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RESUMEN 

En el Servicio Cátedra de Anatomía Patológica del Hospital Central de Mendoza, dur,mte un período de 7 ,iñoc;, ,;;e efec tu.iron 
91 O autopsias en las que se encontraron 140 (15,3 � )  casos de tromboembolismo pulmonar y/o infarto hemorr,ígico de pulmón. 

De los 140 casos se seleccionaron 43 debido ,1 que sólo sobre estov últimos e;., pudo detemunar un,1 adecuada e orrelar-ron 
c1natomoclinica. 

Hicimos referencia a los principales factores predisponentes. ronsrderando a la cerdropatia artcnocsc lprótic,1 ( orno 
enfermedad de base en todos los pacientes. 

los sfnrornes clfrucos encontrados en orden de frecuencia fueron disnea. taqurrardra y taquipne,1. 

En nuestros casos encontramos que el tromboembolismo pulmonar como lesión múltiple {15 fií- l o  ú nica  ( 4 1  q . )  no presentó 
diferencia s.gnificativa entre ambos. 

Sobre 30 casos (69%) se constató infartos hemorrágicos múltiples en los pulmones. 

la presencia de trombos <"n las arterias de mediano y pequeño calibre se encontró en 70 1-1- de loa; e osos estudiados. siendo la 
mavoria trombos de edad intermedia y en el resto eran recientes o antiguos. 

SUMMARY 

N,ne hundred ten autopsres were pertormed in the "Servicio Cátedra de Anatomía Patológica del Hospital Central de 
Mendoza, Argentina'' during seven vears. One hundred forty (15.3 <;<} corresponded to pulmonary cmbolism and hemorragic lung 
infarction diagnosis. 

From al! these, we on!y selected 41 casesdue to the fact that it w.1'> iound ,1 complete clinical patholog.cal rnrrelation only in 
them. 

Reference was made respecting the principal promrnent factor, e onsidering erterioesr-lerot!c heart disease a<; a bas«- disease 

in al! patients. The frecuency of occurrence of symptoms 1s enurnerated as íollows: dyspnea, increased pulse rate and rachvpnee. In 
our cases it was found that pulmonary rromboembohsrn as multlple lesion (55 o/r) or unique (4"i o/c )  drd  not show anv significan! 
diference between both. Multiple hemonagic lung mfarction were found in 10 caa;e� (ó9 'lr ). Presence oí trornbs 1n medrum and 
small size arteries was present in 70 % of the studred cases; bemg the mayority the intermedium age trombs and the revt of rerent or 
old origin. 

INTRODUCCION 

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una de las 
enfermedades hospitalarias más frecuentes y es causa 
de un elevado porcentaje de mortalidad.U'" 18• l'JJ 

Los hallazgos clínicos son muy variables,19· ar» 
aceptándose que ningún síntoma o signo es específico 
de esta entidad. 19• x» Durante la internación de los pa­ 
cientes se efectuó el diagnóstico clínico de tromboem­ 
bolismo pulmonar sobre menos de la mitad de los casos, 
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los que se corroboraron por estudio necrópsíco.w- 151 La 
frecuencia de embolia pulmonar por hallazgos de au­ 
topsia según las distintas estadísticas varía entre 1 5  y  
1 8 % . 1 18 ,  l'll 

De las técnicas empleadas para efectuar el diag­ 
nóstico de TEP, la más sensible es la gamagrafía pulmo­ 
nar por perfusión. (21I 

Los objetivos de la presente revisión de TEP es 
determinar la frecuencia en nuestras autopsias, las ca­ 
racterísticas anatomopatológicas y la correlación con 
los datos clínicos obtenidos en las historias clínicas 

correspondientes. 

MATERIALES Y METODOS 

En e! Servicio Cátedra de Anatomía Patológica se 
revisaron 91 O protocolos de autopsias efectuadas du­ 
rante los años 1 9 7 5  a 1 9 8 1 .  En éstas se encontraron 140 
casos de enfermedad tromboembólica pulmonar, de 
las que se seleccionaron 43 debido a que sobre éstas se 
pudo establecer una estricta correlación anatomoclí­ 
nica. 

En cada caso se realizó la insuflación de los pul­ 
mones, el estudio macroscópico y microscópico. Las 
secciones histológicas se colorearon con hematoxilina­ 
eosina, tricrómico de Masson y técnica para fibras de 
reticulina (Gomori). 

Se determinó la ubicación, el tipo de tromboém­ 
bolo, la presencia de infartos con o sin complicaciones. 

De la revisión de las historias clínicas tomamos en 
cuenta los siguientes datos: edad, sexo y factores predis­ 
ponentes. Estos serían insuficiencia cardíaca, infarto de 
miocardio, reposo prolongado en cama, fibrilación au­ 
r i c u l a r ,  várices en miembros inferiores, enfermedades 
debilitantes, obesidad e intervenciones quirúrgicas ab­ 
dominales. 

Los hallazgos clínicos seleccionados fueron dis­ 
nea, taquicardia, taquipnea, tos, hemoptisis, dolor torá­ 
cico e hipertermia (Cuadro 1). En cada caso se determinó 
si el' registro electrocardiográfico fue único o seriado. 

Se tuvieron en cuenta los casos que clínicamente 
no fueron diagnosticados como enfermedad pulmonar 

tromboembólica. 

