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RESUMEN

La enfermedad tromboembodlica tiene altas cifras de morbilidad y mortalidad. Se
presenta en un variado espectro de pacientes. Continlda siendo un diagnéstico
importante en la atencion de las urgencias médicas por lo que hemos decidido
realizar esta revision bibliografica con el objetivo de actualizar los conocimientos
cada vez mas necesarios, sobre el diagndéstico y la conducta que se debe asumir en
esos casos. Teniendo en cuenta que su diagndstico por técnicas de imagen es cada
vez mas dificil, lo que evidencia el valor del método clinico en esta impactante
enfermedad, asi como su prevencion. Sin olvidar que a pesar de estar
estandarizada cada conducta, debe valorarse la individualidad del paciente.

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar; trombosis venosa profunda; dolor
toracico; disnea; anticoagulacién; trombolisis.

ABSTRACT

Thromboembolic disease has high morbidity and mortality. It comes in a wide
spectrum of patients. It remains an important diagnosis in the care of medical
emergencies so we decided to do this literature review in order to update the
increasingly necessary knowledge about the diagnosis and behavior that must be
undertaken in such cases. Given that its diagnostic by imaging is increasingly
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difficult, the clinical method is valuable in this shocking disease and its prevention.
Not to mention that despite being standardized each patient's individuality must be
evaluated.

Keywords: Pulmonary thromboembolism; deep vein thrombosis; chest pain;
dyspnea; anticoagulacion; thrombolysis.

INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la tercera causa de muerte cardiovascular,
tras la enfermedad coronaria y los accidentes vasculares cerebrales.?

La enfermedad tromboembodlica es una afeccion frecuente y de gran relevancia
clinica. Afecta a 71 personas por cada 10 000 hab/afio en la poblacién general y
aumenta a 960 por cada 10 000 en pacientes hospitalizados.?

La prevalencia de esta enfermedad en pacientes hospitalizados en Estados Unidos,
segun datos recogidos, fue del 0,4 % con una incidencia anual de 600 000 casos y
en Esparia, se aproxima a 60 000, en igual periodo.3

El tromboembolismo venoso, condicidon que engloba la trombosis venosa profunda y
la embolia pulmonar aguda, contribuye, sin dudas de manera importante, con la
morbilidad y la mortalidad global por esta enfermedad.*

La enfermedad cardiovascular (ECV) es uno de los principales contribuyentes de la
morbilidad global por enfermedades no transmisibles. La trombosis es la afecciéon
subyacente mas comun a los tres principales desérdenes cardiovasculares:
cardiopatia isquémica, accidente cerebrovascular (ACV) y el tromboembolismo
venoso (TEV).®

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una urgencia cardiovascular relativamente
frecuente y potencialmente mortal. El TEP inevitablemente lleva a hipertension
pulmonar aguda y puede producir una insuficiencia ventricular derecha que puede
ser reversible, pero pone en riesgo la vida del paciente.

Es la principal causa de muerte evitable en pacientes hospitalizados. Se da por igual
en ambos sexos. Aungue su incidencia aumenta con la edad, ningln grupo etario
esta libre de fallecer por esta causa.®

El TEP tiene una mortalidad y una morbilidad asociadas que se mantienen elevadas
a pesar de los avances en la terapia y el diagnéstico. La mortalidad varia
ampliamente en dependencia de la gravedad clinica de la embolia y esta en rangos
de menos de 1 % hasta mas del 50 %, en los casos mas graves.”’

Es la complicaciéon mas temible de la TVP y la mayor parte de los pacientes que
fallecen lo hacen en las primeras horas.8
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En Cuba también constituye una importante causa directa de muerte; se sitda entre
las diez principales causas de muerte,® por lo que la prevencién es, sin duda, uno
de los pilares fundamentales en la conducta frente a tan temible enfermedad, lo
que nos ha motivado a realizar esta revision.

DESARROLLO
Concepto y clasificacion

El TEP se define como la obstruccién o el enclavamiento en las arterias pulmonares
de un trombo desprendido de alguna zona del territorio venoso, en la mayoria de
las ocasiones (90 - 95 %) se trata de una trombosis venosa profunda de miembros
inferiores (MMI1).? Se puede clasificar en agudo, de instauracion brusca o crénico;
otra clasificacion en funciéon de la gravedad del cuadro es de bajo riesgo, riesgo
intermedio y alto riesgo.°

El TEP es una complicacion potencialmente fatal con una mortalidad estimada del
10 % - 17 % a los 3 meses. La incidencia y la mortalidad real son dificiles de
conocer por la presentacion clinica inespecifica y a menudo silenciosa (25 % - 50
%). Solo 30 % de los enfermos que fallecen por TEP son diagnosticados en vida y
el 70 % - 90 % fallece durante las primeras horas. La mortalidad por TEP puede ser
reducida de 30 % a 2 % - 8 % mediante un diagndstico y tratamiento precoz.!!

