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INTRODUCCION

En la practica odentologica, existen factores de riesgo gue darian lugar a una
emergencia en el consultorio dental, es por eso de vital importancia, la
realizacion de una historia clinica completa de todos los pacientes que se
presentan a la consulta odontolégica y de esta manera valorar la salud del
paciente y poder detectar alguna enfermedad de origen sistémico o factor de
riesgo y en caso de existir modificar de ser necesario el plan de tratamiento y
de esta manera evitar el surgimiento de una posible emergencia que pondria
en riesgo la vida del paciente.

Tal es el caso de la embolia pulmonar aguda, el cual es un padecimiento
vascular obstructivo de la circulacién arterial pulmonar, determinado por la
migracion de trombos originados en cualquier sitio del cuerpo que embolizan
por la circulacidén venosa sistémica.

El presente trabajo tiene como objetivo exponer la eticiogia del trombo, los
factores predisponentes como causas que originan la formacion de los
coagulos sanguineos en la circulacion venosa sistémica, y que a su vez
embolizan hacia la circulacion pulmonar, la embolia pulmonar puede ser
debida a émbolos solitarios ¢ multiples, unicos o repetitives y manifestarse
por episodios agudos sintomaticos o subclinicos.

La fisiopatologia de las alteraciones que ocurren tras ta embolia pulmonar,
afecta tanto ia mecanica y la hemodinamica pulmonar, asi como el
intercambio gaseoso.

Aunque los signos y sintomas observados en un paciente no son propios de
la embolia pulmonar, en aigunos pacientes se presenta de manera

exacerbada y en algunos otros sin manifestaciones que alarmen al




odontdlogo o al paciente es por eso, de suma importancia no pasar por alto
las manifestaciones clinicas. De tal manera el diagnostico de la embolia
pulmonar es en extremo dificil de realizar antes de la autopsia puesto que no
existen datos anamnésicos y fisicos especificos de la enfermedad cuyo
cuadro clinico suele semejarse al de otros trastornos médicos graves, como
es el caso del infarto agudo al miocardio. Por desgracia si el diagnostico se
pasa por aito la mortandad global que ocasiona la embolia recurrente
aumenta substancialmente, es por eso que el odontdlogo debe saber cuando
hay sospecha de esta enfermedad y estar preparado y capacitado, para
brindarle al paciente los primeros auxilios.



DEFINICION

La embolia pulmonar aguda, es un padecimiento vascular obstructivo de la
circulacion arterial pulmonar, determinada por la migracion de trombos
originados en cualquier sitio del cuerpo, los cuales embolizan por ia

circulaciéon venosa sistémica.{1)

Es importante mencionar que la circulacion pulmonar puede tambien ser
obstruida aunque con menor frecuencia por sustancias tales como grasa,
fragmentos de medula ésea, liquido amniético, ® parasitos en estado

larvario, con manifestaciones clinicas semejantes.

La obstruccion de la circulacion en las ramas de la arteria puimonar, no
necesariamente compromete la circulacién nutricia del parénquima, por o

que la formacion de infarto puimonar no es una condicion obligada.

La incidencia de la embolia pulmonar es frecuente, y se presenta
principaimente en personas mayores de 20 afios y ocasionalmente antes
de esta edad. La localizacion de los émbolos a nivel pulmonar se presenta
con mayor frecuencia en los lobulos inferiores y principalmente en el

derecho, esto debido por el mayor aporte de circulacion.

En casos clinicos reporfados se encuentra con mayor frecuencia en
pacientes del sexo femenino, esto es principalmente a la existencia de
factores de riesgo caracteristicos de la mujer y los cuales favorecen la

formacién de trombosis venosa.

(VP )




ETIOLOGIA

La sangre es un tejido, el cual debe mantenerse en un estado liquido en
todo el sistema cardiovascular. Por lo tanto una perdida de sangre por
lesion vascular ocasionard una respuesta, la cual esta dada por una serie
de fendmenos interrelacionados, los cuales comprenden el proceso de
hemostasis. De esta manera la formacion de un trombo intra vascular es una
conversién de la sangre de su estado liquido a un estado sdlido, como
resultado de una lesion vascular, y la consecuente activacion de las
plaquetas (adhesividad, agregacion y liberacion de sustancias activadoras
de la coagulacién). La estructura de un trombo se caracteriza por una
parte inicial o cabeza, formada por un conglomerado de plaguetas
adheridas al sitio de la lesién en la pared interna del vaso, y una larga cola

de fibrina y eritrocitos aglutinados.

El tipo de embolia pulmonar mas frecuente es el causado por un trombo,
originado casi siempre en una vena pélvica o de las piernas. La mayoria
de los trombos que provocan trastornos hemodinamicas graves se forman
en una vena ileofemoral. Son infrecuentes los émbolos procedentes de las

venas de las extremidades superiores.

Alrededor del 90% de las embolias se producen en un periodo de una o

dos horas, antes de establecer él diagnostico y el tratamiento.
Los tres factores gue favorecen el riesgo de embolias son:
Ectasia venosa.

Es cuando la comente venosa es retrasada o sufre  estancamientos,
principalmente por insuficiencia venosa periférica superficial o profunda;
sus principales causas son, la formacién de varices por la flacidez de! tejido




circundante que facilita 1a distensién de las paredes venosas, resultando

sus valvulas insuficientes.

Al disminuir la velocidad de la circulacion de las plaquetas, que
normalmente transitan en el centro de la corriente, to hacen a nivel periférico
rozando las paredes def vaso, y por su capacidad de adhesividad forman
pequefios conglomerados en los sitios donde exista lesidn endotelial hasta
formar coagutos. Esto también puede ser el resultado de una insuficiencia

cardiaca, al existir un retorno venoso mas lento.

La inmovilizacion de extremidades y ei reposo en cama disminuye todavia
mas ia accién de presion que ejercen los musculos de la parte inferior de las
piernas sobre los vasos venosos, y esto ocasiona la disminucion de la

velocidad del retorno venoso.

En el embarazo, principalmente durante el ultimo trimestre, los factores que
facilitan la aparicién de trombosis son, la compresion de la vena cava inferior
por el utero gravido, el incremento en la distension de las venas con menor
velocidad de la circulacion. Tras el parto. se producen traumatismos sobre
los vasos y existe la posibilidad de entrada de liquido amnidtico, junto con

contactos agregadores de plaquetas.
Dafio de la capa intima de los vasos

La lesion endotelial, es el factor que predomina y que por si solo puede
provocar trombosis, las lesiones pueden deberse a un estres hemodinamico
asociado a la hipertension arterial, turbulencias de la corriente sanguinea que
circula por unas vélvulas cicatrizadas ¢ a las endotoxinas bacterianas.
Incluso influencias nocivas sutiles, como las causadas por la homocistinuria,

hipercolesterolemia, irradiacion de los productos absorbidos del humo det
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cigarrillo, puede ser el origen de una lesion endotelial. Independientemente
de su causa, el resultado final de la lesion endotelial es que el colageno
subendotelial queda al descubierto (al igual que otros activadores de las
plaquetas) y esto va seguido de |a adhesion de las plaquetas, de exposicion

del factor tisular, y de agotamiento local de ta prostaciclina.

La ruptura de la intima de los vasos sanguineos, precipita la agregacién
plaquetaria, y activa la cascada de la coagulacion y favorece la formacion de
trombos y puede estar dada por traumatismos, quemaduras, cirugia local, e

infecciones.
Aumento de la coagubilidad.

