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Introduccién

“Cinco por ciento de las muertes repentinas son debidasa
embolia pulmonar” (Farreras-Rozman, 1978).

“En un estudio de necropsia, en 6 por 100 a 8 por 100 de
una poblacién de pacientes hospitalarios se adviertieron
émbolos pulmonares macroscopicamente identificables, cifra
que aument6 de 25 por 100 a 30 por 100 en pacientes que
murieron después de quemaduras graves, traumatismos o
fracturas” (Robbins, 1975).

“Las Autopsias  siteméticas dan pruebas evidentes de
embolia pulmonar remota o reciente en el 25 al 30 por ciento
de todos los pacientes. Cuando se aplican técnicas especiales en
la autopsia, la frecuencia pasa de 60 por ciento (Harrison,
1979).

La importancia que para el médico tiene un claro
conocimiento del embolismo pulmonar y sus implicaciones
resulta evidente. Desgraciadamente, este conocimiento no es en
la actualidad tan completo como pudiéramos esperar.

“...su basqueda (del embolismo pulmonar) en la mayor
parte de los enfermos es defectuosa. Una razén es el mal
conocimiento de la evolucién natural de la embolia pulmonar™
(Harrison, 1979).

Por ello nos hemos embarcado en un proyecto
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experimental: ‘‘Alteraciones hemodinimicas en el embolismo
pulmonar” con el propésito de obtener una mejor visién de éste
fenémeno, mediante el estudio de diferentes variables como son:

— Presién arterial

— Presién Venosa central

— Gases arteriales

— Enzimas (DHL, SGOT, Bilirrubina y CPK)
— Frecuencia cardfaca

— Frecuencia respiratoria

Provocando para ello embolias grasas (por inyeccién de
dcido oleico por via venosa) en canes anestesiados; empleando
técnicas equipo y asesorfa adecuados, y haciendo acopio de
material bibliografico siempre que fuera necesario.

Generalidades

Un émbolo es una masa que anormalmente se encuentra en
el torrente sanguineo y que produce oclusién parcial o completa
al alojarse en vasos sanguineos demasiado pequefios para
permitir su paso. Varias sustancias pueden formar émbolos: un
trombo, material ateromatoso, microorganismos, células
tumorales, grasa, aire, etc.

La embolia grasa se produce principalmente como
resultado de la penetracion de médula 6sea grasa en la
circulacién después de un traumatismo 6seo, y en ocasiones el
traumatismo o incluso la inflamacién y necrosis del tejido
adiposo tiene el mismo resultado. La embolia grasa aparece en
forma de gran nimero de glébulos capaces de ocluir los
capilares, y corta parcial o totalmente el suministro de sangre al
tejido irrigado por el vaso afectado. Se produciréd entonces una
atrofia isquémica o un infarto completo del tejido, con los
cambios fisiopatolégicos que ello implica

La oclusién emboélica de arterias mayores o menores del
arbol pulmonar constituye no sélo la forma mas corriente de
embolia en el hombre, sino que también es una de las que
mayor mortalidad registra.
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La significacién clinica de la embolia pulmonar depende
del volumen del caso ocluido y del estado general del sistema
cardiovascular, Los émbolos voluminosos suelen causar la
muerte por anoxia general o por sobrecarga masiva del corazén
derecho, que provoca brusca insuficiencia cardfaca.

El bloque embélico no va necesariamente seguido de un
infarto de pulmén, ni siquiera cuando se trata de las grandes
arterias, ya que la circulacién puede mantenerse por ramas
libremente anastomosadas de arterias pulmonares adyacentes, y
por las contribuciones procedentes de las arterias bronquiales. Si
estdi impedido el retorno venoso, como en la insuficiencia
ventricular izquierda, es mucho mas probable que se produzca
infarto.

La extrema vascularizacién y laxitud del tejido pulmonar
permite que se produzca una intensa ingurgitacion en el drea
infartada, que va seguida de una considerable hemorragia por la
ruptura de los capilares hiperdistendidos y subsecuentemente
necroticos.