Las posibles referencias mas antiguas sobre TEP se encuentran en textos
hipocraticos donde se habla de muerte subita, pero no fue hasta que comenzaron a
realizarse necropsias cuando se describieron los primeros casos demostrados de
coagulos en los vasos del sistema respiratorio, asi como en la circulacion venosa de
miembros inferiores y la pelvis .La incidencia real de la enfermedad tromboembdlica
es desconocida.

Rudolf Virchow , creador de la patologia celular, es considerado como el primero
que descubrié el TEP. A mediados de 1800, Virchow enuncia por primera vez los
principios basicos de la patogenia del embolismo pulmonar, los cuales son
aceptados actualmente y constituyen la llamada triada de Virchow (lesion
endotelial, estasis del flujo e hipercoagulabilidad sanguinea.'?

Estan bien descritos los factores de riesgo de esta temible eventualidad médica los
cuales se reflejan en la tabla.®
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Tabla. Factores desencadenantes de enfermedad
tromboembdlica venosa, transitorios o adquiridos

Factores desencadenantes Estimacion
del riesgo
|Ma~_,fc:res
Inmovilizacién con yeso | 36,5
ICirugia mayor ortopédica | 16,2
ICirugia general | 9,5
I'Fraumatismc: grave | 4,8-8,6
Inmovilizacién en cama | 5,6
Enfermedad autoinmune (brote) || 3,9-16,4
[Embarazo y puerperio | 4,3
|Men0res
Viaje largo de mas de 5 h | 2,8
Ingesta de AINE | 2,5
lobesidad | 2,3
ICancer | 1,8-2,2
|Infe::cicmes | 1,7-2,7
Ingreso en el hospital | 1,9
lcualquier enfermedad grave | 1,7
Farmacos antipsicéticos | 1,5-1,8
Insuficiencia Renal Crénica. | 1,6-1,9
|Raza negra | 1,6
PPolucién ambiental | 1,5
I'Famnxifenc:fralnxifenn | 1,5
EPOC | 1,4-1,6
Varices | 1,4
Diabetes mellitus | 1,4
Insuficiencia cardiaca congestiva | 1,4
IAnticonceptivos orales | 1,3
Tabaquismo | 1,1-1,5
Terapia hormonal sustitutiva | 1,2

AINE: antinflamatorios no esteroideos. EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Fuente : Drobnica F.13

La estimacion del riesgo se reporta en medidas como hazard ratio, riesgo relativo u
odds ratio. Se consideran todas ellas como aproximadamente equivalentes. El
estado de hidratacion deficiente favorece cualquiera de los criterios previos.

La TEP masiva se caracteriza por hipotensién arterial mantenida, shock
cardiogénico o ambos, y presenta una alta mortalidad hospitalaria. El tratamiento,
ademas de las medidas de soporte hemodinamico y respiratorio, incluye la
anticoagulacion y la fibrindlisis sistémica. Entre un tercio y la mitad de los pacientes
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presentan contraindicacion para la trombolisis, principalmente por cirugia mayor
reciente, traumatismo, etc. y en aproximadamente el 8 % de los casos esta resulta
fallida. En estas situaciones puede realizarse una embolectomia quirudrgica, en
centros muy seleccionados, o alternativamente tratamiento percutaneo.

El TEP constituye una grave y frecuente urgencia cardiovascular, con una alta
mortalidad y un dificil diagndstico por la baja sensibilidad y especificidad de su
presentacion clinica, asi como de las pruebas basicas (electrocardiograma,
radiografia de térax y gasometria), lo cual hace que presente un amplio diagndéstico
diferencial.®

Factores de riesgo de recidiva de TEP°

Existen factores de riesgo de recidiva embdlica que condicionan el tratamiento a
largo plazo:

1. Carécter idiopético del TEP, considerado un factor independiente de recidiva.
2. Cancer.

3. Episodio previo de enfermedad tromboembdlica venosa (ETV).

4. Trombofilia.

5. Sindrome postrombdtico.

6. Presencia de disfuncion del ventriculo derecho.

7. Persistencia de dimero-D elevado.

Los factores de riesgos son importantes en la atencién y la prevenciéon de esta
afeccion y la edad avanzada contribuye a su apariciéon; un individuo con edad
superior a 60 afios presenta un riesgo del 30 %, de padecer la afeccion el cual se
incrementa en 1 % por cada afo, que sobrepasa la edad antes sefialada.%1"

En el cuadro 1 brindamos una clasificacién practica de los factores de riesgo en el
TEP.
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Cuadro 1. Clasificacién de los factores de riesgo de tromboembolismo pulmonar

Riesgo alto Protesis o fractura de cadera o rodilla, cirugia mayor,

politraumatismo, dafio médula espinal

Riesgo moderado Inmovilizacién con escayola EEIL, ictus pardlisis EEIL,
puerperio, ETEV previa, terapia hormonal con
estrogenos, trombofilia, cancer, quimioterapia,
antipsicoticos, EIl, artroscopia rodilla, catéteres o

dispositivos venosos cenfrales

Riesgo bajo Edad avanzada, cirugia laparoscdpica, reposo cama
mas de 3 dias, viajes mas 6-8 horas, obesidad maorbida,

varices, embarazo

EEIl: extremidades inferiores,

EIl: enfermedad inflamatoria intestinal.
ETEV: enfermedad tromboembdlica venosa.
Fuente: Castuera Gil 1.10

En la figura se muestra una imagen de un TEP por tomografia axial computarizada
multicorte.

Lo mas importante en el tratamiento de esta enfermedad es su prevencion el cual
puede lograrse cuando se detecta precozmente el nivel de riesgo que tienen los
pacientes hospitalizados y sobre esa base se inicia una profilaxis adecuada, la cual
debe comenzar apenas ingresen en la unidad hospitalaria, lo que evitaria las
secuelas que deja la enfermedad, el gran gasto econdmico e inclusive la muerte.*®
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Fig. Reconstruccion multiplanar, vista coronal. La flecha =sefiala
el trombo en el tronco de la arteria pulmonar,

Medidas generales?'®
- Reposo y oxigenoterapia.

Los pacientes con TEP agudo suelen tener hipoxemia méas o menos intensa, que
responde bien a la administracién de oxigeno,ya que el trastorno fisiopatoldgico
subyacente que prevalece, es una alteracion de la relacion ventilacion - perfusion.

- Limitacién de actividad fisica.

Reduce la posibilidad de movilizacién y liberacion de nuevos émbolos, desde la
fuente primaria del TEP, y disminuye el consumo de oxigeno y el trabajo de un
corazén que puede estar en una situacion de fracaso agudo.

- Analgesia del dolor.

Se administra meperidina,en dosis de 100 mg por via intravenos y se repite de ser
necesario.
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Tratamiento del TEP2°

En el cuidado del paciente con TEP submasivo o masivo es indispensable la
monitorizacibn hemodinamica, ya que la progresion a shock es progresiva, a veces
rapida, y la taquicardia es el signo mas precoz. El ecocardiograma de superficie es
muy Util en esta etapa ya que sirve para evaluar la funcién del ventriculo derecho,
lo que permite identificar pacientes de alto riesgo aunque estén
hemodinamicamente estables. Si no existen criterios de disfuncion de ventriculo
derecho en ecocardiografia y no desarrolla compromiso hemodinamico en las
primeras 24-48 horas de evolucién, se clasifica de TEP submasivo, se inicia
anticoagulacion efectiva y puede seguir la atencién en ambiente de pacientes
estables.

En pacientes con probabilidad clinica de EP alta o intermedia, se debe iniciar la
anticoagulacion parenteral mientras se esperan los resultados de las pruebas
diagndsticas. Se puede conseguir una anticoagulacion inmediata con
anticoagulantes parenterales, tales como heparinas no fraccionadas (HNF)
intravenosas, heparinas de bajo peso molecular (HBPM) subcutanea o fondaparinux
subcutaneo.?!

La fibrinolisis con alteplase o tenecteplase en este grupo de pacientes no representa
beneficio y puede aumentar el dafio al aumentar los sangrados de forma
significativa, incluso llegar a la hemorragia intracerebral. Si hay desarrollo de
hipotensién y shock por hipodébito secundario al TEP se transforma en una
situacion clinica de alta mortalidad (masivo) y esta indicada la fibrinolisis sistémica
(t-PA 100 mg en 2 horas o 50 mg en +/- 15 min) o intrapulmonar, otras terapias
dirigidas por catéter (trombolisis farmaco-mecanica) e incluso embolectomia
quirdrgica de salvataje.

