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INTRODUCCION

“Cinco por ciento de las muertes repentinas son debi-
das a embolia pulmonar” (Ferreras-Rozmén, 1978).

“En un estudio de necropsia, en 6% a 8% de una pobla-
cion de pacientes hospitalizados se advirtieron émbolos
pulmonares macroscopicamente identificables, cifra que
aument6 de 25% a 30% en pacientes que murieron después
de quemaduras graves, traumatismos o fracturas” (Robbins,
1975).

“Las autopsias sistemdticas dan pruebas evidentes de
embolia pulmonar remota o reciente en 25 a 30 %de todos
los pacientes. Cuando se aplican técnicas especiales en la
autopsia, la frecuencia pasa de 60%” (Harrison, 1979).

La importancia que para el médico tiene un claro cono-
cimiento del embolismo pulmonar y sus implicaciones resul-
ta evidente. Desgraciadamente, este conocimiento no es tan
completo como pudiéramos esperar.

“...su bisqueda (del embolismo pulmonar) en la ma-
yor parte de los enfermos es defectuosa. Una razon es el
mal conocimiento de la evolucién natural de la embolia
pulmonar” (Harrison, 1979).

A fin de obtener una mejor visibn de este fenémeno
mediante el estudio de variables como presion arterial, pre-
sibn venosa central, gases arteriales, diferentes enzimas
(DHL, SGOT, bilirrubina), frecuencia cardfaca y frecuencia
respiratoria, hemos provocado embolias grasas por inyec-
cién de acido oleico via venosa, en perros anestesiados, de-
bidamente monitorizados.

(*)Médico pneumélogo, Clinica Abreu, Santo Domingo,
R.D.

(**)Médicos egresados de la Universidad Nacional Pedro
Henriquez Urefia (UNPHU), Santo Domingo, R.D.

GENERALIDADES

Un émbolo es una masa que anormalmente se encuen-
tra en el torrente sanguineo y que produce oclusién parcial
o total al alojarse en vasos sanguineos demasiado pequenos
para permitir su paso. Pueden formar émbolos, material
ateromatoso, coagulos, microorganismos, células tumorales,
grasa, etc.

La embolia grasa se produce principalmente como re-
sultado de la penetracion de médula ésea grasa en la circula-
cién después de un traumatismo 6seo. Aparece en forma de
gran nGmero de globulos capaces de ocluir los capilares y
corta el paso de sangre por el vaso afectado. Se produce en-
tonces una atrofia isquémica o infarto completo del tejido,
con los cambios fisiopatoldgicos que ello implica.

La oclusién embdlica de los vasos del drbol pulmonar
es la forma mds corriente de embolia en el hombre, y una
de las que mayor mortalidad registra.

La significacion clinica de la embolia pulmonar depen-
de del volumen del vaso ocluido y del estado general del
sistema cardiovascular. Embolias masivas suelen causar la
muerte por anoxia general o por sobrecarga del corazén
derecho, que provoca insuficiencia card faca.

El bloqueo embdlico no va necesariamente seguido de
infarto de pulmén, ni siquiera cuando se trata de arterias
grandes, ya que la circulacion puede mantenerse por ramas
libremente anastomosadas de vasos adyacentes y por la con-
tribucién de las arterias bronquiales. Si esta impedido el
retorno venoso, como en la insuficiencia ventricular izquier-
da, es mucho mds probable que se produzca infarto.

La extrema vascularizacion y laxitud del tejido pulmo-
nar permite que se produzca una intensa regurgitacion en el
drea infartada, que va seguida de hemorragia por la ruptura
de capilares sobredistendidos y subsecuentemente necroti-
cos.

Los tejidos grasos del cuerpo tienen un componente



Vol. 8, No. 6

principal que es el acido oleico: CH3-CH2)7-CH=CH-
(CH2)7-COOn, el cual es un 4cido graso no saturado (esen-
cial) que se encuentra como éter glicérico (trioleina) en to-
das las grasas, y que forma més del 50% de los tejidos grasos
del cuerpo. Como el émbolo graso se forma por liberacion
de sustancias grasas del organismo, es obvio que el principal
componente de un émbolo de este tipo sera el acido oleico.

