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Tromboembolia pulmonar.
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El tromboembolismo pulmonar (TEP) en el ambito perioperatorio es —ademas
de devastador — un verdadero reto terapéutico, dadas las circunstancias que
rodean a esta patologia. En muchas ocasiones confrontamos la imposibilidad
de efectuar trombdlisis debido a un estado postoperatorio inmediato, o bien
debemos llevar a cirugia de emergencia a un enfermo que ya ha desarrollado
tromboembolia pulmonar, lo cual complica y reduce el espectro terapéutico y
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se asocia con una alta mortalidad perioperatoria. Este articulo revisa tanto el
abordaje diagndstico del paciente con tromboembolismo, como las estrategias
de manejo basadas en evidencia, en lo que a efectividad se refiere. Se descri-
ben los medicamentos mas empleados como las heparinas de bajo peso mo-
lecular, los tromboliticos (estreptoquinasa, alteplasa, etc.), el manejo hemodi-
namico de los pacientes con choque cardiogénico secundario y las interven-
ciones tanto quirdrgicas como percutaneas (embolectomia o embolectomia
con catéter). Finalmente se propone un algoritmo de manejo y diagndstico en el
paciente quirdrgico.

Palabras clave: Tromboembolia pulmonar, embolectomia, choque cardiogéni-
co, mortalidad perioperatoria.

SUMMARY

Pulmonary thromboembolism (PTE) in the perioperative field is —besides being
devastating— a real therapeutic challenge, since the circumstances surround-
ing this pathology are very serious. In several occasions, we face the impossi-
bility of performing a thrombolisis, due to an immediate postoperative state, or
we have to take the patient to urgency surgery since he/she has developed
pulmonary thromboemboli. This last fact complicates and reduces the thera-
peutic spectrum and it is associated to high perioperative mortality. This paper
reviews the both the diagnostic approach of patients suffering from throm-
boembolism and the management strategies based upon evidence, with regard
to effectiveness. It is described the most commonly employed medicines, such
as heparins of low molecular weight, thrombolitics (streptokinase, alteplase),
the hemodynamic management of the patients with (secondary) cardiogenic
shock and the interventions, both surgical and percutaneous (embolectomy or
catheter embolectomy). Finally, it is proposed a management and diagnosis
algorithm for the surgical patient.

Key words: Pulmonary thromboemboli, embolectomy, cardiogenic shock, peri-
operative mortality.
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INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar (TEP) en el &mbito periope-
ratorio es un verdadero reto terapéutico, dadas las circuns-
tancias que rodean a esta patologia.

El hecho de vernos (la mayoria de las ocasiones) enfren-
tados ante la imposibilidad de efectuar trombélisis debido a
un estado postoperatorio inmediato, o bien cuando es inmi-
nente un procedimiento quirtrgico y el paciente ya ha desa-
rrollado TEP, ilustran lo demandante de la situacion.

En general se sabe que la TEP es responsable del 2 al 20%
de las muertes postoperatorias; sin embargo, se ha reportado
TEP fatal en 0.8% de los pacientes sometidos a cirugia gene-
ral, 0.3 a 2.4% de los pacientes sometidos a artroplastia de
cadera y de 4 a 7% de los pacientes con fractura de cadera‘".

Para ubicar la dimensidn del problema, debe diferenciar-
se entre el cuadro de TEP con estabilidad hemodindmica
(EH) del que produce intestabilidad hemodindmica (IH) ya
que la mortalidad se modifica. En este sentido, la mortali-
dad atribuible a TEP en el primer grupo de pacientes se
encuentra entre el 1.8 y 4.1%?.

En lo que respecta a los pacientes que desarrollan TEP
con IH la mortalidad fluctia entre el 17.4% a tres meses
reportado por el estudio ICOPER®, hasta el 31% de morta-
lidad intrahospitalaria reportada por el estudio MAPPET®.

Cuando se presenta IH, dos tercios de los pacientes falle-
cen dentro de la primera hora, pero es importante destacar
que so6lo la mitad de esas muertes corresponde a émbolos
masivos (émbolos que ocluyen 50% del tronco de la arteria
pulmonar o dos arterias lobares; a esto se le ha denominado
embolia anatomicamente masiva) y el resto corresponde a
émbolos recurrentes o trombos menores (submasivos).

En un estudio de mortalidad perioperatoria realizado hace
20 afios, se reportaba que la mortalidad asociada a TEP era
del 8.8% con respecto de las muertes totales y que se habia
observado una disminucién a 2.3% para 1980, Esta dismi-
nucién seguramente se debié a una sospecha temprana de
TEP y al mejor conocimiento de la fisiopatogenia, asi como
al uso profilactico de las heparinas de bajo peso molecular.

Como se sabe, existen poblaciones en especial riesgo de pre-
sentar fenémenos trombdticos o embdlicos perioperatorios; por
ejemplo, la poblacion de pacientes portadores de obesidad.

En esa poblacién se ha reportado el desarrollo de trom-
bosis venosa profunda (TVP) o TEP en un rango de 0.2 a
2.4% a pesar de profilaxis con heparinas(®,

Otros pacientes adultos en riesgo para el desarrollo de TVP
o TEP son: pacientes jovenes politraumatizados, pacientes
inmovilizados, cirugia oncolégica, pélvica y embarazo.

En nifios se incrementa el riesgo cuando existe trauma de
extremidades inferiores, nifios con hidrocefalia y con val-
vula derivativa, nifios con cardiopatias congénitas, infec-
ciones o cancer?).
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A continuacién tocaremos algunos aspectos de fisiopa-
togenia relacionados con el periodo perioperatorio, que
deben ser enfatizados para la mejor comprensién de la en-
fermedad.