-Por el uso de anticonceptivos se eleva el riesgo de embolia pulmonar
El riesgo de embolismo pulmonar asociado al uso de anticonceptivos orales
puede ser mayor de lo que se pensaba previamente, segin un estudio que
se publicard en la revista The Lancet. David Skegg, de ia Universidad de
Otago, en Nueva Zelanda, ha estudiado el embolismo pulmonar fatat entre un
grupo de mujeres con edades comprendidas entre los 15 y 49 anos que
muriercn entre enerc de 1990 y agosio de 1998. Se identificéd a 29 mujeres
que murieron por embolismo pufmonar. Por cada fallecida, se seleccionaron

cuatro controles con las mismas edades.

El 65 por ciento de las fallecidas y el 23 por ciento de las del grupo control
tomaban habitualmente anticonceptivos orales y el andlisis estadistico mostro
que las mujeres que habitualmente consumian anticonceptivos orales eran
10 veces mas propensas a desarrollar un embolismo pulmonar si se

comparaban con las mujeres que ne los tomaban.



Los anticonceptivos de tercera generacion contienen desogestrol o
gestodena. Entre las mujeres que consumieron anticonceptivos que
contenian desogestrol se produjeron siete muertes y entre las que tomaban

gestodena, cinco.
Datos oficiales

Los datos del uso de anticonceptivos orales provienen del Ministerio de Salud
de Nueva Zelanda y muestran que aproximadamente 1,7 millones de mujeres
al aiio tomaron este tipo de anticonceptivos orales combinados durante el
periodo del estudio, en el que 18 mujeres fallecieron; el riesgo absoluto de
muerte por embolismo putmonar estimado entre las mujeres que tomaban
anticonceptivos orales combinados era de 10,5 por millén de mujeres al afio.

El autor dice que la tasa de mortalidad es mayor de la esperada. (3)

-Sindromes de hipercoagulabilidad (déficit de proteinas C y S, de
antitrombina Il resistencia a la proteina C activada). En un articulo publicado
en la revista The Lancet, sobre la resistencia a la proteina C activada en una
poblacion no seleccionada de pacientes con embaolia pulmonar.

Se encontrd que es la causa mas frecuente de trombosis heredada. Este
fendmeno se ha informado del 10 al 50% de los pacientes seleccionados con
tromboembolismo venoso, una variacion que podria ser el resultado de los
diferentes grados de seleccion en diferentes informes.

Los muy diferentes riesgos de tromboembolismo venoso en la presencia de
APC que se han informado en los ensayos publicados hasta ahora son
probablemente debidos a las condiciones de la contratacion inconstantes. La
baja prevaiencia observada en la poblacion no seleccionada de pacientes

con embolia pulmonar puede ser mas representativa del riesgo real con que




se confrontaran médicos. Por consiguiente, se necesitan mas variadas
poblaciones de pacientes con el tromboembolismo venoso para decidir que
pacientes se beneficiaran con la proteccion para la resistencia a la proteina
C activada.

En este estudio de encontrd que. la resistencia a la proteina C activada ha
surgido como ia causa mas frecuente de fromboembolia heredada. El defecto
molécular es una sola mutacién del factor V de Leiden que predice la
resistencia a la inactividad de la actividad del factor V (Fva) por APC. Esta
mutacion esta presente en aproximadamente 5% de la poblacién general y
varios informes declaran un predominio del 10 al 50% en los pacientes con
tromboembolia venosa. Esta amplia gama de predominic podria ser el
resuitado de varios grados de seleccion de estos informes. En el estudio de
salud realizado por médicos, el factor V de Leiden esta presente en 11.6% de
los pacientes que tenian los eventos de tromboembolismo venoso, con un
riesgo relativo de 2 a 7 (95% Cl 1-3-5-6) se compard con hombres saludables
de la misma edad. En el estudio de trombofilia de Leiden, la base de la
poblacién (nicamente se estudio en casos control en este tema, la
proporcidon de desigualdades para la trombosis venosa profunda
objetivamente confirmada en pacientes que eran resistentes a APC era de 6-
6 (3-6-12-0). Sin embargo en e! estudio el riesgo se restringid a la poblacion
masculina, considerando que los tratados de Leiden excluyeron a los
pacientes con cancer conocido y restringieron su registro a los pacientes mas

jovenes de 70 afios.




-La hipercoagulabilidad contribuye con menor frecuencia a las trombosis,
pero sigue siendo un elemento importante e interesante de este problema y

puede dividirse en procesos primarios (genéticos) y secundarios (adquiridos).
Entre las causas hereditarias de la hipercuagulabiiidad estan:

Las mutaciones del gen del factor V es la mas frecuente (llamada mutacion
de Leiden, la ciudad holandesa donde se descubrié por primera vez). El
factor V mutante de Leiden no puede ser inactivado por degradacion, y por
tanto, es resistente a la accién anticoagulante de la proteina C activada. ta
consecuencia en estos pacienies es que deja de funcionar una importante

via antitrobética contra-reguladora.

Los individuos que presentan estados de hipercoagulabilidad primaria por
carencia heredada de algun anticoagulante (antitrombina I, proteina C o
proteina S) suelen presentar trombosis venosas y brotes repetidos de

tromboembolias durante la adolescencia o al comienzo de la vida adulta.

Aunque estos trastornos hereditarios no son frecuentes, se conoce
perfectamente la base de su predisposicion a las trombosis. Mas reciente, se
ha observado que la elevacion hereditaria de ios niveles de homocisteina
favorece las trombosis arteriales y venosas a través quizas de defectos

inhibidores sobre la antitrombina 1ll y la trombomodulina endotelial.

La hipercoagulabilidad puede deberse, en parte, a aumento de la sintesis
hepatica de muchos factores de la coagulacion y a una disminucion de la
sintesis de antitrombina lil, et caracter heterocigotico del factor V de Leiden
también puede ser, en muchas series, un factor predisponente de fondo. La
hipercoagubilidad, que se observa en edades avanzadas puede deberse aun
aumento de fa agregacion plaquetaria y a una reduccion de la liberacion de

PGI por el endotelioc.



_Entre las causas adquiridas de diatesis trombéticas se encuentran:

-Sindrome de la trombicitopenia inducida por la heparina. Este sindrome lo
padece hasta un 5% de la poblacion y aparece cuando se administran
preparados de heparina sin fraccionar que dan lugar a la formacién de
anticuerpos circulantes, los cuales se unen at complejo heparina-factor 4
plaguetario. Seguidamente este anticuerpo se une a los complejos formados
por las moléculas afines a la heparina y ai factor 4 plaquetario que se
encuentra en al superficie de las plaquetas o del endotelio, y provoca la

activacién de las plaquetas o |a lesién de las células endoteliales.

-Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, este sindrome se refiere a un
grupo de manifestaciones clinicas heterogéneas (entre ellas las trombosis
multiples) que se asocian a la presencia de titulos elevados de anticuerpos
séricos que se dirigen contra los fosfolipidos andicos. Mas exactamente. los
anticuerpos actian sobre ciertos epitopos de las proteinas plasmaticas que
estan al descubierto por encontrarse unidos a esos fosfolipidos. Estos
anticuerpos interfieren in vitro al ensamblaje de los complejos de fosfolipidos
y. por tanto, inhiben la coaguiacién. Por el contrario, los anticuerpos
producen in vivo un estado hipercoagulable. Cada vez se extiende mas la
creencia de que estos anticuerpos son, posiblemente, responsables de

diversos estados tromboticos.

