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Parece existir unanimidad de criterio en que en los casos de tromboembo-
lismo pulmonar no asociados a estado de choque y los no masivos deben de
recibir tratamiento médico anticoagulante con heparina en sus fases iniciales
con o sin procedimientos de interrupcion venosa como se discutird posteriormente.

El advenimiento de potentes farmacos con accién trombolitica ha suscitado
una revision del enfoque terapéutico del tromboembolismo pulmonar masivo
(TEPM) asociado a choque. El beneficio obtenido con el empleo de estas dro-
gas y su intento de comparacién de las mismas con el tratamiento quirirgico ha
ocasionado una apasionante controversia entre diversos autores y centros mé-
dicos. (15-38).

El propésito de este reporte es presentar el primer caso que tengamos
conocimiento de la literatura costarricense de tratamiento de choque por em-
bolismo pulmonar masivo con estreptoquinasa y revisar la literatura al respecto.

PRESENTACION DEL CASO (HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS N 24-16-15)

Paciente femenina de 26 afios de edad que ingresa al Hospital San Juan
de Dios el 25 de noviembre de 1974, siendo esta su sexta admisi6n.

En marzo de 1973 se le diagnostica anemia hemolitica autoinmune. En
esta oportunidad un VDRL fue reactivo 1:8, siendo actualmente negativo. Un
FTA fue negativo, asi como también los estudios practicados para el diagnés-
tico de lupus eritematoso sistémico. Se mantiene en control en la consulta ex-
terna con prednisona y en enero de 1974 ingresa por exacerbacion de su ane-
mia hemolitica y cuadro neuménico por Klebsiella S. P. que se complicé con
abscedacion y fistula broncopleural con formaciéon de una neumotdrax para
cuyo tratamiento fue necesario practicar decorticacién y reseccién en cufia del 16bulo
medio, posterior a esplenectomia. Es readmitida ocho dias después de su egreso
por cuadro de tromboflebitis del miembro inferior derecho e infeccién de su
herida quirtrgica. Se le anticoagulé con heparina y posteriormente con warfa-
rina la cual se le suspendié en la consulta externa.

# Servicio Medicira, Hospital San Juan de Dios y Cétedra Medicina Interna, Universidad
de Costa Rica.

#* Servicio de Medicina Hospital San Juan de Dios.
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Permanece estable de su anemia hemolitica por espacio de seis meses
siendo admitida en setiembre de 1974 por flegmasia alba dolens del miembro
inferior izquierdo complicado con embolismo pulmonar; diagnéstico hecho en
base a cuadro clinico, radiolégico y de gases arteriales. Se trat6 inicialmente con
heparina, pero ante el deterioro progresivo, se le practicd ligadura de la vena
cava inferior. La paciente egresa el 17 de noviembre y sigue en control en la
consulta externa con prednisona y warfarina. Permanece bien hasta noviembre
25 de 1974 en que ocho dias antes de ser admitida inicia cuadro caracterizado
por ficbre, tos con expectoracién blanquecina, dolor pleuritico en base pulmo-
nar izquierda. Tres dias antes la paciente autosuspendi6 su terapia anticoagulante.

En el momento del ingreso se encontrd una paciente con una presion
arterial de 120/70, temperatura 37.5 C, frecuencia resgiratoria 18 por minuto,
pulso de 96 por minuto. Lucia tranquila, eupneica, buen estado general. El

inico hallazgo anormal del examen fisico fueron estertores crepitantes bi-ba-
sales.

Los exdmenes de ingreso revelaron un Hcto. de 38 cc%, 11.200 leu-
cocitos con 90 segmentados. Un tiempo de protombina de 32%, una DHL
de 340 U/ml., TSGO 19 U/ml. Un esputo mostré cocos gram positivos que
posteriormente cultivd neumococo a.p.

Un tele térax mostré paquipleuritis basal derecha a imagen de bandas
laminares por probables atelectasias bi-basales. Un ECG tomado al ingreso se
observ6 inversion de onda T asimétrica de V-I a V 3 e imagen de bloque in-
cipiente de la rama derecha del has de His. Mostraba ademis onda P picuda
en D 2yD 3.

Inicialmente se dio tratamiento con penicilina sodica y se continud su
tratamiento con prednisona y warfarina.