El inicio clinico de la embolia pulmonar suele ser
brusco, con dolor tordcico y disnea. Si provoca infartos
habra hemoptisis. La capacidad vital estara disminuida y
entre los datos que han sido considerados de interés para el
diagnéstico estdn el andlisis de gases arteriales, electrocar-
diograma, estudios enzimaticos, angiograf ias, etc.

INSTRUMENTOS Y MATERIALES

Equipo para medicion de Presion Venosa Central; equi-
po de diseccion (bisturies, pinzas de diversas clases, sondas
acanaladas, tijeras, erinas, etc.); canulas y catéteres, equipos
para toma de muestras sanguineas (tubos al vacio, barril,
agujas); colectores de orina; fisiografo y sus transdiceres
(neumografo de fuelle, sistema calibrador de presion arte-
rial directa, preamplificador cardiaco, electrodo con aguja
en la segunda derivacion, respirador); balanza de precision
y balanza corriente; anestésico (tiopental); dcido oleico;
heparina; solucién Ringer; material gastable (jeringuillas,
guantes, alcohol, gaza, etc.).

PROCEDIMIENTOS

El primer paso fue la determinacion del peso de los su-
jetos de experimentacion, para calcular la cantidad de tio-
pental y para administrar cantidades proporcionales de
dcido oleico. Luego administramos el tiopental por via
venosa, usando vena de extremidad anterior, a razon de
20 mg/kg.

Préximo paso fue canulacion traqueal y coneccion del
respirador artificial, lo cual fue seguido por la diseccion y
cateterizacién de la vena subclavia, hasta cerca de la aur icu-
la derecha, a fin de poder medir luego la presion venosa
central. Se procedio a disecar la arteria cardtida para moni-
torizar la presion arterial e inmediatamente fueron coloca-
dos los electrodos para el electrocardiograma en la segunda
derivacién (terminal negativo en la extremidad anterior de-
recha; terminal positivo en la extremidad anterior izquier-
da). Luego se colocd el respirador, con una frecuencia de 12
respiraciones por minuto y una vez hecho esto, se diseco la
arteria femoral para toma de muestras.

En esta fase, ya el sujeto estaba listo para el experi-
mento y se procedié a tomar muestras basales de sangre
venosa (para andlisis de enzimas) y arterial (para gases).
Tomadas las muestras, se inyecté acido oleico a razon de
0.06 mg/kg. y a los 15 mi. se hizo una segunda toma de
muestras de sangre arterial y venosa. Se tomo una tercera
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muestra de cada sujeto en un tiempo no menor de 15 minu-
tos, exceptuando los casos en que por la condicion del suje-
to obligd a hacerlo antes; y si el estado del mismo lo permi-
tia, se tomaba una cuarta muestra.

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

Todas las muestras fueron llevadas a laboratorio debi-
damente preparadas, en un tiempo menor de 15 minutos en
todos los casos.

RESULTADOS

a) PRESION ARTERIAL: En la evolucion natural del
embolismo pulmonar, lo primero en presentarse es la obs-
trucciéon del flujo sangufneo pulmonar, obstruccién que
puede ser parcial o total. Esto es debido a que la presion
arterial pulmonar no puede impulsar los glébulos de grasa a
través de los pequenos vasos pulmonares, por la elevada ten-
sion superficial de la grasa, y porque estos globulos inevita-
blemente llegan a“vasos cuyo -calibre no es suficiente para
que pasen libremente, los cuales obstruyen. Por ello, la
principal alteracion hemodinamica es la disminucion en el
area de seccion transversal de la red vascular.

El nivel de presion del lecho arterial depende principal-
mente 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 dis-
minucion del drea transversal, aumenta la resistencia al flujo
sanguineo, lo cual provoca hipertension pulmonar. Para que
haya hipertension arterial pulmonar significativa (que en
seres humanos seria por encima de 20 mmHg) debe estar
ocluido mds del 58% del drbol arterial pulmonar. Como en
nuestro experimento se provocd una embolia masiva, la
obstruccion fue mayor del 58% de la red vascular arterial.

