TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Fisiopatologia de la embolia pulmonar

Dr. GILBERTO PRATT *

El estudio fisiopatolégico del tromboem-
bolismo pulmonar es dificultoso y como lo
senala F. D. Gray (6) en su trabajo: “Ni
las embolias ni sus consecuencias en un de-
terminado organismo son imitables en for-
ma precisa. Es asi que la respuesta de un
mismo individuo frente a dos embolias
idénticas separadas en el tiempo puede
ser muy diferente si la primera genera
cambios en la bioquimica interna, pudien-
do los vasos de distinto calibre y las vias
aéreas reaccionar de modo muy diferente”.
Hay, sin embargo, elementos fisiopatologi-
cos comunes en todo embolismo pulmonar
que derivan de la obstruccion del flujo san-
guineo arterial pulmonar (ver esquema).

Dicha obstrucciéon es debida a:

1) Blogqueo mecdnico, por las embo-
lias alojadas en la arteria pulmonar o sus
ramas de division. La arteria pulmonar
cuenta con veinticinco generaciones arte-
riales (cinco elasticas: hiliares, lobares y
veinte musculares de 1 mm. hasta 0,1 mm.
de diametro). Le siguen las arteriolas y
una red capilar vastisima. Las arterias
mucculares y las arteriolas presentan una
especial reactividad que facilita la vaso-
constriccién cuando un émbolo se localiza
en ellas.

2) Vasoconstriccidn arteriolar (factor
funcional). Teniendo en cuenta hechos
experimentales y clinicos, muchos autores
insisten en la intervencién de un factor
funcional ademas del bloqueo mecanico: el
vasospasmo arteriolar, que contribuira a
aumentar las resistencias vasculares pul-
monares en un monto dificil de estimar y
cuya importancia es apreciada de modo
variable segun los autores.

Leneégre y col. (9) demostraron vasocons-
triccion en el embolismo experimental me-
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diante visualizacion microscépica directa y
con técnicas radiologicas contrastadas.

Niden y Aviado, luego de embolizacién
de microsferas de vidrio en una arteria
pulmonar, observaron elevaciéon de la pre-
sion en la otra arteria que cedia parcial-
mente con la denervacion. Postularon la
vasoconstriccion de origen humoral y re-
flejo. Esto no concuerda con la opinién de
Daily, Lancaster y Moulder, quienes utili-
zando la técnica de la presion de perfu-
sién en cuha no encontraron.respuesta en
el pulmoén opuesto al embolizado.

Nelson y Smith sostienen que los émbo-
los de gran y mediano tamafio provocan
fundamentalmente el bloqueo mecanico,
produciendo vasospasmo reflejo los émbo-
los a localizacion arteriolar.

Se ha invocado la influencia de agentes
humorales. De una gran variedad de sus-
tancias estudiadas, la que tiene una poten-
te accién vasoconstrictora pulmonar es la
serotonina que, como se sabe, se libera de
los coagulos sanguineos. La heparina, anta-
gonista de la serotonina, tiene efecto protec-
tor sobre la hipertensiéon pulmonar genera-
da en el embolismo experimental en perros.
Moulder, Daicoff y col. (11) sin embargo,
no comprobaron mediante la inyeccién por
cateterismo cardiaco de plasma o suero
(que es rico en serotonina) efectos signi-
ficativos sobre la hemodinamica pulmonar.

Sin embargo, poco o ningian efecto ten-
sional se observa hasta que la obstruccién
organica y/o funcional del lecho vascular
pulmonar supera el 50 % (disminucién del
corte de seccion del lecho vascular entre
el 60 % y el 75 %).

Ademas de la extension de las embolias,
se debe tener en cuenta la brusquedad o
agudeza en la instalacién de esa hiperten-
sion pulmonar. De la interacciéon de estos
factores surgiran los cambios hemodinami-
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cos mas o menos acentuados y la repercu-
si6on visceral consecutiva.

Se configuran asi dos grandes entidades:
a) tromboembolismo pulmonar masivo;
b) tromboembolismo multiple recurrente;
en tercer lugar, analizaremos: c) infarto
pulmonar, que puede acompadar a las dos
entidades antedichas o presentarse aislado.

TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR MASIVO

Las embolias se alojan en grandes arte-
rias elasticas (tronco de la arteria pulmo-
nar o sus grandes ramas de divisién), pro-
vocando una oclusiéon extensa y brusca al
flujo sanguineo pulmonar. Se admite que
hay poca o ninguna participacién vasos-
pastica, salvo que existan concomitante-
mente microembolias arteriolares.

La hipertension pulmonar brusca puede
determinar muerte subita por fibrilacion
ventricular o paro cardiaco reflejo.

Si el cuadro no es tan brutal sobreviene
una sobrecarga mecanica aguda del cora-
zon derecho con dilatacion e insuficien-
cia ventricular derecha con todo su cotejo
sintomatico. Ademas, caida de la presion
distal a la oclusién con disminuciéon del
gasto cardiaco e hipotension sistémica, con-
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figurandose el cuadro de un shock cardio-
génico. Esta caida del gasto cardiaco se
proyecta en los diferentes sectores arteria-
les (coronarias, cerebro, rifion) pudiendo
el sufrimiento isquémico de estos territo-
rios crear sintomatologia que deriva la
atencion del clinico hacia otros lugares.

Es asi que el dolor precordial con carac-
teres anginosos frecuentemente acompafia
al episodio agudo, planteandose el clasico
diagndstico diferencial con el infarto de
miocardio. Este dolor, sue algunos autores
lo explicaban como de origen reflejo (re-
flejo pulmo-coronario), puede ser debido a
la distension mecanica de la arteria pul-
monar o, como actualmente se cree, a una
verdadera insuficiencia coronaria generads
por la caida del gasto sistémico o por di-
ficultad de drenaje de los vasos de The-
besio por aumento de presiéon en las cavi-
dades derechas. También pueden existir
cuadros sincopales por caida del gasto en-
cefalico.

TROMBCEMBOLISMO
MULTIPLE RECURRENTE

La obstruccién arterial embolica se hace
en forma reiterada y recurrente, pudién-
dose crear una hipertensién pulmonar evo-
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lutiva que lleva a la lenta claudicacion del
ventriculo derecho, de donde el cuadro de
cor pulmonar crénico embdlico.

En el estudio necrépsico de estos pacien-
tes es frecuente observar gruesos trombos
adherentes en arterias elasticas a veces
incorporados a la pared. Otras veces, hay
coagulos recientes adheridos a ellos que se
prolongan dentro de las arterias intrapa-
renquimatosas. Esto coincide con trombo-
sis de pequenas arteriolas,

A veces solamente se encuentran obli-
teraciones arteriales distales (microtrom-
boembolismo), cuya importancia fuera re-
saltada en nuestro medio por Purriel y col.
y cuyo resultado hemodinamico final puede
ser similar al anterior.

Muchas veces las tromboembolias dista-
les se repermeabilizan parcialmente por
capilares de neoformacion, constituyendo
formaciones complejas plexiformes. Estas
fueron descritas en estudios autdpsicos de
casos de hipertension pulmonar primitiva,
planteandose entonces el problema nosolé-
gico de esta entidad.

INFARTO PULMONAR

Los episodios tromboembdlicos pueden
acompanarse de infartos pulmonares, sien-
do su incidencia variable segtun los autores
(10 9% a 90 %). Poco frecuente en el ma-
crotromboembolismo y en el microtrombo-
embolismo arteriolar. La mayoria de los
autores coinciden en que aparece funda-
mentalmente en las embolias de arterias
medianas, cuando se agregan otros facto-
res que facilitan su produccién, como ser
hipertensiéon venosa pulmonar o infeccién.

Esto concuerda con la clinica donde es
por todos conocido la frecuencia con que
el infarto pulmonar acompafia la insufi-
ciencia ventricular izquierda o a la valvu-
lopatia mitral.