FISIOPATOGENIA

Es importante resaltar algunas de las caracteristicas de los
pacientes con TVP, que finalmente pueden llevar al desa-
rrollo de TEP masiva en el perioperatorio, ya que sabemos
que en algunas poblaciones de riesgo, llega a presentarse a
pesar de medidas profilacticas.

El cuadro I muestra la correlacién entre la ubicacién de
la TVP y el riesgo para el desarrollo de TEP de acuerdo a la
localizacién del codagulo®. Destaca el hecho de que en los
pacientes portadores de factores de riesgo sometidos a ciru-
gia mayor, se puede observar TVP a nivel de pantorrilla
hasta en 80% de los casos y de ellos hasta en el 5% puede
observarse TEP masiva y por lo general fatal (Cuadro I).

Debemos recordar que la TEP tiene diferentes variedades
clinicas de presentacion y que esto depende de la capacidad
de respuesta del ventriculo derecho.

Es asi como pueden presentarse las cldsicas manifestacio-
nes clinicas como tos, dolor tordcico tipo pleuritico, disnea,
etc., hasta choque cardiogénico o muerte stbita (TEP fatal).

Se denomina tromboembolia pulmonar masiva a la pre-
sencia de un codgulo en el arbol vascular pulmonar que pro-
voca falla ventricular derecha y se calcula que corresponde
al 10% de todas las variedades de presentacién de TEP.

Desafortunadamente, es ésta la manifestacion clinica que
se observa con mayor frecuencia en el perioperatorio y no la
que corresponde con las manifestaciones clinicas clasicas y
progresivas descritas a lo largo de este articulo, por lo que
observaremos pacientes con datos clinicos de falla ventri-
cular derecha. Por lo anterior, en las secciones por venir nos
referiremos a la TEP masiva y a sus consideraciones tera-
péuticas.

La figura 1 explica la evolucién clinica en presencia de
embolismo pulmonar®®.

En el eje de las abscisas se aprecia la severidad del cua-
dro, destacando el tamafio del émbolo y el estado cardio-
pulmonar. En el eje de las ordenadas se muestra el porcenta-
je de mortalidad en funcién de la severidad del cuadro.

En primer lugar, destaca que el tamafio del codgulo esta
en funcién directa de la mortalidad; es decir, a mayor tama-
flo del émbolo, mayor mortalidad. Sin embargo, cuando se
asocia disfuncién ventricular derecha (recuadro gris Figura
1), no es necesario un codagulo de grandes dimensiones para
que éste sea fatal y con estas condiciones la mortalidad al-
canza hasta un 30%.

Por otro lado, cuando la manifestacion clinica inicial de
1a TEP es paro cardiaco, 1a mortalidad asociada es del 70%,
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Cuadro I. Riesgo para el desarrollo de TEP de acuerdo a localizacion de TVP vy tipo de cirugia

TVP en pantorrilla

Nivel de riesgo (%)

TEP clinica
(No masiva)

TVP proximal

(%) TEP masiva

Riesgo bajo: Cirugia menor 2
en pacientes < de 40 afos sin
factores de riesgo adicionales.

Riesgo moderado:

» Cirugia menor en pacientes
con factores de riesgo adicional.
e Cirugia no mayor en pacientes
entre 40 y 60 afos sin factores
de riesgo adicional.

» Cirugia mayor en pacientes

< de 40 anos sin factores

de riesgo adicional

10 — 20

Alto riesgo 1 (Propiamente dicho):
e Cirugia no mayor en pacientes 20 - 40
> de 60 afios con factores de riesgo
adicional (TVP previa, cancer,
hipercoagulabilidad)

Alto riesgo 2: (Muy alto riesgo)

» Cirugia mayor en pacientes 40 - 80
> 40 anos con antecedentes de TVP,

cancer o estado hipercoagulable,

cirugia de cadera, artroplastia

de rodilla, fractura de cadera,
trauma mayor o cirugia de columna

0.4 0.2 0.002

0.1-0.4

0.4-1.0

10 - 20 4-10 02-5

Abreviaturas: TVP = Trombosis venosa profunda; TEP = Tromboembolia pulmonar
Fuente: Modificado y Traducido de: Geerts WH, Pinco GF, Heit JA et al. Prevention of Venous Thromboembolism. The Seventh ACCP
Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004; 126: 338S — 400S).

y si es muerte siibita alcanza el 100%; esto seguramente se
debe a que el paro cardiaco generalmente es intrahospitala-
rio y presenciado, no asi la muerte stbita.

Volviendo a los pacientes que tienen disfuncién ventri-
cular derecha, de la figura 1 destaca que la presentacién
inicial mas comun en ese grupo de enfermos es el estado de
choque (cardiogénico), y como hemos mencionado, para
que se desarrolle estado de choque no siempre se requiere
de un codgulo de grandes dimensiones.

Esto dltimo tiene gran importancia al considerar el tipo
de tratamiento por iniciar, ya que como veremos mas ade-
lante, no siempre hay que recurrir a embolectomias quirdr-
gicas, como cuando se encuentran grandes codgulos en la
rama principal de la arteria pulmonar o sus ramas primarias,

pudiendo realizar trombdlisis con catéter en arterias de cali-
bre mediano.

