EMBOLIA PULMONAR E INFARTO PULMONAR
Un émbolo es, por lo general, un coágulo sanguíneo (trombo), pero puede también ser émbolos grasos, de líquido amniótico, de médula ósea, un fragmento de tumor o una burbuja de aire que se desplaza a través del flujo sanguíneo hasta obstruir un vaso sanguíneo. La embolia pulmonar es la obstrucción repentina de una arteria pulmonar causada por un émbolo. 

En general, las arterias no obstruidas pueden enviar suficiente sangre a la zona afectada del pulmón para impedir la muerte del tejido. Sin embargo, en caso de obstrucción de los grandes vasos sanguíneos o cuando se padece una enfermedad pulmonar preexistente, puede ser insuficiente el volumen de sangre aportado para evitar la muerte del tejido, lo que puede ocurrir en el 10 por ciento de las personas con embolia pulmonar; es la situación conocida como infarto pulmonar. 

El daño se reduce al mínimo cuando el organismo deshace rápidamente los pequeños coágulos. Los grandes tardan más tiempo en desintegrarse y por tanto la lesión será mayor. De ahí que los coágulos grandes puedan causar muerte súbita. 

Etiología/epidemiología:

Según cálculos conservadores, el número de fallecimientos por embolia pulmonar en Estados Unidos es de 50.000 a 100.000 por año. Una proporción significativa de los pacientes con enfermedad terminal no son sometidos a autopsia, y un gran porcentaje de esa muertes se deben a embolia pulmonar. La frecuencia de embolia pulmonar fatal en la cirugía electiva es del 0,8%, en tanto que los pacientes sometidos a cirugía de urgencia por traumatismo de cadera pueden presentar una tasa de mortalidad del 1-4%. Desarrollan embolia pulmonar el 10-40% de los pacientes con TVP. Incluso en enfermos sin factores de riesgo evidentes, la investigación ha demostrado que se produce TVP en alrededor del 10% de los casos, con una incidencia de embolia pulmonar del 1%. En un paciente con tres o más factores de riesgo conocidos de TVP, la frecuencia aumenta hasta el 50% para la TVP y hasta el 8% para el EP. Los signos clínicos de TVP no indican necesariamente el desarrollo de EP. 
ETIOPATOGENIA: FACTORES DE RIESGO PARA EMBOLISMO PULMONAR:

TROMBÓTICOS: Factores de riesgo genéticos: A. Deficiencia de AT 3 B. Deficiencia de Proteína C C. Deficiencia de proteína S Disfibrinogenemia E. Trastornos en la activación del plasminógeno Factores de riesgo adquiridos: Trombosis venosa profunda (TVP) Tromboflebitis (planta del pie y pierna) Flebotrombosis: Insuficiencia venosa valvular de miembros inferiores (varices) Anticoagulante lúpico. Síndrome nefrótico. Hemoglobinuria paroxística nocturna. Cáncer (principalmente cáncer gástrico invasor) Edad avanzada. Estrógeno terapia. Sepsis. Immobilización prolongada en cama. Apoplejía. Policitemia vera. Enfermedad inflamatoria intestinal. Obesidad. Diabetes. Embarazo. Quemaduras extensas. Pericarditis constrictiva. 

Insuficiencia cardíaca congestiva con estasis. 

Postoperatorios: ginecológicos, urológicos, abdominales, traumatologicos 

Anasarca. 

Émbolos originados en el corazón derecho: I.A.M. con participación del septum. Miocardiopatía. Insuficiencia cardíaca congestiva con FA. Endocarditis localizadas. 

NO TROMBÓTICOS: 

Embolia gaseosa: 

Por inyección EV. 

Por cirugía de corazón derecho a cielo abierto. 

Embolia grasa: 

Fractura de fémur. 

Fractura de pelvis. 

Parásitos o sus huevos (quiste hidatídico, eschistosomiasis) 

Embolia de líquido amniótico. 

Las embolias pulmonares en general pueden ser asépticas, o sépticas y producir: focos neumónicos, abscesos, cavernas o nidos de parásitos.
Fisiopatología:

La mayoría de las EP proceden de una TVP en las extremidades inferiores. El 75% de los pacientes estudiados después de una embolia pulmonar tenían un coágulo documentado en las extremidades inferiores. Los grandes trombos venosos que causan obstrucción en el muslo y la pelvis son los responsables del 90% de todas las EP. 