Al tercer dia se le encontré con disnea de reposo, febril a 38°C de tem-
peratura, una frecuencia respiratoria de 28 por minuto y pulso de 120 por mi-
nuto. Unos gases arteriales revelaron un PO: de 52 mmHg y un PCO 2 de
25 mmHg. Se sospeché que pudiese tener embolismo pulmonar por colaterales
o de fondo de saco de la ligadura por lo que anticoagul6 con heparina. Se
agregd al tratamiento prostafilina y gentamicina pensando en la posibilidad de
infeccién intercutrente por germen oportunista. La paciente continué con dis-
nea de reposo, taquicirdica, taquipneica, tos con espectoracién blanquecina
hasta el dia sexto de su internamiento en que presenté hemoptisis. El curso
clinico subsecuente se caracterizG por un deterioro progresivo hasta un estado
de suma gravedad. La paciente presentaba ortopnea, intranquilidad, hipotensién
arterial progresiva, cianosis, taquipnea, ingurgitacion yugular, manifestaciones de
hipertension arterial pulmonar con un 2p acentuado, galope en base a un 4to.
ruido derecho. Unos gases arteriales revelaron un PO. de 45 mmHg con un
PCO, de 27 mmHg. Una placa de térax control revelé una dilatacion muy
importante de la arteria pulmonar que no existia en estudios previos, asi como
un velamiento tenue, no homogéneo de la parte inferior del campo pulmonar
izquierdo.

Ante la gravedad del cuadro se decidié confirmar la impresion clinica
con una arteriografia pulmonar la cual revelé tromboembolismo masivo con una
presién media de la arteria pulmonar de 35 mmHg. (Radiografias 1-2)

Ante estas circunstancias se inicié tratamiento con estreptoquinasa con
previa determinacién de antiestreptolisina O, la cual estaba en limites normales.
En el momento de iniciar el tratamiento la paciente se encontraba en estado de
shock con una PA 65/55.
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Se dio una dosis inicial de 250.000 U que se pasaron en veinte minutos,
seguido posteriormente de 100.000 U por hora por veinticuatro horas.

La activacién del sistema fibrinolitico por parte de la estreptoquinasa se
corroboré por una caida del fibrindgeno de un valor control de 410 mgs a 96
mgs a las ocho horas de tratamiento y la aparicion de productos de degrada-
ci6n del fibrindgeno durante los dos dias subsecuentes al tratamiento. La inyec-
cién de la estreptoquinasa se hizo a través del cateter usado para la arteriografia
pulmonar a fin de evitar al méximo venopunciones.

A las ocho horas de tratamiento se encontré una leve mejoria en el es-
tado general de la Eaciente, lucia menos ansiosa, disneica, taquicirdica y la
presion arterial se habia remontado a 90/70 mmHg.

Al terminarse de infundir la estreptoquinasa se puso una dosis de hepa-
rina de 75 U por libra intravenosa directa y un goteo de heparina en solucién
glucosado al 59 a 10 u/libra/hora.

Al dia siguiente del tratamiento la paciente presenté hemoptisis que
persistié por cinco dias y sangramiento abundante por los sitios de venopuncién
que requiri6 que se suspendicra la heparina temporalmente. No se present6
sangrado por otros sitios. El Hcto cay6 de un valor inicial control de 41 cc% a 32
cc% por lo que se le transfundieron 500 cc de sangre total. Al tercer dia de trata-
miento la paciente no presentaba disnea, la frecuencia respiratoria era de vein-
ticuatro por minuto y la presién arterial de 90/70 mmHg. Al cuarto dia se le
practicé una arteriografia pulmonar de control la cual revelé cambios prominentes
consistentes en la visualizacién de arterias lobares y segmentarias que estaban
obstruidas o con defectos de llenado en el estudio anterior. Estos hallazgos fue-
ron especialmente notorios en el Iébulo superior y el I6bulo inferior izquierdo.
(Radiografias 3-4). La presion media de la arteria pulmonar se encontré en
35 mmHg. Al quinto dia se inicié anticoagulacion oral con warfarina. Desde
entonces la paciente ha estado asintomatica siendo su tratamiento en la actualidad
prednisona 12.5 mg y Coumadin 7.5 mg diarios.

