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Resumen
La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) es una entidad
clinica muy frecuente que merece mayor atencion, ya que es
causa de tromboembolia pulmonar y puede ser mortal. Incluye a
la trombosis venosa profunda (TVP), al sindrome postrombdético
(SPT) y a la tromboembolia pulmonar (TEP), y esta causada por
alteraciones que hacen que la sangre pierda la propiedad de per-
manecer liquida favoreciendo la formacion del trombo que pro-
vocara el detenimiento del flujo venoso. Las causas de la
formacién del trombo (trombofilias) pueden ser primarias y se-
cundarias a alguna afectacion o desequilibrio en la homeostasis
en favor de la hipercoagulacion, las cuales corresponden con la
triada de Virchow descrita en el siglo XIX y que se refiere a estasis
venosa, estado de hipercoagulabilidad y lesion del endotelio vas-
cular. Se han descrito factores de riesgo, muchos de ellos duran-
te la hospitalizacion, asociados tanto a enfermedades médicas
como quirdrgicas, las més frecuentes son la cirugia ortopédica y
de miembros inferiores. Casi 50 % de las TVP son asintomaticas,
mas de 20 % requerira tratamientos prolongados y 3 % de los
pacientes presentara TEP, de éstos 30 % morira. La tromboprofi-
laxis es la piedra angular para prevenirla y disminuir sus compli-
caciones.
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Introduccion

La trombosis se define como la obstruccion al flujo de la
sangre en algun vaso sanguineo, arterial o venoso. Si es arte-
rial, la obstruccion provoca isquemia en el tejido irrigado por
ésta. Puede evolucionar a necrosis (infarto) y cuando es ve-
nosa provoca obstruccion en el flujo de retorno. La obstruc-
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Summary

Venous thromboembolic disease (VTD) is a frequent medical
problem. The VTD includes deep vein thrombosis (DVT), the
posthrombotic syndrome (PTS) and pulmonary embolism (PE).
The generation of a thrombus in the venous system, is caused
by several abnormalities that induce the loss of the most impor-
tant characteristic of the blood, the liquid state. DVT is due to
the formation of a thrombus. Main causes for thrombus forma-
tion are thrombophilias which may be classified as primary and
secondary. All thrombophilias may affect the homeostasis fa-
voring a hypercoagulable state. In the XIX Century, Virchow clas-
sified all the causes of hypercoagulable states as follows: due
to stasis of the venous blood flow, due to damage of the endot-
helium an a hypercoagulable clinical condition. Several risk fac-
tors for VTD has been described, during the hospitalization to
both, medical and surgical conditions. Among the last, orthope-
dic and vascular surgery of the legs. Although nearly 50 % of
DVTs are asymptomatic and 3 % of the patients with VTD de-
velop PE and 30 % of them die. Thromboprophylaxis is the main
strategy to prevent and to diminish the incidence of DVT and its
complications. Thromboprophylaxis is useful to improve the qua-
lity of life of the patients at risk and it is an effective economical
strategy for health care institutions.
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cion es provocada por una masa conformada por células y
fibrina denominada trombo. La enfermedad tromboembodlica
venosa (ETV) se caracteriza por la formacion de trombos en
las venas de mediano y gran calibre de los miembros inferio-
res. Ocasionalmente, el trombo se desprende (émbolo) y via-
ja por el sistema venoso hasta la vena cava inferior, llega a
las cavidades cardiacas derechas, a la arteria pulmonar y pasa
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a los segmentos pulmonares generandose asi una trombo-
embolia pulmonar (TEP), la cual puede provocar la muerte.
Este articulo se refiere especificamente a la formacion de
trombos en el sistema venoso. En este sentido, se describen
los factores de riesgo de padecerla y sus condiciones, facto-
res demograficos, los métodos diagndsticos y posibles trata-
mientos en un contexto real de atencion en el segundo y tercer
nivel. Dado que la enfermedad tromboembdlica venosa es causa
de hospitalizacion y de estudios y tratamientos costosos, y cons-
tituye uno de los principales motivos de morbimortalidad, es
importante un buen método de seleccidn de pacientes para
implementar un procedimiento profilactico eficiente. LaETV
incluye a la trombosis venosa profunda (TVP) y sus com-
plicaciones, el sindrome postrombotico (SPT) o sindrome pos-
flebitico y la TEP, esta ltima por el desprendimiento del
trombo de las venas profundas, principalmente de los miem-
bros inferiores, aunque se han reportado de venas de miem-
bros torécicos.*