Mucho menos habituales son los coágulos procedentes del lado derecho del corazón, de la vena cava o de las extremidades superiores. Cuando un coágulo se rompe y se suelta, viaja a través de la circulación venosa hasta el lado derecho del corazón y la arteria pulmonar. En su paso por el corazón, es frecuente que se rompa en trozos más pequeños, que se pueden alojar en distintas áreas pulmonares.

Los cambios fisiológicos que se producen cuando un gran coágulo bloquea una arteria pulmonar son complejos. Se produce disminución del diámetro de la arteria pulmonar o de sus ramas, lo que hace descender el flujo sanguíneo pulmonar. La degradación plaquetaria, que se produce en el momento de la embolia pulmonar, da lugar a la liberación de serotonina, prostaglandina, histamina y tromboxano, provocando constricción branquial y de las arteriolas pulmonares. Cuando las arterias están bloqueadas, el oxígeno sigue entrando en los alveolos, pero no puede pasar a la sangre. El paciente desarrolla hipoxemia y deja de producir surfactante en los alveolos. Los alvéolos se colapsan debido a la falta de surfactante. La sangre desoxigenada vuelve al corazón tras pasar por los alveolos colapsados, y aumenta el número de alveolos y vasos que carecen de función. La mayor presión en esos vasos (hipertensión pulmonar) obliga a que el lado derecho del corazón trabaje más. Cuando el área pulmonar que ha perdido la función es grande, se produce una significativa disminución del gasto cardíaco, así como de la perfusión pulmonar y la ventilación. El resultado final puede ser la parada cardiopulmonar.
Macroscopía

Se observa un foco bien delimitado, triangular, con el vértice hacia el hilio y la base hacia la pleura, excepto los del margen costofrénico (cuneiformes y base hacia el hilio) y los que ocurren en el espesor del pulmón que tienen un contorno elíptico. La pleura está solevantada y deslustrada con depósito de fibrina. Al corte, el foco es rojo, rojo vinoso, liso, firme, seco, el tejido no crepita y es relativamente homogéneo.

Microscopía

Fase temprana: comprende las primeras 12 a 24 horas postembolia. Se observa fundamentalmente hiperemia y atelectasia con edema y hemorragia alveolares. Se observan algunos alvéolos bien aireados. Fase de necrofanerosis: en 2 a 4 días, se desarrolla el infarto hemorrágico completo, que histológicamente se caracteriza por hemorragia extensa y necrosis de los tabiques alveolares. La pleura suprayacente muestra un exudado fibrinoso. Despué comienza la lisis de eritrocitos y el depósito de hemosiderina. La estructura alveolar permanece identificable dentro del foco y hay colapso de la trama elástica y colágena. La zona circundante muestra cavidades alveolares rellenas de exudado fibrinoso, hiperemia capilar acentuada y, más adelante, hiperplasia epitelial alveolar. Fase de resolución: los infartos pequeños pueden ser completamente reabsorbidos. Los más grandes evolucionan a la organización con cicatrización. Primero hay aumento de la lisis de eritrocitos, reabsorción del exudado y colapso alveolar. A partir de la segunda semana aparece desde la periferia tejido granulatorio que progresivamente reemplaza la zona infartada con cicatrización y pigmentación parda. Este proceso lleva semanas a meses. La pleura suprayacente se retrae y se desarrolla un enfisema acinar irregular perifocal. Las fibras elásticas persisten en la cicatriz formando aglomeraciones o acúmulos enmarañados.
ESQUEMA DE LA FISOPATOLOGIA DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR

REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL DESPRENDIIMIENTO DE UN EMBOLO DESDE LA FORMACION DE UN TROMBO.
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Síntomas: 

Es posible que los pequeños émbolos no causen síntomas, pero la mayoría provoca ahogo. Éste puede ser el único síntoma, especialmente cuando no se produce el infarto. Con frecuencia, la respiración es muy rápida; la ansiedad y la agitación pueden ser pronunciadas y el afectado puede manifestar los síntomas de un ataque de ansiedad. Puede aparecer un dolor torácico agudo, especialmente cuando la persona respira profundamente; este tipo de dolor se llama dolor torácico pleurítico. 