Los tejidos grasos del cuerpo tienen un componente
principal que es el 4cido oleico: CH,-(CH, ), -CH=CH-(CH, ), -
COOw; el cual es un 4cido graso no saturado (esencial) que se en -
cuentra como eter glicérico (trioleina) en todas las grasas, y que -
forma més del 50 o/o de los tejidos grasos del cuerpo. Comoel ém-
bolo graso se forma por liberacion de sustancia grasa del organis -
mo, es obvio que el principal componente de un émbolo de este tipo
poseera el acido oleico.

El inicio clinico de la embolia pulmonar suele ser brusco,
con dolor toricico y disnea. Si provoca infarto habrd
heméptisis. La capacidad vital estard disminuida y entre los
datos que han sido considerados de interés para el diagnéstico
del embolismo estd el anilisis de gases arteriales,
electrocardiograma, estudios enzimaticos, angiograffa pulmonar,
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Instrumentos y materiales

— Fisibgrafo y sus transdtceres . Neumbgrafo de fuelle
Sistema calibrador de presion
arterial directa

. Preamplificador cardfaco,
electrodo con aguja en la segunda
derivacion

. Respirador

—  Equipo para medicién de Presion Venosa Central

—  Cénulas y catéteres

—  Equipos para toma de muestras sangufneas (Tubos al
vacio, barril, agujas).

—  Colectores de orina

—  Balanza de precisién y balanza corriente

—  Equipo de diseccion (bisturfes, pinzas de diveras clases,
sondas acanaladas, tijeras, erinas, etc)

—  Acido oleico

—  Anestésico (Tiopental sédico inyectable)

—  Heparina

—  Solucion de Ringer

—  Material gastable (jeringuillas, guantes, alcohol, gaza, etc.).

Procedimientos

El primer paso en nuestro experimento fue Ila
determinacion del paso de los sujetos de experimentacién, para
asf poder calcular la cantidad de anestésico y de icido oleico a
administrar. Una vez hecho esto, inyectamos el anestésico
(Tiopental sédico) por via venosa (usando vena de la
extremidad anterior), a razén de 20 mg./Kg.

El proximo paso fue la canulacién traqueal para conectar
el respirador artificial, lo cual fue seguido de la diseccién y
cateterizacion de la vena subclavia, hasta cerca de la auricula
derecha, a fin de poder medir luego la presién venosa central.
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Luego de la cateterizacién de la vena subclavia, se procedi6
a disecar la arteria carétida para monitorizar la presién arterial,
e inmediatamente fueron colocados los electrodos para el
electrocardiograma, en la segunda derivacién (terminal negativo
en la extremidad anterior derecha; terminal positivo en la
extremidad anterior izquierda).

El paso siguiente fue la colocacién del respirador, a una
frecuencia de 12 respiraciones por minuto. Una vez hecho ésto,
se disecd la arteria femoral para toma de muestras.

En esta fase, ya el sujeto estaba preparado para comenzar
al experimento, y por ello procedimos a tomar muestras basales
de sangre venosa (para anilisis de enzimas) y arterial (para
gases). Tomadas las muestras, procedimos a inyectar 4cido
oleico a razén de 0.06 mg./Kg. por la via antes sefialada, y a los
15 minutos de ésto, se hizo una segunda toma de muestras de
sangre arterial y venosa.

Luego se tomd una tercera muestra de cada sujeto (arterial
y venosa), en un tiempo mayor de 15 minutos (excepto en el
caso de que la condicién del sujeto obligue a hacerlo antes), y si
en los casos en que el estado del sujeto lo permitiera, una cuarta
toma de muestras.

Una vez muerto el sujeto (a consecuencia de la embolia
masiva) se procedié a la extraccion de los pulmones para fines
de biopsia.

