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Introduccioén

La formacion de trombos en el sistema circulatorio venoso es una patologia
dinamica que puede evolucionar de manera diversa. Se encuentra involucrado en
mayor medida el sistema venoso profundo de las extremidades inferiores, aunque en

un porcentaje no escaso la afeccién inicia en el sistema venoso proximal®

. En la mayor
parte de las veces el trombo generado se disuelve de manera espontanea debido a la
actividad del sistema fibrinolitico enddgeno, con lo que ocurre recanalizacion vy lisis del
trombo sin presentar complicaciones. Cuando la resolucion es parcial ocurre
organizacion y endotelizacion del trombo, en las valvulas venosas se genera
insuficiencia venosa crénica y con ello el llamado sindrome postflebitico®*3. La
oclusion parcial o total de la vena puede condicionar trombosis venosa profunda (TVP).
Durante estos procesos (especialmente de manera aguda) pueden desprenderse los
trombos y embolizar hacia la circulacién pulmonar, dependiendo de su tamafio puede

ocluir un vaso pulmonar proximal o distal, generdndose la tromboembolia pulmonar

aguda (TEP)*3.

La trombosis en el territorio venoso, independientemente de su localizacion, ha
llevado a conocer ahora a esta entidad como Enfermedad Tromboemboélica Venosa

Pulmonar (ETVP)>*.

Esta patologia en cualquiera de sus presentaciones, es un problema de salud
discapacitante, afecta a la poblacion econbmicamente activa y en etapa reproductiva,
corresponde al 1-2% de los ingresos hospitalarios en genera®®, con un costo alto en el

tratamiento y con impacto agregado en ausencias laborales. Es ademas la principal



causa de muerte prevenible en pacientes hospitalizados®, no es infrecuente que su
presentacion sea fatal, el 25% de las TEP se presenta como muerte subita®. En el
paciente anciano se ha estimado una mortalidad de 39%/afio para TEP y 21%/afio para
TVP?3. La mortalidad de la TEP es mayor en pacientes con patologias no quirlirgicas
(74%) que en las asociadas a un evento quirirgico (26%)*. De las patologias no
quirargicas el 18% corresponden a neoplasias ocultas, el 10% a insuficiencia cardiaca
y 7% a complicaciones de una enfermedad neuroldgica®. La inmovilizacién
prolongada, trombofilia, infecciones graves, obesidad, insuficiencia venosa, uso de
estrogenos, historia familiar de eventos tromboembolicos y edad mayor a 70 afios

constituyen otros factores de riesgo para desarrollar TEP?5,

El Consenso Europeo y el Consenso del Colegio Americano de Médicos del
Torax (ACCP, por sus siglas en inglés) en el 2008 establecieron tres tipos de riesgo

para los enfermos quirtrgicos®’:

Riesgo Bajo: Cirugia sin complicaciones, pacientes menores de 40 afos, sin factores
de riesgo adicionales. Cirugias con duracion menor de 30 minutos en pacientes
mayores de 40 afios sin factores de riesgo. En este grupo la incidencia de TVP es

menor del 10% y TEP mortal menor del 0.01%.

Riesgo Moderado: Cirugia general con duracion mayor de 30 minutos en pacientes

mayores de 40 afios. En pacientes menores de 40 afios con uso de anticonceptivos. En
este grupo la incidencia de TVP distal es de 10-40%, la TVP proximal 2-10% y de TEP

mortal de 0.1-0.7%.

Riesgo Elevado: Cirugia general y uroldgica en pacientes mayores de 40 afios con

historia de TVP y/0 TEP. Cirugia abdominal/pélvica para tratamiento de neoplasia.
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Cirugia ortopédica mayor en extremidades inferiores. La incidencia de TVP distal es de

40-80%, TVP proximal de 10-20% y de TEP mortal de 1-5%.

Estas asociaciones recomiendan iniciar anticoagulacion profilactica antes del

evento quirdrgico en los pacientes con riesgo moderado y elevado®’.

La ETVP es la tercera causa de muerte de origen cardiovascular despueés de la
cardiopatia isquémica y la enfermedad cerebrovascular®’. En la Tabla 1, se muestra la

prevalencia, incidencia y mortalidad en la poblacion general.