DISCUSION:

Merecen comentarse primeramente algunos aspectos de la historia clinica,
Es muy posible, aunque carecemos de evidencia al respecto que el proceso de
fondo que determina la anemia hemolitica autoinmune crénica de esta paciente
tenga relacion directa con las comglicaciones pulmonares posteriores. Factores
tales como inmovilizacién prolongada a través de sus internamientos, el ante-
cedente de cirugia abdominal, son hechos predisponentes bien conccidos. Seria
especular si alguna condicién de fondo cuya presentacion de fondo haya sido
la anemia hemolitica autoinmune esté determinando a la vez un estado hiper-
coagulable.

Colman y colaboradores comentan recientemente (1) que entre los ti-
pos de injuria capaces de activar el sistema de coagulacién estaria el dafio a
eritrocitos o plaquetas, que resultaria en exposicion defosfolipidos, componentes
necesarios para una funcién apropiada de los sistemas de coagulacién intrinseco
y extrinseco. Es bien conocido el hecho de que la anemia hemolitica secundaria
a reaccién transfusional puede causar coagulacién intravascular diseminada (2),
(3), (4). Igualmente carecemos de datos para afirmar o negar :_l[ué episodio
pulmonar que se complicé con neumotérax y fistula broncopleural haya sido
un infarto pulmonar abscedado.
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Es muy llamativo que el Gltimo episodio de tromboembolismo pulmonar
(TEP) haya ocurrido semanas después de la ligadura de la vena cava inferior.
Numerosos casos en la literatura han presentado esta circunstancia la cual puede
explicarse por las siguientes posibilidades:

A—Recurrencia a través de colaterales cuya presencia se ha documentado en
un tiempo tan corto como seis dias posterior a la ligadura.

B—Recurrencia originada en trombos formados en el fondo de saco de la ligadura.

C—Re-permeabilizacién de la vena cava inferior (5-6-7).

Los autores reconocen que el factor mds importante que predispone a la
recurrencia es la anticoagulacion inadecuada de estos pacientes posterior a los
diferentes procedimientos interruptores del sistema venoso. A pesar de un tiempo
de protrombina de 329 es muy llamativo que la paciente haya recurrido con
embolias pulmonares. Diversos autores recomiendan mantener a estos pacientes
con tiempo de protrombina de menos de 309, (8).

Tos, fiebre y dolor pleuritico constituyeron los sintomas de presentacién
de su dltimo episodio. Del anilisis clinico de los pacientes del estudio coope-
rativo con agentes tromboliticos con embolismo pulmonar llevado a cabo en los
Estados Unidos de Norte América (9), se encontré como manifestacion ini-
cial fiebre en un 24%, tos 309, dolor torixico en 729 de los casos. La au-
sencia de disnea o taquipnea a su ingreso son [lamativos ya que estin presentes
en un 81 y 909 respectivamente. Probablemente la sintomatologia inicial fue
debida a émbolos pequefios y aparicion de éstos sintomas posteriormente coin-
cidié con la presencia de tromboembolias recurrentes. Estertores crepitantes bi-
basales como se encontré en este caso se encuentra en un 53%. Vale la pena
recalcar que las enzimas tradicionales usadas en el diagndstico de esta entidad
hayan si:]lo normales.

En el estudio cooperativo mencionado se encontrd una elevacion de la
DHL en el 30% y de TSGO en un 25%. La presencia de hipoxemia con hipo
o normocapnia es de gran valor para el diagnéstico ya que en cifras menores
a 69 mmHg. de PO, se encuentra en un 749 de los casos.

Hemoptisis fue un signo prominante durante su agravamiento y gene-
ralmente traduce infarto pulmonar. Solamente el 349, de los pacientes con
TEP lo presentan (10, 11, 12).

La aparicién en nuestra paciente durante su evolucién de un segundo
ruido pulmonar acentuado se correlacioné en el estudio cooperativo con Ja
masividad del proceso, como se documenté posteriormente en nuestro caso.