CUADRO 1 

Síntomas clínicos 

Disnea 1 3 casos ( 3 0 t;l )  

Taquicardia 8 casos ( 1 9%)  
Taquipnea 6 casos ( 14%)  
Tos 6 casos (14 o/c) 
Hemoptisis 4 casos ( 9 % )  

Dolor torácico anginoso 3 casos ( 7 % )  

Hipertermia 3 casos (7%)  

RESULTADOS 

A) Datos clínicos 
Se encontraron 1 40 casos de tromboembolismo 

pulmonar sobre 910 autopsias, representando una fre­ 
cuencia de 15,3 %. Este porcentaje de incidencia es con­ 
siderable al igual que la encontrada por Fow!er y coJ.11) 
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Lahoz y col.?' Mondeglia y col.!" Morrel y col.!" En el 
estudio de los 43 casos seleccionados, la edad osciló 
para los hombres entre 46 y 60 años, con una edad 
media de 55 años y en las mujeres entre 48 y 60 años 
ron una edad media de 50 años. Estos resultados con­ 
cuerdan con los encontrados por Fowler y col.. <11Wolff, 
L_ 151 

En relación al sexo, se encontró un predominio en 
los hombres: 33 (76,7 %) casos respecto de las mujeres, 
1 O (23,2 %) casos, los �ue coincidieron con los hallaz­ 
gos por Parker y col. r ) y Byrine y col. r7I Numerosos 
factores predisponentes (Cuadro 11) han sido considera­ 
dos en la determinación de trombosis en el sector ve­ 
noso profundo y la posible consecuencia de TEP. 

CUADRO 11 

Factores predisponentes 

Insuficiencia cardíaca 1 4 casos (32 o/c) 

Infarto de miocardio 9 casos ( 2 1 1} )  

Reposo prolongado 5 casos { 1 2 t; l:)  

Fibrilación auricular 5 casos ( 1 2 %- )  

Várices en miembros inferiores 4 casos 19%) 

Obesidad 2 casos (5%) 
Enfermedades debilitantes 

3 reses (7%) ronsuntivas 
Intervenciones quirúrgicas 1 caso ( 2 % )  

En nuestra serie, de acuerdo a su frecuencia, en­ 
contramos 14 pacientes con insuficiencia cardiaca o sea 
32 o/c del total, de las cuales 1 O eran insuficiencia car­ 
diaca izquierda. 

Todos nuestros pacientes tenían cardiopatía arte­ 
rioesclerótica, hecho que coincide en lo encontrado por 
otros autores." - m 

El infarto de miocardio se constató sobre 9 (21 % 

de los casos). Otros autores" <:1. 1º· 1 1 1  coinridieron con 
nuestro hallazgo. 

En tercer lugar de frecuencia se ha l l a ro n  5  ( 1 2  o/c) 

casos con reposo prolongado en cama, constituyendo 
un factor importante.": 12

· 
1 1 1  La fibrilación auricular 

previa estuvo presente en 5 ( 1 2 %) casos. Encontramos 
várices en miembros inferiores en 4 (9 %) casos y obesi­ 
dad en 2 (5 %). La baja incidencia encontrada en varices 
concuerda con las obtenidas por Allem y col.'!" 

Nuestros pacientes presentaron enfermedades 
debilitantes 3 (7 %) casos, señalando baja incidencia en 
!a relación a lo publicado por Coon y co/.11"1 

El diagnóstico clínico de TEP en intervenciones 
quirúrgicas fue de 1 (2 %) caso. Otros autores presentan 
alta frecuencia por esta causa.'!" 1�1 

El estudio electrocardiográfico seriado se realizó 
en 4 ( 1 ,3 0  % l  casos en los cuales presentaban cambios 
característicos correspondientes a embolia pulmonar. 

-Sobre los 39 (90,7%) casos restantes se realizó un electro­ 
cardiograma sin alteraciones específicas de tromboem­ 
bolismo. Otros de los parámetros buscados fue la causa 
de muerte, encontrándose que 1 7 (40% )fallecieron con 
el diagnóstico de tromboembolismo pulmonar, corro­ 
borados con el estudio anátomo-patológico. Los 26 
casos restantes murieron de bronconeumonía bilateral. 

De todos los casos estuchados. solamente se h izo 
el diagnóstico clínico de paro card,orrespiratorio sola­ 
mente sobre 13 30'f . 



B) Anatomía patológica 
Ha sido demostrado por otros autores !12, 24· 27• 471 

que el TEP es más frecuente encontrarlo como lesión 
múltiple que única. Nosotros también coincidimos, ya 
que en nuestro estudio 24 (55 %) casos fueron múltiples 
y 1 9  (45 %) únicos. 

Los trombos han sido clasificados de acuerdo al 
estado evolutivo en recientes, de edad intermedia y 
antiguos. En nuestro material encontramos que en 30 
(69 %) casos los trombos fueron de edad intermedia y 
localizados con mayor frecuencia en arterias de me­ 
diano y pequeño calibre. En las grandes arterias, tronco 
de la pulmonar y capilares presentaron una incidencia 
de 30 % (Figura 1). 

Figura 1 

Encontramos infartos hemorrágicos múltiples en 
30 (69 %) casos localizados todos en el lóbulo inferior 
derecho. En los 13 casos restantes los infartos únicos 
estaban localizados 1 O en ambos lóbulos basales y 3 en 
el lóbulo izquierdo (Cuadro 111). Las complicaciones 
asociadas con los infartos hemorrágicos fueron en 2 
casos (4 %) proceso inflamatorio agudo y en 26 bronco­ 
neumonía terminal bilateral. 

CUADRO 111 

Incidencia de TEP y localización de los infartos pulmonares 

TEP 

Múltiples 24 casos (SS%) 
Unicos 19 casos (4S%) 

Infartos de pulmón 
Múltiples - LID 30 casos (69%) 
Unicos - UJ y bilateral 13 casos (30%) 
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