Los primeros síntomas en algunas personas pueden ser mareos, desvanecimiento o convulsiones. Generalmente estos síntomas son el resultado, por un lado, de una disminución brusca de la capacidad del corazón para aportar suficiente sangre oxigenada al cerebro y demás órganos y, por otro, de un ritmo cardíaco irregular. Las personas con oclusión de uno o más de los grandes vasos pulmonares, pueden tener la piel de color azulada (cianosis) y fallecer de repente. 

El infarto pulmonar produce tos, esputo teñido de sangre, dolor torácico agudo al respirar y fiebre. Por lo general los síntomas de embolia pulmonar se desarrollan de forma repentina, mientras que los síntomas de infarto pulmonar se producen en el curso de horas. Con frecuencia los síntomas del infarto duran varios días, pero habitualmente disminuyen de forma progresiva. 

En las personas con episodios recurrentes de pequeños émbolos pulmonares, los síntomas como ahogo crónico, hinchazón de los tobillos o de las piernas y debilidad, tienden a desarrollarse de forma progresiva a lo largo de semanas, meses o años. 

Es importante notar que los síntomas del embolismo pulmonar pueden ser vagos o pueden semejarse a los síntomas asociados con otras enfermedades. 

Tos: 

que se inicia súbitamente 

que puede producir esputo con sangre (cantidades significativas de sangre visible o esputo ligeramente sanguinolento) 

Dificultad respiratoria que comienza súbitamente en reposo o con el ejercicio 

Rigidez de las costillas con la respiración (ej. doblándose o cerrando el pecho) 

Dolor torácico: 

debajo del esternón o en un lado 

especialmente agudo o punzante, también puede ser con ardor, agudo o apagado, sensación de pesantez 

puede empeorar al respirar profundamente, al toser, al comer, al inclinarse o al agacharse 

Aumento de la frecuencia respiratoria 

Frecuencia cardíaca rápida (taquicardia) 

Otros síntomas que pueden estar asociados con esta enfermedad son:

Sibilancias 

Piel húmeda (pegajosa) 

Piel cianótica 

Aleteo nasal 

Dolor pélvico 

Dolor de pierna, en una o en ambas 

Edema en las piernas (extremidades inferiores) 

Protuberancia que puede ser dolorosa y está asociada con una vena cercana a la superficie del cuerpo (vena superficial) 

Ausencia de la respiración en forma temporal 

Presión sanguínea baja 

Pulso débil o ausente 

Aturdimiento 

Vértigo 

Mareo 

Sudoración 

Ansiedad 

Diagnóstico 

El médico puede sospechar la existencia de embolia pulmonar basándose en los síntomas y en los factores de predisposición de una persona. Sin embargo, con frecuencia se necesitan ciertos procedimientos para poder confirmar el diagnóstico. 

Una radiografía de tórax puede revelar leves alteraciones en las estructuras de los vasos sanguíneos tras la embolia y algunas señales de infarto pulmonar. Sin embargo, las radiografías de tórax son frecuentemente normales e incluso, cuando no lo son, es raro que confirmen la embolia pulmonar. 



Un electrocardiograma puede mostrar alteraciones, pero a menudo éstas son transitorias y tan sólo apoyan la posibilidad de una embolia pulmonar. 
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Con frecuencia se realiza una prueba de perfusión (gammagrafía). Para ello se inyecta en una vena una sustancia radiactiva que pasa a los pulmones, donde se observa el aporte de sangre al pulmón (perfusión). En la imagen aparecen como oscuras las áreas que no reciben un suministro normal porque no les llega ninguna partícula radiactiva. Los resultados normales de la exploración indican que la persona no padece una obstrucción significativa del vaso sanguíneo, pero los resultados anormales pueden también deberse a causas ajenas a la embolia pulmonar. 

Generalmente, la gammagrafía de perfusión se asocia a la gammagrafía de ventilación pulmonar. La persona inhala un gas inocuo que contiene una huella de material radiactivo que se distribuye uniformemente por los pequeños sacos de aire de los pulmones (alvéolos). En las imágenes aparecen las áreas donde se intercambia el oxígeno. El médico puede generalmente determinar si la persona tiene una embolia pulmonar, comparando este resultado con el modelo obtenido en la prueba de perfusión (que indica el aporte de sangre). Una zona con embolia muestra una ventilación normal pero una perfusión disminuida. 