Qué son los trombos y como se forman

Para que la sangre fluya por los vasos sanguineos debe estar
en forma liquida. El sistema de coagulacion es un sistema
bioldgico constituido por elementos celulares y factores
plasmaticos que interactlian continuamente entre si y en equi-
librio (factores trombdticos y factores antitromboticos). Si
hay desequilibrio en favor de los primeros (por aumento de
los tromboticos o por deficiencia de los antitrombéticos) en
el sistema venoso de los miembros inferiores, principalmen-
te, se forma un trombo que se adhiere al endotelio vascular
generando la TVP. El desequilibrio que ocasiona la trombo-
sis puede deberse a condiciones hereditarias o adquiridas co-
nocidas como estados de hipercoagulabilidad o trombofilias

Cuadro | Principales causas de trombofilia

(cuadro 1). Para la génesis de la TVP, Virchow postuld tres
situaciones, propuesta que hoy sigue vigente? (cuadro II).

La TVP se caracteriza por ocurrir en las venas de calibre
grande y mediano de las piernas; en cualquiera de las venas
de la pierna tiene el mismo riesgo de complicaciones.® La
incidencia anual de TVP va de 5/1000 a 160/100 000 perso-
nas en la poblacion general, principalmente se observa en
caucasicos y es menor en asiaticos y africanos.*® Los facto-
res de la triada de Virchow son predisponentes y se suman
los estados de trombofilia primaria, por lo que la TVP se pre-
senta principalmente en pacientes con reposo prolongado,
obesidad, embarazo, sometidos a cirugia mayor de torax y
abdomen, con trauma y cirugia pélvica y de miembros infe-
riores, cancer, mayores de 60 afios y en aquellos con historia
familiar de trombosis o con varices primarias. La prevalencia
es ligeramente mayor en hombres que en mujeres.’

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas dependen principalmente del
detenimiento del flujo sanguineo en el sistema venoso, lo
que provoca edema distal al trombo y dilatacion de las venas
superficiales, asi como manifestaciones inflamatorias secun-
darias, principalmente dolor localizado con signo de Homans
positivo (dolor en la pierna a la dorsiflexion con la rodilla en
extension) y aumento en la temperatura del miembro. Sin
embargo, este cuadro se presenta entre 50 y 80 % de los ca-
s0s. Si el trombo se localiza distal a la trifurcacion de la vena
poplitea, la trombosis generalmente pasa inadvertida. Debi-
do a la falta de manifestaciones clinicas especificas de la TVP,
con datos falsos positivos o negativos a la exploracion fisica,
el interrogatorio se vuelve fundamental. Se debe interrogar
sobre antecedentes de trombosis confirmadas y sobre los an-

Trombofilia primaria

Deficiencia de antitrombina

Deficiencia de proteina C

Deficiencia de proteina S

Resistencia a la proteina C activada

Deficiencia de plasmindégeno

Hiperhomocistinemia

Aumento de los factores hemostaticos Il, VII, VIl y fibrinbgeno
Disfibrinogenemia

TVP =trombosis venosa profunda

Trombofilia secundaria

Longevidad

Obesidad

Cancer y su tratamiento

Cirugia pélvica o de cadera

Embarazo, puerperio o uso de estrégenos

Inmovilizacién prolongada

Aumento secundario de los factores hemostaticos II, VII,
VIl y fibrinégeno

Trauma

TVP previa

Presencia de venas varicosas

Falla cardiaca

Catéteres centrales

Enfermedad inflamatoria intestinal

Sindrome nefrético
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Cuadro Il

Postulados sobre la génesis de la trombosis venosa profunda

Virchow

m  Fendémeno de interrupcion del flujo sanguineo

m  Fendmeno asociado con irritacién vascular y su vecindad

m  Fendmeno de coagulaciéon sanguinea

Criterio moderno

m Estasis venosa
m Lesion endotelial
m  Hipercoagulabilidad

tecedentes de riesgo antes mencionados. Asi, la TVP puede
pasar inadvertida o bien presentarse con alguna de sus com-
plicaciones: TEP o SPT. Se ha observado que pacientes con
TVP inadvertida presentan TEP como primera manifestacion
dentro de los tres primeros meses luego de una cirugia’ y que
aun con tratamiento adecuado 10 % de los pacientes desarro-
Ila SPT en el transcurso de cinco afios.®

Métodos diagndsticos

El diagnostico de TVP esta basado en los factores de riesgo pre-
sentes y los hallazgos clinicos. Conocemos algunas escalas de
probabilidad de padecerla como la propuesta por Wells® (cuadro
1), por lo que ante la sospecha de TVP, ésta debe corroborarse.