La existencia de una doble circulaciéon
pulmonar funcional y nutricia, seria para
algunos la explicacion de porqué gran nu-
mero de embolias no producen infarto (la
circu acidon bronquica aseguraria la irriga-
cion del area cuya arteria pulmonar fue
ocluida

Sin embargo, las comunicaciones bronco-
pulmonares son poco funcionantes en esta-
do normal y no se visualizan en los moldes
realizados en etapas precoces al accidente
embdlico [Purriel (12)]. De ahi que se
siga admitiendo el concepto de Virchow de
que la sangre que inunda el area corres-
pondiente a la arteria pulmonar ocluida
proviene de venas sometidas a hiperten-
sién y no de la circulaciéon bréonquica. Hay
sin embargo casos en que no puede acep-
tarse tal patogenia, como es el de suje-
tes jovenes que hacen infarto pulmonar
sin trastornos hemodindmicos evidentes en
dicho sector.

Junto a las alteraciones hemodinamicas
descritas aparecen alteraciones ventilorres-
piratorias.

—Al obstruirse una arteria, queda una
zona ventilada y no irrigada, apareciendo
un “espacio muerto” en donde la elimina-
cion de CO: es nula, lo que lleva a una
disminuciéon del CO, al final de la espira-
ciéon. Se produce un aumento en el gra-
diente arterioloalveolar del PCO: (normal
entre 0-5 mm. de Hg).

—Mecanismos homeostaticos tienden a
corregir este desequilibrio. En las zonas
no perfundidas se produce broncoconstric-
cion debida tal vez a la liberacion de serc-
tonina plaquetaria o a la hipocapnia en los
espacios aéreos distales a la oclusién, lo que
disminuye el “espacio muerto” y hay hiper-
ventilacién de las zonas bien perfundidas
lo que corrige en parte el gradiente.

Puede haber colapso alveolar o atelecta-
sia (contraccion del musculo liso distal o
disminucion del surfactante, lo que aumen-
ta la tension superficial y facilita el colap-
so alveolar), lo que unido a lo anterior
desvia la ventilaciéon hacia zonas bien irri-
gadas. La broncocenstriceion y la atelec-
tasia pueden explicar en parte la taquip-
nea y la hipoxemia de estos pacientes.

—La hipoxemia puede aumentar a ex-
pensas de comunicaciones arteriovenosas.

—Al expandirse la circulacién brénqui-
ca las zonas no irrigadas son perfundidas
por sangre sistémica, lo que tiende a corre-
gir el gradiente.

Estas alteraciones se ven cuando hay
oclusiéon vascular suficientemente volumi-
nosa.
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RESUMEN

La obstruccion del flujo sanguineo ar-
terial pulmonar es el elemento fisiopatolé-
gico coman a todo embolismo pulmonar.

Ademas del bloqueo mecanico existe en
muchos casos vasoconstriccion arteriolar
que contribuye al aumento de las resis-
tencias vasculares pulmonares. Puede asi
generarse una hipertensién pulmonar de
causa vascular que tendra distinta traduc-
cidn segun la intensidad y agudeza de ins-
talacién.

Se analiza ademas la patogenia del in-
farto pulmonar y las alteraciones ventilo-
rrespiratorias que siguen a un embolismo
pulmonar.

RESUME

L’obstruction du flux sanguin artériel
pulmonaire est 1’élément physiopathologi-
que commun a tout embolisme pulmonaire,

Outre le blocage mécanique, il existe
dans bien des cas une vaso-constriction ar-
tériolaire qui contribue & l’augmentation
des résistances vasculaires pulmonaires. Il
peut ainsi se produire une hypertension
pulmonaire d’origine vasculaire et qui se
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traduira différemment suivant l'intensité
et l'installation plus ou moins aigiie.

On analyse en outre la pathogénie de
Pinfarctus pulmonaires et les altérations
ventilo-respiratoires qui suivent I'embolis-
me pulmonaire.

SUMMARY

The obstruction of the arteropulmonary
blood flow is the physiopathological ele-
ment which is common to all pulmonary
embolism,

In many cases, apart from mechanical
blockage, there is arteriolar vasoconstric-
tion which contributes to the increase
of vascular pulmonary resistence. Thus
pulmonary hypertension due to vascular
causes may appear, though its interpreta-
tion varies according to the intensity and
severity of onset.

Pathogenesis of pulmonary infarction
and respiratory alteration following pul-
monary embolism, are also analysed.

(La bibliografia de este articulo es
comun con el siguiente.)



	IMG_20200224_0001
	IMG_20200224_0002
	IMG_20200224_0003
	IMG_20200224_0004