Los pacientes con sindrome de anticuerpos antifosfolipidos se dividen en dos
grupes. Muchos tienen una enfermedad auto-inmunitaria bien conocida,
como el lupus eritematdso sistémico. Los demas, no tienen ningan indicio de

lupus y solo presentan las manifestaciones de un estado hipercoagulable.




EFn ocasiones, este sindrome aparece asociando a ciertos farmacos o

infecciones.

Las pruebas diagnésticas para la trombofilia son de alto costo por lo que
deben conocerse bien sus indicaciones. Idealmente se recomienda efectuar

su estudio en un tiempo alejado del cuadro de trombosis y en ausencia de

tratamientos anticoagulantes.

A pesar que existe |la predisposicion genética, ésta puede explicar un quinto
de los casos de embolia pulmonar y por fo tanto la identificacion de otros
factores de riesgo es critica. E! habito de fumar y la presién arterial alta, se

identifican como factores de riesgo asociados a embolia pulmonar.
La mujer obesa e hipertensa tiene mas riesgo de embolia pulmonar

Obesidad, hipertensién y tabaco incrementan el riesgo de embolia pulmonar
en mujeres, segln un estudio del Hospital Brigham and Women's, de Boston,
realizado en mas de cien mil enfermeras y publicado en The Journal of the

American Medical Association.

Samuel Goldhaber y sus colegas del citado centro estudiaron a 112.822
enfermeras sin diagnostico cardiaco para evaiuar la relacién del indice de
masa corporal, el tabaco, la hipertension, la hipercolesterolemia y la diabetes
con la embolia pulmonar. "En este gran estudio prospectivo, el indice de
masa corporal se asocid con un riesgo elevado de embolia puimonar fuerte y
estadisticamente significativo. Et nivel del riesgo incrementd a medida que
aumento el indice de masa corporal. De manera similar, fumar incremento el
riesgo de embolia, que se elevaba segln la cantidad de cigarrillos. La
hipertension también se asocid con una mayor posibilidad de sufrir embolia

pulmonar.



Las obesas con un indice de masa corporal de 29 kilogramos arriba de su
peso 0 mas tenian un riesgo tres veces mayor de sufrir una embolia gue las

1o ohesas.

El riesgo de embeolia pulmonar primaria aumentd significativamente a medida
que se fumaba mas, aungue el riesgo excesivo se limitd a fumadoras de mas
de 20 cigarrillos al dia. Después de ajustar ia edad, las que fumaban entre 25
y 34 cigarros diarios tenian una posibilidad 1,8 veces mayor de suifrir una
embolia pulmonar que ias no fumadoras. Fumar 35 o mas cigarrillos al dia

incrementaba el riesgo a 3,4 veces.
Predisposicion

La hipertension se asocid con casi el doble de riesgo de embolia pulmonar.
Sin embargo, no hubo una relacién aparente entre ia hipercolesterolemia y la
diabetes en la embolia pulmonar. La predisposicion genética puede explicar
aproximadamente una quinta parte de las embolias, lo que implica una

Preponderancia de determinantes ambientales.

"Clinicamente, es algo inesperado, que las estimaciones del riesgo de
embolia sean virtuaimente idénticas tanto en sucesos primarios como
secundarios"”. Se hubiera esperado que las estimaciones del! riesgo para la
embolia pulmonar secundaria fueran menores que las estimaciones para la
primaria, ya que los pacientes con factores de riesgo modificarian el estilo de

vida peligroso, dejando de fumar, por ejemplo.

El control de estos factores de riesgo deberia ser investigado por su potencial

de reducir el riesgo de embolia pulmonar y de enfermedad coronaria

Sin embargo, no hay asociacion observada entre embolia pulmonar y altos

niveles de colesterol o diabetes. Las neoplasias pueden generar trombina o




sintetizar varios factores procoagulantes. Ocasionalmente canceres no
sospechados se identifican en pacientes con trombosis venosa
recientemente diagnosticada. La cirugia predispone a los pacientes a
embolia putmonar, hasta un mes post operatorio. Ciertos estudios han
demostrado que el 25% de las embolias pulmonares ocurren entre el dia 15y
30 post operatorio y ef 15% fue detectado mdas alla de 30 dias del post

operatorio.

Lo anterior determina variadas categorias de riesgo que actdan
sinérgicamente en aumentar la incidencia de embolia. La tasa de mortalidad
para embolia pulmonar continGa siendo afta. En el registro internacional
cooperativo de embolia pulmonar en 2.454 pacientes la mortalidad a 3 meses
fue de 17.5%. De todos los pacientes que falleceran por embolia, 2/3

sabreviven menos de 30 minutos y cerca del 90% soélo algunas horas.

Este grupo de enfermos generalmente no alcanza a recibir tratamiento
alguno, salvo que el diagndstico sea muy precoz, por lo que la profilaxis de la
TVP es fundamentaf para disminuir ia mortalidad. Otro estudio mas reciente
demostrd que Ja incapacidad de alcanzar una anticoagulacién efectiva dentro
de las primeras 24 horas aumenta en 15 veces el riesgo de recurrencia de Ia

embolia y con elio la posibilidad de muerte. (6)

En el pulmon, los émbolos pueden ocluir parcial o totaimente las arterias en
las que se impactan. El tamafo del vaso ocluido, el estado previo del pulmon
y el sistema cardiovascular son elementos muy importantes en el perfil de
gravedad de! cuadro. En algunos casos los émbolos se pueden alejar de los
vasos periféricos finos sin observarse manifestaciones clinicas inmediatas.
Sin embargo, pueden llevar por recurrencia a una hipertensién pulmonar

cronica. La velocidad de reabsorcidon espontanea de los émbolos sin
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tratamiento no ha sido estudiado en el hombre; bajo tratamiento con heparina
una tercera parte de los defectos de perfusion ha desaparecido a los 5 dias,
la mitad a los 14 y las 3/4 partes a los 3 meses. Ocasionaimente los trombos

pueden organizarse dando origen también a hipertensién pulmonar crénica.
FISIOPATOLOGIA

Una vez que él embolo emigra a los pulmones, se aloja en la vascuiatura de
éstos, y las plaquetas sé desgranulan y liberan una amplia variedad se
sustancias con actividad bioldgica, incluida la histamina, catecolamina,
serotonina y prostagiandinas. Estas sustancias causan constricciéon del
musculo liso bronquial y de las arterias pulmonares, esto ocasiona efectos

fisiopatologicos basicamente de dos tipos:
EFECTOS RESPIRATORIOS
Las principales consecuencias consecuencias respiratorias son:

Aumento del espacio muerto alveolar. ya que continian ventilandose

alvéolos sin perfusion. Si ta oclusion no es completa habra perfusion
insuficiente para la ventilacion. creandose un area en que las relaciones
ventilacion-riego son elevadas. y esto se manifiesta clinicamente por un
incremento de la frecuencia respiratoria, que suele compensar el espacio
muerto fisiolégico por obstruccion del lecho vascular pulmonar, de manera
que no aumenta ia presion arterial de anhidrido carbénico; Por lo contrario la
presion arterial de anhidrido carbonico cae tipicamente debaijo de 35 mmHg |
lo gue indica que la hiperpnea no solo ocurre para conservarla normal. De
igual manera, la hiperventilacion alveolar no se debe a ia hipoxemia, ya que

ocurre incluse cuando la oxigenacion arterial es normal.
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Recientemente se ha demostrado que la deficiencia de bidxido carbonico en
la sangre, resultante de este espacio muerto alveolar induce una contraccion

de los ductos alveolares con disminucién del tamano del area

hipoperfundida.