Métodos directos
(visualizan el trombo y su extension)

a) \enografia ascendente o flebografia: inyeccion de medio
de contraste hidrosoluble en bolo o en infusién continua en
una vena superficial del miembro afectado. Es el estandar
de oro para el diagndstico de TVP pero es invasiva y puede
provocar flebotrombosis superficial. Los defectos de llena-
do intraluminal confirman el diagndstico.

b) Ecografia Doppler: la conjuncién de la imagen con el Do-
ppler facilita el estudio del sistema venoso superficial y
profundo, morfolégica y hemodindmicamente. El diagnos-
tico se confirma al visualizar el alto del flujo por el trombo.
Tiene una sensibilidad y especificidad de 96 %.

¢) Imagen por resonancia magnética: estudio de alta sensi-
bilidad y especificidad para las trombosis de las venas
iliacas y de la pelvis. La falta de disponibilidad del estu-
dio lo hace poco factible en la mayoria de los centros
hospitalarios.

Métodos indirectos (no visualizan el trombo)

a) Ultrasonido Doppler: se aplica el transductor en la su-
perficie de la vena sospechosa y se determina la presen-
cia del trombo cuando no hay compresion de la vena.

b) Pletismografia: se colocan electrodos en la pierna y un
manguito de presidn sobre el muslo. Se basa en cambios
de volumen de la extremidad (el aumento del volumen de
la pierna traduce mayor dificultad de flujo o impedancia
eléctrica), evaluando la velocidad del llenado y vaciado
del sistema venoso profundo, sobre todo en la pantorrilla
al inflar y desinflar el manguito.

c) Prueba de fibrindgeno marcado: consiste en inyectar
yodo,>%5 el cual circula con el fibrindgeno enddogeno del

Cuadro Il |Escala de probabilidad de trombosis venosa profunda propuesta por Wells
Hallazgo clinico Puntuacion
Cancer (tratamiento activo o profilactico en los Ultimos 6 meses) 1
Pardlisis, paresia o inmovilizacién reciente de los miembros inferiores 1
Reposo en cama en los Ultimos 3 dias o cirugia mayor en el ltimo mes 1
Dolor o molestia en trayecto venoso de miembro inferior afectado 1
Edema completo en el miembro afectado 1
Edema de la pierna > 3 cm contra el lado asintomatico (10 cm debajo de la tuberosidad tibial) 1
Dilatacién venosa superficial (se excluyen venas varicosas) 1
Historia personal de TVP 1
Posibilidad de diagndstico alternativo que explique los sintomas y signos hallados (celulitis o ectima) -2
Analisis
Riesgo alto >3
Riesgo moderado 102
Riesgo bajo <0

Si el paciente tiene signos y sintomas en ambos miembros inferiores, el mas sintomatico es el que se toma en cuenta
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plasma y se incorpora con él en el trombo de reciente
formacion. Con el contador de radiactividad se detecta
suacumulo en alguna parte del sistema venoso. Tiene una
sensibilidad baja por lo que no es una prueba eficaz para
diagnosticar TVP.

d) Dimeros-D: péptidos de la fibrina ya estabilizada en el
trombo que se desprenden por efecto de la plasmina. Su
elevacion se interpreta como formacion de trombo y su
lisis. Tiene elevado indice de falsos positivos ya que se
elevan en cancer, trauma, cirugia reciente, infeccion se-
vera, embarazo y hemorragia activa. Estudios clinicos
como el de Wells establecieron su utilidad como prueba
de valor predictivo negativo (> 9 5 %), es decir, si los
dimeros-D no se incrementan puede descartarse el diag-
nostico de TVP.2