Tabla 1. Prevalencia, incidencia y mortalidad en tromboembolia pulmonar®

Prevalencia 3-5% de la poblacion
Incidencia 1-2/1,000 habitantes/afio
Mortalidad - 3-5% mortalidad total

- 3ra causa de muerte cardiovascular

Ante estos datos, es necesario realizar prevencion primaria y con ello impedir su
desarrollo, o bien una vez presente, iniciar de manera temprana su tratamiento. Sin
embargo, aproximadamente el 25-50% de los casos de TEP cursan asintomaticos®,
esto sin tomar en cuenta lo dificil de realizar su diagnéstico en muchos de nuestros
centros hospitalarios, que presentan importantes limitaciones en la infraestructura
necesaria para realizar estudios con la mayor sensibilidad en sus resultados, ello nos
obliga ain méas a realizar medidas preventivas en los pacientes que cursan con

probabilidad de presentar estas complicaciones.



Se ha estudiado una serie de factores de riesgo que predisponen su etiologia, se

describen en la Tabla 2.

Tabla 2. Factores de riesgo para tromboembolia pulmonar en la poblacién general

Generales

Edad (incremento)

Inmovilizacién prolongada
> 4 dias

ETV previa

Institucionalizacién

Tratamiento estrogénico
(anticonceptivos, THS)

Embarazo/puerperio

Varices

Tromboflebitis superficial

Viajes prolongados

Obesidad

Tabaquismo

Asociados a cirugia
Cirugia general mayor
Cirugia trauma mayor
Trauma mayor (fracturas)
Marcapasos

Catéter central venoso

Genéticos (frombofilias)

Mutacién 20210A
protrombina

Factor V Leiden

SAFL primario

Déficit AT, PC, PS...

Disfibrinogenemias

Hiperhomocisteinemia

Déficit plasminégeno

Aumento factor VI, 1X...

Asociados a
condiciones médicas

Lesiones neurolégicas
(plajia MMII)

Neoplasias

Tratamiento del cancer
(hormonal,
quimioterapia,
radioterapia)

EPOC descompensado

Sindrome nefrético

Infeccién grave

Infarto agudo de miocardio

Insuficiencia respiratoria

Insuficiencia cardiaca

Enfermedad inflamatoria
intestinal

SAFL adquirido

Insuficiencia renal crénica

Destrdenes
mieloproliferativos

Hemoglobinuria
paroxistica

Tratamiento antipsicético

Quemaduras

Tamoxifeno/Raloxifeno

Diabetes mellitus



Marco Teodrico

Cambios cardiovasculares y pulmonares durante el em barazo

El embarazo en mujeres sanas representa la mayor carga hemodinamica que el
sistema cardiovascular (CV) tiene que enfrentar>®®. La progesterona promueve la
disminucion en la resistencia vascular sistémica por relajacion del lecho arterio-venoso,
incrementando el volumen sanguineo (VS), aumentando con ello el gasto cardiaco
(GC) vy el flujo sanguineo pulmonar, siendo mas acentuados estos cambios en las
semanas 20 a 36. La funcidn sistélica del corazon es mantenida por la disminucién de
la poscarga, incremento del volumen ventricular telediastélico e hipertrofia
compensadora, sin embargo, entre el tercer trimestre del embarazo y el periodo de
puerperio temprano (dia 1-6) puede ocurrir disminucion de la precarga y de la

contractilidad ventricular®.

Durante el trabajo de parto, la posicion de la paciente (decubito supino o lateral)
y la compresiéon que ejerce el producto sobre los vasos aorto-cavales, influyen en el
GC. Las contracciones uterinas aumentaran el GC en un 60-80% del nivel pre-
gestacional, incremento que puede ser atenuado pero no abolido por la analgesia al
mejorar el dolor y la ansiedad. Después del parto existe descompresién aorto-caval y
redistribucion del VS con incremento temporal del retorno venoso (RV), el volumen
ventricular y el GC. Las pérdidas sanguineas en el parto fisioldgico o quirdrgico
ocasionan variacion en éstos parametros. El VS se normaliza en las primeras dos

semanas del puerperio. La hipertrofia y el incremento de la contractilidad podrian



persistir inclusive en el puerperio tardio (dia 7-40)*, algunos de estos cambios estan

presentes ain un afio después®.