Todas las muestras fueron llevadas a laboratorio
debidamente preparadas para evitar alteraciones y al obtener los
resultados procedimos al anélisis e interpretacién de todos los
datos obtenidos, previa consulta a médicos, tecndlogos y
veterinarios.
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Nuestros Resultados

EXPOSICION E INTERPRETACION
BASES TEORICAS
" RELACION ENTRE LO ENCONTRADO

PRESION ARTERIAL

En la la evolucién natural del embolismo pulmonar, lo
primero en presentarse es la obstruccion del flujo sanguineo
pulmonar, obstruccion que puede ser parcial o total. Esto es
debido a que la presién arterial pulmonar no puede impulsar los
globulos grasosos a través de los pequefios vasos capilares, por la
clevada tensiéon superficial de la grasa, y a que éstos glébulos
inevitablemente llegan a vasos cuyo calibre no es suficiente para
que pasen libremente, los cuales obstruyen. Como consecuencia
de este bloque, la principal alteracion hemodinidmica es la
disminucion en el 4drea de secciéon transversal de la red vascular.

El nivel de presion del lecho arterial depende
principalmente del volumen de sangre expulsado por el
ventriculo izquierdo por unidad de tiempo, y de la resistencia al
flujo sanguineo ofrecida por los vasos. Por lo tanto, al haber
disminucién del 4rea transversal, aumenta la resistencia al flujo
sangufneo, lo cual provoca hipertension pulmonar. Para que
haya hipertension arterial pulmonar significativa (que en seres
humanos serfa por encima de 20 mmHg). debe estar ocluido
mas del 58 o/o del 4rbol arterial pulmonar. Como en nuestro
experimento se provocd embolia masiva, la obstruccion fue
mayor que 58 o/o de la red vascular arterial.

Los factores que determinan la gravedad de estas
alteraciones hemodinimicas han sido objetos de gran debate.
Algunos investigadores afirman que hay un reflejo o un
mecanismo vasoconstrictor humoral que interviene cuando hay

72



embolia. Se ha llegado a esta conclusién debido a que en algunos
pacientes hay hipertensién pulmonar con una oclusiéon menor
que 58 o/o del 4rbol. También se le atribuye la vasoconstriccién
ala hipoxema resultante de la embolizacién.

Sean cuales fueren los mecanismos desencadenantes, se
puede afirmar con plena seguridad que la oclusiéon capilar
pulmonar es causa principal de la hipertensién observada en los
sujetos de estudio. Incluso sehan realizado estudios extensos
sobre este tema y se ha llegado a formular una correlacién
aproximada entre la extensién de la obstruccién arterial
pulmonar determinada por angiograffas pulmonares y el grado
de hipertensién pulmonar (Merck).

Al observar los trazados tomados como muestras basales, se
aprecia la relacion entre las presiones arteriales de los tres
sujetos. El sujeto I presenta unas 17 pulsaciones por segundo; el
sujeto II unas 21 y III unas 16 pulsaciones por segundo. Estas
pequeias diferencias se deben probablemente a la variacion

A -
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Los siguientes trazados
muestran claramente lo que
ocurre al inyectar el Aacido
oleico. La presion arterial
aumenta progresivamente a
medida que los glébulos de
grasa obstruyen los capilares.
En el sujeto I hubo um
aumento de 17 a 37
pulsaciones por segundo. El II
elevd su presion de 21 a 32
por segundo y el sujeto III que
tenfa un valor de presion IIIM
arterial de 16, subi6 a 34

pulsaciones por segundo.

Luego del aumento de la presién que hemos visto, se
presentan en dos de los tres sujetos pequefios perfodos en que
hay disminucion de la presion arterial; perfodos que son pasa
jeros y al final de los cuales vuelve el individuo a su condicién
previa de hipertension.

SRR — b —

I 11
Con el paso del tiempo, la tendencia a la hipotension
tiende a continuar hasta hacerse estable en 13 pulsaciones para
el sujeto I (contra 17 que tenfa al principio) y 16 para el sujeto
IT (contra 21 pulsaciones basales).

A S

14
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¢A que atribuimos ésto? Hemos senalado que la embolia
pulmonar masiva conduce a un aumento de la resistencia dentro
de la pequeia circulacién. Este aumento impone al ventriculo
derecho una carga mayor que la normal y hasta cierto nivel en el
aumento de la presion pulmonar, el ventriculo derecho contintia
impulsando volimenes casi normales de sangre, sélo con un
ligero aumento en la presion de la auricula derecha, pero
cuando la presién se hace mucho mayor, el ventriculo empieza a
fallar, de manera que aumentos sucesivos de la presién arterial
pulmonar provocan aumentos irregulares de la presién en la
aurfcula derecha, creando disminucién del gasto cardiaco. A
estoxse suma que no hay paso suficiente de sangre desde los
pulmones ‘hacia los vasos de la gran circulacién para elevar las
presiones generales hasta valores altos, y las presiones existentes
no bastan para que el ventriculo, que estd debilitado, bombee
cantidades suficientes de sangre. Esto conlleva a una
disminucién tal del gasto cardfaco que no se puede garantizar
un riego sanguineo dptimo.