€) Manometria de presion venosa: estudio invasivo que se hace
puncionando una vena dorsal del pie con una aguja conecta-
da a un manémetro o inscriptor. Permite medir la presion
venosa estatica y evaluar la funcion de la bomba muscular.
En posicion supina es normal encontrar presiones de 5 a 10
mm Hg, y al adoptar la posicion de pie debe obtenerse la
presion basal antes de 20 segundos, mientras que a la in-
clinacion en forma ritmica debe aumentar inicialmente 5
a 10 mm Hg, para después descender a 50 % del valor
méaximo alcanzado, por efectos de la accion de la bomba
muscular. Al detenerse la presion debe retornar a su valor
basal, no antes de 20 segundos. Este estudio es incomodo
y dificil de realizar e interpretar.

De las posibilidades diagnosticas descritas, la mayoria de
los clinicos prefiere iniciar el estudio del paciente con sospe-
cha elevada mediante ecografia Doppler o ultrasonido por
tener sensibilidad y especificidad elevadas, asi como por no
ser invasivos. Los ingleses Offord y Perry sugieren emplear
los razonamientos descritos en el algoritmo 1.1

Tratamiento

El tratamiento'®® va dirigido hacia evitar el progreso del trombo
y disminuir el riesgo de su ruptura y de la formacién de un émbolo
que pudiera condicionar TEP, reducir el SPT y disminuir la
recurrencia, sin olvidar que la profilaxis es esencial para evitar la
enfermedad y sus complicaciones. Los datos clinicos son impor-
tantes para describir el tratamiento adecuado y su duracion. La
historia clinica determinara los factores de riesgo y estados
trombofilicos. La biometria hematica, los tiempos de coagulacion
y las pruebas de funcion hepatica son importantes. Al diagnosti-
car laTVPse inicia tratamiento con heparina no fraccionada (HNF)
0 de bajo peso molecular (HBPM). La heparina de bajo peso
molecular tiene mayor seguridad; la HNF se asocia con
osteoporosis, trombocitopenia y trombosis paraddjica, por lo que
debe monitorearse la cuenta plaquetaria durante el tratamiento.
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Cuadro IV |Niveles de riesgo de enfemedad

tromboembdlica venosa

Riesgo bajo (0-1 puntos)
Riesgo moderado (2 puntos)
Riesgo alto (3-4 puntos)
Riesgo muy alto (5 0 mas)

Factores de riesgo, 1 punto
Edad 41 a 60 afios
Piernas edematizadas
Venas varicosas
Obesidad (IMC > 25)
Cirugia menor
Sepsis (~ 1 mes)
Enfermedad pulmonar seria (~ 1 mes)
Anticonceptivos orales/terapia de reemplazo hormonal
Embarazo o posparto
Historia de 6bitos inexplicables, pérdidas gestacionales
recurrentes (> 3) o restriccion del crecimiento intrauterino
Infarto agudo del miocardio
Insuficiencia cardiaca congestiva (~ 1 mes)
Paciente médico en reposo absoluto
Historia de enfermedad inflamatoria intestinal
Historia de cirugia mayor previa (~ 1 mes)
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Factores de riesgo, 2 puntos
Edad 61 a 74 afios
Cirugia artroscopica
Neoplasia (actual o previa)
Cirugia laparoscopica (> 45 minutos)
Paciente confinado a cama (> 72 horas)
Férula de yeso inmovilizante (< 1 mes)
Acceso venoso central
Cirugia mayor (> 45 minutos)

Factores de riesgo, 3 puntos
Edad > 75 afios
Historia de trombosis venosa profunda/enfermedad

pulmonar

Factor V Leiden positivo
Hiperhomocisteinemia sérica
Trombocitopenia inducida por heparina
Elevacion de anticuerpos anticardiolipina
Otras trombofilias congénitas o adquiridas
Historia familiar de trombosis
Positividad para 20210A de la protrombina
Anticoagulante lUpico positivo

Factores de riesgo-5 puntos
Enfermedad vascular (~ 1 mes)
Artroplastia electiva mayor de la extremidad inferior
Fractura de cadera, pelvis o de la pierna (~1 mes)
Lesion de médula espinal aguda (pardlisis ~1 mes)
Traumatismo multiple (~1 mes)