Es importante destacar que en el periodo preoperatorio,
y sobre todo en los pacientes con factores de riesgo (p. €j.:
pacientes con obesidad y cancer que serdn sometidos a ciru-
gia) es indispensable una anamnesis detallada para detectar
cuadros subclinicos o clinicamente compatibles con TEP.
En estos casos deben seguirse los algoritmos de abordaje
diagnéstico descritos en otras comunicaciones®!'D; sin
embargo, como hemos descrito anteriormente, la mayoria
de las veces el paciente se presenta con estado de choque o
incluso en paro cardiocirculatorio secundario a TEP, y esto
puede observarse especialmente en el transoperatorio o en
el postoperatorio inmediato.
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% Tipos de evolucidén en embolismo pulmonar

100

70 —

Mortalidad

30 —

°
Muerte subita Q

Paro cardiaco

Figura 1. Para el analisis del

Choque esquema ver texto (Fuente:

10

O ——

Estratificacion
por disfuncion de VD

Modificado y Traducido de:
Wood KE. Massive Pulmona-
ry Embolism. Review of a Pa-
thophysiologic Approach to
the Golden Hour of Hemody-
namically Significant Pulmo-

nary Embolism. Chest 2002;

l Severidad

Tamano del émbolo

En muchas ocasiones, s6lo contamos con los antece-
dentes que indican un riesgo incrementado de TEP y esto
nos deberd hacer sospechar la entidad, sobre todo si se
presenta en un paciente con choque cardiogénico inex-
plicable por otras causas, por ejemplo cardiopatia isqué-
mica.

Lo anterior nos urge a instalar un mecanismo de vigilan-
cia hemodindmica, que como minimo indispensable debera
ser un catéter de presion venosa central (PVC).

Existen estudios que han correlacionado el tamafio de la
obstruccidn de la arteria pulmonar con modificaciones en el
valor de la PVC o incluso en el de la presion media de la
arteria pulmonar (PMAP); sin embargo, debe destacarse que
estos estudios han sido realizados en pacientes con funcién
cardiopulmonar normal®.

Es asi como se ha descrito que una PMAP de 22 mmHg
correlaciona con un 30% de obstruccién de la arteria pul-
monar y una presién pulmonar media de 36 mmHg correla-
ciona con 50% de obstruccién de la arteria. Cuando se pre-
senta este grado de obstruccion, debe sospecharse la
coexistencia de enfermedad cardiopulmonar crénica, y so-
bre todo si la PMAP excede los 40 mmHg.

En lo referente a la PVC, ésta se encuentra por arriba de
los 5 mmHg en la mayor parte de los casos cuando la arteria
pulmonar tiene una obstruccién mayor del 35%. Esto quie-
re decir, que en ausencia de enfermedad cardiopulmonar

l 121: 877 — 905)
Abreviaturas: VD = Ventriculo
Estado cardiopulmonar derecho.

preexistente, la PVC no se incrementa en forma importante,
a pesar de una obstruccién significativa.

Se considera indispensable colocar al enfermo un caté-
ter para medir PVC, ya que la administraciéon de liquidos
debe ser vigilada estrechamente y la presién capilar pul-
monar (PCP) obtenida mediante catéter de flotacién pul-
monar, puede ser normal e independiente de la magnitud
de la obstruccidn, en vista de que la falla que se observa es
del ventriculo derecho.

En presencia de TEP, al presentarse la obstruccién por el
codagulo se observa un incremento reactivo en la PMAP; si
contamos con un catéter de flotacién pulmonar en el enfer-
mo y observamos un descenso del nivel de PMAP después
del fenémeno embodlico, esto puede significar ya sea que la
obstruccién estd en resolucion, o bien que el gasto cardiaco
va en deterioro.

La falla ventricular derecha (FVD) se presenta clinicamen-
te como estado de choque y esto puede ser un elemento que
ayude a discriminar el tipo de abordaje con el fin de incidir en
la mortalidad asociada con TEP en pacientes con IH.

La fisiopatologia de la FVD ha sido descrita en forma
elegante en publicaciones previas y ha sido llamado «el
circulo vicioso» de la FVDU0),

En sintesis, al presentarse descompensacion del ven-
triculo derecho (VD) por incremento en la presiéon (émbolo)
por delante de su salida, se produce un incremento conco-
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mitante en el volumen residual dentro del mismo; esto da
por resultado una disminucién de la distensibilidad diast6-
lica del ventriculo izquierdo (a lo que se le denomina inter-
dependencia ventricular), lo que a su vez conduce a una
disminucién de su precarga. Finalmente, todos los cambios
descritos dan origen a hipotensidn sistémica por reduccién
del gasto cardiaco y en forma concomitante la presién de
perfusién coronaria, especialmente en el VD y eventual-
mente isquemia; ésta, aunada a un incremento en el consu-
mo de oxigeno miocardico generado por la sobredistension
del VD, perpetia la descompensacién del mismo.

Es evidente que si las soluciones que administramos no
son calculadas en forma racional, se puede generar un ma-
yor deterioro de la FVD y de ahi la importancia de la vigi-
lancia de la PVC.

Actualmente se sabe que los pacientes que se presentan
con IH (choque) y TEP masiva anatémica, tienen la mayor
mortalidad asociada y este conocimiento ha servido para
desarrollar un algoritmo de manejo diferenciado como se
verd mas adelante.

La terapéutica varia de acuerdo al tipo de paciente y las
complicaciones inherentes a la TEP; en el periodo preope-
ratorio el paciente con TEP puede tener dos modalidades de
presentacion: la hemodindmicamente estable y la hemodi-
ndmicamente inestable (choque).

El abordaje diagndstico — terapéutico puede realizarse
considerando el algoritmo presentado en la figura 2.

La caracteristica de presentacion mas frecuente en este
periodo es la del paciente hemodindmicamente estable que
desarrolla el cuadro clinico «mads caracteristico», aunque en
ocasiones puede ser muy sutil.

