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1. GRADOS DE RECOMENDACION

Clase I: Existe evidencia y/o consenso general de
que el procedimiento es tutil y efectivo.

Clase II: La evidencia es contradictoria o hay con-
flicto en la opinién sobre la utilidad y/o eficacia del
procedimiento.

Clase IIa: El peso de la evidencia o la opinién de
expertos se inclina a favor de su utilidad y su eficacia.

Clase ITb: La utilidad o la eficacia esta menos es-
tablecida por la evidencia o por la opinién de exper-
tos.

2. NIVELES DE EVIDENCIA

Nivel de evidencia A: Evidencia sélida, prove-
niente de estudios aleatorizados o metaanalisis.

Nivel de evidencia B: Evidencia derivada de un
solo estudio clinico aleatorizado.

Nivel de evidencia C: Consenso de expertos,
estudios retrospectivos o registros.

3. INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar es una de las causas méas
frecuentes de muerte en los pacientes internados e
incluye un solo proceso patolégico con dos componen-
tes esenciales: la trombosis venosa profunda (TVP) y
la embolia pulmonar (TEP), constituyendo ambas la
denominada enfermedad tromboembélica. (1) Pasada
la etapa aguda, todavia se ciernen amenazas sobre
ellos: el sindrome postrombético, la hipertension
pulmonar y la recurrencia.

La enfermedad tromboembélica es la tercera cau-
sa de morbilidad cardiovascular después de la cardio-
patia isquémica y la enfermedad cerebrovascular. Su
incidencia anual estd proxima a 100 casos/100.000
habitantes y su prevalencia en la poblacion hospitali-
zada alcanza el 1%. En 1975, Dalen y colaboradores,

(1) sobre la base de diversos factores epidemiolégicos
y hallazgos patolégicos, resumieron una historia na-
tural para la enfermedad tromboembélica. La mayo-
ria de los decesos se producen en las primeras horas
(Figura 1). En este grupo de temprana mortalidad
solamente la profilaxis la disminuira en forma signi-
ficativa. De los que sobreviven y pueden acceder a un
tratamiento adecuado, la mortalidad es del 6-10%, pero
puede alcanzar el 25-30% en los casos no diagnostica-
dos y no tratados. Las estadisticas actuales son simi-
lares a las publicadas en 1975, lo que demuestra lo
poco que se ha avanzado en el diagndstico temprano
de esta patologia. Se estima que atn hoy el 70% de los
casos no son diagnosticados. Esta situacion refuerza
la necesidad de, por una parte, mejorar la prevencion
y, por otra, intensificar las estrategias de diagnéstico
precoz, comenzando por un cambio en la actitud mé-
dica, ya que es la sospecha clinica el primer eslabén
ineludible de esta cadena. (2)

4. CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS

La gravedad del dafno producido por estas embolias es
en gran medida proporcional a su tamano; es por ello
que la mayor parte de las que generan manifestacio-
nes clinicas provienen de los miembros inferiores, es-
pecialmente de las venas iliacas y femorales. Otras
localizaciones, como las venas de los miembros supe-
riores, la pelvis, la vena cava inferior y también las
cavidades derechas del corazén son fuentes alternati-
vas menos frecuentes.

El compromiso hemodinédmico sera tanto més gra-
ve cuanto mas proximal sea la localizacién y cuanto
mayor sea el grado de obstrucciéon e inversamente
proporcional a la reserva cardiopulmonar del pacien-
te. En ocasiones, los trombos son los suficientemente
friables como para que el flujo pulsatil los fragmente
y los desplace hacia la periferia de la circulaciéon

Incidencia total
630.000
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Fig. 1. Incidencia de embolia
pulmonar por ano en los Esta-
dos Unidos.
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pulmonar, en donde el area de seccién es mayor y, en
consecuencia, el dano a la hemodinamia disminuye.
Mas del 50% de los émbolos son miultiples y en la
mayoria de los casos estdn comprometidos los 16bulos
inferiores, unilateral o bilateralmente. (3)

Los trombos méas pequenos se alojan directamen-
te en la periferia, con la produccién de un impacto
hemodinamico menor y a menudo son responsables
de un proceso inflamatorio préximo a la pleura que
produce dolor pleuritico, que no necesariamente im-
plica infarto pulmonar.

Los trombos de mayor volumen pueden quedar
atrapados transitoriamente en la auricula derecha o
entre las cuerdas tendinosas de la valvula trictispide
y los musculos papilares del ventriculo derecho
(trombos en transito) y ser detectables mediante
ecocardiografia. (4)

La asociacién de trombos en transito con la pre-
sencia de un foramen oval permeable es especialmen-
te grave, porque los trombos se cruzan con facilidad
de la auricula derecha hacia la auricula izquierda y
provocan embolias en el circuito arterial periférico.
Su desplazamiento en este sentido se ve facilitado por
el aumento en la presién auricular derecha, a conse-
cuencia de la hipertensiéon pulmonar producida por
embolias pulmonares previas.

5. FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo primarios y secundarios conoci-
dos estan en relacién con la clésica triada que Virchow
describi6 en el siglo XIX (estasis venosa, hipercoagula-
bilidad sanguinea y lesiones en las paredes vasculares);
los mas importantes se resumen en la Tabla 1.

La predisposiciéon congénita a la trombosis se con-
sidera relativamente frecuente, pero su verdadera pre-

Tabla 1. Factores de riesgo (5)

Factores primarios Factores secundarios

Deficiencia de antitrombina Il Traumatismos

Sindrome antifosfolipidico Reposo en cama (> 3 dias)
Factor V de Leyden Cirugia

Mutacién de la protrombina 20210 Accidente cerebrovascular
Deficiencia de protefna C Edad avanzada
Deficiencia de proteina S Insuficiencia cardfaca
Deficiencia de factor XII Enfermedad pulmonar crénica
Disfibrinogenemia Neoplasias
Deficiencia de plasmindgeno Sindrome nefrético
Hiperhomocisteinemia Enfermedad de Crohn
Viajes prolongados

Embarazo/puerperio/anticonceptivos

valencia en nuestro medio no se conoce. Debe pensar-
se en pacientes con TVP inexplicada, en personas
menores de 40 anos o con TEP o TVP recurrente y/o
historia familiar positiva. (6)

La incidencia de fendmenos trombéticos aumenta
con la edad hasta la octava década. Con respecto al
sexo, es ligeramente mas frecuente en hombres que
en mujeres.

Larecidiva de los fenémenos tromboembélicos se pre-
senta con mucha mas frecuencia en el sexo masculino.

La enfermedad tromboembdlica se ha comunicado
en el 30-60% de los pacientes con accidentes cere-
brovasculares, en el 5-35% de los pacientes con infar-
to agudo de miocardio y en el 12% de los pacientes
con insuficiencia cardiaca congestiva cuando no reci-
ben profilaxis.

La inmovilizacién aun por lapsos cortos (mayores
de 3 dias) predispone a TVP. La frecuencia de TVP en
pacientes sometidos a una simple cirugia de hernia
puede ser de hasta el 5%, en cirugias mayores abdomi-
nales es del 15% al 30%, en la de cadera es del 50-70%
y en lesiones medulares graves es del 50% al 100%.

Debemos tener en cuenta que el 25% de las
embolias posoperatorias pueden producirse luego del
alta hospitalaria.

El 70-90% de los trombos estan en el area de la
vena cava inferior, generalmente a nivel de venas
femorales o iliacas. Algunos estudios recientes mos-
traron un incremento de la incidencia de compromiso
de venas pelvianas: periprostaticas o periuterinas.

En el 10-20% de los casos, los trombos se originan
en el territorio de la vena cava superior y su frecuen-
cia se ha incrementado en relaciéon con los procedi-
mientos invasivos diagndsticos y terapéuticos que se
realizan en la actualidad (catéteres, marcapasos, qui-
mioterapia, etc.).

6. PREVENCION DE LA TVP (7-10)

Registros realizados en distintos paises demuestran
que cerca de la mitad de los pacientes que necesitan
prevencion no la reciben en absoluto o reciben profi-
laxis inadecuada a su riesgo.

6.1 Métodos de profilaxis de la TVP (Tabla 2)

La profilaxis incluye métodos mecanicos y farmaco-
légicos. Estos ultimos son los que se han estudiado
mas extensamente y son la primera indicacién. Los
métodos mecanicos se emplean cuando los farma-
colégicos estan contraindicados o como complemento
de ellos en casos de mayor riesgo.

a. Métodos mecdnicos

Se emplean muy poco en nuestro medio, a pesar de
que su utilidad esta relativamente comprobada. Se
encuentran en marcha varios estudios para evaluar-
los. No son tan eficaces como los farmacolégicos, por
lo que en cuanto la contraindicacién que impidié su
empleo esté superada, debe volverse a ellos.
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- Compresion mecanica intermitente

El modo de accién de la compresién mecanica inter-
mitente (CMI) no esta totalmente aclarado. Algunos
piensan que actuarian incrementando el flujo sangui-
neo en las venas de los miembros inferiores. Otros
atribuyen su accién a las sustancias fibrinoliticas li-
beradas por la compresion de las paredes venosas.

- Medias de compresién graduada

La medias de compresiéon graduada (MCG), al com-
primir de manera decreciente desde la pantorrilla
hacia la raiz del muslo, actian incrementando el flujo
sanguineo. Son efectivas en pacientes con un riesgo
quirargico moderado y se pueden combinar con mé-
todos farmacoldgicos en pacientes de alto riesgo.