Los factores que determinan la gravedad de estas alte-
raciones han sido objeto de gran debate. Algunos investiga-
dores afirman que hay un reflejo o un mecanismo vaso-
constrictor humoral que interviene cuando hay embolia.
Esto se piensa porque algunos pacientes desarrollan hiper-
tension pulmonar con una oclusién menor que el 58% del
arbol. También se atribuye la vasoconstriccién a la hipo-
xemia resultante de la embolizacién.

" Sean cuales fueren los mecanismos desencadenantes, se
puede afirmar con plena seguridad que la oclusion capilar
pulmonar es la causa principal de la hipertension observada
en los sujetos de estudio. Incluso se ha realizado estudios
extensos sobre este tema y se ha llegado a formular una
correlacién aproximada entre la extension de la obstruccion
arterial pulmonar determinada por angiografias y el grado
de hipertension pulmonar.

Al observar los trazados basales, se aprecia la relacion
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entre las presiones arteriales de los tres sujetos. Sujeto |, 17
pulsaciones/seg.; sujeto I, 21, y el sujeto 111, 16 pulsacio-

A

Los siguientes trazados muestran lo que ocurre al in-
yectar el dcido oleico: la frecuencia cardfaca aumenta pro-
gresivamente a medida que los glébulos de grasa obstruyen
los capilares. En el sujeto | hubo un aumento de 17 a 37
pulsaciones por segundo. El Il de 21 a 37/seg. y el sujeto
111, que tenia inicialmente 16, subié a 24.

Luego del aumento que hemos visto, se presentan en
dos de los tres sujetos periodos en que hay disminucién en
la frecuencia; estos per fodos son pasajeros y al final de ellos
el individuo vuelve a su condicién previa de frecuencia
aumentada.
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Con el paso del tiempo, la tendencia a la disminucién
de la frecuencia tiende a continuar hasta hacerse estable en
13 pulsaciones para el sujeto | (contra 17 que tenia al prin-
cipio) y 16 para el sujeto 1| (contra 21 basales).

A R

Explicacion: La embolia pulmonar masiva conduce a
un aumento de la resistencia dentro de la circulacion me-
nor; 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 contina impul-
sando volimenes casi normales de sangre con sélo un ligero
aumento de la frecuencia; pero cuando este aumento se
hace mayor, el ventriculo empieza a fallar, de modo que
aumentos sucesivos de la presion arterial pulmonar provo-
can aumentos irregulares de la frecuencia, creando aumento
del gasto cardiaco. A esto se suma que no hay paso sufi-
ciente de sangre desde los pulmones hacia los vasos de la
gran circulacion para elevar las presiones generales hasta
valores altos, y las presiones existentes no bastan para que
el ventriculo, que esta debilitado, bombee cantidades sufi-
cientes de sangre. Esto compromete el gasto card jaco y no
es posible garantizar un riego sanguineo optimo. Finalmen-
te parece producirse la compensacion ventricular, ya que las
pulsaciones se hacen estables.

PRESION VENOSA CENTRAL

Al inyectar dcido oleico en la vena femoral de los tres
sujetos, los globulos de aceite fueron acarreados por la co-
rriente sangu inea hacia los pulmones, a través del ventriculo
derecho, hasta producir oclusion de las ramas de la arteria
pulmonar. Esto aumentd la resistencia al flujo sanguineo
pulmonar y disminuyo el riego de sangre hacia dicho terri-
torio, produciendo infarto pulmonar.

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

Esta presion (PVC) fue medida a nivel de vena cava
superior, introduciendo un catéter a través de la vena sub-
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clavia y conectando éste a una escala graduada en centi-
metros de agua. Se pudo medir asi las situaciones en que el
volumen sanguineo variaba, alterando la presidon Venosa
Central.