En el paciente quirdrgico EH, es necesario iniciar hepari-
nizacién a dosis terapéuticas, si no se tienen contraindicacio-
nes para ello, hasta descartar la presencia de TEP o conocer la
extension del evento (Cuadro II). Esto se explica porque el
riesgo de TEP recurrente es mds alto en las etapas tempranas y
debido a que ésta es la causa mds frecuente de muerte en el
paciente hemodinamicamente estable; por lo tanto, debe ini-
ciarse la impregnacion temprana con heparina'V.

Si la embolia no es masiva es recomendable la heparini-
zacion efectiva (vigilada con aTTP [tiempo de tromboplas-
tina activado]) de 4 a 5 dfas, con heparina no fraccionada
(HNF) e impregnacion con warfarina desde el primer dia; sin
embargo, se ha propuesto el empleo de HNF por 9 a 10 dias
y posteriormente dar inicio a la ingesta de warfarina, sin que
esto arroje diferencias significativas en la evolucion.

En lo que respecta a la embolia masiva, se recomienda el
empleo de HNF por 7 a 10 dias e iniciar warfarina después de
3 dias continuos de contar con niveles de aTTP efectivos. Las
consideraciones especiales relativas a la diferenciacién entre
HNF y heparinas de bajo peso molecular (HBPM) se presen-
tan en el inciso correspondiente de esta misma seccién.

Respecto a la heparina, estudios recientes han arrojado
algunas consideraciones englobadas en las recomendacio-
nes emitidas por el Consenso de la ACCP (Sociedad Ameri-
cana de Especialistas en Térax) y que se resumen a conti-
nuacién®®:

e Serecomienda para pacientes con TEP no masiva objeti-
vamente confirmada, tratamiento corto con HBPM sub-
cutdnea o HNFIV.

e En pacientes con TEP no masiva, aguda y estable, se
prefiere HBPB sobre HNF.

e En pacientes con TEP no masiva, aguda y estable reco-
mendamos como tratamiento inicial, ya sea HBPM o HNF
por lo menos por 5 dias.

* En pacientes con insuficiencia renal severa, se sugiere el
empleo de HNF IV sobre el de HBPM.

¢ Sise decide iniciar tratamiento con HNF IV, se recomien-
da la infusién continua, con los ajustes de dosis necesa-
rios para mantener niveles adecuados de aTTP.

 Si el paciente requiere dosis altas de HNF sin alcanzar nive-
les terapéuticos de aTTP se recomienda el uso de niveles de
anti-Xa para guia de la dosis. Es recomendable el inicio de
antagonistas de vitamina K (warfarina) desde el primer dia
de tratamiento con HBPM o HNF vy la suspension de las
mismas, cuando el INR se encuentre estable y > 2.0.

Una vez establecida la heparinizacién y continuando con
el abordaje diagndstico, debemos recordar dos elementos pri-
mordiales de la fisiopatogenia: primero, no siempre un émbo-
lo masivo produce IH, pero un émbolo pequefio en presencia
de dafio ventricular derecho pre-existente puede producirla.

Segundo, no siempre se encontrard TVP cuando se pre-
sente sintomatologia asociada con TEP y no siempre que
se encuentre TVP habra TEP, por ello — y siempre que el

Cuadro Il. Contraindicaciones para el empleo de heparina

Absolutas:

Tendencia hemorragica previa
Endocarditis bacteriana

Hemorragia cerebral o subaracnoidea
Hipertension maligna
Hipersensibilidad a la heparina

Relativas:

Historia de procedimientos vasculares mayores con
colocacion de injertos

Cirugia reciente (< 10 dias)

Pericarditis

(Fuente: El autor).
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TEP masiva / Abordaje diagndstico terapéutico

S = R

Hemodinamicamente estable
(no choque) y FR

< [Feparina

Establecer diagndstico— Gammagrama V/Q
TAC Helicoidal
Angiografia

RMN

(+)

Sugestivo de TEP masiva
>30% de defecto perfusorio

5

Heparina Ecocardiograma
VD Normal VD Disfuncional

.

Qx. Prog. Qx.Urg. Qx.Prog.

Y\

Qx. Urg.

Heparina

Embolectomia*®

v
Heparina vs. Lisis

e

Hemodinamicamente inestable (choque) y FR

¢ Paciente quirurgico?

Si (Apoyo inotrépico y PVC) No

Considerar
=
Ecocardiograma | Embolo en AP

Dx. de certeza

(realizarlo en . o
la primera hora) Disecc. adrtica, otros

Embolo en transito

¢ Sobrecarga de VD?

(2/ \(:>

Enf. de VD o VI previa

Dx incierto
- (+)
-Continuar
Resucitacion Establecer Dx
-Estabilizar -TAC Helic.
) ) -v/iQ
/ Angiografia

¢In Extremis?

(+)l

¢ Candidato a trombdlisis?

) l l .,

Lisis

Embolectomia*
-Quirdrgica
-Segmentacion c/catéter

(+) ()

Buscar Dx. alternativo

|
Doppler y Filtro de Greenfield si hay TVP

Figura 2. Abordaje diagndstico terapéutico para TEP masiva (Fuente: Modificado de: Wood KE. Massive Pulmonary Embo-
lism. Review of a Pathophysiologic Approach to the Golden Hour of Hemodynamically Significant Pulmonary Embolism.
Chest 2002; 121: 877 — 905) Abreviaturas: FR = Factores de riesgo; V/Q = Ventilacion perfusion; VD = Ventriculo derecho;
VI = Ventriculo izquierdo; Qx = Cirugia; Prog. = Programada; Urg. = Urgente; AP = Arteria pulmonar; Disecc. = Diseccion; TAC
Helic. = Tomografia Axial Computada Helicoidal; RMN = Resonancia magnética nuclear; * ver cuadro IV

cuadro clinico y los factores de riesgo apoyen el diagnds-
tico — es recomendable proceder a realizar un estudio que
muestre la anatomia del arbol pulmonar (gammagrama V/Q,
TAC helicoidal, angiografia o angio RMN) pudiéndose
realizar un US Doppler de extremidades inferiores poste-
riormente.

