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I. Other alterations affecting the pulmonary system

A. Pulmonary embolus

B. Pulmonary Hypertension

C. Pulmonary malignancy

D. Respiratory Failure

II. Pulmonary emboli

A. Complicación de deep vein trombosis:  venas profundas se libera pequenos coagulos que migran

B. Parte proximal de la pierna (thigh)

C. Rare parte distal de la pierna (calf)

D. Vienen de plexo pélvico en mujeres en cinta, o algun tipo de cirugía gineco-obstetrica, tambien en anos recientes, habia un aumento en coagulos con indwelling catheters, sirve como fuente de formar el coagulo

III. Venous thromboembolism:  bien frecuente en la practica, todos vienen cuando llega al hospital, de medio millon personas que tienen esto, 50,000 puede morir de complicación de pulmonary emboli

IV. Risk factors

A. Lower extremity trauma/surgery:  deporte, accidente de coche, tipo de cirugía que tiene alto incidencia, reemplazo de rodilla y cadera en ortopédico

B. Advanced age:  predispone que forma mas coagulos

C. Immobilization:  por eso tendencia que tener pacientes menos dias encamado, pacientes acostados 2-3 dias, les gusta cruzar las piernas, pinchan y evitan subir la sangre, que no sube y forma coagulos, para evitar eso, mueve pies dorsi y plantarflexion

D. Cancer por los tumores, mediadores trombogenicos, además de sustancias toxicas liberados por tumores que pueden afectar los vasos

E. Obesos, grasa pinchando los vasos

F. Hypercoagulability:  def de proteina C y antithrombinIII

G. Pregnancy/oral contraceptives:  incidencia mayor de tromboembolismos es mayor en mujeres que en hombres en general

H. History of DVT/IV devices

I. Respiratory Failure/CHF:  CHF porque disminución de retorno venoso, y hay éxtasis sanguíneo, y shunting aumenta circulación central y disminuye circulación periferico, predispone tambien que forma coagulos.

J. MI:  riesgo lado derecho tiene predisposición para tromboembolismo pulmonar

K. Hemi/para/quadriplegia:  tener una extremidad immobilizado, en parte de presencia de valvula y contracciones, aquí no hay contracciones

L. Extensive burns

M. General anesthesia >30 min:  porque no esta moviéndose para mucho tiempo, pressure cuffs to milk sangre si tiene largo cirugía, cirugía corazon abierto es bien riesgo, todo el tiempo hay un momento dado cuando no hay movimiento de sangre

V. Virchow’s triad

A. Compresión que va la sangre, milking arriba, sigue para ariba, si esta valvula se dana por la causa que sea, va a ocurrir por atrás, se va a dilatar las venas, va a ver éxtasis sanguínea, cuando saca sangre sin heparina, y si no lo mueve, se coagula

B. Tres componentes

1. Un anormalidad de flujo venosos de sangre

2. Dano al nivel de la intima, la pared que cubre interior de las venas

3. Alteraciones en la coagulabilidad en la sangre, esta alteración puede ser por tres factores mas

a. Deficiencia de anticoagulantes:  protein C/S, and AIII

b. Fibrinolytic defects:  que tiene que ver con fibrinolisis:  decreased plasminogen, si esta aumentado no hay fibrinolysis, si esta disminuido se predispone fibrinolysis, ocurre por un aumento en las otras sustancias que inhibe plasminogeno, o falta de producción de plasminogeno, revasulcariza el vaso después del tapon

c. Misc disorders:  antiphospholipid síndrome, nephrotic syndrome

VI. PTE:  Key concepts

A. Coagulo dentro de vaso pulmonar, en slide se ve parenquima pulmonar alrededor los vasos tapados

B. Avoided by preventing DVT, evitar la complicación por tratar la raiz

C. Consequences of PTE are determined by

1. Size of the embolus:  muchas parenquimas pueden tener silent emboli que no afecta la circulación, tirando coagulitos pequenos, no siente nada, hasta tirar coagulo castrofico que ocluye la circulación completamente y comprime intercambio de gasa, muere en media hora

2. Underlying cardiopulmonary disease:  si tiene mucho enfisema pulmonar, funcionando con reserva funcional ya, y si tapa estos vasos, va a tener síntomas con coagulos pequenos

D. Most deaths in first few hours

1. Se muere en primera hora 80%:  por saddle emboli, es tipicamente, uno que vi hace 2-3 anos atrás, pacientes cooperados, encamado 2 semanas, se levanto a la cama para el bano, cuando regreso al bano a la cama, el cuello arriba negro, tratando de respirar sin poder respirar, tenia coagulo, trataron de anticoagularlo, se murio en 30 minutos;  tratamiento es cirugía cardiopulmonar para abrir pecho y sacarlo

