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Se hace una introduccion teodrica en la que se mencionan
algunas importantes clasificaciones establecidas en el
decursar de los afos para el embolismo pulmonar,
haciendo hincapié en la clasica y muy seguida de
Cranley. Se mencionan algunos aspectos poco claros de
la fisiopatologia del embolismo pulmonar. Se sefala el
objetivo de nuestro trabajo, consistente en validar una
clasificacion propia de esta complicacion. Se describe la
clasificacion que proponemos, sefialando
primordialmente sus dos aspectos basicos, la presencia o
no de descompensacion aguda cardiorrespiratoria. Se
expone nuestro material y método, consistente en 91
pacientes fallecidos por embolismo pulmonar, vy
necropsiados en el hospital “Salvador Allende”, asi como
8 pacientes a los que se les practico arteriografia
pulmonar y se demostré que también padecian de esta
afeccion. Se exponen los mecanismos de recoleccion de
la informacion. Se describe el procedimiento estadistico
empleado en el estudio y validacion de la comparacion.
Se exponen los resultados, en los que se comprueba
claramente que la clasificacion propuesta es capaz de
encasillar prondsticamente a mas pacientes que la
clasificacion de Cranley. Se discuten estos resultados,
sefalando algunos aspectos poco Utiles de otras
clasificaciones. Se sefala que este trabajo es
completamente preliminar 'y se exponen tres
conclusiones, a saber: que la clasificacion propuesta
puede ser de alguna utilidad en la terapéutica, que debe
ser validada en volumenes mayores de casos vivos, y que
la fisiopatologia de la respuesta organica al embolismo
pulmonar debe ser reconsiderada.

INTRODUCCION

Un buen numero de investigadores que han
dedicado sus esfuerzos al estudio del accidente
tromboembdlico pulmonar, mostraron interés en
establecer una clasificacion del mismo, o por lo

menos, asimilarlo a esquemas previamente
confeccionados.

Contamos por lo tanto, en este momento, con
un grupo de clasificaciones cuyo denominador
comun es el tamafio del ébolo enclavado en la
circulacion arterial pulmonar y el grado de
oclusion de dicho sistema.

Como ejemplo interesante y altamente
valorado en la literatura médica internacional,
tenemos la clasificacion expuesta por Cranley
en 1975, en la que recoge y condensa varias
clasificaciones anteriores, y que podemos
sintetizar asi:!

Embolismo pulmonar mayor. Es aquél que
presenta gran tamafio, ocluye total
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o0 casi totalmente el tronco principal de la artefa

pulmonar y generalmente es causa de muerte subit

Embolismo pulmonar menor. Suele ser multip
afecta las arterias pulmonares periféricas de amb

6rganos y no causa un accidente mortal.

Embolismo pulmonar miliar. Es invariable-men
multiple, con émbolos entre 0,25 y un milimetro, 10S
gue se enclavan en las arteriolas y pequefias arter®S

pulmonares. Son los que generalmente produc 47(nl5

hipertension pulmonar cronica.
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Microembolismo  pulmonar.  Son ml’JItipI5 17
embolismos plaquetarios diseminados por toda
circulacion pulmonar, y cuya génesis tiene poco que
ver con los anteriormente menciona-dos. g% ]

Otro autor, fieichel, clasifica los embolismes >
pulmonares en masivos, que son los que oclu-yem 3
una rama arterial principal o mas de un ar-teria lobagp 4
submasivos, que solamente oclu-yen una arterigy 5
lobar o ramas mas pequefias, y multiples, que g
ocluyen varias ramas de pequefio calibre.- 527

Algunos  especialistas han clasificado 1652 8
embolismos de acuerdo con el lugar de origen de 16529
mismos: venas profundas de los miem-br&s3 0
inferiores, venas de la pelvis, venas de la extremidaxi3 1
superior y del cuello, venas cavas inferior y superiog 2
o cavidades derechas del corazén.®#