La arteriografía pulmonar es el método más preciso para diagnosticar una embolia pulmonar, pero conlleva algún riesgo y es más incómoda que otras pruebas. Consiste en inyectar en la arteria una sustancia de contraste (visible en la radiografía) que fluye hasta las arterias del pulmón. La embolia pulmonar aparece en la radiografía como una obstrucción arterial. 
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Pueden realizarse pruebas complementarias para averiguar el origen del émbolo. 
Ecocardiograma

Nivel D-dimer

TAC de tórax

IRM del tórax

Pronóstico 

Las probabilidades de fallecer a causa de embolia pulmonar dependen del tamaño del émbolo, del tamaño y número de las arterias pulmonares obstruidas y del estado de salud del paciente. El riesgo de embolia es mayor en personas con trastornos cardíacos o pulmonares graves. Generalmente, sobreviven las personas con una función cardíaca y pulmonar normales, a menos que el émbolo obstruya la mitad o más de los vasos pulmonares. La embolia pulmonar grave causa la muerte en el plazo de una o dos horas. 

Aproximadamente el 50 por ciento de las personas con embolia pulmonar no tratada pueden tener otra en el futuro. Hasta la mitad de estas recidivas puede ser mortal. El tratamiento con fármacos que inhiben la coagulación (anticoagulantes) puede reducir la frecuencia de las recidivas en uno de cada 20 casos. 

Prevención 

Se utilizan varios medios para impedir la formación de coágulos en las venas de las personas con riesgo de embolia pulmonar. Para los pacientes en período postoperatorio, especialmente si son mayores, se recomienda el uso de medias elásticas, ejercicios para las piernas, dejar la cama y reanudar la actividad lo antes posible. 

De esta manera disminuye el riesgo de formación de coágulos. Las medias de compresión para las piernas, diseñadas para activar la circulación de la sangre reducen la formación de coágulos en la pantorrilla y, por consiguiente, disminuyen la frecuencia de embolia pulmonar. 

La heparina (un anticoagulante) es el tratamiento más ampliamente utilizado, después de la cirugía, para disminuir las probabilidades de formación de los coágulos en las venas de la pantorrilla. 

Se inyecta a dosis baja debajo de la piel inmediatamente antes de la intervención y durante los 7 días siguientes. La heparina puede causar hemorragias y retrasar la curación, de ahí que su administración se reserve a pacientes con alto riesgo de desarrollar coágulos y a los que padecen insuficiencia cardíaca, shock o una enfermedad pulmonar crónica. 

Suele tratarse de personas obesas con antecedentes de coágulos. La heparina no se utiliza en las operaciones relacionadas con la columna vertebral o el cerebro, dado que es muy elevado el riesgo de hemorragias en estas zonas.

Se puede administrar dosis bajas de heparina a personas hospitalizadas con alto riesgo de desarrollar embolia pulmonar, aun cuando no se sometan a cirugía. 

El dextrano, que se administra por vía intravenosa, también ayuda a prevenir los coágulos pero, al igual que la heparina, puede causar hemorragias.

La warfarina puede administrarse por vía oral en caso de ciertas intrevenciones quirúrgicas particularmente propensas a causar coágulos, como la reparación de la fractura de cadera o la sustitución de esta articulación. La terapia con warfarina puede prolongarse durante varias semanas o meses. 

Tratamiento 

Se inicia el tratamiento de embolia pulmonar con la administración de oxígeno y, si fuera necesario, de analgésicos. Los anticoagulantes como la heparina se administran para evitar el agrandamiento de los coágulos sanguíneos existentes y para prevenir la formación de nuevos coágulos. 
La heparina se administra por vía intravenosa para obtener un efecto rápido, debiéndose regular cuidadosamente la dosis. A continuación se administra la warfarina, que también inhibe la coagulación pero necesita más tiempo para actuar. 

Dado que la warfarina puede tomarse por vía oral, es el fármaco aconsejable para un uso prolongado. La heparina y la warfarina se suministran conjuntamente durante 5 a 7 días, hasta que los análisis de sangre demuestran que la warfarina ya previene los coágulos en modo efectivo. 

La duración del tratamiento anticoagulante depende de la situación del paciente. Cuando la embolia pulmonar es consecuencia de un factor de predisposición temporal, como la cirugía, el tratamiento se mantiene durante 2 o 3 meses. Si la causa es un proceso de larga duración, el tratamiento por lo general se continúa durante 3 o 6 meses, pero algunas veces se debe proseguir durante un tiempo indefinido. El paciente debe hacerse análisis de sangre periódicos mientras dure la terapia con warfarina para determinar si la dosis debe modificarse. 