Si los estudios de imagen de la vasculatura pulmonar
no demuestran TEP masiva y el paciente permanece he-

modinamicamente estable, debe continuarse el trata-
miento con heparina y eventualmente iniciar anticoa-
gulacién oral.

Si los estudios mencionados son sugestivos de TEP ma-
siva (> 30% de defecto de perfusion) debe continuarse con
heparinizacidn, pero pasar a realizar un ecocardiograma para
determinar el estado del ventriculo derecho e investigar si
existe o no disfuncién.
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Las manifestaciones de disfuncion del ventriculo derecho
incluyen: dilatacién del ventriculo con hipocinesia e incre-
mento en el didmetro VD/VI, movimiento septal paraddjico,
dilatacién de la arteria pulmonar o insuficiencia tricuspidea.

Si se detecta embolia masiva (> 30% de defecto de perfu-
sién) con ventriculo derecho normal o bien si la embolia es
submasiva sin disfuncién ventricular y el paciente es candi-
dato a cirugia programada, debe continuarse con el trata-
miento con heparina y posteriormente anticoagulacién oral.

Si la cirugia no puede ser pospuesta por un tiempo largo,
se debe valorar el empleo de trombdlisis, siempre y cuando
el periodo de espera pueda ser de mas de diez dias.

En caso de encontrar datos compatibles con disfuncién
de ventriculo derecho — lo cual apoya en la mayor parte de
los casos un fenémeno embdlico masivo — igualmente debe
considerarse la trombdlisis.

Se sabe que la terapia trombolitica estd contraindicada
en los pacientes con cirugia reciente (< 10 dias), pacientes
sometidos a neurocirugia, pacientes embarazadas o pacien-
tes con paro cardiocirculatorio que requirieron maniobras
de resucitacién cardiopulmonar (Cuadro III).

Se ha sugerido que el empleo de alteplase (tPA), puede
sustituir a otros tromboliticos (ver seccion de tromboliti-
cos) en esas situaciones clinicas(!?.

Por otra parte debemos recordar que en muchos casos
abordados en el preoperatorio, pueden detectarse factores
de riesgo o incluso datos clinicos que nos hablen de la exis-
tencia de TVP y es importante, para cuando se establece un

plan de manejo quirtrgico integral, conocer el efecto de la
técnica anestésica sobre esta patologia.

Cabe recordar que una poblacién candidata a realizar
una maniobra profilactica, es aquélla en la que se ha encon-
trado un trombo proximal en extremidades inferiores y ade-
mads cuenta con factores de alto riesgo para el desarrollo de
TEP, ya que se puede presentar en forma fatal hasta en el 5%
de los casos; este grupo de pacientes se ve beneficiado por
la colocacién de filtro de vena cava y puede beneficiarse de
técnicas regionales de anestesia.

Desde hace aproximadamente dos décadas se sabe que la
incidencia de TVP y TEP en cirugia de cadera ha disminui-
do con anestesia epidural y analgesia por catéter en el posto-
peratorio!®. El mecanismo por el cual esto se produce in-
cluye un incremento en el flujo sanguineo a las extremidades
inferiores, disminucién de la estasis y de la activacién de
los factores de coagulacion.

Por otro lado, también se ha descrito una disminucion de la
incidencia de TVP de 51 a 12% en pacientes sometidos a pros-
tatectomias abiertas!'4). Pero en lo referente a otro tipo de inter-
venciones quirdrgicas, como la cirugia abdominal, es impor-
tante destacar que la anestesia epidural a nivel toracico, sin
vasodilatacion de extremidades inferiores, no disminuye la
presentacién de TVP en poblaciones con riesgo moderadot™).

Es importante recordar que existen ciertas condiciones
para el empleo de anestesia regional en el paciente que cuenta
con profilaxis con heparinas de bajo peso molecular, aun-
que no son el foco de este articulo; sin embargo, remitimos

Cuadro lll. Contraindicaciones para realizacion de trombdlisis.

Absolutas

Sangrado interno activo

Accidente vascular cerebral reciente (< 2 meses) u otro proceso intracraneano activo

Relativas mayores

Procedimientos recientes (< 10 dias): Cirugia mayor (incluye neurocirugia), punciones previas de vasos no comprimibles

Sangrado de tubo digestivo grave reciente

Hipertension arterial severa (sistdlica > 200 mmHg, diastdlica > 110 mmHg

Relativas menores

Trauma menor reciente, incluyendo RCP

Trombo en cavidades cardiacas izquierdas posible (FA o valvulopatia mitral)

Endocarditis bacteriana

Defectos hemostaticos incluyendo aquéllos asociados con enfermedad hepatica o renal severas

Embarazo
Edad mayor a 75 afnos
Retinopatia diabética
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al lector a otras publicaciones que extienden las recomen-
daciones conocidas al respecto®23).

Si la cirugia es urgente, ya sea con o sin disfuncién ven-
tricular derecha, deben considerarse algunas de las opcio-
nes terapéuticas que implican embolectomia y que se men-
cionan mds adelante (quirdrgica o mediante el empleo de
catéteres).