El deseo de tomar en cuenta la respuesta d%l34
paciente frente al tromboembolismo que le aquej%,35
lleva a Giudice a proponer una sencilla clasificacién?’ 6
basada en la presencia o ausen-cia de sintom
clinicos, por lo que divide a es-tos accidentes én38
sintomaticos y “silentes”, no atendiendo a su tamar”gbig

o lugar de proceden-cia.®

Morawetz, tomando en consideracion a mul-tiples] 1
autores, clasifica los embolismos pulmo-nares en
aquéllos que se acomparfian de infar-tos del pulm0r5y4 3
en los que no sufren esta evolucion.® 544
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Al estudiar otros aspectos del fenémeno
romboembodlico, surgen diverjas clasificaciones, las
ue son repetidas con pequefias variaciones por

multitud de investigadores, como es el caso de
dividir los embolismos en Unicos y recidivantes,”8 en
enddgenos y exége- nos,’%10 en carentes de
secuelas pulmonares o lastrados por dichas secue-
las,!! en mortales y no mortales,'?*3 etc.

No es dificil notar, que todas estas clasificaciones,
o por lo menos una buena parte de ellas, establecen
una relacion estrecha entre el tamafio y morfologia
de los émbolos que llegan al pulmén, y la agudeza
de los sintomas, hecho que no ha sido demostrado
fuera de toda duda. Es indudable que los
embolismos que bloquean totalmente la luz arterial
pulmonar principal, son causa de muerte; sin
embargo, se han observado enfermos con
oclusiones importantes, que presentan sintomas
relativamente pobres, al tiempo que pacientes con
pequefios embolismos, desencadenan sintomas muy
floridos y pueden llegar incluso a la muerte de apa-
ricién subita.417

Esta situacién nos ha motivado a desarrollar, e
intentar validar, una clasificacion propia, basada
fundamentalmente en la respuesta
cardiorrespiratoria de  nuestros pacientes al
accidente tromboembdlico, incluyendo ademas, ele-
mentos de otras clasificaciones que no deben ser
pasados por alto.

Descripcion de la clasificacion propuesta

La clasificacion que proponemos es simple,
aunque permite recorrer los aspectos que
consideramos de mayor importancia diagnostica,
terapéutica y pronostica.

En primer lugar, dividimos el fenomeno em-bdlico
en endogeno o exdgeno, entendiendo por endégeno
todo fragmento desprendido de un trombo formado
dentro del &rbol vascular del propio paciente, y por
exogeno, todo cuerpo extrafio proveniente del
exterior, o de
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otro sitio que no sea el arbol vascular del prop
enfermo.

. 520
En segundo lugar, y en esto coincidimos c¢ 1
numerosos autores, establecemos la posibilidad
que el embolismo constituya un accidente Unico,
por el contrario, sea repetido. Debe entenderse pof
accidente Unico, aquél en el que el cuadio?4
sintomatico, caso de existir, puede ser aislado en &P 5
tiempo, y en el que los datos diagnésticés? 6
demuestran una regresion mantenida; se considefe? 7
al embolismo como repetido o recidivante cuandd® 8
pueden delimitarse varios cuadros sintomaticos, 1&s2 9
pruebas diagnosticas o ambos, demuestran mas &30
un episodio de actividad embdlica. 531

En tercer lugar clasificamos el embolismo en32
complicado, que es aquel en el que pueden definirse3 3
manifestaciones de lesién organica pulmonar
extrapulmonar, con posible recuperacion
cualquier periodo o permanentes, y no complicade; 6
en el que no se observan estas manifestaciones
lesion organica, salvo las puramente sintomaticas dgh3 g
accidente agudo. 539

Por Gltimo, y es aqui donde entendemos ofrecei O
algin aporte, dejamos sentada la posibilidad de qied 1
el embolismo pulmonar no se encuentre complicado4 2
con una descompensacion aguda cardiorrespiratoriad 3
situacion de prondstico favorable para la vida de# 4
paciente, o que si se encuentre complicado por urted 5
descompensacion aguda cardiorrespira- toria, &4 6
cuyo caso el prondstico se “ensombrecé34
convirtiéndose en una necesidad absoluta T4 8
terapéutica destinada a revertir el cuadro a %49