Las limitaciones son: a) no esta demostrado feha-
cientemente que las MCG reduzcan el riesgo de TEP
mortal, b) hay poca experiencia sobre su uso en pa-
cientes no quirdrgicos, c¢) algunos pacientes no tole-
ran su colocaciéon y d) deben utilizarse con especial
cuidado en los pacientes que padecen isquemia de los
miembros inferiores.

Son muy utiles en la prevencion de la recidiva y
del proceso posflebitico. Todo paciente que ha padeci-
do una enfermedad tromboembdlica deberia utilizar
medias de compresion graduada desde que comienza
la deambulacién y por un lapso de dos anos.

b. Métodos farmacoldgicos

- Heparina no fraccionada (HNF) subcutanea
Es el método usado con mas frecuencia en la profi-
laxis de la TVP

Hay un incremento del riesgo de hematomas pos-
quirtdrgicos, pero no de sangrado mayor o mortal. Las
contraindicaciones de la heparina incluyen: trastor-
nos hemorragiparos previos, sangrado activo, lesio-
nes potencialmente sangrantes (tlcera activa, varices
esofagicas, hipertension grave, endocarditis) y tam-
bién las primeras horas de la anestesia epidural. Pue-
de ocurrir trombocitopenia en el 0,3% de los pacien-
tes que reciben heparina profilactica.

La dosis recomendada es de 5.000 U cada 12 horas
para los enfermos de menor riesgo y de 5.000 U cada
8 horas para los de riesgo intermedio.

Sigue siendo la primera indicacién para los pacien-
tes con insuficiencia renal y los ancianos mayores de
75 anos.

Todos los enfermos que reciben heparina (de cual-
quier tipo, HNE HBPM, etc.) deben tener un hemo-
grama con recuento de plaquetas al inicio de la tera-
péutica. Para los pacientes que recibieron heparina en
los tilltimos 100 dias se sugiere un recuento plaque-tario
antes y otro 24 horas después. Se recomienda un nue-
vo control al cuarto dia y si se requiere continuar con
el tratamiento, reiterar los controles cada 2 a 4 dias.

- Heparinas de bajo peso molecular (HBPM)
Tienen algunas ventajas importantes: 1) la posibili-
dad de su administracién en una sola dosis diaria, 2)

la menor incidencia de sangrado y 3) la menor inci-
dencia de trombocitopenia.

Algunos estudios indican superioridad frente a la
HNE especialmente en los enfermos de mayor riesgo.

Su inconveniente més importante es su costo mas
elevado.

Las dosis de las drogas mas utilizadas en nuestro
medio se encuentran detalladas en la Tabla 2.

- Pentasacaridos

Los pentasacaridos son inhibidores selectivos del fac-
tor X activado. Recientemente se ha incorporado en
nuestro medio el fondaparinux (Tabla 2).

Segun los estudios, una inyeccion subcutanea dia-
ria de estas drogas produce una reduccién de la
flebotrombosis profunda superior a las heparinas de
bajo peso molecular, especialmente en los pacientes
de cirugia ortopédica. Tiene las siguientes ventajas:
1) al ser un anti X puro, no interactia con las plaquetas
y, por lo tanto, no produce trombocitopenia, 2) en ci-
rugia ortopédica, la primera dosis de profilaxis se apli-
ca 6 a 24 horas después de finalizada la cirugia, lo que
permite evaluar previamente el sangrado periopera-
torio y 3) tiene una vida media mas prolongada (17
horas).

No tiene un antagonista especifico. Se sugiere no
utilizarlo en pacientes con depuracion de creatinina
inferior a 30 ml/min.

- Anticoagulantes orales

Se han utilizado los dicumarinicos y se ha demostra-
do que son efectivos en pacientes con riesgo mediano
y alto de TVP. La warfarina es el agente que mas se
ha estudiado. Se ha empleado en dosis bajas o en do-
sis escalonadas.

Su uso se reservaria para las profilaxis por tiempos
prolongados, manteniendo una RIN de entre 2y 3.

Nuevos anticoagulantes orales: se encuentran en
estudio tres nuevas drogas. Un antitrombinico direc-
to, el dabigatran, que esta ya disponible en nuestro
medio, y dos anti X, apixaban y rivaroxaban, que es-
tan en un estado avanzado de desarrollo.

La dosis de dabigatran en profilaxis de TVP es de
220 mg/dia. En los operados se recomienda comenzar
con 110 mg dentro de las 4 horas del posoperatorio y
al dia siguiente continuar con la dosis de 220 mg.

Tabla 2. Dosis de las drogas mas utilizadas en nuestro medio

Heparina de bajo peso molecular Dosis usual para profilaxis

Enoxaparina 40 mg por via s.c./dfa

Nandroparina 3.400 UAXa por vfa s.c./dia

Dalteparina 5.000 U por via s.c./dia

Pentasacarido

Fondaparinux 2,5 mg por via s.c./dia
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Se aconseja no emplearlo con depuracién de
creatinina menor de 30 ml/min.
No tiene antagonista especifico.

- Agentes antiplaquetarios
Drogas como el acido acetilsalicilico (AAS), el dipi-
ridamol y la ticlopidina no se han mostrado eficaces y
no estan indicadas en la prevencion de la TVP.

La prevenciéon de la TVP en pacientes quirdrgicos
se esquematiza sobre la base de los distintos factores
de riesgo, como se muestra en la Tabla 3.

6.2 Recomendaciones generales para la
prevencion de TVP (10)

Clase |
Los pacientes de bajo riesgo menores de 40 afnos con
cirugias menores que van a permanecer en reposo por
menos de 3 dias no necesitan métodos de profilaxis.
Lo mismo se recomienda para pacientes clinicos de
bajo riesgo menores de 40 anos internados por lapsos
cortos (< 3 dias).

Solamente se recomienda la movilizacién precoz
frecuente (A).

Los pacientes sometidos a cirugia laparoscépica y
que no presentan riesgo adicional no requieren profi-
laxis (A). (11, 12)

Clase 1

— Heparinas de bajo peso molecular (A).

— Fondaparinux (A).

— Heparina sé6dica 5.000 U ¢/12 horas para los pa-
cientes de riesgo bajo (A).

Tabla 3. Niveles de riesgo de
TEP en pacientes quirurgicos
sin profilaxis (9)

Riesgo

Bajo

Cirugia menor en paciente
< 40 anos sin otro factor de
riesgo

Moderado

Cirugia menor en paciente
con un factor de riesgo
Cirugia en pacientes de 40-60
anos sin factores de riesgo

Alto
Cirugia en pacientes mayores

anos con un factor de riesgo

(TVP previa, hipercoagulacion,
cancer)

Muy alto

cancer, TVP previa)

Politrauma, lesién medular

de 60 anos, o de entre 40 y 60

Cirugia en pacientes con multiples
factores de riesgo (edad > 40 anos,

— Heparina sédica 5.000 U c/8 horas para los pacien-
tes de mayor riesgo (A).

— Para enfermos con multiples factores de riesgo cli-
nico o quirdrgico, a los que se considera de muy
alto riesgo, se recomienda HNF 5.000 UlI, 3 veces
al dia, o HBPM o fondaparinux, asociado con un
método mecanico (MCG o CMI) (C).

Es muy importante tomar en cuenta la funcion
renal cuando se emplean estas drogas, especialmente
las que se eliminan por esta via (HBPM, fonda-
parinux). En pacientes con depuracion de creatinina
menor de 30 ml/min, o creatinina plasmatica supe-
rior a 2,5 mg/dl, sugerimos el empleo de HNF.

Clase I

— Manguitos de compresién neumatica (B).

— Medias elasticas de compresién graduada (B).
Estos métodos se recomiendan para los pacientes
que no pueden recibir drogas antitrombéticas y
para los de muy alto riesgo asociado con ellas.

Se desaconseja el empleo de aspirina como preven-
cion de enfermedad tromboembdlica en todos los ca-
sos (A).

6.3 Consideraciones sobre profilaxis en
situaciones especiales

a. Unidad coronaria (13) y cirugia cardiovascular (14)

Para los pacientes con infarto de miocardio, insufi-
ciencia cardiaca descompensada, edema pulmonar y
en general pacientes cardiolégicos que no van a deam-

Mortal
<0,01%

Clinica

0,2%

Distal Proximal

2% 0,4%

Estrategia
Movilizacién
precoz

HNF /12 h
HBPM/dia
MCG
(@]

10-20% 2-4% 1-2% 0,1-0,4%

HNF /8 h
HBPM/dia
Fondaparinux
(@]l

20-40% 4-8% 0,4-1% 0,4-1%

40-80%  10-20% 4-10% 0,2-5 HBPM/dia

Fondaparinux,
HNF/HBPM +
CMI/MCG

Cirugia o fractura de cadera o rodilla

HNF: Heparina sodica no fraccionada. HBPM: Heparina bajo peso molecular. CMI: Compresion mecanica intermi-
tente. MCG: Medias de compresion graduada.
Geerts, et al. Chest 2004;126:3385-400S.
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bular por un lapso superior a tres dias y que no estan
bajo tratamiento anticoagulante, se sugiere efectuar
profilaxis con antitrombéticos.

Clase I
— HNEFE, HBPM (B), fondaparinux (C).

El fondaparinux tiene mas incidencia de trombo-
sis en catéter que la enoxaparina. Si el paciente va a
ser cateterizado, debe recibir una dosis de HNE, que
se estima en 5.000 UI.

Para los pacientes en recuperaciéon de cirugia
vascular sin factor de riesgo se recomienda solamen-
te deambulacién frecuente y precoz.

Para los pacientes con factores de riesgo se reco-
mienda profilaxis con antitrombéticos.

Clase I
- HNF, HBPM (B), fondaparinux (C).