Finalmente parece producirse la compensacién ventricular
ya que las pulsaciones se mantiene estables en cada caso.

Presién Venosa Central
Al inyectar acido oleico en la vena femoral de los tres

sujetos, los globulos de aceite fueron acarreados por la corriente
sanguinea hacia los pulmones, a través del ventriculo derecho,
hasta producir oclusién en las ramas de la arteria pulmonar.
Esto aumentd la resistencia al flujo sanguineo pulmonar y
disminuy6 el riego de sangre hacfa dicho territorio, produciendo
infarto pulmonar.

La resistencia al flujo sanguineo, junto a la sangre del
retorno venoso normal, produce una acumulacién en el
ventriculo derecho, el cual se dilata y aumenta la presién en la
auricula derecha por encima de los valores normales.

Esta presion (Presion venosa central) fue medida a nivel de
vena cava superior, introduciendo un catéter a través de la vena
subclavia y conectindo éste a una escala graduada en
cent{metros de agua. Se pudo medir asf las situaciones en que el
volumen sanguineo variaba, alterando la presiéon venosa central.
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CUADRO |
Relacion de cambios de la PVC

Tiempo cms. agua situacion

10:30 am -2 Manipulaciones quirdrgicas-
toma de muestras.

10:45 am -2 Manipulaciones quirtrgicas-
aplicacion acido oleico.

11:05 am +2 Inicio embolizacién-dificul-
tad respiratoria

11:25 am +1.5 Aplicaci6n respiracion artificial-
disminucion signos vitales.
11:30 am +2 Muerte a consecuencia de la embolia.
CUADRO [l
Relacion de cambios de la PVC
Sujeto 11

Tiempo cms. agua situacion
10:25 am -2 Manipulaciones Quirﬂrgicaé
11:09 am -2 Aplicacion acido oleico
11:50 am £ Emboliacion
11:54 am +9 Respiracion artificial-disminuyen

signos vitales

12:02 pm Hil Respiraciones superficiales

(no respira espontineamente).

12:13 pm +4 Respirador desconectado-espuma
(secreciones) en la sonda traqueal.
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CUADRO 11l
Relacién de cambios de la PVC

Sujeto 1

Tiempo cms. agua situacion )

12:28 pm ? Manipulaciones quirtirgicas

12:46 pm -5 Inyeccion 4cido oleico

1:04 pm +8 Consecuencia inyeccion
acido oleico

1:07 pm +8 Disminucién signos vitales-
respiracion artificial-apari-
cion espuma en sonda.

1:20 pm +17 Signos vitales reducidos al
mfnimo-respirador desconec-
tado.

1:25 pm +17 muerte

En los tres sujetos es evidente un aumento de la presién
venosa central en el momento de la emboliacion, ya que la
resistencia al flujo sanguineo produce hipertensiéon pulmonar y
fallo agudo de ventrfculo derecho debido al éxtasis sanguineo
en el ventriculo y al aumento de la presién intratordxica por
congestion y edema a causa de la embolia. También se observan
aumentos momentineos de la presién venosa central al conectar
respirador artificial, lo cual indica aumento de la presion
intratoraxica.

Como sabemos, hay disnea cuando el trabajo respiratorio
esexcesivo. La embolia produce aumento de los espacios
muertos, en los cuales existe ventilacion pero no perfusién; esto
reduce el intercambio gaseoso y para compensar aumenta la
frecuencia respiratoria.