Broncoconstriccion,  Inducida por la liberacion de mediadores de las

plaguetas, que ocasionan una broncoconstriccion localizada, que podria
interpretarse como una tentativa compensatoria, ya que reduciria la

ventilacion del territorio no perfundido.

Otra_alteracién _constante_es la taquipnea. Acompanada a menudo de
disnea. Al parecer su origen es reflejo, probablemente debido a la

estimulacion de tos receptores yuxtacapilares de la membrana alveolo capilar,

provocada por el edema del espacio intersticial alveolar.

Esta estimulacién aumenta la actividad vagal aferente, lo que a su vez,

estimula el centro respiratorio focalizado a nivel medular.
Hipoxemia, Esta se atribuye a varios mecanismos:

Exceso de perfusion de los territorios alveolares no afectados, por derivacion
de la sangre desde las areas ocluidas. Este mecanismo determina la
aparicién de zonas con relaciones VQ bajas y cobra mayor importancia si el

pulmodn no afectado posee dafio previo.

Reduccion del débito cardiaco debido a insuficiencia cardiaca derecha. Esto
aumenta la extraccion periférica de oxigeno, disminuye el contenido de
oxigeno en la sangre que retorna al pulmén y magnifica el efecto en las

zonas con relaciones VQ bajas.

Cortocircuito intra o extra pulmonar que frecuentemente observado y es

debido a edema, colapso alveolar o apertura del foramen oval por aumento
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de la presion de auricuia derecha con cortocircuito anatdomico de derecha a
izquierda. Este ultimo fenémenc solo se produce con gran hipertension
pulmonar. En los cascs de embolias pequefias © moderadas, en lecho
vascular previamente normal, este fendmeno no alcanza a ser significativo o
pueden ser totatmente compensados por hiperventilacion. Por o tanto una
Pa02 normal no descarta una embolia pu'menar. En cambio la diferencia
alveolo-arterial suele ser mas sensible ya que la hiperventilacion

compensatona incluse la acentia,

La produccidon de surfactante por los neumocitos puede disminuir,
conduciendo a diferentes grados de atelectasias del! territorio comprometido,
determinando signos radiograficos de disminucion de volumen, evidentes a
las 24 horas de isquemia. Al contrario de otros territorios vasculares, como &l
coronarioc o el cerebral, el infartc pulmonar es una consecuencia muy
infrecuente si existe una circuiacion bronquial integral y normal es decir una
ausencia de insuficiencia cardiaca o de una enfermedad pulmonar cronica
subyacente. Ello sugiere que en condiciones normales, pese a la posible
existencia de una oclusion de la arteria pulmonar, la circuiacién colateral de
la arteria bronquial se encarga de mantener la vitalidad del parénquima
pulmonar sano. Ademds los pacientes con una circulacién pulmonar
previamente andmala tienen mas probabilidades de presentar un infarto
pulmonar que el resto de los pacientes. Este tipo de infarto pulmonar puede
evolucionar con fendmenos de absorcién y fibrosis y dejar una cicatriz lineal
residual o reabsorberse por completo y dejar un parénquima pulmonar

totatmente normal.
EFECTOS HEMODINAMICOS

Respecto de los efectos hemodinamicos, la reduccidn mecanica feve o
moderada dei lecho vascular no modifica significativamente la resistencia del

circuito pulmonar, pero cuando excede un 50% se produce un brusco
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incremento de la resistencia y de la presion. Al factor mecénico del embolo
se suma el efecto vasoconstrictor de las aminas liberadas por las plaguetas
del trombo {serotonina). Si la obstruccion supera en cambio el 60-75% de la
circulacion pulmonar, se desencadena un corazén pulmonar agudo con
disminucion brusca del débito cardiace. En este caso la presion del circuito
pulmonar deja de reflejar la magnitud del evento embolico debido a que la
caida del débito cardiaco se acompafia simultdneamente de una reduccion
de la presién de arteria pulmonar. El aumento de la post carga del ventriculo
derecho incrementa sus requerimientos de oxigeno que se hace criticamente

dependiente de la perfusidn coronaria.

Por lo tanto. si se reduce el débito sistémico puede producirse isquemia
ventricular derecha, mayor caida del débito y arritmias. Cabe destacar que en
los pacientes que son sometidos a ecocardiografia el haltazgo e hipokinesia
del ventriculo derecho se asocia con el doble de mortalidad a los 14 dias y
con 1,5 veces mas mortalidad a los 3 meses gue los pacientes sin
hipokinesia. Un estudio con 1.001 pacientes con embolia pulmonar y
disfuncion ventricular derecha demostré que la mortalidad aumentaba en la

medida que la falla ventricular derecha empeoraba.

Podemos resumir, por tanto, que la resultante del aumento del espacio
muerto y la redistribucion del flujo, lo cual crea areas de disminucion de la
relacion VQ, determina las alteraciones de intercambio gaseoso y la
estimulacion de receptores imitantes determina hiperventilacion alveolar. La
broncocontriccion por su parte aumenta la resistencia de la via aerea y el
edema pulmonar disminuye la complicacion pulmonar. En la medida que la
post carga ventricular derecha aumenta también lo hace la tension de la
pared ventricular derecha, la cual determina dilatacién, disfuncion e isquemia

del ventriculo derecho.




SIGNOS Y SINTOMAS

Infarto aqudo al miocardio

-Dolor toraxico intenso opresivo, de

estrangulamiento o ardiente.

-Se propaga por mas de treinta

minutos.

-El dolor a menudo es irradiado a
la espalda, mandibula o brazo

izquierdo.

-Frecuentemente se presenta en
las mafanas (en las primeras

horas después de levantarse.

-Puede existir un factor
desencadenante previo al infarto.
con frecuencia pueden identificarse
como desencadenantes el ejercicio

fisico, el estrés emocional.

-El paciente puede esta opresivoy
puede tener una sensacion de

muerte inminente.

-El dolor no cede con nitroglicerina

o el alivio es ligero y Fansitorio.

Embotia pulmonar

-El paciente refiere dolor toracico
retro esternal y opresivo

lateralizado y pleurai.

-Los pacientes suelen mostrar un

estado ansioso e intranguilo.

-Se presenta de manera stibita, sin

ningun desencadenante previo.

-La taquipnea que se define como
la frecuencia respirateria mayor de

16 inspiraciones por minuto.

-Disnea por el aumento de la
resistencia al flujo de aire y la
disminucion del volumen pulmonar
total, con ventilacidn irregular.

-E{ paciente presenta taquicardia.

-Puede presentar hipotension y

cianosis.

-Se observa distension de las

venas del cuello.
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-Tipicamente se localiza en la

porcion central del torax.

-Con frecuencia se acompafia de
debilidad, sudoracion nauseas,
vomitos, sensacion de mareo y
ansiedad.

-E! dolor no desaparece al cesar la

actividad o el esfuerzo fisico.

-Por lo general presentan palidez
que suele acompafarse de
sudoracion y frialdad de las

extremidades.

-Puede aparecer insuficiencia

ventricular derecha.