situacion anteriormente descrita. 550
551
MATERIAL Y METODO 552

Se han tomado para este estudio, con el objeti
de comparar en ellos dos clasificaciones del
embolismo pulmonar, la clasica de Cranley y $a55
propuesta por nosotros, 91 pacientes fallecidos en %I5 6
hospital “Salvador Allende” y el Instituto
Angiologia en el periodo comprendido entre el mes
de enero de 1975 y el mes de junio de 1979, todos
los
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de los cuales fueron necropsiados. Se estudiaron ademas 8

pacientes a los que se les practicaron arteriografias
pulmonares en el departamento de rayos X del Insti-
tuto de Angiologia. En todos los casos de uno y otro
grupos fue demostrada la presencia de embolismos
pulmonares.

Toda la informacidn necesaria para la adecuada
comparacion de una y otra clasificacion, fue recogida
en un modelo disefiado «al efecto. Esta informacién
casuistica fue distribuida entre los acapites basicos
de ambas clasificaciones, a saber: embolismo
mayor, menor y miliar para la clasificacion de
Cranley y embolismo con descompensaciéon aguda
cardiorrespiratoria 0 sin ésta, de acuerdo con la
clasificacion propuesta por nosotros. Se tomdé en
cuenta al momento de recoger los aspectos de
interés, la evolucidn clinica hasta el fallecimiento, en
el primer grupo, o hasta el instante de ejecutar la
arteriografia pulmonar, en el segundo grupo.

La descripcion de embolismo mayor, menor o
miliar fue tomada de los protocolos de autopsia sin
previa discusién con los compafieros de anatomia
patoldgica, tal y como habitualmente ellos la
presentan. El criterio de descompensacién aguda
cardiorrespiratoria fue el siguiente: Se clasific6 como
tal toda insuficiencia respiratoria claramente sin-
tomatica (disnea, taquipnea, cianosis periférica, etc.),
acomparfada de alteraciones bien delimitadas de los
gases en sangre, toda insuficiencia ventricular
claramente sintomatica (taquicardia, hipotension
arterial, déficit de irrigacion cerebral, alteraciones del
ritmo, etc.), o ambas, las dos de reciente instalacion,
y en las que no pueda ser demostrada una causa
pulmonar o cardiaca bien definida, exceptuando por
supuesto, el tromboembolismo pulmonar.

Los pacientes fallecidos en el curso de

ghfermedades claramente terminales, y que no
presentaron cuadros de insuficiencia respirato-ria
aguda, de insuficiencia ventricular aguda o ambos,

no fueron considerados dentro de este grupo.
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Los resultados clasificatorios en los grupos
estudiados, fueron analizados estadisticamente
mediante un test de diferencias entre
proporciones.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en el grupo de los
pacientes fallecidos y necropsia- dos aparecen
reflejados en el cuadro .

rieron en un cuadro de insuficiencia
cardiorrespiratoria aguda, y de los cinco casos
de embolismos miliares, uno presenté un
complejo sintomatico de descompensacion
aguda cardiorrespiratoria final.

Los 26 pacientes que murieron sin presentar
un cuadro bien definido de descompensacién
aguda cardiorrespiratoria, presentaban todos
enfermedades terminales, generalmente

Diecisiete pacientes presentaron un embolis-
mo mayor, pero solamente 12 murieron en un
cuadro de descompensacion aguda cardiorres-

neoplasicas.

Los resultados obtenidos en el grupo de los

piratoria. Sesenta y nueve pacientes presenta- pacientes arteriografiados se encuentran
ban embolismos menores, pero 52 de estos mu reflejados en el cuadro I,
CUADRO |
HACIA UNA CLASIFICACION DEL EMBOLISMO PULMONAR. CASOS NECROPSIADOS: 91
Embolismo Mayor Embolismo Menor Embolismo Miliar Total

Sin descompensacion aguda 5 (19,2%) 17 (65,3%) 4 (15,5%) 26 (100%)
cardiorrespiratoria (29,5%) (24,7%) (80,0%)
Con descompensacion aguda 12 (18,4%) 52 (80,0%) 1(1,6%) 65 (100%)
cardiorrespiratoria (70,5%) (75,3%) (20,0%)
Total 17 91

(100%) (100%) (100%)
Fuente: protocolos clinicos. Protocolos de necropsias. Hospital docente "Salvador Allende”.