Para enfermos sometidos a cirugia cardiaca (puen-
tes aortocoronarios) se recomienda efectuar profilaxis.

La misma recomendacion es valida para la cirugia
toracica.

Clase I

- HBPM, HNF (C).

— CMI o MCG para los enfermos que no pueden re-
cibir antitrombéticos (C).

b. Terapia intensiva (15)

Los enfermos criticos tienen multiples factores de ries-
go para TVP; algunos de ellos son: cirugia mayor re-
ciente, politrauma, sepsis, ACV, edad avanzada, insu-
ficiencia cardiaca o respiratoria, TVP previa o que-
maduras extensas. Otros factores de riesgo se van
adquiriendo durante la internacién, como inmovili-
zacioén prolongada, sedaciéon o paralisis, vias centra-
les, asistencia respiratoria, dialisis, etc. La incidencia
comunicada varia entre el 10% y el 90%, lo que refleja
la gran variabilidad de los enfermos criticos.

Clase I

— HNF (A), HBPM (A), fondaparinux (A).

— Métodos mecanicos para los que no pueden recibir
antitrombdéticos (A).

¢. Quemados (16)

Los pacientes con quemaduras extensas presentan un
estado de hipercoagulabilidad sistémica importante,
al que se le suman el efecto del reposo prolongado, las
cirugias repetidas, los catéteres y los episodios sépti-
cos repetidos.

Clase I
— HNF (A), HBPM (A).

Clase I
— Paralos pacientes con riesgo de sangrado se recomien-
da tromboprofilaxis mecanica con MCG o CMI (A).

d. Lesion medular (17)

Mas del 50% de los pacientes con lesiones medulares
traumaticas presentan TVP cuando son controlados
sistematicamente. A pesar de conocerse el alto ries-
go, la TEP sigue siendo la tercera causa de muerte en
estos pacientes y su incidencia no ha disminuido en
los anos recientes.

La profilaxis con heparina no fraccionada, la com-
presion mecanica y/o las medias de compresién gra-
duada solas no parecen ser efectivas. Su asociacién o
la utilizacién de heparina de bajo peso molecular esta
recomendada.

Clase I

— HBPM una vez que se obtiene una hemostasia
adecuada (A).

— HNF con un método mecéanico (B).

— En los pacientes con riesgo de sangrado o con un
hematoma en el canal medular se recomiendan los
métodos mecanicos (C).

e. Politraumatizados (18)

Los pacientes politraumatizados tienen un riesgo alto
de desarrollo de TVP; sin profilaxis, estos pacientes
la padecen en el 50% de los casos y la TEP es la terce-
ra causa de muerte en los que sobreviven al primer
dia de internacioén.

Sobre la base de numerosos estudios, los factores
que se asociaron con un incremento del riesgo inclu-
yen lesién medular espinal, fractura de pelvis o extre-
midades inferiores, necesidad de cirugia, catéter ve-
noso femoral e inmovilidad prolongada.

Clase I

— HBPM una vez que se obtiene una hemostasia
adecuada (A).

— En los pacientes con riesgo de sangrado usar mé-
todos mecanicos hasta que se pueda emplear
HBPM (C).

— En los pacientes de mas riesgo se sugiere asociar
HBPM con un método mecanico (B).

f. Neurocirugia (19)

Los pacientes neuroquirirgicos presentan un riesgo
posoperatorio moderado de TVE por lo que la profi-
laxis debe ser obligatoria. Los factores de riesgo mas
frecuentemente asociados con la TVP son la cirugia
intracraneal (mas que la medular), la presencia de
cancer activo, la duraciéon de la cirugia, la debilidad
prolongada y la edad avanzada. Los pacientes con tu-
mores cerebrales malignos tienen un particular ries-
go muy aumentado de TVP.

Clase I

— CMI hasta que se pueda usar HBPM o HNF (B).

— HBPM o HNF en el posoperatorio 12 a 24 horas
después de la cirugia.

— Continuar con CMI + HBPM en los pacientes de
alto riesgo.
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g. Cirugia de cadera (11)

Los pacientes sometidos a cirugia de reemplazo de
cadera tienen un riesgo alto de TVP y los estudios
realizados por flebografia han mostrado una inciden-
cia del 50%. La incidencia de TEP mortal est4 comu-
nicada en un rango del 1,4% al 7,5% dentro de los 3
meses de la cirugia.

Las heparinas de bajo peso molecular y especialmente
los pentasacaridos tienen mayor efectividad en la pre-
vencion a expensas de un incremento en el costo. (20)

Est4 altamente recomendado que estos pacientes
reciban una extensién de la profilaxis hasta los 28 a
35 dias posteriores a la cirugia. Las opciones acepta-
das son el fondaparinux, la heparina de bajo peso
molecular o los anticoagulantes orales.

Clase 1

— Fondaparinux 2,5 mg, comenzando en el poso-
peratorio, 6 a 24 horas luego de la cirugia (A).

— HBPM. Se puede comenzar en el prequirtrgico,
12 horas antes, o en el posoperatorio,12 a 24 horas
después de la cirugia (A).

— Si el riesgo de sangrado es elevado, se puede co-
menczar la profilaxis con métodos mecanicos hasta
que disminuya (A) y luego rotar a antitrombéticos
o asociarlos si el riesgo es alto (C).

h. Cancer (11, 12)

El cancer es un estado hipercoagulable que incre-
menta el riesgo de la enfermedad tromboembélica
venosa.

Los mecanismos patogénicos de la trombosis en
pacientes neoplasicos se debe a una compleja inte-
raccién entre las células tumorales con el sistema
hemostatico, que genera una activaciéon en el sistema
de la coagulacién, inhibicién de los factores anticoa-
gulantes y del sistema fibrinolitico, junto con un dano
endotelial importante, que desembocan en un estado
hipercoagulable. Ademas, cabe destacar que los facto-
res extrinsecos también desempenan un papel funda-
mental en la fisiopatogenia, como son la cirugia, la qui-
mioterapia y la colocacién de catéteres endovenosos.

El paciente con cancer presenta un incremento seis
veces mayor del riesgo de enfermedad tromboembélica
en comparacion con el individuo sin esa patologia.
Cuando el cancer se halla en actividad, produce casi
el 20% de la totalidad de los nuevos episodios de en-
fermedad tromboembdlica que ocurren en la pobla-
cioén general. Cuando el paciente con cancer es some-
tido a cirugia, en el posoperatorio presenta, como mi-
nimo, el doble de riesgo de TVP y el triple de riesgo
de TEP mortal que los pacientes sin cancer someti-
dos a un procedimiento quirtrgico similar.

Por otra parte, el cancer también es un predictor
de respuesta disminuida a la profilaxis.

i. Viajes de larga distancia (21)
En viajes prolongados, en vuelos o en 6mnibus, en los
que se permanece sentado por mas de 8 horas se reco-

mienda vestir ropas sueltas, evitar la compresién de
los miembros inferiores, mantener una buena hidra-
tacion y efectuar ejercicios con los miembros inferio-
res, procurando la contracciéon de los musculos de las
pantorrillas (Clase I -C-). En los pacientes de riesgo
aumentado se recomienda el uso de medias de com-
presion graduada (Clase II -C-) o una dosis tGnica de
HBPM previo a la partida (Clase II -C-).

J. Profilaxis prolongada

Algunos enfermos requieren profilaxis extendida mas

alla de su internacién:

— Pacientes clinicos o quirargicos que deben perma-
necer en reposo en cama luego del egreso hospita-
lario, mientras dure el reposo (Clase I -A-).

— Pacientes con cirugia ortopédica compleja: reem-
plazo total de cadera, reemplazo total de rodilla
(Clase I -A-).

— Paciente con cirugia abdominopelviana por cancer
(Clase I -B-).

La duracion de la profilaxis se extiende por un
periodo de 2 a 4 semanas y puede realizarse con algu-
no de los antitromb6éticos ya mencionados.

k. Profilaxis y analgesia neuroaxial

El empleo posoperatorio de anestesia neuroaxial
prolongada es cada vez mas frecuente. Cuando conclu-
ye, se debe retirar su catéter con el minimo efecto anti-
trombotico, es decir, en el horario de la siguiente dosis
de profilaxis, dosis que se debe diferir por 2 horas.

7. DIAGNOSTICO DE TVP (22)

El diagnéstico de TVP basado exclusivamente en la
clinica es poco confiable. Mas del 70% son asin-
tomaticas y el 50% de los diagnésticos clinicos de TVP
son erréneos. Los hallazgos méas comunes, edema y
dolor, son inespecificos y el signo clinico mas espe-
cifico, que es el edema unilateral, s6lo se presenta
en el 10% de los pacientes; por lo tanto, casi siem-
pre se requiere un estudio confirmatorio. Por otra
parte, el edema unilateral puede aparecer, por ejem-
plo, en un miembro inferior pléjico en ausencia de
trombosis.

La venografia se ha descripto como el método pa-
tron para el diagnéstico de TVP de los miembros infe-
riores, pero es invasivo y no siempre accesible en to-
dos los hospitales. En la Tabla 4 se comparan los dis-
tintos métodos, sus ventajas, desventajas, sensibili-
dad y especificidad en el diagnéstico de TVP.

Los nuevos tomégrafos multislice de alta veloci-
dad pueden tomar las imagenes arteriales pulmonares
y las de todo el sistema venoso con la misma inyec-
cién de contraste. Lo que no se puede evitar es el in-
cremento de la radiacién que asocia con la toma de
una cantidad mayor de iméagenes. En este sentido se
han levantado voces de alarma, especialmente cuan-
do se estudian pacientes jévenes.
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8. DIAGNOSTICO DE TEP

8.1 Manifestaciones clinicas

Los sintomas y los signos de embolia pulmonar son
de baja sensibilidad e inespecificos (Tabla 5). Sin em-
bargo, el estudio diagnéstico de embolia pulmonar se
basa fuertemente en la probabilidad clinica de que ésta
exista, que puede ser alta, mediana o baja segtn el
grado de riesgo y la suma de sintomas y signos que la
sugieren.