La anticoagulacion es el tratamiento estandar para TVP de extremidad superior,
inferior y TEP. El filtro de vena cava inferior se reserva para aquellos pacientes en
los que hay contraindicacién absoluta de anticoagulacién, que han hecho TEV
recurrente, a pesar de anticoagulacion efectiva, o en los que han hecho un TEP y
tienen muy baja reserva cardiopulmonar; en caso de una recurrencia se reporta
una alta mortalidad.

La terapia anticoagulante se ha simplificado sustancialmente en la actualidad por
contar con HBPM, las que han reemplazado a la no fraccionada intravenosa y con
anticoagulantes orales que no necesitan monitorizacidon de niveles plasmaticos
terapéuticos como con los antagonistasde la vitamina K (acenocumarol o
warfarina).

El esquema clasico de inicio de terapia en TEV es de heparina seguida por acenocumarol
o warfarina, el cual reduce la mortalidad por TEP de 25 - 30 % en alrededor del 2,5 %
de los casos. No se debe utilizar acenocumarol o warfarina solas inicialmente porque
aumenta el riesgo tromboético los primeros dias. Las HBPM (enoxaparina, dalteparina)
son tan efectivas y seguras como la heparina no fraccionada y logran llegar a dosis
terapéuticas mas rapido, se usan en dosis fijas y confieren menos riesgo desangrados
mayores. La heparina no fraccionada intravenosa tiene un nicho alin en pacientes con
insuficiencia renal con VFG - 30 mL/min o en pacientes muy inestables con eventual
indicacion de cirugia de salvataje, ya que las HBPM son parcialmente reversibles con
protamina. La enoxaparina se usa en dosis de 1 mg/kg, por via subcutanea, cada

12 horas o 1,5 mg/kg cada 24 horas .La dalteparina, 120 U anti-Xa/kg, por via
subcutanea cada 12 horas. El traslape a acenocumarol o warfarina se inicia
generalmente en las primeras 24 horas desde el diagndéstico y se debe mantener la
heparina por 5 dias o hasta tener al menos 2 dias de niveles de INR terapéutico
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(2,0 - 3,0). En pacientes oncoldgicos que presentan TEV significativo se sugiere que
sigan con HBPM y no hacer transicion a antagonistas de vitamina K orales pues
representa 3 veces mas riesgo de recurrencia.

La actividad de las HBPM generalmente no se monitoriza, excepto en embarazadas,
en pacientes con VFG-30 mL/min o en obesos modrbidos, en quienes se sugiere
medir actividad pico anti-Xa. La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) es una
complicacion infrecuente, pero grave, de la terapia con heparina, que causa
trombosis arterial y venosa, rara vez, hemorragias. Se produce por anticuerpos
anti-plaquetarios dependientes de heparina y se debe sospechar en pacientes que
hacen trombos bajo heparina o que desarrollan plaquetopenia. Es raro que se
presente después de los 14 dias con heparina.

En la practica clinica, la warfarina presenta importantes limitaciones que complican
su uso. Posee un estrecho margen terapéutico, requiere pruebas periédicas que
garanticen que el paciente estéa recibiendo la dosis adecuada para mantenerse
anticoagulado (mediante el Indice Internacional Normalizado [INR] por sus siglas
en inglés), y tiene mdltiples interacciones medicamentosas y un lento inicio de
accion.??

La dosis inicial de warfarina generalmente es de 5 mg (usarmenos dosis en pacientes
muy enflaquecidos o con dafio hepatico crénico) y es mejor usarla en las tardes. Las
dosis subsecuentes varian segun el tiempo de protrombina/INR, que debe medirse al
menos 2 veces la primera semana (no antes del 3er. dia del tratamiento con
warfarina). Los pacientes que mantienen tratamiento con warfarina por 3 meses, en
rango terapéutico, tienen un riesgo de sangrado mayor de 6 %/afio y sus niveles
plasmaticos se ven interferidos por alimentos y otros medicamentos, elementos que
deben estar contemplados en la educaciéon del paciente.