Cuadro 1
RELACION DE CAMBIOS DE LA PVC
Sujeto |
Tiempo Cm. Agua  Situacién
10:30am -2 Manipulaciones quirtrgicas-
toma de muestras
10:45am -2 Manipulaciones quirtrgicas-
aplicacion acido oleico
11:05am +2 Inicio embolizacion-dificultad

dad respiratoria

11:25am + 1.5 Aplicacion respiracion artificial-

disminucion signos vitales

11:30am + 2 Muerte a consecuenciade laembolia

Cuadro |1
RELACION DE CAMBIOS DE LAPVC

Sujeto Il

Tiempo Cm. Agua  Situacion

10:25am -2 Manipulaciones quirtrgicas

11:09am -2 Aplicacion acido oleico

11:50am +7 Embolizacion

11:54am +9 Respiracion artificial-disminuyen
signos vitales

12:02pm +7 Respiraciones superficiales (no
respira espontaneamente)

12:13pm +4 Respirador desconectado-espuma

(secreciones) en la sonda traqueal

En los tres sujetos es evidente un aumento de la PVC
en el momento de la embolizacién, ya que la resistencia al
flujo sanguineo produce hipertension pulmonar y fallo agu-
do del ventriculo derecho debido al éxtasis sanguineo en el
ventriculo y al aumento de la presion intratoracica por con-
gestion y edema a causa de la embolia.

También se observan aumentos momentdneos de la
PVC al conectar respirador artificial, debido al aumento de
la presién intratoracica.
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Cuadro Il
RELACION DE CAMBIOS DE LA PVC
Sujeto 111
Tiempo Cm. Agua  Situacion

12:28 pm ? Manipulaciones quirirgicas
12:46 pm -5 Inyeccion acido oleico
1:04 pm +8 Consecuencia inyeccion acido
oleico
1:07pm +8 Disminucion signos vitales-
respiracion artificial-aparicion
espuma en sonda
1:20pm +17 Signos vitales reducidos al minimo-
respirador desconectado
1:25pm +17 Muerte.

La embolia produce aumento del espacio muerto, redu-
ciendo el intercambio gaseoso; para compensar esto, se
aumenta la frecuencia respiratoria.

En las situaciones en que el volumen se reduce, la PVC
baja. Las hemorragias durante el trabajo quirdrgico, las he-
ridas abiertas que conllevan a la evaporacion de liquidos
corporales o las condiciones de los sujetos (desnutricidn,
deshidratacién, etc.) pudieron haber contribuido a reducir
la presion en aur icula derecha.

La naturaleza hemorragica del infarto pulmonar es por-
que las arterias bronquiales contintian suministrando sangre
a los alveolos. Se produce hemorragia intraalveolar a través
de las paredes lesionadas y asi los espacios aéreos son “aho-
gados en sangre. El edema ocurre por un aumento de la
presion capilar por la congestion provocada; éste, a su vez,
aumenta el exudado extravascular, acumuldndose liquido
en los espacios tisulares. La causa fundamental de este ede-
ma es la obstruccién vascular que reduce el corte transversal
del lecho pulmonar.

VARIACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

El embolismo pulmonar produce alteraciones electro-
cardiograficas cuando es masivo; émbolos solitarios peque-
fios o medianos no producirin cambios. Por ello y porque
las alteraciones electrocardiograficas persisten 1-2 meses
luego de la embolia, existen dudas sobre si esas alteraciones
son causadas por la embolia en si o por trastorno cardio-
vascular sobreanadido.

El primer detalle grueso que muestran pacientes con
embolias masivas es taquicardia (para compensar la hipo-
xia).



240 ACTA MEDICA DOMINICANA

Basal Después de embolia
Pt " e B ity oo
]

R

ML

AR ]

TR
i
TR

Usando la segunda derivacion (terminal negativo en la
extremidad anterior derechay terminal positivo en la extre-
midad posterior izquierda) se puede observar una depresion
del segmento S-T (a) que indica sobrecarga del ventriculo
derecho e isquemia. También se puede observar ondas p (b)
con picos muy altos, lo cual refleja el esfuerzo de la aur icu-
la derecha para poder llenar el ventriculo.

o o e
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Sujeto 111

En general, el patron electrocardiogrdfico va a corres-
ponder a que el ventriculo derecho sufrié un aumento brus-
co de su presion; la presion diastdlica final del ventriculo
derecho entra en falla y el patron representativo es de
hipertrofia ventricular derecha. Se notara una desviacion del
eje eléctrico hacia la derecha.