IMC = indice de masa corporal, TVP = trombosis venosa profunda,
EP = enfermedad pulmonar
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Si se utiliza heparina no fraccionada, el tratamiento se
inicia con 80 Ul/kg en bolo seguido de infusion continua de
18 Ul/kg/hora. Otro esquema es iniciar con un bolo de 5000
Ul seguido de infusién continua de 1300 Ul/hora. Uno mas
emplea HNF subcutanea después del bolo intravenoso ini-
cial seguido de 17 500 U1/12 horas. El monitoreo de la HNF
se hace con el tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPa) cada seis horas. El efecto anticoagulante se logra cuan-
do el TTPa se encuentra 1.5 a 2.5 veces mas al valor inicial y
debe conseguirse en las primeras 24 horas de tratamiento para
disminuir el riesgo de TEP y SPT. El TTPa varia debido al
uso de diferentes reactivos, por lo que cada laboratorio debe
establecer su control. El tratamiento se mantiene por lo me-
nos tres dias y se inicia la administracion de antagonistas de
la vitamina K sin suspender la HNF. Si el paciente tiene his-
toria de trombocitopenia inducida por heparina, la HNF esta
contraindicada y debe utilizarse otro antitrombético.

La dosis de la heparina de bajo peso molecular'® se cal-
culacon el peso y se aplica por via subcutanea. La enoxaparina
se usa en 1.5 mg/kg/dia en dos dosis (cada 12 horas) 0 1 mg/
kg/dia en una sola aplicacién. La nadroparina se indica a ra-
z6n de 86 Ul/kg/12 horas o 171 Ul/kg/24 horas (maximo
17 100 Ul/dia). Otras HBPM son la dalteparina y la tinzapa-
rina. La depuracion de creatinina < 30 mL/minuto obliga a
reducir la dosis a la mitad de la habitual. Con las HBPM los
pacientes sin trombofilia secundaria y sin riesgo de exten-
sion del trombo o riesgo alto de TEP pueden recibir el trata-
miento en forma ambulatoria.

El fondaparinux es un inhibidor indirecto del factor Xa usa-
do principalmente en profilaxis primaria de ETV en candidatos
acirugia de rodillay cadera y abdominal mayor.” Es eficaz enel
tratamiento de la TVP si se asocia con antagonistas de la vitamina
K. Se indica una vez al dia subcutaneamente a razén de 2.5 mg

Cuadro V | Factores de riesgo para enfermedad
tromboembdlica venosa en pacientes con

enfermedades médicas

Riesgo alto

Antecedentes familiares o personales de ETV

> 75 afios de edad

Infeccién aguda

Enfermedad vascular cerebral

Colitis ulcerativa crénica inespecifica o enfermedad de Crohn
Embarazo o puerperio

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Choque

Insuficiencia cardiaca

para profilaxis y 5, 7.5 0 10 mg con base en el peso corporal
(<50 kg, 50 a 100 kg 0 >100 kg, respectivamente).

Una vez que se inicio el tratamiento con HNF, HBPM o
fondaparinux, se inician los antagonistas de la vitamina K, la
warfarina o la acenocumarina, los cuales logran su efecto
antitrombotico entre las 72 y 96 horas, por lo que se indica
tratamiento simultaneo con heparina por cinco dias hasta lo-
grar un indice de normalizacion entre 2 y 3 por dos dias con-
secutivos. Posteriormente se suspende la heparina y se
contintia con los antagonistas de la vitamina K.’

La duracion del tratamiento depende de los factores de
riesgo y si hay recurrencia o trombofilia. En pacientes de bajo
riesgo debera prolongarse por tres meses; en riesgo modera-
do aelevado, al menos seis meses; en personas con trombofilia
es permanente.