En las situaciones en que el volumen sangufneo se reduce,
la presion venosa central es baja. Las hemorragias durante el
trabajo quirurgico, las heridas abiertas que conllevan a la
evaporacion de liquidos corporales o las condiciones generales
de los sujetos (desnutricién, deshidratacion, etc.) pudieron
haber reducido las medidas de la presion a nivel de la aurfcula

derecha
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La naturaleza hemorrigica del infarto pulmonar se produce
debido a que las arterias bronquiales contindan suministrando
sangre a los alvéolos. Se produce hemorragia intraalveolar a
través de las paredes lesionadas y por ello los espacios aereos son
literalmente ahogados en sangre (ver biopsia).

El edema ocutre por un aumento en la presién capilar por
la congestiébn provocada experimentalmente; éste a su vez
aumenta el exudado extravascular, acumulindose l{quido en
los espacios tisulares; la causa fundamental de éste edema es la
obstruccién vascular que reduce el corte transversal del lecho

pulmonar.
Variaciones electrocardiogrdficas

El embolismo pulmonar prodilce alteraciones
electrocardiograficas cuando es masivo: émbolos solitarios
pequefios o medianos no producirdn cambios. Por esta razén y
porque las alteraciones electrocardiogrificas persisten 1 a 2
meses luego de la embolia, existen dudas sobre si esas
alteraciones son causadas por la embolia en sf o por alguna
enfermedad cardiovascular adicional.

Pacientes con embolias masivas el primer detalle grueso
que muestran en su electrocardiograma es taquicardia (el
corazdn late mas para compensar la hipoxia).

Basal Después de embolia
" ! lm-'u.”;!"rhmr o .

Wi u.l.uum
il iy
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Usando la segunda derivacién (terminal negativo en la
extremidad anterior derecha y terminal positivo en la
extremidad posterior izquierda) se puede observar una
depresion (aparece en algunos casos) del segmento S-T (a) que
indican sobrecarga del ventriculo derecho e isquemia. También
puede observarse ondas P (b) con picos muy altos, lo cual refleja
el esfuerzo de la aurfcula derecha para poder llenar el
ventriculo.

En general el patrén electrocardiografico va a corresponder
a que el ventriculo derecho sufri6 un aumento brusco de su
presion, la presion diastolica final del ventriculo derecho entra
en falla y el patron representativo es de hipertrofia ventricular
derecha. Se notarid. una desviacién del eje eléctrico hacfa la

derecha. !

-

| |
e~ T iy,

{

a b
Triada de Wacker y Snodgrass y el embolismo pulmonar.

La triada de Wacker y Snodgrass, que alguna vez se ha
considerado de valor en el diagnostico de embolia pulmonar
conlleva aumento de lactodeshidrogenasa (LDH) y de
bilirrubina y la permanencia dentro de valores normales de la
transaminasa glutdmico-oxalacética (SGOT).

l.- LDH

Su funcibn es catalizar la transferencia de dos electrones v
un i6n hidrégeno del lactato al NAD.

acido lactico — acido pirtvico
_{_

NAD NADH + H
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esto es, actlia en la obtencién de energia durante el ciclo del
4cido cftrico (ciclo de Krebs).

En condiciones anaerobias, el icido pirivico (que es el
producto final del metabolismo de la giucohms) puede aceptar
hidrégeno del NADH, formando NAD vy acido lactico, con
liberacién de energfa. Cuando las condiciones vuelven a la
aerobiosis, ese Acido lictico se convierte en 4cido pirtivico,
transfiriendo el NADH su hidrégeno a la cadena flavoproteina
-citocromo.

En el embolismo pulmonar, muchas células se ven
obligadas a recurrir al metabolismo anaerobio y es por ello que
se ha usado en el dignbstico, ya que puede aumentar su
concentracion en sangre.

li- ScoT

Transaminasa glutimico-oxalacética  aspartato amino-tranafe-
rasa. Cataliza la transferencia del grupo amigeno del 4cido
aspartico al acido alfacetoglutirico, formando los écidos
glutdmico y oxalacético.

Todos los tejidos del cuerpo contienen cierta cantidad de
SGOT, pero ésta se encuentra especialmente en el corazon,
higado y misculo esquelético, y por ello aumentan
significativamente sus valores séricos en caso de infarto al
miocardio, injuria muscular o dafio hepatico.