Aun considerando su bajo poder predictivo, con-
viene tener presente que los sintomas y los signos
encontrados con maéas frecuencia son disnea, dolor
pleuritico, taquipnea y taquicardia. La presencia de
un cuarto ruido o un reforzamiento del componente
pulmonar del segundo ruido son, en cambio, infre-
cuentes pero de mayor especificidad. Cuanto mayor
sea el nimero de estos sintomas y signos, mayor sera
la probabilidad clinica de que el paciente efectivamente
haya sufrido una embolia. Los exdmenes auxiliares
corrientes no modifican el valor predictivo del cuadro
clinico. (23)

Légicamente, es importante relacionar el cuadro
clinico del paciente con los factores de riesgo.

La embolia pulmonar debe considerarse altamen-
te probable frente a tres sindromes clinicos, que pue-
den presentarse en forma aislada o en conjunto:

Disnea aguda de causa desconocida. Estos pacien-
tes presentan un cuadro de disnea subita, taquipnea y
taquicardia. El electrocardiograma y la radiografia de
térax pueden ser normales. Esta disnea puede mani-
festarse en forma intermitente, de tal forma que cuan-
do el paciente es asistido el episodio ha concluido.

Hemoptisis y/o dolor pleuritico. Los enfermos con
esta condicién presentan al menos tres de las cuatro
manifestaciones siguientes: dolor pleuritico, disnea,
hemoptisis y un infiltrado radiografico. Puede haber
también fiebre, frotes pleurales y leucocitosis, que
obligan al diagnéstico diferencial con neumonia.

Shock cardiogénico. Es la manifestacion critica de
la embolia masiva. Los pacientes generalmente pre-
sentan algin grado de compromiso del estado de con-
ciencia, angustia, disnea pronunciada, en ocasiones
dolor toracico opresivo que hace sospechar un infarto
del miocardio, acentuaciéon del segundo ruido pul-
monar y signos de shock.

Método Sensibilidad Especificidad

Flebografia 100% 100% Bajo
Doppler 66-90% 85-95% Muy bajo
TACHMI 95-100% 95-100% Moderado
RMN 90-97 % 100% Alto

TACHMI: Tomografia computarizada helicoidal de miembros inferiores. RMN: Resonancia magnética nuclear.

8.2 Laboratorio de rutina (24)

No es de utilidad diagnéstica. Pueden existir cambios
inespecificos, como aumento de la eritrosedimentaciéon
y leucocitosis.

8.3 Radiografia de torax
En los pacientes con patologia previa, la radiografia
de térax tiene escaso valor. Sus manifestaciones de-
penderan en buena medida de éstas.

En el estudio PIOPED I en pacientes con TEP y
sin patologia cardiovascular previa, los hallazgos mas
frecuentes son los que se describen en la Tabla 6.

8.4 Electrocardiograma
Sus hallazgos dependen del nivel de hipertensién
pulmonar y de la presencia de enfermedad cardio-
pulmonar preexistente.

En 117 pacientes sin patologia cardiopulmonar
incluidos en el estudio PIOPED, el 30% de los ECG
fueron normales y el 70% restante presenté altera-
ciones inespecificas; la anomalia més frecuente fue la
taquicardia sinusal.

Los patrones S, Q, T,y S, S, S, se describieron en
menos del 12% de los pacientes. La presencia de alte-
raciones del segmento ST y de la onda T se observa
en las dos terceras partes de los casos. La inversion
de la onda T en las derivaciones precordiales, asi como
la presencia de BCRD agudo, se relacionaron con la
magnitud de la TEP, el aumento de la presién
pulmonar y la gravedad de la disfuncién del ventriculo
derecho. Ocasionalmente, la elevacién del segmento
ST en las derivaciones V1, V2 y V3 tienen una magni-
tud y una morfologia tales que pueden confundir con
el diagnéstico de infarto agudo de cara anterior, aun-
que en realidad estos cambios son representativos de
la lesién y la isquemia del ventriculo derecho.

La presencia de alteraciones agudas del ECG, ya
sean arritmias, bloqueo de rama derecha, patente
S1Q3 o alteraciones del segmento ST se asocia con
una mortalidad mayor a los 30 dias (29% versus 11%).

8.5 Gases en sangre y gradiente alveoloarterial

de O,

En la mayoria de los casos, el patron gasométrico
muestra hipoxemia, hipocapnia, alcalosis respirato-

Tabla 4. Métodos diagndsticos
de TVP

Desventajas

Invasiva
Contraste Rx

Dependiente del operador

Contraste Rx
Se realiza con TAC de Tx

Poco accesible
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Tabla 5. Valor diagnéstico de sintomas y signos aislados en la
embolia pulmonar*

Signo o sintoma

Sensibilidad Especificidad

(%) (%)
Disnea 73 28 32 31
Dolor pleuritico 66 41 34 66
Estertores crepitantes 51 60 38 28
Cuarto ruido 24 86 45 29
Segundo ruido 23 87 45 30

Modificada de Stein, et al. Chest 1991;100:598-603.* Pacientes sin enfer-
medad cardiopulmonar previa.VPP: Valor predictivo positivo. VPN: Valor
predictivo negativo.

Tabla 6. Anormalidades mas frecuentes halladas en la radiogra-
fia de torax en la TEP

Anormalidades %
(n=2.315)

Cardiomegalia 27
Derrame pleural 23
Elevacion diafragmatica 20
Agrandamiento de la arteria pulmonar 19
Atelectasia 18
Infiltrado intersticial 17
Congestién pulmonar 14
Oligohemia 8
Infarto de pulmén 5
Hiperinsuflacion 5

riay aumento del gradiente alveoloarterial de O,. Esta
combinacién, en ausencia de otro diagnéstico alter-
nativo, deberia despertar la sospecha de embolia
pulmonar.

La presencia de una PaO, normal no excluye el
diagnéstico de TEP.

En la TEP masiva con shock e insuficiencia respi-
ratoria puede haber hipercapnia con acidosis respira-
toria simple, que puede ser mixta cuando el aumento
del acido lactico aporta el componente metabdlico se-
cundario a insuficiencia cardiaca grave.

8.6 Dimero D (25)

Es un producto de degradacion de la fibrina que se
forma cuando ésta es lisada por la plasmina. Detecta
la presencia de trombos sometidos a un proceso de
fibrindlisis.

En la mayoria de los pacientes con TEP se hallan
niveles elevados de dimero D (> 500 unidades/ml).
Estos niveles también pueden detectarse en otras cir-
cunstancias (pacientes anosos, hospitalizados, con
enfermedad maligna, cirugia reciente, entre otras), lo
que convierte a este marcador sensible en muy poco
especifico (< 40%) para el diagnéstico de enfermedad

tromboembdlica (TVP - TEP). Por esta razén, su uti-

lidad disminuye en pacientes internados, ya que un

alto porcentaje de ellos tendra una prueba positiva
aun en su ausencia.

A pesar de su baja especificidad, varios trabajos han
demostrado una sensibilidad elevada y especialmente
un valor predictivo negativo alto para TVP - TEP

Las pruebas utilizadas para la determinacién de
dimero D pueden dividirse en dos grandes grupos con
diferencias importantes entre si:

1. Métodos de muy alta sensibilidad: alcanzan una
sensibilidad = 98% y un valor predictivo negativo
muy elevado.

2. Métodos de sensibilidad moderada a alta: poseen
una sensibilidad de entre el 85% y el 98%. Su va-
lor predictivo negativo no es tan alto como para
descartar por si solo el diagnéstico de TEP y, por
lo tanto, un resultado negativo requiere otro mé-
todo para confirmarlo.

El método del latex convencional, muy utilizado
en nuestro medio, tiene una sensibilidad baja (alre-
dedor del 70%) y por supuesto también escasa especi-
ficidad.

En conclusion, se recomienda la utilizacion de los
métodos de mediana y alta sensibilidad asociados con
la clinica, para descartar tromboembolia con mayor
exactitud. Los métodos de muy alta sensibilidad tie-
nen un valor predictivo negativo tan alto que pueden
emplearse en forma aislada.

Recientemente se han publicado estudios que
muestran que la magnitud del incremento tiene valor
prondstico y que la persistencia de valores elevados
aumenta las chances de recidiva. (26) Se ha propues-
to continuar con el tratamiento anticoagulante mien-
tras el DD permanezca elevado.

8.7 Troponinas (27)

Si bien los niveles séricos de troponina T y de tro-
ponina I no son de utilidad en el diagnéstico de TEP
por su escasa especificidad, adquieren un valor cre-
ciente como marcadores de riesgo.

Se encuentran elevados en el 30-50% de los pa-
cientes con TEP moderado o masivo.

Los pacientes con niveles altos de troponinas tie-
nen cinco veces mas riesgo de complicaciones que
aquellos con aumentos moderados. Hay una inciden-
cia mayor de shock cardiogénico y de mortalidad hos-
pitalaria.

8.8 Ecocardiograma transtoracico
En el momento actual es un estudio indispensable en
la evaluacién de un paciente en el que se sospecha
esta patologia. Un alto porcentaje de los pacientes que
padecen una TEP tienen anormalidades en las cavi-
dades cardiacas derechas detectables mediante el
ecocardiograma transtoracico.