TRIADA DE WACKER Y SNODGRASS
Y EL EMBOLISMO PULMONAR

La triada de Wacker y Snodgrass, que se ha considera-
do de valor en el diagndstico de embolia pulmonar, conlleva
el aumento de lactatodeshidrogenasa (LDH) y de bilirrubina
(br) y la permanencia dentro de lo normal de la transamina-
sa glutdmico-oxalacética (SGOT).

l. LDH

Su funcidn es catalizar la transferencia de dos electro-
nes y un ién hidrogeno del lactado al NAD
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Cuadro IV
RESULTADOS DE NUESTRAS
PRUEBAS ENZIMATICAS

BiLIRRUBINA
Tiempo LDH SGOT Total Indirecta
Sujeto |
10:00 am — 55 Ud. 0.20 0.11mg%
10:15 am - 70 Ud. 0.20 0.10mg%
10:21 am — 72 Ud. 0.20 0.10mg%
Sujeto 11
10:30 am 500 Ud. 62 Ud. 0.70 0.30mg%,
11:5Tam 550 Ud. 68 Ud. 0.80 0.50mg¥%
12:15pm 650 Ud. 110 Ud. 0.90 0.30mg%
12:55pm 550 Ud. 92 Ud. 1.20 0.80mg¥%
Sujeto 11
11:45am 200 Ud. 45 Ud. 0.6 0.20mg%
1:06 pm 320 Ud. 79 Ud. 09 0.60mg¥%
1:25 pm 550 Ud. 39 Ud. 0.6 0.30mg%,

Normalidades en el Perro:

178+ 99 Uds. para LDH

39 £4Ud. para SGOT

0.20 2 0.60 bilirrubina total
0.0a20.40 bilirrubina indirecta

acido Iacticoﬁ acido pirtvico

NAD* NADH' H

esto es, acta en la obtencion de energia en el ciclo de
Krebs (dcido citrico). En condiciones anaerdbicas, el acido
pirGvico puede aceptar hidrogeno del NADH, formando
NAD™ y 4cido lictico, con liberacién de energia. Cuando
las condiciones vuelven a la aerobiosis, ese acido lactico se
convierte en pirdvico, transfiriendo el NADH su hidrégeno
a la cadena flavoproteina-citocromo.

En el embolismo pulmonar, muchas células se ven obli-
gadas a recurrir al metabolismo anaerobio y es por ello que
se ha usado en el diagnéstico, ya que puede aumentar su
concentracion de sangre.
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il. SGOT:

Cataliza la transferencia del grupo amino del dcido as-
partico al dcido alfacetoglutdrico, formando los icidos glu-
tamico y oxalacético.

Todos los tejidos del cuerpo contienen cierta cantidad
de SGOT, pero se encuentra principalmente en corazén,
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higado y muasculo esquelético, y por ello aumenta significa-
tivamente sus valores séricos en caso de infarto al miocar-
dio, injuria muscular o dafno hepatico.

Es de importancia que en la embolia pulmonar perma-
nezcan normales los valores de SGOT para asi poder esta-
blecer el diagnostico diferencial con patologias del corazén
que pudieran presentar cuadros similares.

I1l. BILIRRUBINA
Es uno de los pigmentos biliares. Se forma por destruc-

cién de eritrocitos. Hay degradacion de la hemoglobina:
primero la globina es disociada de la particula hem, que es
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escindida por oxidacién y convertida en biliverdina, pasan-
do finalmente a bilirrubina.

La bilirrubina no conjugada (antes de pasar por el higa-
do) es transportada por el plasma, unida principalmente a
la albGmina. Es insoluble en agua y por ello se conjuga en
higado para ser hidrosoluble y ser excretada.

En el embolismo pulmonar hay gran destruccién de eri-
trocitos, y por ello se supone que deben aumentar sus con-
centraciones séricas.