Es de importancia que en la embolia pulmonar
permanezcan normales los valores de SGOT para asi poder
establecer el diagnéstico diferencial con patologias del corazén
que pudieran presentar cuadros clfnicos similares.

Bilirrubina

Es uno de los pigmentos biliares. Se forma por la
destruccibén de eritrocitos. Hay degradacién de la hemoglobina:
primero la globina es disociada de la particula hem, que es
escindida por oxidacién y convertida en biliverdina, pasando
finalmente a bilirrubina,
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La bilirrubina en el cuerpo puede hallarse en una forma
conjugada y en forma no conjugada.

Bilirrubina no conjugada (antes de pasar por el higado) es
transportada por el plasma, principalmente unida a la albimina.
Es insoluble en agua y por ello debe ser conjugada en el higado
para ser convertida en glucoronato de bilirrubina
principalmente.

En el embolismo pulmonar hay gran destruccion de

eritrocitos, y por ello se supone que deben aumentar sus
concentraciones séricas.

CUADRO 1V

Resultados de nuestras pruebas enzimdticas

Tiempo LDH  SGOT BILIRRUBINA
Total Indirecta
10:00 am - 55 Uds. 020 0.11mgo/o
10:15 am - 70 Uds. 020 |0.10mgo/o
10:21 am — 72 Uds. 020 |0.10 mgofo
Sujeto |1
10:30 am 500 Uds| 62 Uds. 0.70f 030mge/o
11:51 am 550 Uds| 68 Uds. 0.80| 0.50mgo/o
12:15 pm 650 Uds] 110 Uds. 090( 0.30mgo/o
12:55 pm 550 Uds| 92 Uds. 1.20| 0.80 mgo/o
Sujeto 11
11:45 am 200 Uds] 46 Uds. 0.6 0.20 mg o/o
1:06 pm 320 Uds] 79 Uds. 09 0.60 mg ofo
1:25 pm 550 Uds| 39 Uds. 0.6 0.30 mg o/o
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LDH (uds.)

8ilirrubine (ngk)

Normalidades en el perro

178 + 99 Uds. para LDH
39+ 4Uds. paraSGOT
0.20 2 0.60 bilirrubina total
0,0 a0.40 bilirrubina indirecta
Gréfica 1 Grafics 11
Variecién LDH/tiempo Variaci6bn SGOT/tiempao
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Como puede apreciarse, los resultados obtenidos en
nuestro experimento nos indican que los parametro enzimaticos
no son de confiar para el diagnéstico del embolismo pulmonar.

Las pruebas enzimaticas de la trfada de Wacker-Snodgrass
requieren de laboratorios bien equipados y personal humano
relativamente bien preparado, lo cual no es muy abundante en
nuestro pafs.

Pese a que trabajamos con equipos de alta calidad y a que
las tomas de muestras fueron hechas por profesionales de la
medicina, no se pudo evitar hemolisis de algunas muestras, lo
cual nos hace pensar que si ésto ocurre en un laboratorio, bajo
condiciones controladas, en la prictica médica los resultados
seran peores.

Las variaciones en las enzimas tampoco fueron las que se
supone ocurran en el embolismo pulmonar: LDH no aumenté
de manera indiscutible; SGOT no se mantuvo estable y tampoco
la bilirrubina mostré una tendencia indudable hac{a el aumento.
Respecto a esto, Ferreras yRozman nos dicen:

‘LCa trfada de Wacker y Snodgrass (aumento de
lactodehidrogenasa y de la bilirrubinemia, vy
normalidad de la transaminasa glutimico-oxalacética)
que hace pocos afios se habfa considerado como de
interés en el diagnostico diferencial de embolia e
infarto pulmonar con los infartos del miocardio, ha
perdido todo su valor por ser poco fiel, carecer de
especificidad y no estar disponible en los momentos
agudos.”” (FARRERAS-ROZMAN, “Medicina
Interna,” Ed. Marin, 1978).