El signo de Mc Connell es el hallazgo mas especifi-
co; consiste en la hipocinesia franca de la pared late-
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ral del VD, con preservacién de la motilidad de la pun-
ta. Pero la presencia de insuficiencia tricuspidea, con
hipertensién pulmonar sist6lica (no mayor de 40 a 50
mm Hg en un corazén previamente sano) que no tie-
ne otra causa aparente, o simplemente la dilatacion
del ventriculo derecho, con dilatacién e inmovilidad
de la vena cava inferior, son elementos indirectos que
pueden orientar el diagnoéstico. (28)

Por otra parte, frente a un paciente en shock, un
ecocardiograma transtoracico normal aleja la posibi-
lidad de que la TEP sea la causa del deterioro hemo-
dinamico.

Una vez confirmado el diagnéstico de TEP, el
ecocardiograma transtoracico sigue siendo util por
su valor pronédstico. El compromiso del VD dere-
cho es un fuerte predictor independiente de mor-
talidad.

Otro indicador de mala evolucién, que se encuen-
tra en el 4% de los ecocardiogramas, es la presencia
de trombos en transito. En este caso, la asociacion
con foramen oval permeable aumenta el riesgo.

8.9 Ecocardiografia transesofagica (29)

Se utiliza cada vez con mayor frecuencia por la posi-
bilidad de efectuarla al lado de la cama del enfermo.
Su rendimiento mejora sustancialmente cuando se
emplean transductores multiplanares. Tiene otra gran
ventaja adicional: permite descartar otras patologias
cardiovasculares graves como, por ejemplo, la disec-
ci6én adrtica.

8.10 Centellograma de ventilacion/perfusion (V/Q)
Para que tenga valor diagnéstico, el centellograma
debe estar adecuadamente realizado. Se deben tomar
las imagenes en las seis posiciones que establece el
estudio PIOPED (anterior, posterior y cuatro obli-
cuas).

Un centellograma normal excluye la TEP, pero ello
ocurre en pocos pacientes. Por otra parte, sélo el 10%
de las TEP tienen un estudio de alta probabilidad y la
gran mayoria (65-78%) tiene una intermedia, por lo
que es necesario otro estudio para arribar al diagnés-
tico. Ademas, la mayoria de los pacientes con enfer-
medad cardiopulmonar previa entran dentro de esta
categoria. Es un método diagnéstico que, en buena
medida, ha sido desplazado por la tomografia axial
computarizada helicoidal (TACH). Sin embargo, cuan-
do este tltimo método no esta disponible o no se con-
sidera conveniente, el centellograma V/Q sigue sien-
do una herramienta ttil, especialmente en los indivi-
duos sin enfermedad cardiopulmonar previa. (30) Una
radiografia de térax normal aumenta significati-
vamente la especificidad del método.

8.11 Tomografia computarizada helicoidal (31)

Si bien este método se ha utilizado en el diagnéstico
en los Gltimos anos, s6lo recientemente se ha acepta-
do dentro del algoritmo diagnéstico, aunque con al-
gunas consideraciones:

1. Los defectos intraluminales en arterias lobulares
o el tronco de las pulmonares tienen un valor
predictivo positivo del 85% y ello es equivalente a
un centellograma de alta probabilidad.

2. Los defectos subsegmentarios son més dificiles de
diagnosticar con este método.

3. Una TACH de un solo cabezal informada como
normal reduce la posibilidad de TEP, pero no ex-
cluye el diagnéstico (similar a centellograma de
baja probabilidad). Si el nivel de sospecha es alto,
deberia completarse con otros estudios.

4. Una TACH multislice normal, segin estudios re-
cientes, descartaria la TEP sin necesidad de otros
examenes.

En cuanto a las embolias en vasos de pequeno ca-
libre (subsegmentarios), constituyen entre el 10% y
el 30% de las embolias pulmonares. Algunos autores
ponen en duda su significacion clinica, aunque es pro-
bable que su trascendencia clinica sea mayor en los
pacientes con reserva cardiopulmonar disminuida.

Los nuevos equipos con cabezales multiples mejo-
ran mucho la posibilidad de diagnosticar trombos
periféricos, evaluar su grado de organizacion (indica-
tivo de su antigiedad) y ademas permiten obtener una
angiografia del territorio de la vena cava inferior con
la misma inyeccion de contraste.

Su valor es equivalente al de la arteriografia pul-
monar.

8.12 Trombosis venosa profunda
Su diagnéstico es una manera indirecta de determinar la
posibilidad de TEE, dado que el tratamiento es similar.
En presencia de TEP, la TVP detectada por flebo-
grafia se halla presente en el 50% a 70% de los enfer-
mos. Ademas, el 50% de los enfermos con TVP pre-
sentan una TEP asintomatica si se investiga. Y en los
pacientes con TVP y clinica de TEP, esta dltima se
confirma en el 90% de los casos.

El eco-Doppler de los miembros inferiores es el
método diagnodstico més util, facil y accesible para arri-
bar al diagnéstico de TVP; sin embargo:

1. Un eco-Doppler normal no excluye TEP en pacien-
tes con centellograma o TACH no diagnéstica, pero
reduce su probabilidad.

2. Laausencia de TVP diagnosticada por eco-Doppler
se acompana de un riesgo bajo de recurrencia de
TEP.

8.13 Angiografia pulmonar (7, 25, 28)

Es el método patrén para el diagnéstico de TEP pero
es invasivo, no siempre esta disponible y es relativa-
mente costoso. Su realizacion estd indicada en pacien-
tes con riesgo alto y pruebas no invasivas negativas o
dudosas cuando es necesario llegar al diagnéstico de
certeza en pacientes graves o cuando se vaya a utili-
zar algin tratamiento local, mecanico y/o farmacol6-
gico. Puede ser negativa en alrededor del 1-5% de los
pacientes que efectivamente han padecido una TEP.
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9. RECOMENDACIONES DE METODOS DIAGNOSTICOS
POR IMAGENES

Flebotrombosis profunda

Clase I

— Venografia con contraste radiolégico (A).

— Eco-Doppler venoso (A).

— Venografia asociada con la tomografia computari-
zada pulmonar helicoidal multislice (A).

Embolia pulmonar

Clase I

— Angiografia pulmonar (A).

— Tomografia computarizada helicoidal multislice (A).

Clase IIa

— Centellograma V/Q (A).

— Tomografia computarizada helicoidal monoslice (A).
— Eco-Doppler transesofagico (A).

10. ALGORITMO DIAGNOSTICO - TERAPEUTICO (32)

El diagnéstico de tromboembolia pulmonar no es ta-
rea sencilla. Es una de las enfermedades que con méas
frecuencia se encuentra en la autopsia sin que se haya
sospechado previamente y, a la vez, una en la que mas
diagnésticos empiricos y tratamientos innecesarios se
realizan, lo que lleva al riesgo de complicaciones he-
morragicas. Ademas, dado que su incidencia es eleva-
da, es una situacion clinica con la que debemos en-
frentarnos frecuentemente.

La creacion de los algoritmos diagndsticos tiene el
objetivo de esquematizar la trayectoria de los estu-
dios para permitir mas facilmente la inclusién y la
exclusiéon de los pacientes con esta patologia, adap-
tarse al hospital en el que se realizan y ofrecer una
relacion costo-beneficio adecuada.

El punto inicial de cualquier estrategia diagnéstica
es la sospecha clinica, la cual debe guiar el estudio a
realizar. E1 dimero D (DD), el centellograma de venti-
lacion/perfusion (V/Q), la tomografia computarizada
helicoidal (TACH) y el ecocardiograma bidimensional
son los estudios que deben realizarse a fin de estable-
cer la estratificacién del riesgo clinico.

Por supuesto, las conductas variaran si el paciente
tiene signos de trombosis venosa profunda (TVP), lo
cual determinara que el eco-Doppler de los miembros
inferiores sea el estudio inicial dada su sensibilidad, su
especificidad, facilidad de realizacién y menor costo.

10.1 Modelos de estratificacion clinica

La sospecha clinica como paso inicial puede ser guia-
da por la experiencia clinica o reglada a través de es-
quemas preestablecidos. En este sentido, son varios
los modelos que pueden implementarse en el enfoque
inicial.

Modelos basados en puntajes
El esquema mas utilizado ha sido el de Wells, que uti-
liz6 sintomas, signos, la presencia de otra alternativa

diagndstica y la de factores de riesgo para clasificar a
los enfermos como de baja, mediana o alta probabili-
dad de TEP (Tabla 7).

Con su esquema desarrollado para el departamen-
to de emergencia, Wells encontré una prevalencia del
2% de TEP en el grupo de baja probabilidad (40% de
los enfermos estudiados), del 19% en el de mediana
(52% de los pacientes estudiados) y del 50% en el de
alta probabilidad (8% de los pacientes).

En resumen, de acuerdo con distintos estudios, hay
suficiente evidencia de que los parametros clinicos
utilizados en forma empirica, o estandarizada por re-
glas, permiten categorizar el riesgo de los pacientes.
La prevalencia esperada de enfermedad es de alrede-
dor del 10% en pacientes con baja probabilidad, del
25% en los de intermedia y del 60% en los de alta pro-
babilidad clinica.

Situaciones especiales que modifican algunas de

las conductas diagndsticas

1. Pacientes internados posquirdrgicos: generalmente
tienen DD positivo (especificidad del 7% versus el
47% en pacientes externos).

2. Pacientes con cancer: aun sin padecer ETE, el 85%
tiene DD positivo.

3. Efecto de la edad en las pruebas: DD mas positivo
y V/Q mas alterado en gerontes.

4. Tratamiento del TEP: la heparina reduce los nive-
les de DD, por lo que la sensibilidad de éste dismi-
nuye significativamente.