Como puede apreciarse, nuestros resultados indican
que los pardmetros enzimdticos no son confiables en el diag-
néstico del embolismo pulmonar.

Las pruebas enzimdticas requieren de laboratorios bien
equipados y personal 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 hemdlisis de algunas mues-

tras, lo cual nos hace pensar que si esto ocurre en un labora-
torio, bajo condiciones controladas, en la urgencia de la
practica médica los resultados seran peores.

Las variaciones en las enzimas tampoco fueron las que
se supone ocurran en el embolismo pulmonar: LDH no
aument6 de manera indiscutible; SGOT no se mantuvo esta-
ble y tampoco la bilirrubina mostré una tendencia clara
hacia el aumento.

Ver cuadro IV.

GASES ARTERIALES

Cuadro V
GASES ARTERIALES Y Ph

Hora PH PO2 (mmHg) PCO2 (mmHg)

Sujeto |

10:00 am 7.29 50.1 90.1

10:15 am 7.52 30.3 71.1

10:21 am 7.76 243 59.0

Sujeto Il

10:28 am 7.31 44.5 76.5

11:30 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

11:41am 7.33 49.2 73.3
1:02 pm 7.35 37.0 43.0
1:25 pm 7.86 30.0 114
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El embolismo pulmonar produce un aumento en el
espacio muerto y ocasiona que dreas del pulmén estén ven-
tiladas pero no perfundidas; la relacién ventilacién-perfu-
sién estard anormalmente alta (debe ser  1:1) y el indivi-
duo entrard entonces en insuficiencia respiratoria de tipo |
o hipoxémica, en la cual baja el 02 en sangre mientras que
el CO2 permanece igual o disminuye. Esto es asi, porque el
émbolo estd en el extremo arterial del capilar y por eso la

Cuadro VI
PA — a 02 EN FUNCION TIEMPO

Sujeto |

10:00 am 52.5 mmHg 50.1 mmHg 2.4 mmHg

10:15 am 71.1 mmHg 30.3 mmHg 41.2 mmHg

10:21 am 83.6 mmHg 24.3 mmHg 59.3 mmHg

Sujeto |1

10:28 am 66.1 mmHg 44.5 mmHg 21.6 mmHg

11:38 am 86.3 mmHg 41.1 mmHg 45.2 mmHg

12:10 am 107.0 mmHg 39.2 mmHg 67.8 mmHg

12:55 am 106.0 mmHg 33.0 mmHg 73.6 mmHg

Sujeto 11

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

eliminacién del CO2 estard normal o disminuird por el
aumento de la frecuencia respiratoria, mientras que el O2
en sangre estard disminuido por la deficiente perfusion.

Habra alcalosis por la hiperventilacion refleja y porque
el CO2 puede estar disminuido (ver grafica V1).

DIFERENCIA ALVEOLO-ARTERIAL
DE 02 (PA-2 02)

La diferencia alveolo-arterial en la concentracién de
02 es importante para el diagnéstico de embolia pulmonar,
puesto que determina insuficiencia respiratoria; al aumentar
el espacio muerto aumenta la ventilacién y disminuye la
perfusién: a mayor diferencia alveolo-arterial de O2, mayor
grado de insuficiencia pulmonar

PA—a02

donde PA es la presidn alveolar media de O2; a es la presion
arterial del gas.
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PA se calcula por la férmula:

PAO2 =Pi022— PARCO L

siendo Pi O2 la presién parcial del O2 inspirado, luego de
mezclado con el vapor de agua (presién atmosférica =760
mmHg; presion vapor agua =47 mmHg; oxigeno en el aire
inspirado =20%. Pi O2 serd igual entonces a (760-47)20% =
713 x 20% =142.60.

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

R es el cociente respiratorio (cantidad de CO? elimi-
nado sobre cantidad de O2 captado, por minuto), el cual
(R) es aproximadamente igual a 0.8 en condiciones norma-
les.