Gases Arteriales

El embolismo pulmonar produce un aumento en el espacio
muerto y ocasiona que dreas del pulmén estén ventiladas pero
no perfundidas; la relacién ventilacién-perfusién estara
anormalmente alta (debe ser *+ 1) y el individuo entrara
entonces en insuficiencia respiratoria de tipo I o hipoémica, en
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la cual baja el oxigeno en sangre mientras que el CO,
permanece igual o disminuye. Esto es asf porque el émbolo esta
en el extremo arterial del capilar y por ello la eliminacion del
CO2 estara normal o disminuiri por el aumento de la frecuencia
respiratoria, mientras que el O2 en sangre estara disminuido por
la deficiente perfusion.

Habra alcalosis por la hiperventilcion refleja y porque el
CO2 puede estar disminuido (ver graficas VI)

CUADRO V: Gases arteriales y Ph

Sujeto |

Hora PH PO2 (mmHg PCOa (mmHg)

10:00 am 7.29 50.1 90.1

10:15 am 7.52 30.3 7.1

10:21 am 71.76 243 59.0

Sujeto Il

10:28 am 7.31 445 76.5

11:38 am 7.36 41.1 56.3

12:10 pm 7.40 39.2 35.6

12:55 pm 7.48 33.0 36.0

Sujeto 111

11:41 am 7.33 492 733
1:02 pm 135 37.0 43.0
1:25 pm 7.86 30.0 1.4
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Diferencia alvéolo-arterial de O2 (PA- Oz )

La diferencia alvéolo-arterial en la concentracién de
oxfgeno es de importancia para el diagnéstico de embolia
pulmonar, puesto que determina insuficiencia respiratoria; al
aumentar el espacio muerto aumenta la ventilacién y disminuye
la perfusion: A mayor diferencia alvéolo-arterial de oxfgeno,
mayor grado de insuficiencia pulmonar.

PA-a02

donde PA es la presion alveolar media de oxfgeno pa es la
presion arterial del gas.

PA se calcula mediante la siguiente formula:
PA 02 = Pi 02 — (PA CO2)

siendo Pi O2 la presién parcial del oxigeno inspirado, luego de
mezclado con el vapor de agua (presién atmosférica = 760 mm
Hg; presion vapor agua = 47 mm Hg; oxfgeno en el aire
inspirado = 20 o/o. Pi O2s, sera igual entonces a (760-47)20 o/o
=713 x 20 ofo = 142.60).

PA CO2 es la presion de CO:2 alveolar media, que es
esencialmente igual a PCO2 arterial, la cual usaremos para
nuestros calculos.

R es el cociente respiratorio (cantidad de CO2 eliminado
sobre cantidad de O2 captado, por minutos), el cual (R) es
aproximadamente igual a O.8 en condiciones normales (se
supone que en insuficiencia no varfe; ver bibliograffa). Para
simplificar nuestros célculos llevaremos ésta cifra a 1.

Nos queda que PA O2 = 142,60-P CO2 = x

1
restando Pa de x obtendremos finalmente la diferencia alveolo
arterial de oxfgeno
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CUADRO VI
PA — a 02 en funcién tiempo

PA - a Oy (mmHg)

PAzn 0z / t
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20

60 100
Tiempo (minutos

BT

Grafices vl
Ph/t

Sujero |

10:00 am 52.5 mmHg 50.1 mmHg 2,4 mm Hg

10:15 am 71.1 mmHg 30.3 mmHg 41.2 mm Hg

10:21 am 83.6 mmHg 24.3 mmHg 59.3 mm Hg

Sujeto 1l

10:28 am 66.1 mmHg 44.5 mmHg 216 mm Hg

11:38 am 86.3 mmHg 41.1 mmHg 45.2 mm Hg

12:10 am 107.0 mmHg 39.2 mmHg 67.8 mm Hg

12:55 am 106.0 mmHg 33.0 mmHg 73.6 mm Hg

Sujeto 111

11:41 am 69.3 mmHg 49.2 mmHg 20.1 mm Hg
1:02 pm 99.6 mmHg 37.0 mmHg 62.6 mm Hg
1:25 pm 131.2 mmHg 30.0 mmHg 101.2 mm Hg

Grifica v
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100 140

Tiempo (minutos)

Sujato 1
Sujeto 11
Sujeto 111  e—
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Finalmente, ;Hubo embolia?