La anticoagulacion de una TVP o de un TEP con factor provocador evidente debe
extenderse por 3 meses. Si no hay un factor de riesgo, se debe discutir el riesgo-
beneficio de descontinuar la terapia con cada paciente; es conveniente extender la
anticoagulacion si el riesgo de sangrado es bajo, ya que el riesgo de recurrencia
alcanza el 30 % a 5 afios. En el contexto de TEV en paciente con cancer activo, el
tiempo de terapia debe ser al menos 6 meses y en TEV recurrentes o trombofilias
de alto riesgo, la anticoagulacion debe ser indefinida, reevaluando periédicamente
el riesgo-beneficio. El riesgo que se asume al detener la terapia anticoagulante es
siempre motivo de ansiedad en el paciente. Una forma de evaluar el riesgo es
medir dimero-D, un mes después de detenida la terapia. Si persiste elevado, el
riesgo de recurrencia es mayor y se puede prolongar la terapia anticoagulante. Otra
manera de evaluar el riesgo al suspender la terapia es con ecodoppler para buscar
TVP residual. Hay evidencia del beneficio de continuar con aspirina en dosis bajas
(100 mg) como prevenciéon secundaria de TEV después de descontinuada la terapia
anticoagulante. Los datos para apoyar el beneficio de estatinas como prevencioén
secundaria de TEV son menos fuertes, pero vale la pena continuar en pacientes que
ya la utilizaban.

Nuevos anticoagulantes

Son drogas que prometen no requerir monitorizaciéon, ser igual o mas eficaces con
menos riesgo de sangrado. El problema es que hasta el momento no hay féacil
disponibilidad de antagonistas para lograr rapida reversion de efecto anticoagulante. El
rivaroxaban antagoniza el factor X activado (Xa), no se recomienda en pacientes con
falla renal y esta contraindicado con VGF - 30 mL/min. Ha demostrado ser, al menos, no
inferior a warfarina y no necesita uso inicial de heparina.'* Ha sido utilizado en
esquemas extendidos de hasta 12 meses en primeros episodios idiopaticos de TEP. Se
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usa en dosis iniciales de 15 mg cada 12 horas por 3 semanas y luego 20 mg/dia de
mantencién. El dabigatran tiene como blanco el factor Il activado y no ha mostrado
inferioridad al compararse con warfarina, ambos con terapias iniciales con HBPM o
heparina no fraccionada. La dosis esde 150 mg 2 veces al dia.

El apixiban, que se usa inicialmente con 10 mg 2 veces al dia por 1 semana y luego
5 mg al dia (valor entre 286 - 573 délares mensuales), también esta dirigida contra
factor Xa y también ha demostrado no ser inferior a la terapia estandar. El
fondaparinux es un pentasacarido sintético que se une a antitrombina e inhibe Xa,
util en presencia de TIH ya que tiene baja afinidad por factor 4 plaquetario. Se usa
en una dosis diaria subcutanea y no requiere monitorizacion de laboratorio.

La TEV obliga a un seguimiento cercano, pero no necesariamente a profilaxis. La
warfarina no se usa en embarazo por teratogénica y mayor riesgo de hemorragia
intracraneal en el parto.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR EN TEP2°

El tratamiento endovascular esta indicado en TEP de alto riesgo y contraindicado,
de manera absoluta o relativa, en los casos de trombolisis sistémica o en pacientes
que fueron sometidos a trombolisis sistémica, pero no logran recuperar el estado
hemodinamico ni ventilatorio.

El objetivo de intervenciéon percutanea es remover o fragmentar el trombo
obstructivo de la arteria pulmonar principal y, asi, disminuir la resistencia vascular
pulmonar (la pos carga del ventriculo derecho) y recuperar la funcién ventilatoria y
el gasto cardiaco.

La angiografia pulmonar antiguamente era utilizada como herramienta de oro para
el diagndstico o exclusiéon de TEP, en la que se documenta un defecto de llenado o
amputacion de una o mas arterias pulmonares en, al menos, dos proyecciones. Los
trombos de menos de 2 mm en arterias subsegmentarias son dificiles de identificar.
Durante el procedimiento es fundamental el registro y la medicién de presiones en
la circulacion pulmonar para estimar la severidad y los cambios hemodinamicos
durante la intervencion.

Actualmente es utilizada como guia durante la intervencién.
Técnicas intervencionales y dispositivos utilizados
- Fragmentacion de trombo.

Consiste en desorganizar el trombo y dividirlo en fragmentos de menor tamafo,
esto puede realizarse de forma manual con catéteres como pigtail o con balones
que dilatan la zona donde estéa el trombo. La desventaja de esta técnica es que
desencadena macroembolias y podria desencadenar mayor deterioro
hemodinamico.