2. Primeras 6-7 horas en parte de los demas

3. Primeras 6-7 dias los ultimos

E. Treatment:  immediate and adequate anticoagulation a must, ustedes sospecha, que estan embolizando que necesita dar anticoagulacion, si no lo anticoagulan, son liable, ahora, la agresividad que va a anticoagular, va a depender del riesgo del paciente, no es el mismo con pac con GI bleeding que va en shock, y si da anticoagulacion va a matar paciente con hemorragia masiva, pero tiene que sospechar y hacer todos estudios posibles, low dose heparin es tratamiento, después de loading dose pone mantenimiento, loading dose 10,000U-20,000U, con anticoagulacion evitar formación de nuevos coágulos o crecen viejos coagulos, con trombolisis puedes disolver los trombos

F. Note:  saddle emboli:  completemente obstruyendo pulmonary artery, se encuentra en autopsia

VII. Pathophysiology PTE

A. Pulmonary hipertensión, porque aumenta porque al coagulo meterse esta cortando circulación va a pasar sangre por menos vascularidad, por lo tanto aumento presion

B. Efusión pleural:  no tan frecuente, usualmente se ve cuando hay infarto pulmonary, es algo mas interno dentro del pulmon, tiene que ser mas al periférico al pulmon para tener efusión, al infarto ser bien periférico, no esta afectando region donde hay mucho circulación, por eso razon solamente 10% de embolio pulmonar complicación con infarto pulmonar porque hay doble circulación

C. Effects on gas exchange:  dead space es primer efecto, sangre no pasando, y pierde circulación al neumocitos II, deja de producir surfactante, y eso hace que haya atelectasis, hay colapso del pulmon, y hay shunt, increased A-a gradiente disorder, para diagnosticar un embolio pulmonar es difícil, porque puede tener ABG normal, igual con pac con mucho compromiso presente con hipoxemia, usualmente, si lee su libro de patofisio, hace CO2 retencion, porque el problema es sacarlo, tiene hipercapnia antes de tener hipoxemia porque CO2 no sale, pero gases pueden entrar

D. Ventilatory control:  si hay hipoxemia, retencion de CO2, va a hiperventilar para compensar esto

E. Presenta una triada de embolia pulmonar

1. Tachycardia

2. Tachypnea

3. Sensación de muerte inminente:  dice que me voy a morir, y casi siempre se cumple con lo que esta diciendo

F. Pulmonary infarction

G. Compliance:  como se detectaria, por la atelectasia, por la congestion, la hipertensión pulmonar, por el aumento de presion en los pulmones, disminuye la compliance, si disminuye compliance, necesita mas presion para ventilar el pulmon

H. Sequel of PTE de pacientes que no se muere:  hipertensión pulmonar

VIII. Clinical manifestations de DVT

A. Tiene comprometido venous return por DVT:  se hincha las piernas, si una pierna es hinchado y caliente, tiene PTE

B. Symptoms and signs of DVT:  mucho dolor, tiene que estar doliendo

C. Pitting edema:  produce cuando aprieta contra hueso, deja hueco, liquido extravasndo, liquido en los tejidos

D. Lymphedema:  cuando aprieta no queda hueco

E. Venas varicosas, dilatación de vasos superficiales, no produce PTE, no es riesgo, solamente trata para cambios asteticos

F. Usualmente es bien importante, si es un coagulo bien pequeño que es tapando, como un DVT, medio millon tiene síntomas significativos, resto pasa al sintomatico, el resto, es dolor y hinchazon

G. Symptoms and signs of PTE

1. Tos seca por irritación de receptores, dolor no pleuritico es continuo que no se altera con movimientos respiratorios ni con tos, pero si afecta con respiración usualmente dolor pleuritico aumenta cuando tu toses o estornudas o con inspiración

2. Diaphoresis:  sweating

3. Crackles:  definición física, de física, abnormal opening of a closed airway, que hay crackles fino, o grueso, no existe humedo o seco, no existe terminos rales, antes lo que llamaba rales, frances es sonido, no tiene significativo, ahora puede ser fine or coarse, durante inspiración, cuando entra aire, paciente que esta atrapando aire, cavitary disease, tuberculosis, aire atrapado, no se oyes, el aire sale durante expiracion, sale y escucha, pero normalmente es unicamente inspiratorio, en contrario los rhonci y wheezes que son tanto expiratorio como inspiratorio porque son continuous, pero crackles son discontinuos o inspiratory sounds