5. Alta probabilidad clinica: no alcanza con un DD
negativo, aunque sea de alta sensibilidad.

6. La enfermedad cardiaca o vascular previa modifi-
cael V/Q.

Basados en los estudios que hemos revisado, cree-
mos que el tltimo algoritmo publicado por Goldhaber
en 2005 constituye una interesante propuesta para
encarar esta entidad (Figura 2).

Tabla 7. Esquema propuesto por Wells para el diagndstico pre-
suntivo de TEP. Valor del puntaje y probabilidad preprueba (33)

Cancer activo 1,0
Hemoptisis 1,0
Cirugia reciente 1,5
TVP previa 1,5
FC > 100 1.5
Signos clinicos de TVP 3,0
Sin otro diagnéstico 3,0

Probabilidad preprueba

Alta >6
Moderada 2,5-5,5
Baja <2
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11. TEP DE ALTO RIESGO (MASIVA) (34)

Por su trascendencia, merece una consideracién es-
pecial. El concepto de TEP de alto riesgo o masiva
actualmente es funcional y no anatémico. Se define
como una TEP con hipotension sistélica sostenida
(menos de 90 mm Hg o un caida de méas de 40 mm Hg
en los hipertensos) por al menos 30 minutos, que no
responde a la expansién con liquidos intravenosos y
que no es explicable por otra patologia concomitante
(sepsis, hemorragia activa, arritmias).

Esta entidad, si no se trata en forma adecuada,
tiene una mortalidad altisima en las primeras horas
de evolucion.

Estas embolias masivas achican el area de seccién
pulmonar, elevando la presiéon pulmonar, lo que pro-
voca la dilataciéon aguda del ventriculo derecho. En
los pacientes sin patologia cardiopulmonar previa, la
presion en la arteria pulmonar comienza a elevarse
cuando la reducciéon del lecho pulmonar se aproxima
al 50%. En cambio, en los que tienen reserva dismi-
nuida alcanza con que esta reduccion sea del 25% o
incluso menos en los més graves.

En pacientes sin hipertensién pulmonar previa no
debe esperarse una presion sistélica pulmonar mayor
de 50 mm Hg o una media superior a 40 mm Hg, ya
que un ventriculo derecho no hipertrofiado dificilmen-
te pueda superar estos valores. Cuando la obstruc-
cién del lecho pulmonar alcanza el 75% (porcentaje
que baja en los previamente enfermos), habitualmen-
te el ventriculo derecho entra en falla y se produce un

desacople entre el consumo miocardico de oxigeno y
el aporte de las arterias coronarias, condicionado por
la caida del volumen minuto, la disminucién de la pre-
si6n arterial y el aumento de la presiéon intramural,
todo esto agravado si el enfermo tiene patologia
coronaria asociada. La muerte llega entonces como
consecuencia de la sobrecarga sistélica inmanejable,
asociada con isquemia y eventualmente infarto agu-
do del ventriculo derecho.

En la Figura 3 se puede apreciar la secuencia de
eventos que llevan a la descompensacion aguda del
VD. La dilataciéon aguda del ventriculo derecho hace
que el pericardio se transforme en restrictivo y el des-
plazamiento septal hacia la izquierda agrava el défi-
cit de llenado del ventriculo izquierdo, con caida del
volumen minuto y de la perfusiéon coronaria, en cir-
cunstancias en que el corazén derecho se encuentra
sometido a una exigencia muy aumentada y con nece-
sidad de flujo coronario maximo.

Estos conceptos explican el incremento de las
troponinas en los pacientes mas graves. (28)

12. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA (35)

12.1 Paciente de alto riesgo (Figura 4)

Estos enfermos llegan a la Unidad de Cuidados In-
tensivos con compromiso hemodinamico y/o hipoxemia
grave y requieren una actitud rapida y eficaz por par-
te del equipo médico. El primer paso es sostener las
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Fig. 4. Secuencia diagnostico-terapéutica en el paciente con com-
promiso hemodinamico critico.

funciones vitales. Hipovolemia y resistencias pul-
monares aumentadas es una combinacién muy peli-
grosa. Una expansion hidrica cuidadosa (500 a 1.000
cm? en infusién rapida) puede sacar del shock a algu-
nos enfermos en pocos minutos y es una de las prime-
ras medidas a tomar. Debe evitarse expandir en exce-
so a estos enfermos, porque se corre el riesgo de dila-
tar ain mas al ventriculo derecho desfalleciente.

El suplemento de oxigeno en concentraciones ade-
cuadas también es fundamental. Los pacientes que a
pesar de estas medidas iniciales permanecen en shock
o muy hipéxicos deben ser ventilados mecanicamente
sin dilacién.

Si con estas medidas iniciales persiste el compro-
miso hemodinamico, agregamos agentes inotrépicos
y/o vasoactivos siguiendo las normas para el tratamien-
to del shock cardiogénico.

Sin dudas, el tratamiento de fondo es la disolucién
o la fragmentacion de los trombos. Cuando es posible,
llevar al paciente al laboratorio de hemodinamia es la

opci6n preferida, para confirmar alli el diagndstico y
efectuar el tratamiento como hemos visto previamen-
te. Si esto no es posible, optamos por la trombélisis
por via intravenosa, siguiendo los lineamientos pre-
viamente expuestos.

12.2 Paciente de bajo riesgo

a. Tratamiento anticoagulante (28)

La terapéutica anticoagulante es similar tanto para
la TVP como para la TEP, ya que ambas son manifes-
taciones de la misma enfermedad.

Sin embargo, merecen considerarse algunas dife-
rencias: en primer término, la mortalidad es signifi-
cativamente mayor en los enfermos que han padecido
TEP y, segundo, la recurrencia es tres veces mayor en
los que han tenido una TEP versus los que solamente
han tenido TVP En tercer lugar, debe tomarse en cuen-
ta la secuela pulmonar de los pacientes con TEP, ya
que a mediano plazo alrededor del 4% desarrollaran
hipertensién pulmonar importante. (36)

Este tratamiento tiene el objetivo de interrumpir
la progresién de los fenémenos trombéticos, pero no
actda sobre los trombos ya formados. Sobre estos 1l-
timos actuara a mediano plazo la fibrinélisis endégena.

La anticoagulacion con heparina en alguna de sus
formas se mantiene actualmente por 5 dias. Si no hay
contraindicaciones, en el primero o el segundo dia ya
comenzamos con dicumarinicos por via oral. Hacia el
quinto dia es habitual que tengamos una anticoagu-
lacién adecuada con estos tGltimos y estemos en con-
diciones de suspender la heparina.

En los pacientes con sospecha clinica de enferme-
dad tromboembdlica, y en ausencia de contraindica-
ciones, se sugiere comenzar el tratamiento con algu-
nas de las formas de heparina actualmente en uso,
hasta que se pueda descartar o confirmar de manera
fehaciente el diagnostico.

b. Heparina no fraccionada

La anticoagulacién con heparina no fraccionada (HNF)
es el tratamiento clasico de la enfermedad tromboem-
bélica. La ventaja de esta droga es su vida media cor-
ta. Su desventaja es que por su baja biodisponibilidad
es dificil alcanzar tiempos ttiles con rapidez. Se ha
demostrado que cuanto mayor es la demora en obte-
ner tiempos de anticoagulaciéon adecuados, mayor es
la posibilidad de progresion de la trombosis y tam-
bién mayor la posibilidad de recidiva. Es por esto que
se recomienda alcanzar tiempos utiles dentro de las
24 horas de comenzada la heparinizacién. El trata-
miento se inicia con un bolo de 5.000 UI por via intra-
ovenosa, seguido por un goteo de 15 a 18 Ul/kg por
hora (promedio 1.250 U/h), lo que hace un total, para
individuos de peso promedio, de 25.200 a 30.240 UI
por dia, administrados por bomba de infusién conti-
nua. El objetivo es alcanzar rapidamente un KPTT
de 1,5 a 2, cinco veces el basal. Se recomienda contro-
lar el KPTT cada 2 a 4 horas hasta alcanzar el valor
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deseado y luego, cada 24 horas. En base a los resulta-
dos, ajustamos las dosis de heparina siguiendo un
nomograma. Hay varios en uso; el que proponemos es
el que se muestra en la Tabla 8.

Contintda siendo la droga de eleccién para los pa-
cientes hemodinamicamente inestables, para los que
tienen mayor riesgo de sangrado, los més ancianos
(segtn el estado general, pero se estima de 75 anos en
adelante), para los que presentan falla renal y para
los que se prevé una cirugia a corto plazo.

Se desaconseja el empleo de la heparina en forma
de bolos intermitentes, ya que esta metodologia
incrementa considerablemente el riesgo de sangrado.

Esta terapéutica no esta exenta de complicaciones,
de las que la mas frecuente es el sangrado. Otro in-
conveniente inherente al uso de esta droga son: la ya
mencionada variabilidad en su efecto, debido a su ac-
cién indirecta a través de la antitrombina III, y la re-
sistencia que algunos pacientes tienen a ella, causada
por su unién a proteinas plasmaticas, con liberacion
ulterior de forma no predecible.

Una complicacién importante, que se observa en
el 1% a 3% de los casos es la trombocitopenia autoin-
mune. Esta suele aparecer entre el tercero y el quinto
dia del tratamiento. En ese momento esta indicado
efectuar un recuento de plaquetas, y si éstas caen por
debajo de 100.000/mm?, o a la mitad o menos del va-
lor basal, debe interrumpirse el tratamiento. Este ries-
go es algo inferior cuado se emplean HBPM.