-La presencia de hemoptisis se
acompana frecuentemente al

infarto pulmonar.

-El paciente puede presentar

sincope transitorio.




En un articulo de la revista CHEST en el mes de septiembre de 1997 se
reportaron dos casos de embotia pulmonar, que se presentaron con ataques
estos dos pacientes con embolia pulmonar masiva presentaron ataques
generalizados.

Ancormalidades Patosicologicas que explican este sindrome clinico incluyen
acidosis respiratoria, hipoxemia, e  hipoperfusion cerebral debido al
rendimiento cardiaco disminuido.

Aungue la embolia pulmonar puede presentarse con sincope, la actividad
de ataques generalizados no se ha informado. Por consiguiente, aqui
describen dos pacientes con PE masiva en que la principal presentacion

caracteristica fueron los ataques generalizados.

Condiciones cardiopulmonares severas se han reportado con presencia de
ataques. Bradicardia severa, e hipertension arterial sistémica, los dos casos
descritcs aqui son los  primeros reportados, que mejor se pudieron
determinar, en que la embolia pulmonar se presentd con !a actividad de
ataques. En cada caso. 1a atencidn clinica inicial se enfocd en la condicién
neurolégica del paciente y sélo después, cuando el compromiso
hemodinamico se origino, el diagnéstico de embolia pulmonar se determino.
En ambos casos, la electrocardiografia y el ecocardiograma evidenciaron el
fracaso del lado derecho del corazén, esto tuvo un papel importante en la
deteccion de la embolia pulmonar.

El primer paciente respondié bien Unicamente al activador de plasmindgeno.
En el segundo caso. una combinacion de fragmentacién mecanica del
coagulo y trombdlisis fue utilizada. La ruptura inicial def trombo con el catéter




convirtié él coagulo totalmente obstructivo a no obstructive en este paciente,
y eso permitio que la urckinasa lisara el émbolo en la rama distal, del arbol
de la arterial pulmonar.

Los atagues asociados con la embolia pulmonar, presentan varios problemas
clinicos importantes. Primero, la evaluacion clinica puede comprometerse por
el estado de confusién del paciente. Segundo, bien establecidos los signos
clinicos de la embolia pulmonar, como la taquipnea, taquicardia, e hipoxia,
puede atribuirse igualmente a un estado norma! después del ataque con o sin
[a neumonitis de aspiracion. Ademas, ia actividad de nuevo-principio de
ataque lleva normalmente a una excitacion neurolégica que puede distraer al
meédico de considerar las causas cardiovasculares dei ataque. Finalmente, el
tratamiento para la embolia pulmonar masiva normalmente involucra
inmediatamente la anticoagulacidon sistémica cuando el diagnostico es
sospechoso y es seguido por la trombolisis cuando el diagnostico es
confirmado. En  pacientes que presentan atagues, la terapia debe
postergarse hasta que la hemorragia intracraneal se excluya.

Los médicos conciuyeron que debe considerarse a la embolia pulmonar en el
diagnéstico diferencial de nuevos principios de ataques inexplicados,
particularmente si se presentan con taquicardia, taquipnea, y presencia de
hipoxernia, sin tener en cuenta si  ocurre o no la aspiracidén. Ademas,
pacientes que han tenido ataques y PE requieren una cuidadesa y rapida
evaluacion  neurolégica para saber si esta contraindicado el usc de

anticoagulantes o la terapia trombolitica. (8}
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TRATAMIENTO
MANEJO EN EL CONSULTORIO DENTAL.

- Interrumpir el tratamiento dental

- Valoracion y diagnéstico de ta emergencia mediante los signos y
sintomas. Debe sospecharse embolia pulmonar en todo paciente con
disnea, dolor toracico, sincope o choque cuando e! cuadro clinico
sugiere embolia pulmonar, 0 en ausencia de cualquier otra causa
identificable en la sintomatologia. La determinacion de la probabilidad
clinica de la embolia debe basarse en la presencia o ausencia de
factores predisponentes, signos clinicos de embolia pulmonar o
trombosis venosa profunda.

- Activar el servicio de emergencias

- Calmar al paciente para disminuir la ansiedad y explicarle sobre a
naturaleza del proceso, proporcionandole a su vez un ambiente
tranquilo, en la medida de lo posible.

- El tratamiento de eleccion de la embolia pulmonar es la administracién
inicial de heparina por via intravenosa. Debe proporcionarse este
tratamiento inmediatamente. A menos que la dosis inicial de heparina
suponga un grave riesgo para el paciente es decir, en {os enfermos
con hemorragia reciente o activa o con un defecto conocido de la
hemostasia. Salvo en estos pacientes, el tratamiento con heparina no
debe esperar a la confirmacion de los estudios de laboratorio ya que

siempre se puede interrumpir dicho tratamiento.
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- Se administran analgésicos si el dolor pleural es intenso. Aunque
estos enfermos suelen presentar ansiedad acusada, hay que
administrar con sumo cuidado farmacos sedantes, sobre todo
barbituricos.

- La oxigenoterapia esta indicada para corregir la hipoxemia artertal
importante, en particular cuando coexista una disminucién del volumen
minuto. En general se administra oxigeno de 5 a 10 litros por minuto
mediante una mascarilla o puntas nasales a una concentracion
suficientemente alta para aumentar la presion alveolar de oxigeno y

normalizar la saturacidn atveolar de oxigeno.

La heparina es un glucaaminoglucano acido, que se obtiene de la mucosa
intestinal del cerdo o del pulmén de res. Tiene un efecto anticoagulante al
acelerar el efecto inhibidor de la antitrombina |1l sobre fas enzimas de la
coagulacion, la trombina y los factores 1Xa. Xa, Xla, y Xlla. Su efecto es
inmediato.

Se administra un bolo intravenoso de 5000 a 10000 unidades. A menos que
exista hemorragia intracraneal u ofras hemorragias activas internas que

puedan sangrar, son contraindicaciones del uso de heparina.

Posiblemente el error mas comin en la administracion de heparina en la
embolia pulmonar aguda es la dosificacion insuficiente. La dosis
recomendada de heparina es la cantidad que mantiene el tiempo de
tromboplastina parcial activa de 1.5 a 2.5 veces por encima del control en
todo momento. Sin embargo este limite, que se extiende hasta 15 a 60
segundos maés alla del control, en ocasiones es reducido por que se alcanza

cuando la heparina plasmatica tiene una concentracion menor que la que sé




correlaciona con la eficacia clinica. Esta cifra se vigil!a constantemente
durante los primeros dias despues del evento tromboembolico ya que las
necesidades de heparina son menores en estos momentos. En promedio, es
necesario administrar por lo menos 31000 unidades diarias para mantener el

efecto terapéutico, y se prolonga de cinco a diez dias.

La complicacion mas frecuente y grave del tratamiento con heparina es la
hemorragia. El riesgo hemorrigico aumenta con la dosis y el efecto en el
tiempo de coagulacion y el tiempo parcial de tromboplastina activa, pere no
sé& a encontrado una correlacion clara entre la hemorragia y los resultados de
las pruebas de la coagulacion in vitro. El riesgo hemorragico también esta
vinculado con los padecimientos concomitantes. como insuficiencia renal y
enfermedades hepaticas. La trobocitopenia (cuenta plaquetaria menor de
100000 por mm3 ) complica el tratamiento con heparina ya que constituye
una indicacion para suspender el medicamento, porque la cuenta plaquetaria
esta reducida y puede deberse a una lesién endotelial y plaquetaria mediada
por anticuerpos que puede llegar a causar tromboenbolia arerial
empecrando la trombosis venosa existente. Las dosis altas de heparina
mayores de 15000 unidades diarias durante un tiempo prolongado pueden

producir osteoporosis.