4. Loud S2:  porque es pulmonary hipertensión, porque va a cerrarse mas duro

IX. Diagnosis of DVT

A. Contrast venography

1. CXR de rodilla, se ve popliteal artery, se ve un coagulo es una venograma, obviamente esta oscuro porque no hay

2. Invasive test:  No todos sitios lo hacen, no todos radiólogos lo hacen, pueden tener un riesgo con tinte, puede compremeter circulación, o puede dislodge coagulo

B. Noninvasive tests

1. Impedance plethysmography:  cuffs en diferentes partes de extremidades y medir con doppler para la presion, mide diferencia en llenado, en presion, y flujo de sangre entre diferentes partes de las extremidades

2. Compresión US

C. Notes:  drs. primarios se ve los pacientes, se ve mucho tambien en urgencias, cuando esta tirando embolo, se llama, se pone una sombrilla, el tratamiento si anticoagulacion y terapia antitrombolitico no funciona, si sigue tirando de pierna o plexo venoso, puede usar el Green sombra, por la femoral o jugular y se habra en IVC o SVC, y se abre y aloja, y atrapa todos los coagulos, la idea es atraparlo antes de llegar al pulmon, y después el cuerpo lo disuelve, el otro es ligar vena cava inferior que tiene otras complicaciones

X. Diagnosis of PTE

A. Lung perfusion scanning

1. Hay que hacer scan si encuentra anormalidad del placa de pecho

2. Inyectando radioisotopo para ir al glóbulos rojos,cuando pasa sangre, xray detecta radioisotopo

3. Evalua perfusion y ventilación

4. Diferentes vistas del pulmon, se ve donde no capta radioisotopo, si no se pone oscura, no llego sangre, los electrodos estan registrado isótopo, si no lee nada, es blanco, y hay un embolio pulmonar, y tiene mismatch entre ventilación y perfusion

5. Perfusion:  puede tener buena perfusion en vista que en base del pulmon derecho, por ejemplo, es blanco, no llega radioisotopo, para llegar, si hay mismatch, si hay ventilación pero no perfusion, hay V/Q mismatch, high probability of PTE, puede tener high or low probability of PTE, hace perfusion study antes de ventilation study

6. Ventilation:  pinta ventilación, puede tambien tener V/Q mismatch

B. Pulmonary angiography

1. Si hay duda después del lung perfusion scanning

2. Se confirme diagnostico, se resuelve como ultimo recurso, pero hay riesgo de complicaciones que puede tener, es mucho mas invasivo que el anterior, en medicina siempre va desde menos invasivo hasta mas invasivo

XI. Pulmonary hipertensión

A. Primary and secondary causes

B. Pulm hipertensión is not a disease

C. Pre-capillary:  antes de intercambio de gases

D. Post-capillary:  enfermedades después del alveolo, post intercambio del gas

XII. Pulmonary hipertensión

A. Deficiencia entre dilators and antiproliferators

B. Aumento de constrictors and proliferators

C. Aumento de resistencia y presion

D. Pulmonary hipertensión collateral circulation en obstrucción por embolo forma hipertensión pulmonary secundario

XIII. Pulmonary hipertensión causes

A. Chronic parenquimal lung disease > reduced in pulmonary vascular bed > hypoxemia > erythroctosis

B. Kyphoscoliosis > restrictive lung physio > hypercarbia > acidosis > hypoxemia > erhyrocytosis

C. Left Herat failure > passive pulmonary hpertesnio > abnormal vasoconstrivei response

D. Congenital Herat disease > increased blood flow > reversed shunt > hypoxemia > erythrocytosis

E. Primary pulmonary hipertensión > anatomic curtailmente of pulmonary vasculature > hypoxemia

F. High altitude > chronic hypoxemia

G. Todos resulten en pulmonary hipertensión después RVH y cor pulmonale y muerte

H. Tiene que darle oxigeno porque en todos estos ramas hay hipoxemia

I. Cor pulmonale como definición es cualquier RVH que sea de origen pulmonar, no es cor pulmonale por left Herat failure no es, high altitude no es, pero kyphoscoliosis si es cor pulmonale

XIV. Treatment hipertensión pulmonar

A. Wedge si es mas que normal es hipertensión pulmonar, o si placa de pecho sugiere de eso, right bundle branch block o aumento de lado derecho en EKG