El tratamiento trombolitico es controversial en TVP por la
incapacidad para disminuir la incidencia de SPT y la tasa alta
de hemorragia, incluso la intracraneal; se usa solo en pacien-
tes con TVP ileofemoral extensa, riesgo hemorragico bajo y

Cuadro VI | Tratamiento para pacientes con enfermedad tromboembdlica venosa acorde con su riesgo y presentacion
clinica
Riesgo TVP en pierna TVP proximal TEP clinica TEP mortal Estrategia
(%)

Bajo 2 0.4 0.2 0.002 Métodos mecénicos,
movilizacién temprana

Moderado 10-20 2-4 1-2 0.1-0.4 Métodos mecanicos, HNF
cada 12 horas, HBPM

Alto 20-40 4-8 2-4 0.4-1.0 Métodos mecanicos, HNF
cada 8 horas, HBPM

Muy alto 40-80 10-20 4-10 0.2-5 Métodos mecénicos,

HBPM, AVK

HNF = heparina no fraccionada, HBPM = heparina de bajo peso molecular, AUK = antagonistas de la vitamina K

Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2011; 49 (4): 383-392

387



Guzman Valdivia-Gémez G. Enfermedad tromboembodlica venosa

Cuadro VIl |Dosis de inicio en tromboprofilaxis*

HNF 5000 Ul cada 8 o cada 12 horas

Enoxaparina 20 mg/dia (4 horas antes de la cirugia)

40 mg/dia (12 horas antes de la cirugia)

Dalteparina 2500 a 5000 Ul cada 24 horas
Reviparina 1750 Ul una vez al dia
Tinzaparina 3500 Ul/dia (2 horas antes de la cirugia)

4500 Ul/dia (12 horas antes de a cirugia)

*Dosis recomendada para pacientes no mayores de 80 kg
HNF = heparina no fraccionada

expectativa de vida prolongada. Puede administrarse por infu-
sion lenta intravenosa o localmente, aplicando la dosis me-
diante un catéter en el sitio del trombo. Las indicaciones
tromboliticas se analizan en la seccion de TEP.

La trombectomia o extraccion quirtrgica del trombo se
recomienda en pacientes con TVP proximal (iliaca) de < 7
dias de inicio y asociada con isquemia del miembro pélvico.
La trombectomia se relaciona con retrombosis en el pos-
operatorio inmediato.!®

Tromboprofilaxis

La parte mas importante para evitar la ETV y sus complicacio-
nes es la profilaxis. Si sabemos cuéles pacientes estan en ries-
go de padecerla podemos evitarla efectivamente (cuadro 1V).
Se calcula que la incidencia de TVP puede llegar hasta 60 %
en pacientes hospitalizados y hasta 40 % en pacientes con can-
cer. Ya que los factores de riesgo se suman podemos encontrar
prevalencias de TVP de hasta 80 % en las unidades de terapia
intensiva de hospitales que atienden pacientes oncolégicos o
posoperados de cirugia de cadera. La tromboprofilaxis dis-
minuye la incidencia de ETV y sus complicaciones,®?% pero
médicos clinicos y quirdrgicos no la han tomado en serio
porque la ETV e incluso la TEP pasa inadvertida en muchas
ocasiones o porque el cirujano teme elevar el riesgo de hemo-
rragia trans y posoperatoria. Existen estudios clinicos que de-
muestran la seguridad de la tromboprofilaxis con HBPM,
incluso indican un elevado indice costo-eficacia en el contexto
de la farmacoeconomia.

¢A quién debe recomendarse tromboprofilaxis? Diversos
estudios estratifican al paciente segln los factores de riesgo. Si
son pacientes que seran sometidos a cirugia debera considerarse
el tipo de intervencion y el tiempo probable, ademas de tomar
en cuenta los antecedentes familiares y personales de ETV. El
cuadro IV muestra las recomendaciones de Caprini.>* Los pa-
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cientes con riesgo moderado o0 mas son candidatos para recibir
tromboprofilaxis. También existen factores de riesgo en pacien-
tes con enfermedades médicas, los cuales generalmente no to-
mamos en cuenta porque se piensa mas en los pacientes con
cirugia o trauma, sin embargo, estos pacientes sufren hasta 80 %
de los eventos mortales de ETV (cuadro V).*

1. Métodos mecanicos de tromboprofilaxis: estos procedi-
mientos comprimen los sistemas venosos superficiales y
profundos, favoreciendo el retorno venoso y evitando la
estasis. No existen estudios comparativos confiables que
esclarezcan cudl de ellos es el mas efectivo, y se aconseja
tomar con precaucion sus resultados en la disminucion
de incidencia de TEP. Esta contraindicado su uso en pa-
cientes con insuficiencia arterial crénica. No se recomien-
da el uso de vendas elasticas por ser inefectivas. Por lo
tanto, solo se aconsejan tres opciones: medias de com-
presion graduada, de compresion neumatica intermitente
y bombas venosas podalicas.