Paciente con TEP inestable hemodinamicamente

Un paciente con TEP inestable hemodindmicamente, se pre-
senta en estado de choque y el abordaje en el paciente qui-
rirgico sigue la rama derecha del algoritmo presentado en
la figura 2.

Cuando el paciente es quirtrgico, no puede iniciarse la
heparinizacién en forma inmediata a menos que la cirugia
sea claramente candidata a ser pospuesta; de ser asi, el em-
pleo de heparina debera ser el acto inicial (Figura 2).

Siendo o no de urgencia la cirugia, ante un paciente en
estado de choque y sospecha de TEP debe iniciarse apoyo
inotrépico y con liquidos controlados mediante el empleo
de catéter de presidn venosa central.

Uso de liquidos

El manejo de los liquidos debe ser especialmente cuidado-
so en vista de que una sobrecarga hidrica en estos enfermos
no es tolerada en forma adecuada y puede agravar su estado.

Si la PVC se encuentra por debajo de 12 a 15 mmHg es
recomendable la replecién con cristaloides, y debe evitarse
en lo posible el empleo de soluciones coloides.

No es inttil reiterar, que no debe iniciarse replecién hi-
drica si no se cuenta con un catéter de PVC para vigilar el
estado del ventriculo derecho.

Empleo de inotrépicos, vasodilatadores y vasopresores

Casi en forma simultdnea debe iniciarse el apoyo del ven-
triculo derecho para mejorar la perfusiéon miocardica y el
estado de choque.

Es esencial recordar que la dilatacién y claudicacién del
VD condicionan interdependencia ventricular, la cual a su
vez disminuye el gasto cardiaco. La disminucién en la pre-
carga del VI condicionada por la obstruccién embodlica, pro-
duce disminucién de la perfusion coronaria, la cual aunada
al incremento del volumen residual en VD compromete el
consumo de oxigeno miocérdico (VO,M).

En la terapéutica cldsica se ha recomendado el empleo
de dobutamina como inodilatador y norepinefrina como
vasopresor!19; sin embargo, la terapéutica actual se ha
centrado en medicamentos que no comprometan el VO,M
como lo hacen los medicamentos adrenérgicos.

Tamariz-Cruz Oy col. Tromboembolia pulmonar perioperatoria

Debemos tener en cuenta que en el paciente inestable lo
primordial es ganar presion de perfusion, y es por ello que el
medicamento por emplear en forma primaria es la norepinefri-
na de acuerdo a la respuesta presora (la dosis se encuentra en un
rango que vade 0.08 a 1.1 microgramos/kg/min) y hasta alcan-
zar una media de presion arterial minima de 65 mmHg.

Si existe una elevacion sustancial del nivel de PVC (> 15
mmHg), deberd agregarse al esquema terapéutico un inodi-
latador. Convencionalmente se ha recomendado dobutami-
na'® como el medicamento de eleccién iniciando con 5
microgramos/kg/min, y titulando hasta obtener reduccién
en los niveles de PVC con estabilidad de la presion arterial.
Sin embargo, estudios recientes han cuestionado el empleo
de este medicamento y otros adrenérgicos para el manejo de
la falla ventricular aguda®?.

Nuestro grupo prefiere el empleo de norepinefrina a do-
sis-respuesta como vasopresor primario, pero empleando
milrinona como inodilatador. La dosis que empleamos es
de una carga a razén de 50 microgramos/kg/minuto admi-
nistrandose en forma lenta (hasta en 30 minutos), iniciando
una infusién a razén de 0.3 microgramos/kg/minuto.

El fundamento del empleo de este inhibidor de fosfo-
diesterasa, es que los pacientes que desarrollan insuficien-
cia cardiaca aguda, disminuyen la expresion de receptores
beta y ademads especificamente los receptores beta 1 se en-
cuentran subregulados"®; por ello la respuesta inotrépica a
la estimulacién adrenérgica es menor. Mds atn, el empleo
de dobutamina se ha asociado con un incremento en la mor-
talidad a 6 meses, después de su uso para correcciéon de
episodios agudos de insuficiencia cardiacall?.

La milrinona se ha propuesto como alternativa a dobuta-
mina, debido a que no incrementa el VO,M, y los estudios
referentes a infusiones de corta duracion (48 a 72 h) han
demostrado un incremento en la sobrevida a 60 dias cuando
se compara contra dobutamina o placebo. Debe tenerse en
cuenta, sin embargo, que un estudio con gran nimero de
pacientes (OPTIME-CHF) ha observado una mayor tasa de
mortalidad a 60 dias cuando se presenta isquemia asociada
a insuficiencia cardiacal'”). Este reporte incluye a pacientes
con cardiopatia isquémica como causa de choque cardiogé-
nico y no a la isquemia que se observa en TEP, por lo que se
requieren mayores estudios que analicen este aspecto; sin
embargo, en lo que respecta a la entidad motivo de este
articulo, los resultados no parecen ser desalentadores.

Retomando los vasopresores, es conveniente tener algu-
nas alternativas que no incrementen el VO,M; en este senti-
do, nuestro grupo ha iniciado el empleo de vasopresina en
situaciones relacionadas con falla ventricular.

Hemos mencionado previamente que lo mas importante
es incrementar la presién de perfusion y esto puede verse
comprometido al iniciar un inodilatador. Reportes relativa-
mente recientes le confieren un papel en el arsenal terapéu-
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tico a la vasopresina para corregir la vasodilatacién induci-
da por milrinona®?,

En nuestra practica clinica empleamos una dosis de vaso-
presina (VP) que va de 0.0003 a 0.002 Unidades/kg/minuto,
titulando hasta obtener una adecuada respuesta presora.