CUADRO I
HACIA UNA CLASIFICACION DEL EMBOLISMO PULMONAR. CASOS ARTERIOGRAFIADOS: 8
Embolismo Mayor Embolismo Menor Embolismo Miliar Total
Sin descompensacion aguda 1 (20,0%) 4 (80,0%) 0 (0) (0) 5 (100%)
cardiorrespiratoria (50,0%) (66,6%)
Con descompensacion 1 (33,4%) 2 (66,6%) 0 (0) (0) 3 (100%)
aguda cardiorrespiratoria (50,0%) (33,4%)
Total 2 6 0 8
(100%) (100%) (0)

Fuente: protocolos clinicos. Instituto de Angiologia.

R.C.M.
462 SEPTIEMBRE-OCTUBRE, 1981



Dos pacientes presentaron claramente un
embolismo mayor, determinado desde el punto
de vista radiolégico, aunque solamente uno de
ellos presentaba signos y sintomas de
descompensacion aguda cardiorrespiratoria.
Seis pacientes fueron diagnosticados como
portadores de embolismos menores, de los
cuales dos presentaron cuadros de des-
compensacion aguda cardiorrespiratoria. No se
detectaron casos de embolismos miliares por
razones obvias.

Los 8 pacientes arteriografiados presentaban
signos y sintomas que hacian pensar en un
tromboembolismo pulmonar, pero solamente
tres podian ser encuadrados dentro de la
descompensacion aguda cardiorrespiratoria;
todos sobrevivieron.

Al correlacionarse los grupos mediante el test
de diferencias entre proporciones, se obtuvieron
los siguientes resultados: se encontré que no
hay elementos para no aceptar que la propor-
cion de pacientes que desencadenan una
descompensacion aguda cardiorrespiratoria es
la misma entre los que presentaron embolismos
mayores y los que presentaron embolismos
menores (0,70 para los embolismos mayores y
0,75 para los embolismos menores).

Estos nos permite entonces plantear, luego
de aplicar una vez méas el test estadistico
escogido, que con el método clasificatorio que
intentamos validar se logré6 una proporcion
mayor de casos bien encasillados que con la
clasificacion ya reconocida (Cranley), con una
probabilidad del 99% (a < 0,001).

DISCUSION

Las clasificaciones del embolismo pulmonar,
habitualmente aplicadas a los enfermos con
esta afeccion, adolecen, a nuestro juicio, de los
siguientes defectos: 1) se basan fundamental-
mente en la visualizacion del émbolo, y general-
mente esta visualizacion es necrépsica, lo que
brinda un valor académico, pero no un gran va-
lor practico; 2) no toman en cuenta la variabilidad
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de respuestas organicas frente al fenémeno
tromboembdlico, que permite desencadenar
respuestas catastroficas en presencia de
pequefios embolismos y respuestas pocoj
aparentes en presencia de grandes oclusiones
vasculares; 3) no toman en cuenta la posibili-
dad, por lo deméas siempre latente, de que un
gran émbolo, por fragmentacién, desencadene
una embolia mdltiple, al tiempo que pueden
coexistir varias formas morfolégicas de
embolismos; 4) no toman en cuenta que la
deteccién del foco emboligeno es muchas
veces hipotética, a causa de la falta de
sintomas, la diversidad y variabilidad de estos
sintomas o la coexistencia de varios focos
posibles; y 5) el limitado valor terapéutico de las
mismas, que puede llegar a ser contraprodu-
cente en determinadas situaciones.

La clasificacion que proponemos intenta
salvar algunas de estas lagunas, al colocar en
el plano méas relevante la respuesta de cada
paciente en particular al accidente que sufre en
ese momento, haciendo caso omiso de la
morfologia del émbolo o émbolos implicados.

Consideramos que los resultados obtenidos
al aplicar y comparar nuestra clasificacion, tal y
como se detalla en el acépite anterior, han sido
estimulantes para nosotros, obligdndonos por
tanto a validar la misma, frente a volimenes
mayores de pacientes en situacion de recibir
una terapéutica eficaz.