2. Tratamiento farmacolégico: se recomiendan diferentes
estrategias incluyendo dosis bajas de HNF, heparinas de
bajo peso molecular dextran, antiplaquetarios, heparinoides
y antagonistas de la vitamina K (cuadros V1 y VII).%

3. Dosis de mantenimiento: se puede utilizar cualquier hepa-
rina de bajo peso molecular en la dosis recomendada. Las
heparina de bajo peso molecular se emplean por un perio-
do minimo de siete dias o hasta que el paciente camine
regularmente. Ya que las personas con cirugia ortopédica
tienen el mayor riesgo de ETV y hemorragia posopera-
toria, el mantenimiento se inicia 12 horas después de la
intervencion por un minimo de 14 dias y hasta por 30
dias en las personas de muy alto riesgo. Para pacientes
hospitalizados con una 0 mas enfermedades médicas se
sugiere emplear una heparinas de bajo peso molecular hasta
por un mes. No hay evidencia concluyente de la utilidad
de mecanismos mecanicos de tromboprofilaxis en estas
personas.?®

Complicaciones de la ETV

Intrahospitalariamente, la tromboembolia pulmonar (TEP) es
en algunas series la primera causa de muerte y la causa mas
frecuente de muerte prevenible.?”? Entre 10 y 15 % de las
TVP evoluciona a TEP, cuya mortalidad en pacientes no tra-
tados llega a 30 % pero que puede reducirse a 2 a 8 % con
tratamiento apropiado. El trombo, que en su mayoria provie-
ne de las venas de las piernas (70 a 95 %), obstruye alguna
parte de la arteria pulmonar provocando alteraciones de dife-
rente gravedad por la falta de perfusion, lo cual origina hipoxe-
mia, atelectasias y vasoconstriccion refleja o secundaria,
ademas de la liberacion de mediadores inflamatorios. La ele-
vacion de la resistencia vascular pulmonar y el aumento del
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Cuadro VIl | Modelo clinico predictivo de probabilidad para
pacientes con sospecha de TEP

Puntuacion

Signos y sintomas de TVP 3.0
Diagnostico alternativo menos probable que TEP 3.0
Frecuencia cardiaca > 100 latidos/minuto 15
Inmovilizacién o cirugia en las 4 semanas previas 1.5
Antecedente de TVP o TEP 15
Hemoptisis 1.0
Cancer 1.0

Baja probabilidad <20

Moderada probabilidad laé6

Alta probabilidad > 6.0

trabajo del ventriculo derecho, aunados a la caida del retorno
de flujo al ventriculo izquierdo, generan colapso cardiopul-
monar con hipotension y repercusion coronaria. Los signos 'y
sintomas son variables, y pueden presentarse o no de acuer-
do con la gravedad de la TEP e incluyen disnea, taquipnea,
dolor pleuritico, taquicardia, tos, hemoptisis, aprehension,
fiebre, galope y cianosis.

Diagnéstico de la TEP

La sospecha clinica es la base y toma en cuenta los factores de
riesgo para ETV y los signos y sintomas clinicos sefialados,
los cuales pueden o no estar presentes o ser causados por otras
patologias cardiorrespiratorias 0 musculoesqueléticas (cuadro
VIII). Para corroborar el diagnostico existen los siguientes pro-
cedimientos:

a) Dimeros-D: el valor negativo excluye TEP en > 95 % de
los casos, por lo que se utilizan como escrutinio aunado a
los hallazgos en otros estudios como el gammagrama o la
tomografia helicoidal de torax.

