arterial (PaCO,) (Fig. 2).

Como acabamos de decir, la embolia
pulmonar puede producir tanto hiper-
ventilacién como hipoventilacién alveo-
lar; los mecanismos que explican estos
cambios son completamente diferentes,
pero la expresién clinica serd la misma,
disnea.

En resumen, la embolia pulmonar
puede dar lugar a las siguientes alte-
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tiempo de exposicién de los eritrocitos
al oxigeno alveolar!! (este factor pier-
de importancia cuande se agrega in-
suficiencia ventricular derecha), ¢) hi-
poventilacién  alveolar en casos con
impertante broncoconstriceién,™? o con
acentuado aumento del espacio muerto
fisiolégico, d) microatelectasia secunda-
ria a pérdida de la actividad “surfac-
tante” y a constriccién de los conduc-
tos alveolares,18 ¢) desoxigenacién pe-
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Tie. 2. Renresentacién esquemitica de las alteraciones respiratorias que se observan en la

embolia pulmonar masiva. Para

raciones respiratorias: @) hipoxemia,
b) hipccapnia y, ¢) hipercapnia.

La hipoxemia que se observa en Ja
embolia pulmonar depende de los si-
guientes factores: a) ausencia de he-
matosis en la sangre que pasa por los
cortocircuitos venoarteriales menciona-
des, b) aumento de la velocidad del
flujo sanguineo a su paso por los ca-
pilares pulmonares, con reduccién del

su explotacién, véase el texto.

y, f) en al-

riférica durante ¢l choque
gunos casos, edema pulmonar,14

La hipocapnia de la embolia pulmo-
nar es resultado de hiperventilacion
alveclar. Cuando por el contrario, la
ventilacién alveolar disminuye, ya sea
por broncoconstriceién  que  abarque
ireas extensas O ya sea por aumento
importante del espacio muerto fisiol6-
gico, aparecerd hipercapnia.



770

Tanto las alteraciones hemodinami-
cas como las respiratorias producidas
por la embolia pulmonar masiva, ex-
plican el cuadro conocido en clinica
con los nombres de cor pulmonale
agudo o de cardiopatia hipertensiva
pulmonar aguda.15

EMBOLIA PULMONAR RECURRENTE

A, Aiteraciones hemodindmicas

La embolia pulmenar no masiva,
pero recurrente, aumenta en forma len-
ta y progresiva la resistencia vascular

Gacera Mfinica pE México

Vor. 99, N° 8

del ventriculo derecho, presién media
de la auricula derecha, presién venosa
sistémica y presiones de las cavidades
izquierdas del corazém, normales, 3)
Gasto cardiaco normal.

Si la resistencia vascular pulmonar
aumenta atn mdas, por recurrencia de
la embolia, se acentda la hipertension
arterial pulmonar con elevacién de la
presion diastélica del ventriculo dere-
cho, de la presién media de la auricu-
la derecha y de la presién venosa sis-
témica; las cavidades derechas del co-
razén se dilatan y disminuye el gasto
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Fic, 3. Representacién esquemética de las alteraciones hemodinimicas ¥ respiratorias que
se observan en la embolia pulmonar recurrente, Para su explicacion, véase el texto.

pulmenar, hasta llegar a producir hi-
pertension  arterial pulmonar perma-
nente. Al llegar a esta situacién, el
cuadro hemodindmico cardiopulmonar
que se observa es el siguiente (Fig. 3):
1) Elevacién de la presién arterial pul-
monar y de la presién sistélica del ven-
triculo derecho. 2) Presién diastdlica

cardiaco. A esta situaciéon se puede
llegar en forma lentamente progresiva
como suele observarse en la microem-
bolia de repeticién, o en forma mas o
menos brusca, cuando la embolia es
mayor. Este cuadro puede no ser per-
manente; su regresién depende de va-
rios factores: a) de la reaccién vascular
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secundaria a la embolia, b) del proceso
de trombolisis y ¢} del tratamiento ins-
tituido. Otras veces es fatalmente pro-
gresivo, ¥ una nueva embolia, puede
acabar con la vida del enfermo.

B. Alteraciones respiratorias.

En la neumopatia vascular constitui-
da, producida por embalia recurrente o
por embolia masiva cuya regresién fue
incompleta, se observan, en porcentaje
y grado variables, las siguientes altera-
ciones respiratorias® 16: disminucién de
los volimenes pulmonares estéticos;
aumento del volumen minuto; aumen-
to del espacio muerto fisiolégico; dis-
minucién de la capacidad de difusion;
brencoobstruccién; disminucién de la
presion parcial de oxigeno arterial y de
la saturacién arterial de oxigeno; dis-
minucién, normalidad o aumento de la
presion parcial de biéxide de carbono;
aumento de los cortos circuitos veno-
arteriales intrapulmonares y aumento
del gradiente arterioalveolar de hiéxi-
do de carbono. (Figura3).

En resumen, para que la embolia
pulmonar evolucione hacia la cardio-
patia, es necesario que se ocluyan areas
muy extensas del arbol arterial pulmo-
nar con aumento de la resistencia al
flujo sanguineo, a grado tal, que se ele-
ve la presién arterial pulmonar. Si la
elevacion de la presién arterial pulmo-
nar se realiza en forma brusca, como
sucede en la embolia masiva, el ven-
triculo derecho se sobrecarga en forma
sibita y puede llegar a dilatarse; apa-
rece ¢l cuadro conocido en la clinica
como Cor Pulmoenale Agudo o Cardio-
patia Hipertensiva Pulmonar Aguda.

Si la elevacién de la presién arterial
pulmonar sz realiza en forma lenta y
progresiva, hasta llegar a ser permanen-
te, como sucede en la embolia de repe-
ticién, el ventriculo derecho se hiper-
trofia y puede, con el tiempo, llegar a
dilatarse; aparece el cuadro conocido
en la clinica cemo cor pulmonale cré-
nico o cardiopatia hipertensiva pulmo-
nar crénica.
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