B. Diagnosis of pulmonary hipertensión established

1. Underlying etiology found (secondary pulm hipertensión) > treta underlying etio > responsive to therapy

a. Yes > follow

b. No > consider vasodilators

2. No underlying etio found (primary) > Diag of primary pulm hypertnsion established > bejín anticoagulation > acute vasodiator testing > responsive

a. Yes > oral vasodilator therapy

b. No : consider prostacyclin o transplantation

XV. Cor pulmonale

A. Right ventricle enlargement due to pulmonary hipertensión from lung disorders (chronic bronchitis or emphysema)

B. This condition does not include right ventricle enlargement that results from CHF or heart valve disease

C. Cor pulmonale is usulally chronic (long term), but it may be acute and reversible

XVI. Head and neck cancer:  squamous cell (mas comun)

XVII. Head and neck cancer

A. Nasopharyngeal cancer

B. Oral cavity cancer:  aphthous ulcer, squamous cell carcinoma, sacaron mitad lengua, radiacion, quimio, no duro un ano, sacaron 20 anos, 2 positivos, menos de 1 ano, 44 anos, con 2 bebes

C. Trismus:  Persistent contraction of the masseter muscles due to failure of central inhibition; often the initial manifestation of generalized tetanus

XVIII. Bronchogenic malignancy

A. Non-small cell lung cancer

1. Large:  middle potential de metasisis

2. Squamous

a. Causa mas cavita de bronchogenico carcinoma, potencialmente curable si operan, pero como quieren cancer pulmonar es bien malo

b. Cavidad por necrosis, parte central necrosis por falta de circulacion y forma cavidad

c. 80% of non-small cell, mas frecuente de bronchogenic, pero de lung tumors, mas frecuente es adenocarcinoma porque es bronchoalveolar y tambien afecta parenquima pulmonar (pregunta de examen)

d. Dentro de hombres y bronchogenic cancer, mas comun tipo de cell type

3. Adenocarcinoma

a. Mas comun de todos canceres pulmonares (pregunta de examen)

b. Mas comun cell type de todos canceres y de tumores de mujeres (pregunta de examen)

c. Mas rapido que metastasis

d. Menos asociación con cigarrillo, pero hay aumento en mujeres ahora que estan fumando

4. Tratamiento cirugía temprano si puede

B. Small cell lung cancer

1. Mas agresivo de todo, mas malo, mas rapido metastasiza, trata con radio y quimioterapia

2. Mas síndromes paraneoplasticos

XIX. Lung Malignancy Paraneoplastic síndromes of bronchogenic carcinoma

A. Small cell

1. Eaton-lambert síndrome:  tipo de MG

2. Cushing

3. SIADH

B. Large:  gynecomastia

C. Squamous:  hipercalcemia (aumento PTH)

XX. Bronchogenic malignancy

A. Squamous cell

1. Mas frecuente normalmente

2. Atelectasis and pneumonia

B. Small cell

1. Centrally located like squamous

XXI. Metastasis

A. Spreading por sangre, se aloja en tejido pulmonar

B. Próstata, tiroides, higado, renal can have metastasis al pulmon

C. Cancers del pulmon va:  brain, bone, liver, adrenals

XXII. Respiratory failure

A. Intercambio entre alveolo y sangre tiene disfunción

B. No sale CO2, no entra O2

C. Interpretation of ABG

1. Before onset of acute respiratory failure, si hay chronic problem y oxigeno normal es 50, no puede asumir que si tenga 50 esta en fall respiratorio porque es su condicion normal, pero si alguien normalmente tiene 100 de oxigeno, y ahora tiene 50, esta en falla respiratorio, porque los gases probablemente

2. Velocidad del desarrollo de ABG changes:  si ocurre en 2-3 meses, no es agudo, pero si ocurre en un dia al otro, es mas agudo, puede tener falla respiratorio agudo

D. Pathophysiology

1. Alveolar hypoventilation

a. Determinado en base del minute ventilación, que es la cantidad de aire que entra en el alveolo en un minuto, si esa ventilación esta disminuida, este paciente va a tener alveolar hipoventilacion, si expira lentamente, no tiene hipoventilacion

b. Puede estar respiración con 30 con 60cc, muliplica y tiene una cantidad que es minute ventilation, tiene menos de 5L/min cuando es hipoventilacion (5L/minuto es normal), 500cc por 15-20 respiracion al minuto es normal

c. Puedo respirar lento 5-6 veces al minuto pero si tengo movimiento de 1L de aire en cada respiración, no es hipoventilacion porque mi minute ventilación todavía es 5L/min

2. V/Q mismatch

3. Shunt (no ventilation)