- Trombectomiareolitica.

Es un catéter que inyecta soluciéon salina a presién al nivel del trombo y genera, por
el principio de Bernoulli, remocion de fragmentos de trombos. Los efectos adversos
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descritos son bradicardia y hemoglobinuria secundaria a hemoalisis que
habitualmente es reversible.

- Embolectomia por succién.

Es la extraccion de trombos por succion, puede ser manual con catéter de lUmenes
8-9, aplicando presion negativa con jeringas de 60 mL. El inconveniente de esta
técnica es la hipovolemia y la anemia asociada a cada succion.

- Trombectomia rotacional.

Es un catéter (Aspirex ®) que en su parte central tiene un espiral y en su superficie
tiene multiples orificios en forma de L. Al girar a alta velocidad, este espiral genera
una presion negativa que aspira el material y macera el trombo.

- Trombolisis directa por catéter.

Es otra estrategia que se puede emplear en pacientes sin contraindicacion a
trombolisis o con contraindicacion relativa. Se han descrito pequefias series y los
regimenes de tratamiento han sido variables con dosis de 2 a 10 mg de t-PA por
arteria pulmonar principal, y se describe menor nimero de complicaciones
hemorréagicas.

Habitualmente se realiza una combinacién de técnicas y, desde el punto de vista
angiografico, el objetivo es la apertura de las arterias pulmonares principales
ocluidas y una disminucién de la presion arterial pulmonar media en 5 a 10 mmHg.
Luego se debe esperar que el tratamiento farmacolégico logre lisis de estos
trombos. El mayor riesgo de estas técnicas es la perforacion de las arterias
pulmonares y la recomendacién es solo intervenir las ramas principales y las de los
I6bulos inferiores. Ramas menores de 6 mm no deben intervenirse.

La evidencia de estas intervenciones no ha sido comparada en ensayos
randomizados versus trombolisis sistémica, solo son series de casos en un solo
centro. Estos estudios concluyen que la tasa de éxito clinico, definido como
estabilizacion de los parametros hemodinamicos, resolucién de la hipoxia y
supervivencia al alta fue 87 %. Las complicaciones mayores se presentan en un
rango de 2 a 8 %. Existe un subreporte de complicaciones como muerte por falla
cardiaca derecha, embolizacion distal, perforacion de arterias pulmonares con
hemorragia pulmonar, complicaciones por sangrado, taponamiento pericardico,
bradicardias y bloqueos cardiacos, hemdlisis, nefropatia por contraste o
complicaciones relacionadas con la puncién venosa.

Aunque el tratamiento anticoagulante sigue siendo el pilar del tratamientode la EP,
los pacientes con EP grave pueden necesitar tratamiento de reperfusion para
aumentar rapidamente el flujo sanguineo hacia las arterias pulmonares y reducir la
presion arterial pulmonar. Por tanto, el riesgo es fundamental para guiar el
tratamiento.?® Se sugiere no prolongar la profilaxis antitrombaética mas alla del
periodo de inmovilizacién del paciente.?*

El tratamiento anticoagulante a largo plazo esta dirigido a prevenir los episodios de
recurrencia. La mayoria de estos pacientes usan un antagonista de la vitamina K.
Uno de los inconvenientes que presentan estos farmacos es que necesitan controles
para regular los valores del indice internacional normalizado (INR).25:26
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Se debe recordar este pilar del tratamiento: los anticoagulantes tienen sus
contraindicaciones (cuadro 2).

Cuadro 2. Contraindicaciones de |la anticoagulacidn

labsolutas Relativas

Hemorragia activa severa [Cirugia inminente o reciente
Hemorragia intracraneal reciente Traumatismo Importante

HTA grave no controlable Parto reciente

laneurisma cerebral o adrtico disecante lAnemia severa

Trastornos de la coagulacién Enfermedad ulcerosa activa
[Pericarditis o derrame del pericardico

Fuente: Drobnic F.13

Se concluye que el TEP, a pesar del desarrollo en el sector de la salud, sigue siendo
un problema importante y creciente de causa de muerte, por lo que el pensamiento
del diagnéstico clinico oportuno constituye, ademas de las novedosas técnicas de
tratamiento actual, la piedra angular en el éxito frente a esta complicacion
cardiovascular, por lo que consideramos que la prevencion es, sin duda, el soporte
para disminuir su aparicion.
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