Los datos disponibles parecen apoyar la administracién de norepinefrina
para asegurar la perfusidn ventricular derecha coronaria en los pacientes
con embolia pulmonar y la disminucién profunda en el gasto cardiaco. Sin
embargo, la dobutamina puede ser mas apropiada en los pacientes con

moderada hipotension sistémica.



Manteniendo una monitorizacién minuciosa de la resistencia vascular
sistemica y a menos que la presion arterial del ventriculo derecho sea
segura la presion de la perfusion coronaria se mantiene. El uso
combinado de varios agentes vasoactivos para flograr la respuesta
hemodinamica optima merece una evaluacién extensa. Por ejemplo, el
use combinado de dobutamina (por su efecto inotropico} y un
vasoconstrictor (como la norepinefrina) asegura la perfusion adecuada del
ventriculo derecho ofreciendo un mérito tedrico de investigacion de los
resuttados. Los datos preliminares de la epinefrina sugieren que las
consideraciones tedricas podrian ser un agente util en los pacientes con
embolia pulmonar masiva. Los datos preliminares en el estudio también
son alentadores, pero este agente no puede recomendarse actualmente
como rutina para el uso de este evento. Basandonos en los datos
disponibles, nosotros nos apegamos al uso de isoproterenol para el
mantenimiento hemodinamico de la embolia pulmonar. La expansion de
volumen debe realizarse con cuidado en estos pacientes, debido a la
posibilidad de empeorar la funcién det ventriculo derecho.

Debide a que la funcion ventricular derecha se puede deteriorar con el
volumen, a una presion sistolica ventricutar derecha refativamente baja, que
llena ia presién no puede predecir la contestacion a la expansion de volumen
cuando un aumento en la presion del ventriculo derecho causa un estado de
gasto cardiaco bajo. Claramente, el seguimiento del paciente debe ser
individual y guiarse siguiendo el objetivo hemodinamico y parametros
psicologicos. Sin embargo, el papel preciso y el tipo éptimo de invasion que

se observa en los pacientes con compromiso hemodinamico de embolia
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pulmonar permanece identificado. Se han utilizado agentes tromboliticos para
mejorar la funcion ventricular derecha después de la embolia pulmonar  (en
la ausencia de contraindicaciones) cuando la embolia pulmonar se

acompaiia de hipotension. (10)

Las posibles interacciones de la terapia fibrinolitca con los agentes
farmacoldgicos se discutieron en esta revision. La embolectomia quirargica
con el uso de catéter, pueden ser apropiados en las circunstancias
especificas. La palpacion percutanea de la arteria puimonar es una técnica
que tiene la apelacion teérica para el tratamiento del fracaso en el ventriculo
derecho, y los datos iniciales en los animales estan sugiriendo, el uso de
oxigeno suplementario, para mejorar la hipoxia por la vasoconstricion, es
vital para el apoyo hemodinamico de pacientes con embolia pulmonar
masiva.

Deben tenerse en cuenta las limitaciones de modelos animales utilizados al
extrapolarse estos datos al paciente. Muchos de los estudios citados en esta
revision usan los puntos diferentes en la hipertension pulmonar experimental

modelan la fabricacion. la comparacion directa es dificit.
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Ei tratamiento de! infarto agudo del miocardio tiene variantes respecto al

tratamiento de la embolia pulmonar, por que el dolor suele ser mas intenso y

principalmente este signo es el que el pacienie refiere, de tal manera el

tratamiento consiste en:

Elaborar el diagnostico por medio de los signos y sinfomas para
descartar la embolia pulmonar ya que estos dos padecimientos

presentan una similitud muy marcada y podria confundirse.

El tratamiento de! dolor es pricritario en este padecimiento, porque
suele ser muy intenso, y es percibido como grave por €l sujeto, lo que
hace que aumente su estado de ansiedad. El fArmaco de eleccién es
la morfina, en dosis de 3-5 mg, repetibles cada 20 a 30 minutos. A su
potente accidon analgésica se une su efecto ansiolitico y una
disminucion de las necesidades miocardicas de oxigeno, al reducir {a
precarga y la poscarga. En situaciones de bradicardia o hipotension se
puede sustituir por meperidina, por su efecto vagolitico. E! principal
efecto secundario de ambos farmacos es la depresion respiratoria, por

que siempre que se administre se tendra preparada naloxona.

La oxigenoterapia, se emplea sistematicamente por la frecuente
presencia de hipoxemia moderada. Se administra mediante canula

nasal de 2 a 4 litros por minuto.
Activacion dei servicio de emergencia.

En los primeros momentos de evolucién tienen lugar oscilaciones del
tono vasomotor coronario que pueden contribuir con el-trombo a hacer
la oclusion coronaria completa, y dichas oscilaciones se ponen en

retacién con liberacion de sustancias vasoconstrictoras a partir de las




plaquetas, lo  cual hace logico administrar un antiagregante
plaquetario lo antes posible. este puede ser aspirina por via oral en

- dosis diarias de 200 a 300 mg.
MANEJO INTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE

Es importante que el odontdloge informe al servicio de emergencias los
antecedentes patologicos del paciente para su mejor valoracién y de esta

manera elaborar los estudios de diagnostico pertinentes.
Estos estudios son:

Gases en sangre arerial. Tipicamente en la embolia pulmonar hay una

disminucidn simultadnea de presion alveolar de oxigeno y presion arterial de
anhidrido carbénico. En quienes la presion alveolar de oxigeno es normali,
suele estar aumentada la diferencia entre el oxigeno alveolar y el arterial, lo
que indica una disminucidn de eficiencia del intercambio de gases alveolares,
pero incluso una diferencia normal entre el oxigeno alveolar y el arterial no
excluye el diagnodstico. Una presion alveolar de oxigeno menar de 50 mmHg
se limita a pacientes con oclusion mayor de 50% de las ramas mayores de la
arteria pulmonar. Las anormalidades de los gases en sangre arterial no son

especificas de embolia pulmaonar.

Electrocardiograma. El principal valor del electrocardiograma es que ayuda a

excluir infarto agudo de miocardio.

Los hailazgos en el trazo electrocardiografico dependen de la severidad de
la embolia pulmonar, tiempo de evolucion y estado cardioputmonar previo,
Las modificaciones dei trazo pueden dar datos de hipertensién pulmonar,
dilatacién de ventriculo derecho. insuficiencia coronaria y trastornos del

fitmo. En pacientes cardiépatas previos o con cor pulmonare crénico los
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cambios electrocardiograficos son mas evidentes y perduran por mas tiempo.
En individuos previamente sanos la resolucién de las ancrmalidades en el

trazo pueden ser completas en un lapsc de horas o en mas de 6 semanas.

Radiografias de térax. El estudio radiogréfico del térax con telerradiografia

posteroanterior y lateral debe practicarse en todo paciente con sospecha de
embolia pulmonar, no obstante gue los métodos de eleccion para establecer
el diagndstico de precisibn son la angioneumografia y gammagrafia
pulmonar de perfusion, esta Gltima de menor precision.