Ya hemos visto que nuestro experimento comenzd con
inyeccién masiva de 4cido oleico via endovenosa, lo cual
légicamente produce émbolos grasos. Luego vimos las diferentes
alteraciones hemodinimicas y ventilatorias (gasto cardfaco,
nresiébn venosa central, insuficiencia pulmonar, etc.) que a
consecuencia de ello se produjeron —las cuales se producen en el
embolismo pulmonar— y por Gltimo, el reporte del patdlogo
que hizo la biopsia de los pulmones (Dr. Alba Fernandez,
director Instituto de Estudios Biomédicos) dice: ‘“Aunque no
hay areas de infarto nise pueden evidenciar los émbolos de grasa,
la descripcion estd en relacién a muerte por embolia pulmonar,
ya que en estos casos el vasoespasmo que produce el material
extrafio puede causar el fallecimiento del animal en una forma
hemodindmica semejante a la obstruccién por un émbolo de
cualquier naturaleza.”

Conclusiones

Por su frecuencia y gravedad, la embolia es una patologia
cuyo conocimiento es de suma importancia para el médico.

Puede ocurrir por diversas causas: trombos, lfquido
amnibtico, gases, grasa, etc. ocurriendo ésta Gltima en pacientes
politraumatizados, por penetraciéon de médula osea grasa en el
torrente sangufneo. También puede presentarse en casos de
higado adiposo. En todos los casos se obstruyen ramas de la
arteria pulmonar.

Ante éste fendmeno el organismo presenta varias
respuestas: como consecuencia de la disminucién en el area
transversal del lecho sangufneo habri aumento de la resistencia
al flujo sanguineo: Hipertension pulmonar.

La obstruccién arterial crea hipoxemia, lo cual obliga al
corazén a trabajar mdis para satisfacer la demanda: hay
hipertension progresiva hasta que el miocardio se adapta a los
nuevos requerimientos y habrd entonces hipotensién

compensadora.
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La resistencia al flujo sangufneo que acompafia a la
embolia pulmonar produce acumulacién de sangre en el
ventriculo derecho, el cual se dilata, aumentando asf la presién
de retorno (presioén venosa central).

Una embolia produce cambios en el trazado
electrocardiografico, y aunque hay discusién sobre si son
ocasionados éstos cambios por la embolia propiamente o por
patologfa subsecuente, lo importante es que estan ah{ cuando
hay embolia. Estos cambios son: taquicardia, depresion del
segmento S-T (sobrecarga del ventriculo derecho e isquemia),
ondas P en pico y desviacién del eje eléctrico hacia la derecha.

Se ha hablado de determinaciones enzimiticas para el
diagnostico de embolia, pero estas pruebas carecen de valor
diagnéstico puesto que las enzimas propuestas (que forman la
trfada de Wacker-Snodgrass; esto es,aumento en DHL vy
bilirrubina y normalidad en SGOT)no varfanen la forma prevista
para diagnostico.

Con la embolia se produce un aumento del espacio muerto
y habrd areas ventiladas pero no perfundidas. Se produce
entonces hipoxemia mientras que la concentracion sanguinea de
CO:2 se mantiene estable o baja ligeramente; habra entonces
insuficiencia respiratoria de tipo I o hipocapnica.

Hay alcalosis por la hiperventilacién refleja a consecuencia
de la hipoxemia, y quizas en parte porque hay hipocapnia.

Un medio relativamente confiable para medir la extension
de la insuficiencia respiratoria es calcular la diferencia
alveolo-arterial de oxfgeno (PA - a O2). Este cilculo, hecho en
forma seriada nos da una idea de la progresion de la
insuficiencia pulmonar.

El tejido pulmonar emboliado presenta al microscopio
hemorragias que son producidas por la lesién vascular y
congestiéon y edema.

En resumen, puede afirmarse que en el embolismo
pulmonar:

— Aumenta el Ph
— Aumenta el gasto cardfaco
— Aumenta la presion arterial
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— Hay variaciones electrocardiogréficas atiles

— Disminuye PO2

_ Las determinaciones enzimaticas no tiene valor

diagnéstico

— Aumenta la presién venosa central.
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