La ausencia de enfermedad cardiopulmonar sintomatica precediendo al
Gltimo episodio hacen que la presencia de choque durante su evolucién debe
ser atribuida fundamentalmente a la masividad del proceso. Vale la pena re-
calcar que de acuerdo al estudio anterior en que de 107 pacientes que sobrevi-
vieron para llenar los requisitos del estudio, solamente doce presentaron estado
de choque.

Es de mencionarse el hecho de que la enferma se agrava a pesar de la
reanudacién de terapia anticoagulante con heparina, manteniendo el tiempo de
coagulacién por el método de Lee White dentro del dmbito recomendado de
veinte a treinta minutos. Lo anterior puede explicarse en base a las observacio-
nes de la primera fase del estudio cooperativo en el que la utilidad de la hepa-
rina como comentaremos posteriormente es la de disminuir el nimero de re-
currencias, sin mejorar los trastornos hemodindmicos presentes (13-14).
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El hecho de que el diagndstico se corroborard con métodos angiograficos
merece especial atencion. Es con este método con el que se clasifica y confirma
el TEPM (15). La masividad del proceso basado en los hallazgos angiogrifi-
cos se define como la presencia de obstruccion o defectos de llenado en dos o
mis arterias lobues o su equivalente. Ningin paciente estd tan grave como para
que este procedimiento no se realice antes de contemplar cualquier tipo de
terapia “‘agresiva’” médica o quirtrgica. La importancia del procedimiento se
ejemplifica cuando en un centro de reconocida reputacién solo 75 de 289 pa-
cientes (26%) sospechosos clinicamente de TEP, tenfan evidencia inequivoca
de embolismo por método angiogrifico (16).

Aunque hubo una dramitica mejoria angiogrifica que en nuestra pa-
ciente al cuarto dia de tratamiento trombolitico, es de recalcar la impresionante
mejoria clinica observada de manera progresiva a las ocho horas después de
iniciada la infusién de estreptoquinasa. La lisis de los coigulos ha sido demos-
trada en un tiempo tan corto como ocho horas después de iniciada la terapia.
Cuando nosotros terminamos la infusién de estreptoquinasa la paciente habia
salido de su estado de choque y suponemos que gran parte de la mejoria ra-
diol6gica posteriormente demostrada ocurrié en ese lapso. La activacion del sis-
tema fibrinolitico fue precoz, evidenciado por la caida brusca del fibrinégeno
y la aparicién de productos de degradacion del fibringeno. Estas drogas co-
mo es bien sabido actGan activando el paso de plasmindgeno a plasmina, siendo
esta Giltima la que ocasiona la fibrinolisis. Se acepta que la accién es principal-
mente sobre trombos de reciente formacién (menos de cinco dias) y su efecti-
vidad es mayor cuando la obstruccién de los vasos por los trombos no es com-
pleta. Por esta razén se le administré terapia trombolitica al menor tiempo
posible después de la aparicién de los sintomas que sugirieron masividad, cuyo
hecho se comprobd angiogrificamente.

Recalcamos la importancia de certificar la ausencia de infeccidén estrep-
tococcica reciente (ASO normales) cuando se use estreptoquinasa.

Posterior al“tratamiento trombolitico se administré heparina intravenosa
durante cinco dias siguiendo las recomendaciones del estudio cooperativo. Pos-
teriormente ha permanecido anticoagulada con warfarina sddica.

Creemos pertinente antes de entrar a considerar los diferentes aspectos
controversiales del tratamiento del TEPM con estado de choque mencionar al-
gunos hechos sobre la historia natural de esta variedad de TEP los cuales han
sido reconocidos en publicaciones recientes (15-16-17-18-19-20). Sauter (15)
menciona que el intervalo entre la aparicion de los sintomas del episodio ma-
sivo y la muerte ocurre en el 50% de los casos a los quince minutos, el 609
han fallecido a los treinta minutos y el 66% a la hora. Cinco de seis pacientes
?ue fallecen de TEPM lo hacen en las primeras seis horas y muchos de estos
allecen a causa de un segundo o tercer émbolo. Es de mencionar que la ma-
yoria de los pacientes con TEPM no estin en estado de choque y de acuerdo
a los resultados del estudio cooperativo todo paciente chocado tenia embolismo
masivo.