La telerradiografia de torax tiene mayor utilidad para demostrar zonas de
infarto pulmonar y derrame pieural, el principal valor de esta es ayudar a

excluir otros posibles diagnosticos.

Gammafrafia_pulmonar de ventilacion y perfusion. ta gammagrafia de

perfusion putmonar con isdtopos (rastreo Q) es un medio sensible y seguro
para valorar el flujo regional pulmanar y, por tanto, es ttil para estudiar a los
pacientes con sospecha de embola pulmonar. El rastrec Q se realiza aislado
o combinado con un gammagrama de ventilacion con isdtopos (rastreo V). La
combinacion de ambos es mas especifica que el rastreo Q aislado. Hoy en
dia, el rastreo VIQ estd aceptado como un método inicial para valorar la

circulacion pulmonar en el paciente con sospecha de embolia pulmanar.

Un gammagrama Q normal elimina el diagnéstico de embolia putmonar y
muestra una distribucion homogénea de la actividad, con una imagen que se
ajusta a los pulmones. Este dato casi siempre descarta el diagnostico de
embolia pulmonar. Cuando ésta existe, las particulas radio marcadas pueden
llevar e! embolo a los vasos distates, y el gammagrama muestra uno a mas

defectos del riego en la imagen. La sensibilidad del gammagrama Q con la
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obstruccién de ia arteria pulmonar es excelente, ya gue {as obstrucciones de
vasos menores de 3 mm de didmetro o mas originan defectos. Los defectos
del riego suelen mostrar cierta resolucién en el transcurso de cuatro o cinco
dias, pero en muchos casos las anormalidades importantes persisten durante

varias semanas e incluso pueden ser permanentes.

La limitacion de la gammagrafia Q es su inespecificidad. Ademéas de los
émbolos, los defectos del riego pueden ser causados por lesiones que
comprimen vasos pulmonares, aumento de la resistencia vascular pulmonar,
hipoxia alveofar regional del parénquima pulmonar, como el enfisema

pulmonar,

Angiografia Pulmonar. Este estudio es la prueba definitiva para el diagnéstico

de embolia pulmonar. Que consiste en insertar un catéter en la arteria
pulmenar, por lo general por via percutanea, a través de una de las venas
femorales. Una vez que se introduce por lo menos hasta la rama principal
derecha o izquferda de la arteria pulmonar, o mas selectivamente hacia las
ramas lobares o segmentarias, se inyecta un medio radio opaco y se toman
radiografias en secuencia rapida. Se examinan las imagenes radiograficas
anterior, oblicua o lateral, en busca de defectos de llenado en las ramas de la
arteria pulmonar; con ello se establece el diagnostico de embolia pulmonar.
Interrupciones subitas (cortes) de las ramas de la arteria pulmonar también
indican este diagnostico, aunque de manera menos definitiva. Los defectos
de llenado o cortes deben presentarse en vasos de por o menos 2 a 3 mm

de diametro.

Anormalidades de otros tipos, incluso retraso del llenado y disminucién del
numero de vasos pequefios, no son diagnosticas. Rara vez sé a

comprobado que un estudio normai sea erréneo.
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La angiografia pulmonar esta indicada cuando el rastreo VIQ es de

probabilidad intermedia. También se utiliza cuando:

1) el rastreo V/Q tiene probabilidad alta pero existe duda respecto al uso de
anticoagutantes; 2) antes de usar tromboliticos; 3) cuando existen contra
indicaciones a los anticoagulantes de manera que es necesario recurrir a otro
tipo de tratamiento; 4) cuando los antficoagulantes parecen fallar y es
necesario interrumpir [a circulacion de la vena cava inferior o realizar una

embolectémia.
TRATAMIENTO A NIVEL HOSPITALARIO

El tratamiento intrahospitalario una vez realizado el diagnéstico por medio de
los examenes de laboratoric. consiste en la administracion de los
anticoagulantes orales, como warfarina, y estos se inician el mismo dia que
la heparina o unos dias después. En cualquier caso, ambas se continiran
simuitaneamente por lo menos durante cinco a siete dias y después se
suspende la heparina, a condicion de que se haya logrado un nivel
terapéutico con la warfirina. Esta tiene en el higado el efecto de inhibir fa
carboxilacion gamma de ciertos residuos de acido glutdmico en varios
factores de {a coagulacion que dependen de la vitamina K: II, VII, iX y X.
Estos acidos carboxiglutamicos gamma son necesarios para capfar calcio y

expresar 1a actividad funcional.

La razdn principal para utilizar la heparina al comenzar el tratamiento con
warfarina es asegurar una anticoagulacion adecuada durante el tiempo para
reducir el nivel de los factores de la coagulacién que son afectados por la
warfarina. Ademas, la heparina reduce el riesgo de trombosis durante la

induccion del tratamiento con warfarina, ya que esta Gltima disminuye la
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concentracion de proteina C, anticoaguiante que depende de fa vitamina K vy
que degrada los factores Vay Vllla. Si bien ia warfarina no se utiliza durante
el embarazo por ser teratdgena, en el posparto se emplea iibremente incluso
en la mujer que esta lactando, ya que el metabolito no tiene efecto

anticoagulante.

No se conoce la duracion éptima del tratamiento con warfarina después de
una tromboembolia pulmonar. En general, se recomienda continuar el
tratamiento por lo menos durante tres meses, proiongarlo en tanto se
resuelven los factores de riesgo de trombosis venosa profunda y
administrarlo por tiempo indefinidc en pacientes con mayor riesgo

permanente de sufrir trombosis venosa profunda.

Terapia trombolitica. Los tromboliticos lisan los émbolos pulmonares y tos
trombos del sistema venoso profundo al convertir el plasmindgeno endogeng,
pro-enzima inactiva, en plasmina, que es una proteinaza fibrinolitica potente.
Existen tres tromboliticos; estreptocinasa (SK), urokinasa (UK) y un activador
del plasminogenc de tipo histico (t-PA). La SK es producto del estreptococo
hemolitico beta. La UK deriva de las células humanas en cuitivo y la {-PA es
producida por células de mamifero en las que se introduce el cDNA humano
de t-PA . Tanto la SK como la UK convierten el plasmindgeno circulante en
plasmina (la SK al formar un complejo con el plasminégeno, lo que permite
que se exprese el sitio activo normalmente oculto del plasminogeno, que
entonces divide a otras moléculas de plasminégeno hasta formar plasmina).
A diferencia de la SK y la UK, |a {-PA parece actuar de preferencia sobre el
plasminégeno relacionado con la fibrina. Aungue la plasmina formada por los

tromboliticos lisa a |a fibrina en los émbolos puimonares y los trombos
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venosos, también deshacen otras moléculas circundantes, como el
fibrinogeno y el factor V y Vill. y provoca consumo de los inhibidores
circulantes de la plasmina, sobre todo de antiplasmina alfa2. por
consiguiente, estas sustancias incitan la degradacion de los tapones
hemostaticos en los fugares donde son importantes, como en las incisiones,

y pueden reducir la capacidad hemostatica.

Los trombodticos restablecen la perfusién del parénquima pulmonar y la
presién arterial pulmonar con mayor rapidez que la heparina, pero estos
efectos no aumentan la supervivencia de los enfermos con excepcion de los
que sufren de embolia pulmonar masiva comprobada por angiografia que

ha causado inestabilidad hemodinamica.