Especialmente en el paciente con choque resistente a
catecolaminas, preferimos el empleo simultdneo de NE y
VP, ya que pueden reducirse los requerimientos del primer
medicamento, observando una mejor respuesta que cuando
se emplea norepinefrina como medicamento tinico®V,

Los medicamentos que reducen la precarga del ventricu-
lo derecho y que han sido empleados en forma cldsica son:
hidralazina, nitroprusiato o prostaglandinas, con efectos
variables en la hemodinamia sistémica, siendo éstos deleté-
reos en la mayor parte de los casos.

Hasta hace aproximadamente dos décadas no se contaba
con medicamentos que carecieran de importantes efectos sis-
témicos; esta situaciéon mejor6 con el advenimiento de los
inodilatadores como dobutamina y mds ain con milrinona.
Sin embargo, se ha propuesto el empleo de 6xido nitrico, ya
sea mediante técnica no invasiva o mediante cdnula endotra-
queal, como una estrategia para mejorar la disfuncién ventri-
cular derecha en la fase aguda, en vista de su selectividad por
la vasculatura pulmonar y su nulo efecto sistémico®?.

La estrategia que recomendamos para su empleo es ini-
ciar con 40 ppm vigilando los niveles de presién pulmonar
y sostener su empleo hasta tener mejoria en los hallazgos
ecocardiograficos de disfuncién ventricular derecha. El re-
tiro del gas puede hacerse cuando se han alcanzado 5 ppm.

En nuestro grupo hemos empleado 6xido nitrico como
adyuvante de la funcién ventricular derecha, después de
tromboendarterectomia y describiremos sus caracteristicas
de empleo en el inciso correspondiente.

Finalmente y una vez establecido el dx de certeza me-
diante el elemento que se elija de la figura 2, debe decidirse
si el paciente es candidato a trombdlisis, ya que la tnica
indicacion actual para su empleo en TEP es la IH.

Si se puede posponer la cirugia y el paciente permanece
inestable o con altos requerimientos de inodilatadores y
vasopresores, debe recurrirse a trombdlisis; de no poderse
realizar, debe recurrirse al empleo de embolectomia en cual-
quiera de sus modalidades.

La terapia trombolitica (TT) ha sido empleada desde la
década de los 70 y actualmente se acepta que la indicacién
de primera mano para su empleo es la TEP con IH®.

Tanto estreptocinasa como urocinasa tienen efectos trom-
boliticos semejantes. La dosis recomendada de estreptoci-
nasa es: 250,000 UI IV como carga seguida de una infusién
de 100,000 UI IV/h por 24 horas.

Para urocinasa la dosis recomendada es: 4,400 UI IV/kg
como dosis de carga, seguida por una infusién de 2, 200 UI
IV/kg por 12 horas.

Finalmente para tPA, la dosis recomendada es de 100 mg
IV a pasar en dos horas (el empleo de heparina concomitan-
te es opcional)®®.

En el momento actual no existe evidencia de que la ins-
tilacién directa en el trombo a través de catéter sea superior
a la administracion sistémica!224),

Debe recordarse que no pueden realizarse procedimien-
tos invasivos una vez que se ha iniciado terapia tromboliti-
ca, ya que se han reportado hemorragias retroperitoneales,
aun en pacientes que s6lo han tenido punciones femorales;
asimismo, se reporta un 1% de hemorragia intracraneana
con el empleo de tromboliticos.

Otra forma de tratamiento es la embolectomia con em-
pleo de catéter.

Este tipo de embolectomia fue descrita en la década de
los 80 y desde ese entonces a la fecha existen tres tipos de
catéteres y muy poca experiencia mundial al respecto.

Lo anterior es la causa de que actualmente se considere
que no sea recomendable el empleo de esta técnica, con
excepcion de pacientes sumamente comprometidos «in ex-
tremis» que no son candidatos a recibir terapia tromboliti-
ca, ya sea por riesgo de sangrado o por su estado critico®+20),
En general, la embolectomia quirtrgica sigue empledndose
en situaciones de emergencia y cuando no pueden emplear-
se otras alternativas como en el paciente programado para
cirugia de emergencia.

Las condiciones que debe reunir el enfermo para la reali-
zacién de este procedimiento se aprecian en el cuadro I'V.

Una variedad de este procedimiento es la tromboendar-
terectomia por TEP recurrente y es en este procedimiento
donde se tiene el mayor nimero de complicaciones.

Tanto en la embolectomia primaria como en la endarte-
rectomia, la mortalidad asociada es muy alta.

Cuando se tiene disponibilidad inmediata de bomba de
circulacién extracorpdrea, la mortalidad asociada a embo-
lectomia fluctda entre el 10 y 75%.

En pacientes cuya variedad de presentacion fue paro car-
diocirculatorio, la mortalidad fluctda entre el 50 y 94%.

Nuestro grupo ha reportado la realizacion exitosa de trom-
boendarterectomia pulmonar en un paciente con TEP de
repeticién empleando 6xido nitrico y milrinona para el so-
porte trans y postoperatorio, pero la casuistica es escasa; sin
embargo, como se muestra en la figura 3, el efecto del 6xido
nitrico en la hemodinamia pulmonar es muy relevante y
puede ser una alternativa de manejo para mejorar la sobrevi-
da en este grupo de enfermos®?,

Empleamos el éxido nitrico al salir de la bomba de circula-
cién extracorpdrea al reiniciar la ventilacién, empezando con
40 ppm. Esta dosis se deja hasta las primeras 12 horas, iniciando
la reduccién a razén de 5 ppm cada 4 horas, realizando gasome-
trias para vigilar la oxemia, vigilando igualmente la presion
pulmonar. El promedio de uso es de 72 h antes de su retiro.
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Cuadro V. Condiciones que requiere un paciente para ser sometido a embolectomia quirurgica

1. Tromboembolia pulmonar masiva (si es posible, documentada angiograficamente).

2. IH (choque) a pesar del empleo de heparina y apoyo hemodinamico.

3. Fracaso de terapia trombolitica o contraindicacion para su empleo

(Fuente: Buller HR, Ahnelli G, Hull RD, Hyers TM et al. Antithrombotic Therapy for Venous Thromboembolic Disease. The seventh ACCP
Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004; 126: 401S — 428S).