La importancia del factor mecinico en la fisiopatologia del TEPM es
bien reconocida. Rara vez una persona fallece cuando tiene obstruccion de me-
nos del 50% del arbol arterial pulmonar y rara vez sobrevive cuando tiene mds
del 759%. Otro aspecto que ha quedado claro en la historia natural es que el
proceso es bilateral y con estudios realizados con diferentes sustancias radioac-
tivas se ha comprobado que la mayoria de los émbolos provienen del sistema
iliofemoral y que entre un 509 y 60% de estos enfermos no tiencn sintomas
o signos locales (17). Finalmente ¢s importante mencionar que hay casos re-
portados con resolucién espontinea ocurrida muy precozmente. Sin embargo esto
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es la excepcion y en la mayoria de los casos el proceso de repermeabilizacién
de estos vasos de manera espontinea o posterior a tratamientos trombolitico to-
ma semanas 0 meses (21 y 26). En relacion directa con el punto anterior esti
la evidencia de varios trabajos de que el pronéstico a largo plazo es relativa-
mente bueno siendo excepcional la presencia de cor-pulmonale cronico. En un
estudio (16) de cuarenta y tres pacientes seguidos por un promedio de dos
y medio afios con centellogramas de perfusion o estudios postmorten se de-
mostré una resolucion completa en el 65% de los casos y parcial en un 25%
restante. Solamente se encontré un caso de cor-pulmonale crénico secundario a
embolismo. De este mismo estudio resalta la importancia de que la sobre vida
a largo esti directamente relacionada a enfermedad cardiovascular previa y
de manera especial evidencia de insuficiencia ventricular izquierda previa al
TEPM. Choque o masividad no afectaron la sobrevida a largo plazo. La mor-
talidad del TEP no tratado es alta pero una vez reconocido y tratado pronta-
mente se convierte en una enfermedad de baja mortalidad. Es nuestra intencién
dedicar al resto de la discusién exclusivamente a lo que hoy en dia a pesar de
numerosos y valiosos estudios permanece como una controversia en medicina,
esto es el tratamiento del TEPM asociado a choque. Se discutiri aquellos pun-
tos que parecen apoyar el tratamiento médico convencional en asocio a agentes
tromboliticos por un lado y quirrgico por otro.

El mayor estudio realizado en relacion al uso de agentes tromboliticos
en TEPM ha sido dirigido por el Instituto Nacional de Corazén y Pulmén de
los Estados Unidos con participacién multicéntrica (9-12). Este estudio coope-
rativo consisti6 en dos fases, La primera consistio en un estudio comparativo
clinico entre tratamientos con heparina seguida de anticoagulantes orales y de
urokinasa seguida de heparina y anticoagulantes orales. Al cabo de tres afios
la primera fase concluy6 obteniéndose las siguientes conclusiones:

1—Que el grupo con urokinasa mostré una mayor rapidez en la lisis de coi-
gulos analizada a través de angiografia seriada, mapeos de perfusién y es-
tudios hemodinimicos.

2—Que la diferencia en ambos grupos a favor de la urokinasa fueron mis os-
tensibles en los casos masivos.

3—Que la incidencia de sangrado en el grupo tratado con urokinasa fue mayor
(459%) a los tratados con heparina (209 ) y esto estaba en relacién con
procedimientos diagnésticos tales como veno-puncién y veno-diseccion.

4—~Que la incidencia de recurrencia a corto plazo no se vio afectada por el
empleo de urokinasa en relacién al grupo con tratamiento con heparina.

Con esta perspectiva se organiz6 la fase dos que concluyé en 1973, uti-
lizando un protocolo similar al de la fase uno para comprar doce o veinticuatro
horas de urokinasa con veinticuatro horas de estrepto-kinasa. Las conclusiones
de esta segunda fase fueron las siguientes:

1—Los pacientes de estos tres grupos superaron a los tratados exclusivamente
con heparina en cuanto a velocidad de resolucién de las tromboembolias.

2—No existieron diferencias importantes entre los tres grupos utilizando los
mismos parametros de la fase uno. Unicamente en los casos masivos el gru-
po tratado con veinticuatro horas de urokinasa super6 al tratado con veinti-

cuatro horas de estreptokinasa de acuerdo a la resolucién de mapeos de pre-
fusién.
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Sin embargo desde el punto de vista hemodinimico no existié ventaja
para ninguno de los grupos.