En vista de que los trombdliticos pueden inducir o agravar una hemaorragia,
estan contraindicados cuando existe sangrado activo o reciente, antecedente
de enfermedad vascular cerebral hemorragica, cirugla craneana reciente o
traumatismo craneoencefalico. Existe extra indicacion refativa dentro de los
primeros 10 dias después de una cirugia o traumatismo mayor, despues del
muestreo de biopsia de drganos internos, durante el embarazo y durante los

primeros 10 dias de posparto, y en presencia de hipertensién incontrolable.

Interrupcion de la vena cava inferior (IVC). El proposito de interrumpir la vena

cava inferior es prevenir tromboembolias pulmonares en el futuro. Las
indicaciones principales de la IVC son 1) contraindicaciones para el uso de
anticoagulantes como trombocitopenia inducida por heparina; 2} embolias
pulmonares recurrentes a pesar del uso adecuado de anticoagulantes, y 3)
profilaxis en pacientes con riesgo alto de sufrir embolia pulmonar letal, como
sucede en los que padecen trombosis venosa profunda extensa €

hipertensién pulmonar cronica.



Las venas colaterales que crean un puente en la interrupcién crecen y
constituyen vias para que las tromboembolias lieguen a los pulmones,
ademas que se pueden formar trombos por arriba del sitio de la interrupcion,
asi que esta técnica no proporciona proteccion permanente contra este

problema.

La interrupcién de la IVC se realiza introduciendo filtros por via percutanea a
través de la vena yugular o femoral bajo anestesia local. Estos filtros tienen
orificios lo bastante pequefios como para limitar el paso de trombos grandes
sin bloquear el flujo de sangre. Con excepcion de los casos en que existen
contraindicaciones al uso de anticoagutantes, éstos se deben emplear junto

con la interrupcion de la vena cava inferior.

Embolectomia pulmonar. En los casos de embolia pulmonar aguda la
embolectomia es un recurso infrecuente, ya que muy pocos pacientes
satisfacen los criterios para efectuar esta cirugia o sobreviven el tiempo
necesario para llevarla a cabo. La embolectomia esta limitada a los enfermos
con embolias pulmonares masivas que sufren de hipotension y de disfuncion
de 6rgano blanco (cerebro y rifién) a pesar de apoyo médico, y que ademas
tiene contraindicaciones absolutas para el tratamients con tromboliticos o en

quienes el tratamiento apropiado con tromboliticos no ha resuitado eficaz.

Como alternativa de la embolectomia quirGrgica, se ha extirpado los émbolos
succionando a través de un catéter transvenoso y esta técnica ha tenido
cierto éxito. A diferencia de [a cirugia de urgencia para las embolias agudas,
la cirugia etectiva para los casos de embolias pulmonares cronicas,
persistentes y sintomaticas confinadas a ramas grandes de la arteria
pulmonar es una técnica eficaz y razonablemente segura. El métado en el
que se extraen los émbolos cronicos mejora el estado funcional, reduce ta
presion arterial pulmonar y normaliza ta perfusion de la arteria pulmonar y ia

oxigenacion arterial.
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PRONOSTICO

La mayor parte de las muertes por embolia pulmonar ocurre demasiado
pronto como para realizar un tratamiento, debido a que no se togro mantener
el nivel terapéutico del anticoagulante, o bien, por falta de diagnostico. Entre
los pacientes que no reciben un tratamiento adecuado con anticoagulantes,
la muerte por embolia pulmonar ocurre en un 2% y se observan embolias
recurrentes en un 8%. Por el contrario, cuando la embolia pulmonar no recibe
tratamiento, la muerte por tromboembolia recurrente es en un lapso de horas

y ocurre en un 30% de los pacientes.

Aunque el anticoagulante proporciona un margen terapéutico muy amplio
contra resultados fatales por embolia pulmonar, el episodio de embolia

puimonar aguda tiene consecuencias muy graves.

La supervivencia a largo plazo después de una embolia pulmonar depende
en gran parte de las enfermedades concomitantes. En vista de que es mas
probable que existan enfermedades graves al avanzar la edad, la
supervivencia a largo plazo después de una embolia putmonar guarda una

relacion inversamente proporcionat con la edad.

Los pacientes que mueren por embolia pulmonar por lo general muestran
hipotensién general durante el inicio del episodio letal y la obstruccion
vascular pulmonar es mayor de 75%. Sin embargo, incluso en presencia de
hipotensién y corazon pulmonar agudo al principio de ta embolia aguda, no
necesariamente significa un desenlace fatal. Los signos clinicos de embolia
masiva muchas veces desaparecen pronto, ya que la obstruccién vascular
disminuye a consecuencia de la fragmentacion o remodetacion de los
émbolos o el dispare de los refiejos vasoconstrictores pulmonares y

mediadores. El infarto pulmonar no tiene efectos en la supervivencia.
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En menos de 1% de quienes sobreviven a una tromboembolia pulmonar
aguda los émbolos no se lisan y, en cambio, se organizan. Las
tromboembolias organizadas en las ramas grandes de la arteria puimonar
provocan un sindrome de disnea progresiva de esfuerzo, hipertension
pulmonar y corazén pulmonar. Cabe mencionar que no todos los pacientes
con diagnostico de hipertensidén pulmonar cronica tromboembolica tienen

antecedentes de trombosis venosa profunda ni de embolia pulmonar aguda.
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CONCLUSIONES

La obstruccion total de la arteria pulmonar por un trombo provoca
muerte slbita por dilatacion aguda del ventriculo derecho. Cuando ésta
es parcial e implica no mas del 60% del area vascular pulmonar, el
paciente puede sobrevivir, apareciendo cambios circulatorios importantes
por sobre carga sistdlica aguda y dilatacion del ventriculo derecho, por
la brusca elevacion de la resistencia al flujo sanguineo en la arteria
pulmonar, asimismo existe un aumento de la presion sistdlica y el

trabajo del miocardio.

Desafortunadamente en la mayoria de estos pacientes el diagnostico de la
embolia putmonar no se realiza ya sea por falta de conocimiento por
parte del cirujano dentista o porque puede confundirse con el infarto
agudo al miocardio por ser un padecimiento con signos y sintomas

muy similares.

De estd forma la realizacién de una historia clinica completa, resulta
ser una herramienta valiosa del cirujano dentista, para conocer los
factores de riesgo de la embolia pulmonar, estos factores se observan
en la mayoria de los pacientes como lo es la obesidad, las varices, el
reposo prolongado en cama. realizacion reciente de cirugia, o con
inmovilidad de alguna extremidad por fractura, el aumento en el

consumo de anticonceptivos orales por parte de la poblacion femenina.
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Las alteraciones genéticas lambién tienen un pape! importante en el
diagnostico de trombosis venosa profunda, por el aumento de la
coagubildad de la sangre, por deficiencia de las proteinas C o S,
antitrombina M.

Otro factor de riesgo es el consumo de cigamillos por parte de un

creciente numero de la poblacion.

Podemos entonces determinar que el mejor tratamiento para la embolia
pulmonar es la prevencion, y esto se logra por la identificacion de los
factores de riesge ya mencionados anteriormente y que estos datos
son recopilados en la historia clinica del paciente que ingrese a la

consulta odontolégica.

Es importante no pasar por alto la sospecha de la embolia pulmonar
por que la muerte por estetipo de padecimiento sigue aumentando y
desafortunadamente el diagnéstico confirmatorio se realiza casi siempre

en la autopsia.
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