Como aspecto colateral, creemos oportuno
sefialar que nuestra modesta investigacion
pone una vez mas sobre el tapete la necesidad
de reevaluar el discutido tema de las respuestas
organicas individuales frente al accidente
tromboembdlico, aspecto ain no cerrado a la
investigacion.

CONCLUSIONES

Aunque consideramos este estudio como
absolutamente preliminar, podemos adelantar
las siguientes conclusiones:
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Creemos que la clasificacién propuesta, volumenes importantes de pacientes vivos

basada en la respuesta organica individual afectados por esta complicacion.

de cada paciente al embolismo pulmonar,
puede ser de utilidad en la planificacién de la

conducta terapéutica que se debe seguir. .
. o conocida.
Debe estudiarse esta clasificacion frente a

SUMMARY

Fojo Lopez, F. et al. Toward a classification of pulmonary embolism. Rev Cub Med 20:
5, 1981.

A theorical introduction made in which some important classifications established for pulmonary embolism in
decursive years are mentioned, stressing in classic and too much followed Cranley’s classification. Some
aspects no too clear on pulmonary embolism physiopathology are mentioned. Our work target, comprising a
validation of an adequated classification for this complication is pointed out. The classification proposed by
us, mainly suggesting its two basic aspects, presence or no presence of acute cardiorespiratory
discompensation is described. Our material and method comprising 91 dead patients by pulmonary embolism,
and necropsied at "Salvador Allende" Hospital, is exposed as well as eight patients to whom pulmonary
arteriography was performed and was demonstrated that they also underwent this affection. Mechanisms for
collecting this data are exposed. Statistical proceeding used for the study and comparative validation are
described. Results where it is clearly verified that the classification proposed by us is able to enhace more
patients than Cranley's classification are exposed. These results are discussed, pointing out some useless
aspects from other classifications. It is pointed out that this work is enterily preliminar and three conclusions
are exposed, that is: proposed classification should be usefulness in some way to therapeutic, it must be
validated in greater volumes of alive patients and that organic physiopathologic response to pulmonary
embolism must be considered again.

RESUME

Fojo Lopez, F. et al. Vers une classification de I'embolisme pulmonaire. Rev Cub Med 20: 5, 1981.

Les auteurs font une introduction théorique oii ils mentionnent certaines classifications importantes établies
au cours des années pour I’embolisme pulmonaire, en mettant l'accent sur la classification classique et tres
employée de Cranley. lissignalent quel- ques aspects peu clairs de la physiopathologie de I’embolisme
pulmonaire. Le but du travail c’est évaluer une classification propre de cette complication. La classification
proposée est décrite, en soulignant particuliérement les deux aspects de base: la pré sence ou non de
décompensation aigué cardio-respiratoire. Les auteurs ont étudié 91 patients décédés par embolisme
pulmonaire, auxquels on a pratiqué la nécropsie a 'hopital “Salvador Allende”, ainsi que 8 patients qui ont été
soumis a artériographie pulmonaire, laquelle a montré qu’ils souffraient aussi de cette affection. Les mécanis-
mes de récolte de (’information sont exposés. Le procédé statistique employé dans l'étude et l'évaluation de
la comparaison est décrit. On expose les résultats oli Ton constate nettement que la classification proposée
est capable de grouper pronostique- ment un chiffre supérieur de patients que la classification de Cranley. Ces
résultats sont discutés, en signalant des aspects peu utiles d'autres classifications. Ce travail est tout a fait
préliminaire. D’aprés les résultats on conclut que: la classification proposée peut étre utile dans le domaine
de la thérapeutique; elle doit étre évaluée sur un nombre plus élevé de cas vivants; et la physiopathologie de
la réponse organi- que & ’embolisme pulmonaire doit étre revue.
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3. La respuesta fisiopatolégica del organismo
afectado por un embolismo pulmonar no
debe ser considerada como totalmente
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. Citado en: Johnston, fi.F.Pulmonary care. Grune

. Martorell, F.Angiologia. Salvat Editores,

PE3KME

Qoxo Jlonec, <J>. U ap. K KliaccftiiHKaiiHH jiero*Horo 3Mdomi3Ma.
Rev Cub Med 201 5, 198l.