3—Los efectos colaterales fueron minimos una vez que se disminuyé el nimero
de procedimientos diagnésticos. Es importante que en ninguno de los pa-
cientes se vio diferencia de mortalidad entre los tratados con heparina y
agentes tromboliticos, pero el estudio no fue disefiado para tal fin.

Existe unanimidad de criterio entre las personas con mis experiencia
en el tratamiento trombolitico como Genton (12) Sherry (27) de que estos
agentes estin indicados para casos masivos principalmente en aquellos en cuyo
curso es progresivo a pesar de tratamiento con anticoagulacion adecuada y en
aquellos casos cuya condicién no soportaria mayor obstruccién del arbol arterial
pulmonar.

Estos agentes tienen las siguientes ventajas que se deducen de trabajo
publicados concernientes al tratamiento del TEPM asociado a choque en contra
de embolectomia pulmonar (28-34).

1—Se evita el riesgo de la anestesia y el trauma quirdrgico.

2—Al no existir estudios comparativos entre estos agentes y embolectomia
pulmonar es prudente utilizar el procedimiento menos agresivo.

3—Su mayor ventaja, la cual ha sido demostrada, es en los casos masivos.

4—Hay evidencia firme de que puede ocurrir resolucién espontinea o con el
uso de agentes tromboliticos atin en la misma arteria pulmonar o sus ra-
mas principales.

5—De los que lograron sobrevivir para ingresar al estudio cooperativo (Fase
2) ninguno de los doce masivos asociados a choque falleci6 y solo dos
de once de la primera fase sucumbieron.

6—Con las precauciones anotadas en la conclusion tres de la fase dos, las
complicaciones son de poca cuantia.

7—Su utilidad en enfermos pulmonares o con enfermedad cardiovascular so-
bre la cirugia es irrefutable.

8—Los agentes tromboliticos podrian usarse en el futuro en pacientes con
TEPM asociado a choque en asocio a procedimientos quiriirgicos realizados
con anestesia local como interrupcién venosa, o circulacion asistida con
oxigenadores de membrana a través de canulacién femoral arterio-venosa,

9—No existe en la actualidad procedimientos con los cuales se puedan iden-
tificar aquellos pacientes que moririan chocados con embolismo pulmonar
masivo st no se les practicara embolectomia pulmonar.

10—De acuerdo a los datos cronoldgicos mencionados al hablar de historia na-
tural el diagndstico de certeza con angiografia y el tratamiento quirfrgico
tendrian que efectuarse en las primeras dos horas, lo cual resulta casi
menos que imposible.

11—La cirugia se ha realizado casi exclusivamente en vasos de mayor calibre,
mientras que los agentes tromboliticos actian también sobre vasos de se-
gundo y tercer orden.

12—Se ha demostrado en varios estudios de que no existe incapacidad a largo
plazo, y que la masividad no parece afectar la sobrevidad a largo plazo
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(12-16). Por lo tanto el argumento de algunos cirujanos de que la ci-
rugia remueve el factor mecinico que causaria complicaciones posterior-
mente no parece tener sustento en los estudios recientes,

13—Durante el estudio cooperativo, solo un paciente sobrevivié a trombolecto-
mia pulmonar.

Para concluir nuestra discusién sintetizaremos algunos conceptos al tra-
tamiento quirdrgico, principalmente en relacién al tratamiento de los casos ma-
sivos asociados a choque.

El papel de la cirugia en el tratamiento del TEP, podria resumirse o di-
vidirse en dos grupos de indicaciones. Procedimientos orientados a evitar o
disminuir las recurrencias a través de procedimientos de interrupcién venosa y
en segundo lugar la embolectomia pulmonar.

En relacion a procedimientos de interrupcion del sistema venoso este
se realiza en la vena cava o sistema ilefemoral. Sus indicaciones han sido re-
cientemente revisadas por Sahara (8) e incluyen:

1—Contraindicaciones para anticoagulacion.
2—Recurrencia a pesar de anticoagulacién adecuada.
3—Tromboflebitis séptica pélvica con embolismo.
4—Embolismo pulmonar recurrente.

5—Embolecomia pulmonar.