La FDA aprobé el uso de bivalirudina para pacien-
tes que no pueden recibir heparina, basicamente para
los que presentan cuadros de trombocitopenia por esta
droga. Se administra con un bolo inicial de 0,10 mg/
kg, seguido por una infusién de 0,25 mg/kg/h, ajus-
tando la dosis para mantener un KPTT de dos veces
el valor basal.

La otra droga que por su mecanismo de accién (ac-
taa sobre el factor Xa y no sobre las plaquetas) tiene
un riesgo de trombocitopenia minimo o nulo es el
fondaparinux; se administra por via subcutanea y ac-
tualmente se encuentra disponible en nuestro medio.

¢. Heparinas de bajo peso molecular (Tabla 9)

A diferencia de la heparina no fraccionada, que ac-
tta inhibiendo a la trombina, las heparinas de bajo
peso molecular (HBPM) actdan esencialmente so-
bre el factor Xa y en menor medida sobre la trom-
bina. Por esta razén, el KPTT no se altera en forma
significativa y no es un parametro adecuado para
evaluar su actividad. Con excepcion de algunas si-
tuaciones especiales (insuficiencia renal, embara-
zo, obesidad extrema), no es necesario monito-ri-
zar la coagulacion. Si fuera necesario, se debe me-
dir el factor Xa.

Son mas estables y predecibles y tienen menos in-
cidencia de trombocitopenia autoinmune y de osteo-
porosis. Su efectividad es por lo menos similar a la de
la HNF y en algunos estudios se considera superior,
tanto en la prevencién como en la terapéutica de la

Tabla 8. Nomograma para el manejo de la heparina intravenosa

KPTT (seg) Bolo IV Cambio de goteo

<35 80 Ul/kg Aumentar el goteo 4Ul/kg/h

35-50 40 Ul/kg Aumentar goteo 2 Ul/kg/h

51-70 _ Igual

71-90 _ Disminuir goteo 2 Ul/kg/h

> 90 Suspender infusion Disminuir goteo 3 Ul/kg/h
1 hora

Tabla 9. HBPM y pentasacaridos en el tratamiento de la enfer-
medad tromboembdlica

HBPM Dosis recomendada

Enoxaparina 1 mg/kg s.c. cada 12 h (maximo 180 mg)
85 UAXa/kg s.c. cada 12 h

100 UAXa/kg s.c. cada 12 h

Nandroparina
Dalteparina
Pentasacaridos

Fondaparinux 7,5 mg dosis Unica s.c./dia

enfermedad tromboembdlica. En los enfermos con
cancer se ha demostrado una disminucién de la mor-
talidad.

Tienen las desventajas de una vida media mas pro-
longada y que sélo son parcialmente inhibidas por la
accién de la protamina. Por lo tanto, en pacientes
con alto riesgo de sangrado y en los que pueden re-
querir una cirugia a corto plazo se prefiere continuar
utilizando HNF, lo mismo que en los que presentan
insuficiencia renal con una creatinina superior a 2,5
mg/dl.

Una vez suspendida, la HBPM cesa su efecto en
aproximadamente 6 horas. (37, 38)

d. Pentasacdridos (Tabla 9)
En 2008 se aprob6 por la FDA y en nuestro pais el uso
de fondaparinux para la prevencion y el tratamiento
de la enfermedad tromboembélica. Es una droga de
sintesis con actividad anti-Xa pura, que se administra
en dosis tnica de 2,5 mg/s.c./dia para profilaxis y 7,5
mg para el tratamiento. Esta tltima es dosis fija para
los enfermos cuyo peso se encuentra entre 50 y 100
kg. No necesita controles de laboratorio, salvo situa-
ciones especiales.

Su vida media es de 17 horas, lo que permite una
sola aplicacion al dia. No tiene antagonista especifico.

e. Tromboliticos

La tromb6lisis parece, al menos teéricamente, como
una opcién formidable; lisa los trombos dentro del sis-
tema venoso y los émbolos en el pulmoén, con todo lo
que esto significa en términos de mejoria hemodina-
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mica y clinica inmediata. Sin embargo, sumando to-
dos los estudios aleatorizados de tromboliticos versus
placebo, solamente podemos contabilizar entre todos
ellos poco mas de 800 pacientes.

El estudio reciente mas importante que evalué el
tratamiento con tromboliticos mas heparina contra
heparina sola fue el MAPPET. (39) La droga estudia-
da fue tPA y se incluyeron pacientes con disfuncién
ventricular derecha. El resultado fue favorable a los
tromboliticos, pero el estudio recibié fuertes criticas
metodoldgicas.

Elregistro ICOPER (40) que incluy6 2.454 pacien-
tes, 304 de ellos con tratamiento trombolitico, no
mostré que mejorara la sobrevida. En cambio, hubo
una incidencia del 3% de sangrado intracraneano.

Un metaanalisis publicado en el afio 2002 resume
nueve publicaciones que incluyen un total de 461 par-
ticipantes. De estos ensayos, solamente tres se hicie-
ron con doble ciego.

La mayoria de estos estudios mostr6é una mejor y
mas rapida resolucién de los trombos con los trom-
boliticos en relacién con la heparina, especialmente
dentro de las primeras 24 horas. Pero el resultado méas
importante de este metaanélisis fue que los trom-
boliticos no proveian ningin beneficio a la poblacién
general de enfermos con embolia pulmonar (riesgo
relativo 0,63, 95% IC 0,32-1,93).

Hay un consenso de expertos para indicar este trata-
miento a pacientes con compromiso hemodinamico gra-
ve, es decir, enfermos con tension arterial sistélica infe-
rior a 90 mm Hg o 40 mm Hg por debajo de su presién
habitual si es que son hipertensos, y que no responden a
la expansion en un lapso breve (30 a 60 minutos), y a los
que requieren el empleo de drogas vasopresoras. Tam-
bién se acepta su empleo en enfermos con hipoxemia
refractaria. Son pacientes cuya vida esté en riesgo y
en los que una rapida mejoria de la circulacion pul-
monar puede significar la diferencia entre la vida y la
muerte.

También se sugiere su empleo en los enfermos en
los que se visualizan por imagenes trombos en transi-
to, especialmente cuando se asocian con foramen oval
permeable.

Es motivo de debate si cabe su empleo en otras
circunstancias, como el compromiso del ventriculo
derecho o la embolia pulmonar grave en pacientes con
reserva cardiopulmonar disminuida. En estos casos,
la decision se tomara en forma individual, contrapo-
niendo los riesgos a los posibles beneficios. (28)

Todos los pacientes que han recibido tromboliticos
deben quedar anticoagulados (si no surge alguna con-
traindicaciéon) con HNF en goteo continuo, con los
controles que se senalaron previamente. Si el pacien-
te venia recibiendo heparina, la postura mas recomen-
dable es suspender la anticoagulacién mientras se
administra el trombolitico. Cuando se termina su in-
fusién se verifica un KPTT al finalizarla y luego cada
dos horas. La heparinizacién se reinicia cuando el
KPTT baja de los 80 segundos.

En la Tabla 10 se describen los distintos regime-
nes terapéuticos que usamos habitualmente y en la
Tabla 11, las principales contraindicaciones.

Los regimenes de administracién prolongados
(infusiones con duraciéon mayor de 12 horas) se han
abandonado por su menor efectividad y por el riesgo
incrementado de sangrado.

Precauciones que deben tomarse en cuenta cuan-
do se utilizan tromboliticos como tratamiento de la
embolia pulmonar:

— Evitar dentro de lo posible procedimientos inva-
sivos, como punciones en lugares no compresibles
(p. €j., vena subclavia) o punciones arteriales.

— No se requieren controles de coagulacién luego de
su administracion, ya que se emplean dosis fijas.
Este tratamiento debe realizarse bajo control es-
tricto, en un 4rea de cuidado intensivo. Se reco-
mienda suspender la infusién si durante el trata-
miento se produce un deterioro del sensorio que
hace sospechar sangrado intracerebral o aparecen
signos sugestivos de sangrado intraabdominal.

Otro aspecto controversial es la via de administra-
cion de los tromboliticos. Tradicionalmente se ha
sostenido que la via de administracién intravenosa es
tan eficaz como la infusion directa en la arteria pul-
monar. Sin embargo, algunos estudios experimenta-
les sugieren que en pacientes con embolias masivas,
la aplicacién del trombolitico mediante un catéter,
directamente en la masa del trombo, en dosis mas
bajas (10% a 20% de la que se emplea por via venosa),

Tabla 10. Regimenes de administracion usados en nuestro medio

tPA 100 mg IV en dos horas de goteo continuo.
Los primeros 10 mg pueden pasarse en bolo

Estreptoquinasa 1.500.000 unidades IV a pasar en 2 horas en
goteo continuo

tPA 0,6 mg/kg IV con un maximo de 60 mg en 5
a 15 minutos, en pacientes en situacion critica

Tabla 11. Contraindicaciones para el uso de tromboliticos

Absolutas LEETEN

ACV hemorragico Diatesis hemorragica o

plaquetopenia < 100.000/mm?

Neoplasia intracraneana Hipertension no controlada
(sistélica > 180 mm Hg,

diastolica > 110 mm Hg)

Cirugia o trauma craneal en
los ultimos 2 meses

ACV isquémico en los ultimos
6 meses

Sangrado interno en los
Ultimos 6 meses

Cirugia en los 10 dias
precedentes
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podria derivar en un resultado mejor, con un riesgo
de sangrado menor. Esta modalidad terapéutica se ha
empleado en pequenos estudios en pacientes criticos,
con resultados alentadores.