Para simplificar nuestros céilculos llevamos esta cifra a
1. Nos queda que:

PC
PA 02 =142.60 — 02 4

Restando Pa de x obtendremos la diferencia alveolo-arte-
rial de O2.
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Finalmente: ¢Hubo embolia? Ya hemos visto que nues-
tro experimento comenz6 con inyeccién masiva de acido
oleico via venosa, lo cual légicamente produce émbolos
grasos. Luego se vio las diferentes alteraciones hemodindmi-
cas y ventilatorias que a consecuencia de ello se produjeron,
y por Gltimo, el reporte del patélogo dice: “. . .aunque no
hay éreas de infarto ni se puede evidenciar los émbolos de
grasa, la descripcidn estd en relacién a muerte por embolia
pulmonar, ya que en estos casos el vasoespasmo que produ-
ce el material extrafio puede causar en fallecimiento en for-
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-ma hemodindmica semejante a la obstruccién por un émbo-
lo de cualquier naturaleza”. Nota de los autores: el formol
act@ia como disolvente de las grasas.

CONCLUSIONES

Por su frecuencia y gravedad, la embolia es una patolo-
gfa cuyo conocimiento es de suma importancia para el mé-
dico.

Puede ocurrir por diversas causas: trombos, liquido
amnidtico, gases, grasa, etc., ocurriendo esta Gltima en pa-
cientes politraumatizados, por penetracién de médula dsea
grasa en el torrente sanguineo. También puede presentarse
en casos de higado adiposo. En todos los casos se obstruyen
ramas de la arteria pulmonar.

Ante este fenémeno el organismo presenta varias res-
puestas: como consecuencia de la disminucién en el drea
transversal del lecho sanguineo habrd aumento de la resis-
tencia al flujo sanguineo: hipertensién pulmonar. La obs-
truccion arterial crea hipoxemia, lo cual obliga al corazén a
trabajar mds para satisfacer la demanda: hay hipertension
progresiva hasta que el miocardio se adapta a los nuevos
requerimientos y habrd entonces hipotension compensa-
dora.

La resistencia al flujo sanguineo que acompana a la
embolia pulmonar produce acumulacién de sangre en el
ventriculo derecho, el cual se dilata, y habrad entonces hipo-
tensién compensadora.

Una embolia produce cambios en el trazado electro-
cardiografico, y aunque hay discusion sobre si son ocasiona-
dos por la embolia propiamente o por patologias subse-
cuentes, lo importante es que estdn ahi cuando hay embo-
lia. Estos cambios son: taquicardia, depresién del segmento
S-T (sobrecarga del ventriculo derecho e isquemia), ondas P
en pico y desviacién del eje hacia la derecha.

Se ha hablado de determinaciones enzimdticas para el
diagnéstico de embolia, pero estas pruebas carecen de valor
diagndstico puesto que sus variaciones no son constantes en
embolismo pulmonar.

Con Ja embolia se produce un aumento del espacio
muerto y habrd édreas ventiladas pero no perfundidas. Se
produce entonces hipoxemia mientras que la concentra-
ci6bn sanguinea de CO?2 se mantiene estable o baja ligera-
mente; habrd entonces insuficiencia respiratoria de tipo | o
hipocapnia.

Hay alcalosis por la hiperventilacion refleja a conse-
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cuencia de la hipoxemia, y quizds en parte porque hay hipo-
capnia.

Una manera relativamente confiable para medir la ex-
tension de la insuficiencia respiratoria es calcular la diferen-
cia alveolo-arterial de O2 (PA-a 02). Este cilculo, hecho en
forma seriada, nos da una idea de la progresién de la insufi-
ciencia pulmonar.

El tejido pulmonar embolizado presenta al microscopio
hemorragias que son producidas por la lesion vascular. Pre-
senta ademds congestion y edema.

En resumen, puede afirmarse que en el embolismo pul-
monar: Aumenta el gasto cardiaco. Aumenta la presion ar-
terial, aumenta el pH, hay variaciones electrocardiogrificas
que orientan hacia el diagnéstico; disminuye el PO2, PCO2
permanece igual o disminuye, aumenta la presién venosa
central, y finalmente, las determinaciones enzimdticas care-
cen de valor diagnéstico.
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