No es nuestro propésito entrar a discutir estas indicaciones y se refiere
al lector al estudio anteriormente citado.

El punto que si queremos discutir para finalizar es el de la embolecto-
mia pulmonar. Existe unanimidad entre los autores que utilizan este procedi-
miento (35-40) de que el Gnico papel del mismo estaria en los casos de TEPM,
asociado a choque. Los argumentos que apoyarian la embolectomia pulmonar
en estos casos pueden resumirse de la siguiente manera:

1—Seglin Berger €l 43% de los pacientes con TEPM asociado a choque mue-
ren dos horas después de iniciado el embolismo (38). Notese la marcada
diferencia de estas cifras con las anteriormente citadas por Sauter.

2—Al no existir un estado comparativo “justo” algunos cirujanos consideran
inconveniente que este procedimiento se haya descrito como poco positivo
y atn descartado por algunos.

3—En manos experimentadas y contando con circulacién de soporte con oxige-
nadores de membrana y operando aquellos pacientes cuyo estado de choque
no haya sido prolongado (menos de dos horas); Berger tiene nueve de
trece sobrevivientes en embolectomia (36).

4—Fl procedimiento esti supuesto a resolver directamente el problema méca-
nico responsable de los trastornos fisiopatologicos, evitando asi las resolu-
ciones incompletas documentadas en algunos casos.

5—La cirugia estard indicada en aquellos casos en que la anticoagulacién estu-
viese contraindicada o en el caso de que el uso de agentes tromboliticos
no pudiesen ser utilizados. Estas contraindicaciones a los agentes tromboli-
ticos incluyen: cirugia diez dias antes del uso de estos agentes, accidente
cerebrovascular dos meses antes, insuficiencia renal aguda o hepatopatia
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severa, plaquetopenia u otros defectos de la coagulacién, hipertensién arte-
rial severa, puncién lumbar, toracocéntesis o punicion de cavidad mayor re-
ciente. lesién sangrante activa, endocarditis subaguda, historia de nefritis,
embarazo, diez dias posterior al parto o craneotomia dos meses antes.

6—A las dosis actualmente usadas de los agentes tromboliticos no se ha demos-
trado que disminuyan las recurrencias. Algunos cirujanos han tenido éxito
efectuando en un mismo tiempo embolectomia pulmonar con un método
de interrupcién venosa.

7—Se evitarian las complicaciones asociadas al uso de agentes tromboliticos. Se
resume la posicién controversial en cuanto a embolectomia con las palabras
textuales dichas por Sasahara, (8) el cual sostiene “El procedimiento debe
realizarse con circulacién asistida en pacientes con diagndstico angiogrifico
confirmado de masividad, asociado a choque que no hayan respondido a te-
raiia médica rigurosa y quienes si la remocién mecanico de los émbolos pro-
bablemente fallecerian”

Actualmente no existe como se mencion6 anteriormente ningiin método
que identifique a los pacientes cuya tnica manera de sobrevivir seria a través
de embolectomia pulmonar. Esto es quizi lo responsable de que se mantenga
la controversia.

RESUMEN

Se describe un caso de tromboembolismo pulmonar masivo asociado a
estado de choque y tratado exitosamente con estreptoquinasa. Se revisan algunos
hechos pertinentes sobre la historia natural de esta enfermedad, presentes en
este caso y a la luz de varias publicaciones recientes. Se discute finalmente el
aspecto controversial de esta variedad de tromboembolismo pulmonar, en re-
lacién a los beneficios del tratamiento médico en comparacion con la terapia
quirargica.

SUMMARY

A case of masive pulmonary thromboembolism with shock treated suc-
cessfully with streptokinase is presented. Several pertinent findings of this case
related to the natural history of this disease are reviewed, at the light of
recent publications.

Finally, the controversy of medical versus surgical treatment in this
modality of thromboembolism in discussed.
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1 y 2—Placas previo a terapia con estrepokinasa. Nétese embolismo masivo afec-
tando pricticamente todo pulmén derecho y lébulo inferior izquierdo arteria pulmonar
con importante dilatacién.

3 y 4—Cambios prominentes tres dias después de estreptokinasa. Numerosas arte-
rias lobares y segmentarias. Se han permeabilizado.
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