B HacTOHiueii padOTe saéTCH TeopHTimecKoe BCTynjieHne, b KOTopou yK33bIB3K)TCH
HeKOTOpbie 3HaWTelIBHHe KliaCCH$HHaUHH, yCTaHOBJieH- Hbie HanpoTHsceHHM
jieT b othoiiishhh jiera*Horo 3MoojiH3Ma, npw stom cneiiHaJiBHoe BHMMarae
ysejiHeTCH KJiaccHyecKOii *iacTO npHMeHHeMOii KliaccHtfiHKaunH rpaHlJien. B
padOTe noflgépKWBaioTCH HecoBCeu hchhs pa3jiHAHue acneHTbi $H3HONaTO50rHM
JiérowHoro 3MdojiM3Ma. yKa3biB;eren uejiB Hauieir padoTH, 3aKjiKrcaiomaflCH b
yTBepHfleHHM  codcTBeH- hoM  KjiaccM$HKamHH'  3Toro  ogjiOKHeHHH.
flaeTCHomicaHHH npe*lJiara®? moM KliaccMIMKauKM, noflyépKMBan npw stom, b
nepByro o”epeai>,fiIBa 66 OCHOBHbIX OGITBKTa, H3 HJIH OTCyTCTBHe OCTpOll
Cepfle*HO -

fifcixaT6.7ii)HoM  flecKOMneHcauHH. B padOTe npeflCTaBlineTCH Meros w  lia  Tepwaji,
oxBaTbraaioiuHfl 91 cKOH*aBiaerocfl nai“neHTa, CTpaaaBiuero - jiero*HbiM 3Md0JM3MOu,
BCKpuTue TpynoB KOTopbix dbuio npoBe”eHHe- B dojiBHMile MMeHH AjiBBaaopa AjiBenfle, a
Tamice 8 naiweHTOB, kOTO pbiM ;bilia'npoBeaeHa jiéro”Han apTepnorga$Hfl H npw stom dbilio oCF
napysceHO, ~TO OHJI Tarace cTpaaajiw STOVI oojie3HBio. llpeflCTaBJiHioT- cH MéxaHH3f.ibi cdopa
HH$opMaiiMH. flaéTCH oni-icaHMe CTaTMCTH<iecKO- ro MeToaa, npuMeHHBinerocH npn
npoBeaeHHM ncgjieflOBaHHH w ycira- HOBlieHHH cpaBHeHUH. B padoTe npescTaBlieHH
pe3yjiBraTbi, M3 KOTO pbix HCHO cjieryeT, ~TO-npealiaraeMaH KjiaccH$HKaiiHH cnocodHa npo
THO3HO KliaCCMmHUHpOBaTB ;OJIBffiee KOJII''ieCTBO liaiitMGHTOB UeM KJINC

CH$HKailHH rpanjien. flagTCH onwcaHue STHX pe3yjn>TaTOB, nosyépKH Ban HeiiDTopbie
acneKTH, nivieiomMx HedojiBiiioe SHa”eHwe'B apyrwx - KjiaccHAHKaiiMHx. CneuHajiBHO
noa”épKMBaeTCH, wo nacTOHinaf pado Ta HOCMT gncTO npeaBapuTejiBHbil xapaKTep H
flejiaioTCH ipn 3aKrao- “eHHH, Tarae KaK: AiTonpe”JiaraewaH Kjiaccw$MKaiiMH MosceT
Hi.ie.TB- HSKOTopoe 3Ha”enHe B Tepanwn; MTO floiraa npwM'GHHTBCH B dojiB - flHx odBeMax
HHBHX cjiy*aeB H ~TO $H3MONaT0JiOrMJi opraHH”"ecKoro- OTBeTa Ha aerorabiii 3Mdoroi3U
flojma yAHTHBaTBCH.

Ann Chir Thorac Cardiovasc 12:

&Stratton. New York, 1973. 4, 369, 1973.

. Morawetz, F.El infarto del pulmén. Sando- rama II,
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