Cuadro IX |Evaluacion acorde con el Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis Study

Gammagrama pulmonar de
ventilacion-perfusion

Sospecha
clinica Alta probabilidad (%) Baja probabilidad (%)
Alta 96 40
Moderada 88 16
Baja 56 4
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b) Gammagrama pulmonar ventilacidn-perfusion: consiste
en marcar con radioisotopos el aire inspirado y la sangre
que perfunde el pulmon. El principio del estudio es en-
contrar zonas en el pulmén bien ventiladas pero mal
perfundidas. Los resultados se informan como de alta,
moderada o baja probabilidad de TEP. El estudio Pros-
pective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
Study relaciona la probabilidad del gammagrama con la
prueba inicial de sospecha clinica (cuadro 1X), resultan-
do en la probabilidad de presentar TEP.?®

¢) Tomografia computarizada helicoidal de térax: en la actua-
lidad se considera el estandar de oro para el diagnostico. Es
un estudio no invasivo de alta sensibilidad y especificidad.

d) Electrocardiograma: es Util si se demuestra sobrecarga
ventricular derecha, aunque es poco especifico. Su mayor
utilidad es para descartar otros padecimientos cardiacos
como infarto agudo del miocardio o pericarditis.

e) Telerradiografia de térax: de poca utilidad por ser ines-
pecifica. Algunas imagenes que pueden encontrarse son
derrame pleural, atelectasias y condensacion.

f) Ecocardiografia transtoracica y transesofagica: Gtil en
el diagnostico diferencial de padecimientos que cursan
con disnea aguda, dolor toracico y estado de choque, o
bien para localizar fuentes trombogénicas en cavidades
derechas.

g) Angiografia pulmonar: considerada hasta hace poco como
el estandar de oro para el diagnostico, permite localizar
el trombo y el grado de obstruccion de la arteria pulmo-
nar. Es invasiva y tiene una morbilidad de hasta 10 %
(arritmias, paro cardiaco, perforacion cardiaca o0 vascu-
lar) y una mortalidad de 0.3 %. Es accesible en muy po-
cos centros hospitalarios.

h) Angiografia pulmonar tomogréfica (angioTAC): estudio
de reciente indicacion para TEP. Visualiza trombos cen-
trales mas que los periféricos, la vena cava inferior, ve-
nas pélvicas y de miembros inferiores. Comparada con la
gammagrafia de ventilacion-perfusion tiene mayor sensi-
bilidad y especificidad que ésta.®® Es un estudio poco ac-
cesible y costoso.

i) Resonancia magnética: alternativa que no ha demostra-
do ser mas util que la tomografia axial computarizada
helicoidal o la angioTAC. Util en pacientes que no pue-
den recibir radiacion.

j) Troponinasy péptido natriurético cerebral: las troponinas
cardiacas son proteinas que forman parte de los mecanis-
mos de regulacién de la contraccion del masculo cardia-
co. Estan presentes en las fibras miocardicas y son un
marcador bioquimico de dafio cardiaco. En la TEP se ele-
van por sobrecarga ventricular derecha. Pueden ser Utiles
si se correlacionan con los cambios electrocardiograficos
de sobrecarga derecha. La elevacion del péptido natriu-
rético cerebral en ausencia de insuficiencia renal es un
marcador de sobrecarga ventricular derecha.3!
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Tratamiento de la TEP

La TEP debe calificarse en masivay no masivay el criterio es
el estado de choque cardiogénico que tiene alta mortalidad.

a) TEP masiva: incluye el tratamiento del choque con vaso-
presores si hay gasto cardiaco bajo. La trombolisis debe con-
siderarse, pero por la posibilidad de hemorragia sistémica
(14 %) o intracraneal (2 %) se contraindica en pacientes con
sangrado activo, antecedente reciente de hemorragia cere-
bral, trombocitopenia o con otro factor de riesgo. Se reco-
mienda estreptoquinasa en bolo de 250 000 Ul seguido de
100 000 Ul/horas/24 horas 0 100 mg de activador tisular del
plasmindgeno en infusién por dos horas. Estos farmacos
deben administrarse por via sistémica, ya que el tratamien-
to por catéter se asocia con hemorragia en el sitio de pun-
cién. Otra opcion es la embolectomia pulmonar ante TEP
masiva documentada angiograficamente con falla en la trom-
bolisis o cuando ésta se contraindica. La mortalidad es alta
en cirugia abierta (20 %). Es factible realizarla por catéter
con la fragmentacion del trombo y su aspiracion.

b) TEP nomasiva: tratamiento antitrombatico habitual con HNF,
HBPM o fondaparinux seguidos de antagonistas de la
vitramina K por seis meses.
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Algoritmo 1

Propuesta de Offord y Perry para el diagnéstico de enfermedad tromboembélica venosa

Positivo

v

Negativo
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Positivo

A 4

v

Negativo
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