Ventana de tiempo: clasicamente se estima que
hasta dos semanas después de producido el episodio
agudo es posible mejorar la perfusiéon pulmonar me-
diante la lisis del trombo. En la practica, la realidad
nos dice que la mayoria de las muertes por TEP se
producen dentro de las primeras horas.

f. Tratamiento mecanico y farmacoldgico en el
laboratorio de hemodinamia

Hoy es poco frecuente que llevemos al laboratorio de
hemodinamia a un paciente solamente para diagnos-
ticar una embolia pulmonar.

En la mayoria de los casos adoptamos esta con-
ducta frente a un enfermo con embolia pulmonar
masiva, segin criterio hemodinamico, con el objetivo
de certificar rapidamente el diagnéstico y ademas des-
truir o fragmentar el trombo cuando esta cabalgando
en la bifurcacion de la arteria pulmonar o en alguna
de sus ramas proximales. Para este fin hay diversos
modelos de catéteres disenados especialmente, pero
si se carece de ellos se pueden emplear catéteres
angiograficos (p. €j., pigtail). En forma complementa-
ria, el trombolitico, como ya hemos senalado, se pue-
de infundir en la masa misma del trombo, en dosis
del 10% al 20% de las de uso sistémico.

g. Embolectomia quirurgica

Hasta hace muy poco, la embolectomia quirtrgica se
empleaba excepcionalmente y en pacientes in extremis.
La técnica de Trendelenburg se ha abandonado casi
por completo y la mayoria de los procedimientos se efec-
tdan con circulacién extracorpérea y con una mortali-
dad muy elevada, aun en los grandes centros quirtrgi-
cos del mundo. Ultimamente, un grupo de investiga-
dores de Boston ha resucitado esta técnica y ha publi-
cado muy buenos resultados en pacientes con TEP gra-
ve, pero sin situacion critica. Creemos que por el mo-
mento ésta es una opcién para grandes centros, con
equipos quirdrgicos especialmente entrenados.

13. RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS

Clase I

Los pacientes con TEP se anticoagulan por 5 dias y
hasta que la RIN sea = 2 durante como minimo 24
horas, con alguna de las siguientes drogas:

— Heparina no fraccionada en goteo continuo (A).

— Heparinas de bajo peso molecular (A).

— Pentasacaridos: fondaparinux (A).

Los pacientes en shock y los que presenten dudas
de la absorcion de medicamentos por via subcutanea
deben recibir HNF por via intravenosa.

Los pacientes con fuerte sospecha clinica de TEP
pero sin diagnéstico de certeza deberian permanecer

anticoagulados hasta que se confirme el diagnéstico,
siempre que no presenten contraindicaciones para
recibir anticoagulantes (C).

Clase IIa

— Bivalirudina o fondaparinux para los pacientes que
deben ser anticoagulados y que no pueden recibir
heparina (B).

Clase I

— Fibrinoliticos para el shock (C).

— tPA 100 mg en dos horas.

— Estreptocinasa 1.500.000 unidades en 90 minutos.

Clase IIa

— Fibrinoliticos para la hipoxemia no controlable con
asistencia respiratoria.

— Mecénica y alta fraccién inspirada de O, (C).

— Fibrinoliticos para los pacientes con trombos en
transito (C).

— Tratamiento mecénico asociado o no con fibri-
noliticos en la TEP (A).

— Embolectomia quirtargica (B).

— En caso de detencién circulatoria inminente se ha
recomendado la administraciéon de 50 mg de tPA
en bolo (en menos de 15 minutos) (C).

Clase IIb

— Fibrinoliticos para la TEP con compromiso ecogra-
fico del ventriculo derecho, pero sin compromiso
hemodinamico (B).

14. FILTROS EN LA VENA CAVA

Recomendaciones para la colocacion de filtros

en la vena cava

Clase I

— Pacientes con sangrado activo (C).

— Pacientes que siguen embolizando a pesar de una
anticoagulacion correcta (C).

— Pacientes que han sangrado en el transcurso de
una anticoagulacién correcta (C).

Otras indicaciones: evitar el riesgo de una nue-
va embolia en un paciente que ha padecido una TEP
masiva, en pacientes con reserva cardiaca o pul-
monar disminuida o en los que se ha efectuado una
embolectomia quirtrgica o percutanea, son moti-
vo de debate. En estas situaciones especiales se
debe evaluar cada caso en particular y revisar las
actualizaciones del tema, antes de tomar una con-
ducta.

Excepcionalmente, también se han colocado filtros
en la vena cava superior.

Recientemente han salido al mercado filtros remo-
vibles que pueden permanecer colocados durante 15
dias, al cabo de los cuales se deberia tomar la decisién
de retirarlos o de dejarlos implantados en forma defi-
nitiva.
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Actualmente son pocos los enfermos que reciben
filtros en la vena cava (3% a 5%). Los estudios dispo-
nibles hasta el momento no han podido demostrar una
disminucién significativa de la mortalidad y si en cam-
bio un descenso moderado de la morbilidad a corto
plazo.

15. TRATAMIENTO CON DICUMARINICOS

Este tratamiento nos permitira continuar la anticoa-
gulaciéon a largo plazo y de esta forma evitar las
recidivas. Su mecanismo de accién es la inhibicién de
los factores dependientes de la vitamina K. Debemos
recordar que, aunque se prolongue el tiempo de pro-
trombina, su efecto maximo recién se obtiene trans-
curridos cinco dias desde el comienzo de su adminis-
tracién, que es cuando se inhiben efectivamente to-
dos los factores involucrados en la cadena de la coa-
gulacion. Por eso, igual en la TEP que en la TVP, aso-
ciamos el dicumarinico elegido con heparina durante
4 o0 5 dias y luego continuamos solamente con di-
cumarinicos. No hay estudios confiables que nos indi-
quen por cuanto tiempo hay que seguir con este tra-
tamiento anticoagulante. En consecuencia, se pro-
pone seguir, en lineas generales, las normas propues-
tas por el American College of Chest Physicians (Ta-
bla 12).

No esta determinada la conducta en pacientes con
un primer evento y:
— Factor V de Leyden - homocistinemia - deficit de

proteina C o S;
— Trombofilia de causa reversible (Hyers TM, et al.

Chest 2001;169:176S).

Si se produce una hemorragia grave, debe tratar-
se de inmediato con concentrado de factores protrom-
binicos, y eventualmente plasma fresco (5 0 6 unida-
des). Si se administra vitamina K en dosis de 10 mg
por via parenteral, el efecto del dicumarinico se re-
vertira en un lapso de 6 a 12 horas, pero cuando se
desee reiniciar este tratamiento se encontrard una
resistencia relativa a él por 10 a 15 dias.

16. RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION
SECUNDARIA

— En pacientes con TVP se recomienda la deambu-
laciéon precoz, en la medida en que sea tolerada
(Clase I -B-).

— Se recomienda comenzar con antagonistas de la
vitamina K (dicumarinicos), en el primer dia de
tratamiento con heparina, y superponer ambas
drogas por 3 a 5 dias (Clase I -B-).

— Se recomienda mantener una RIN de 2 a 3 (Clase
I-A-).

— En pacientes con dos o més episodios de ETE do-
cumentados se recomienda anticoagulacién en for-
ma indefinida (Clase II -A-).

Tabla 12. Duracién del tratamiento anticoagulante

3-6 meses
Primer evento con una causa transitoria o reversible

6 meses
Primer evento de TVP idiopatico

12 meses a toda la vida

Primer evento con neoplasia o hasta su resolucién
— Anticuerpos anticardiolipina

— Recurrencia de un episodio idiopatico

— Segundo evento con trombofilia

— Cuando la TVP responde a una causa transitoria
reversible, se recomienda anticoagular con antago-
nistas de la vitamina K por 3 meses (Clase I -A-).

— Para pacientes con TVP y cancer se recomienda el
empleo de HBPM por 3 a 6 meses y luego anticoa-
gulacion por tiempo indefinido o hasta que el can-
cer esté resuelto (Clase I -C-).

— En pacientes con anticuerpos antifosfolipidicos o
que reinen dos o mas condiciones trombofilicas
recomendamos tratamiento por 12 meses (Clase I
-C-).

Se sugiere la posibilidad de tratamiento indefini-
do (Clase I1.-C-).

— Si la TVP es idiopatica, debe considerarse la
anticoagulacion en forma indefinida (Clase II -A-).

— Cuando se indica anticoagulacién por tiempo in-
definido, esta indicacién debe ser revisada perio-
dicamente, tomando en cuenta en cada caso la re-
lacion riesgo-beneficio del tratamiento (Clase I -
C-).

17. EMBARAZO

Las mujeres durante el embarazo y el puerperio y las
que reciben tratamiento hormonal tienen un riesgo
incrementado para padecer una enfermedad trom-
boembodlica. El puerperio es el periodo de mayor ries-
go, ya que éste se quintuplica en relacién con el perio-
do de gestacion y el riesgo de desarrollar TEP es quince
veces mayor.

En la etapa diagnoéstica se prefiere usar métodos
que no interfieran con la gestacién, pero si se consi-
dera necesario efectuar una TC helicoidal para esta-
blecer fehacientemente el diagnéstico, ésta debe rea-
lizarse con el cuidado de proteger al feto lo mejor po-
sible.

En cuanto a la terapéutica, en la etapa aguda se
procede a anticoagular con heparina de la misma for-
ma que con los demas pacientes. Si hay riesgo de vida,
se debe considerar también el empleo de tromboliticos
(hay solamente comunicacién de casos aislados, con
buenos resultados). La terapéutica de mantenimien-
to se realiza habitualmente con HBPM, ya que los
dicumarinicos son teratogénicos.
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