Existen dos formas de tratamiento que pueden ser útiles en personas cuya vida peligre por causa de la embolia pulmonar: la terapia trombolítica y la cirugía. 

Los fármacos trombolíticos (sustancias que disuelven el coágulo) como la estreptocinasa, la urocinasa o el activador tisular del plasminógeno, pueden ser eficaces. Sin embargo, estos fármacos no se pueden utilizar en personas que hayan sido operadas en los diez días precedentes, en embarazadas o en personas que hayan sufrido un ictus reciente ni en las propensas a hemorragias excesivas. Se puede recurrir a la cirugía para salvar la vida de una persona con embolia grave. La embolectomía pulmonar (extracción del émbolo de la arteria pulmonar) puede evitar un desenlace mortal. 

Cuando los émbolos se repiten a pesar de todos los tratamientos de prevención o si los anticoagulantes causan hemorragias significativas, se puede colocar, mediante cirugía, un filtro a nivel de la vena cava que recoge la circulación de la parte inferior del cuerpo (incluidas las piernas y la pelvis) y que desemboca en el lado derecho del corazón. Los coágulos generalmente se originan en las piernas o en la pelvis y este filtro impide que lleguen a la arteria pulmonar. 
Anticoagulante 

Heparina sódica EV 1 mg/kg c/4 horas (1 mg igual a 100 U), 10 mg/hora en bomba de infusión si el paciente tiene riesgo de sangrado, EL OBJETIVO ES MANTENER EL TTPK EN 1,5 A 2 VECES POR ENCIMA RESPECTO DEL CONTROL. Inhibe la liberación de los mediadores plaquetarios que intervienen en la respuesta clínica del TEP. 

Heparina cálcica (Calciparine, Croneparine) 0,1 ml/10 kg/ 12 horas (0,1 ml = 2500 U). 

Heparina de bajo peso molecular: Nadroparina cálcica (Fraxiparine), enoxaparina sodica (Clexane) 

A los 7 a 10 días de heparinización se inician los anticoagulantes orales dicumarínicos, que se prolongan durante 3 a 6 meses, manteniendo el TP en el 30 %. 

TEP + TVP = 6 meses de anticoagulación.

TVP (sin TEP) = 3 meses

TEP (sin TVP) = 1 mes.

Complicaciones del tratamiento con heparina: 

Hemorragia 10 %: suspender y dar antídoto: sulfato de protamina = 1mg :1mg. 

Del tubo digestivo 

Vías urinarias 

TCS. 

Retroperitoneo 

SNC. 

Trombocitopenia. 

Trombolíticos: (SOLAMENTE EN CASOS DE TEP MASIVO) EV periférico o intraarteria pulmonar: estreptoquinasa, uroquinasa y TPA. 

Desventajas: 

mayor riesgo de hemorragia. 

costo. 

igual mortalidad. 

Dopamina, isoproterenol (vasodilatador e inotrópico +). 

Broncodilatadores (agonistas B2; bromuro de ipratropio). 

Oxígenoterapia. 

Filtro de Kimray – Greenfield en VCI (trombo flotante). 

Paragua de Mobin – Uddin. 

PROFILAXIS:

Identificar y tratar a los pacientes con riesgo de TVP, principalmente en pacientes quirúrgicos:

Metodos Físicos: medias elásticas, deambulación temprana de los pacientes encamados, compresión neumática intermitente en las piernas; actúan evitando estasis venosa y no entrañan riesgo de sangrado. 

Metodos Farmacológicos: heparina cálcica (0,3 ml/12 hs SC) a bajas dosis, heparinas de BPM, dicumarínicos; actúan impidiendo la activación de la coagulación. Las dos primeras son más cómodas de manejar 

FORMAS ESPECIALES DE TEP:

Por otros materiales distintos de coágulos sanguíneos. La embolia pulmonar séptica múltiple: frecuente en ADVP por infección de un territorio venoso o de AD o VD, en punciones venosas, catéteres, cirugía obstétrica. Estafilococos aureus, gram - y hongos, que pueden cavitarse. Hay que eliminar el foco séptico o el catéter, ATB, heparina, ligadura vena problema.

Líquido amniótico, grasa, parásitos, cells tumorales, aire.

Traumatizados: grasa de médula ósea, infiltrados pulmonares, petequias en las axilas, conjuntivas y pared anterior del tórax; coma y trastornos de conducta.