Evolucidn de la presion arterial pulmonar en relacion
con la administracion de éxido nitrico

70
60 —
50 —
40 —
30 —
20 —
10 —
0 1 |

- PMAP
(mmHg)

' <>-No (ppm)

Reinicio
ventilacion
48 h

Figura 3. Evolucion de la presion media pulmonar en el
postoperatorio de tromboendarterectomia pulmonar (Fuen-
te: Mateos M, Tamariz-Cruz O, Palacios-Macedo A. Manejo
de Paciente Sometido a Tromboendarterectomia Pulmo-
nar: Papel del Oxido Nitrico. Reporte de Un caso. Rev Mex
Anest 2003; 26: 21 — 23).

Al igual que con la embolectomia con catéter, la reco-
mendacién basada en evidencia para la embolectomia qui-
rirgica, se limita a pacientes sumamente comprometidos
«in extremis» que no son candidatos a recibir terapia trom-
bolitica, ya sea por riesgo de sangrado o por su estado
critico®+27,

Cuando existe TVP en el enfermo preoperatorio, sobre todo
en regiones proximales de las extremidades inferiores, como
se menciond en la seccidn de fisiopatologia, la probabilidad
de que estos trombos se liberen es muy alta, por lo que la
colocacién de un filtro de vena cava es muy recomendable®®,

La TEP transoperatoria es objeto de reportes de casos
con variaciones en la evolucién; sin embargo, puede decir-
se que en todos los casos reportados se presenta con IH.

La presentacion tipica de TEP en el paciente anestesiado
estd caracterizada por cianosis, hipoxemia, hipocarbia, hi-
potension, distensién de las venas del cuello, hipertensién
pulmonar e incremento en la PVC. En el paciente que no
estd intubado pueden evidenciarse sibilancias y disminu-
cién de la distensibilidad tordcica.

Si se cuenta con catéter de flotacion pulmonar la PCP es
normal, y sélo se ve incrementada cuando el paciente tiene
enfermedad cardiovascular previa, siendo generalmente en
ellos en los que se emplea el catéter de flotacién pulmonar
en el transoperatorio.

Dependiendo de las caracteristicas del codgulo y de la
funcién del VD, tanto la hipoxemia, como la hipocarbia y la
hipotensién, pueden no presentarse.

La recomendacién terapéutica de eleccién para la TEP
transoperatoria es la embolectomia en bomba de circula-
cién extracorpérea®?),

Como mencionamos en lineas anteriores, la TEP se pre-
senta hasta en el 20% de los procedimientos quirdrgicos
generales en el postoperatorio.

En general, el abordaje es semejante al que se recomien-
da para el paciente en el preoperatorio; aqui la limitacién la
constituye que cuando en el arbol de decisiones se llega a la
trombdlisis y el paciente se encuentra inestable, las tinicas
opciones de resolucion son las que corresponden a embo-
lectomias, ya que no es recomendable la administracién de
medicamentos tromboliticos.

Una vez que el paciente ha desarrollado TEP en el posto-
peratorio, debe realizarse Doppler de extremidades infe-
riores ante la posibilidad de recurrencia del fenémeno em-
bélico.

Si se encuentran trombos o se tiene el diagndstico preope-
ratorio de alguna enfermedad protrombdtica, es recomenda-
ble la colocacion de un filtro de vena cava, ya que la recu-
rrencia del cuadro puede ser fatal. Se debe considerar esto
por la imposibilidad de recurrir a heparinizacién o trombo6-
lisis en el postoperatorio inmediato®®,

CONCLUSION

Hemos expuesto en este articulo la mayor parte de las si-
tuaciones relacionadas con la presencia de TEP en el pe-
riodo perioperatorio; se plantearon los escenarios posibles
con las propuestas de solucion, asi como las estrategias de
diagndstico.

Debe recordarse que el empleo de un criterio clinico
adecuado es indispensable, ya que el paciente quirirgico,
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por la caracteristica de su condicién, es mas susceptible a
padecer complicaciones secundarias a decisiones poco sus-
tentadas.

Desafortunadamente en este periodo, la mayor parte de
los eventos se refieren a trombos masivos con la asociacion
clinica de TH (choque) y la toma de decisiones puede llevar
a los enfermos a ser sometidos a embolectomia quirdrgica.

Con base en lo anterior, es importante hacer énfasis en
las maniobras preventivas tanto de TVP como de TEP, sobre
todo en caso de que tenga el diagndstico de TVP en el preope-

ratorio. Para estos fines, se remite al lector al consenso
auspiciado por el Colegio Mexicano de Anestesiologia,
relacionado con las guias de manejo para el diagnostico y
tratamiento de la TVP, con el fin de ampliar el panorama
incluso con aspectos no necesariamente relacionados con
el dmbito quiriirgico, sino también médico®.

Es muy importante tener en mente las consideraciones
terapéuticas de apoyo para el paciente con IH (choque), ya
que de eso depende la posibilidad de la lisis del codgulo y
por ende el salvamento del enfermo quirdrgico.
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