El diafragma se eleva hasta 4 cm y el angulo subcostal incrementa de 68.5 a
103.5 grados al final del embarazo por el desplazamiento ocasionado por las
dimensiones del Gtero gravido, sin presentar alteraciones en su movilidad®. La
capacidad residual funcional pulmonar disminuye hasta en un 25% a expensas del
volumen de reserva espiratoria y el volumen residual. El aumento progresivo en la
concentracion de progesterona sérica estimula al centro respiratorio con lo que ocurre e

hiperventilacién 3,
La Enfermedad Tromboembdlica Venosa Pulmonar durant e el Embarazo

Se ha documentado la generacion de fendmenos trombdticos durante el
embarazo que generan una importante morbilidad y mortalidad materno-fetal. La TVP
es 5 veces mas frecuente en la paciente embarazada/puérpera que en la paciente de la

4041 " elevandose este riesgo a 10 veces mas Si

misma edad en estado no gestante
previo a su embarazo usaba anticonceptivos orales. El riesgo se incrementa en
pacientes mayores de 35 afios de edad, con habito tabaquico, ETVP previa, trombofilia
e inmovilizacién mayor a 4 dias***. La incidencia de ETVP en nuestro pais es de 4.7
casos por cada 10,000 atenciones obstétricas™. La mortalidad en México varia de 2.5-

16% como causa de muerte materna®®°

El embarazo constituye por si mismo, un factor de riesgo para la generacion de
eventos tromboembdlicos ya que se asocia a alteraciones importantes en los, adn
vigentes, componentes de la Triada de Rudolph Virchow postulada en 1845 (lesion

endotelial, hipercoagulabilidad y estasis venosa), de tal forma que el estado
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procoagulante se vuelve dominante en esta etapa. Se ha sugerido que estos cambios
se generan para evitar la hemorragia en el sitio de insercion placentario tanto en la

gestacion como en el parto®.

Los cambios en el sistema de coagulacion inician con la concepcion y terminan
alrededor de la semana 8 posteriores al parto. En mujeres con trombofilia, el riesgo
durante el embarazo se incrementa el doble que en un embarazo sin este

antecedente®,

La hipercoagulabilidad predispone a desprendimiento prematuro de placenta,
preclampsia / eclampsia / Sindrome de HELLP (hemdlisis, elevacion de enzimas
hepéticas y trombocitopenia), retraso en el crecimiento intrauterino, muerte fetal in

Gtero y 6bito®.

Actualmente algunos expertos sugieren anticoagulacion profilactica a pacientes
embarazadas con trombofilia hereditaria sélo si existe historia de TEP*, otros sugieren
éste tipo de manejo en pacientes que presentan deficiencia de antitrombina-Ill,
mutaciéon homocigota del Factor V de Leyden, mutacion homocigota del gen de
Protrombina G20210A o heterocigota para la suma de estas mutaciones®. Adn no se
han desarrollado estudios multicéntricos que demuestren el beneficio materno y/6 fetal

de la anticoagulacion.
Diagnostico de TEP en el embarazo

Estudios clinicos han demostrado que los signos y sintomas son similares en

mujeres con TEP-embarazo y sin éste®®. No hay sintomas especificos, el 90% de las

10



pacientes embarazadas con TEP referiran disnea y taquipnea, solo el 3% de ellas

seran asintomaticas®.

27,32,33

El electrocardiograma (ECG) presenta una sensibilidad del 41% , 'y al igual

gue la radiografia de térax es muy inespecifico, el valor de ésta Ultima reside en poder

descartar otras patologias pleuro-pulmonares.®>*® Es posible aplicar el cuestionario de

14,33

Wells a las gestantes (Tabla 3) sin embargo no se encuentra validado para este

grupo de pacientes, dado que ésta poblacién fue excluida de dicho proceso previo de

validacion®®3.

Tabla 3. Criterios de Wells para diagnéstico de TEP™

Variable Puntos*
TEP es més probable que un diagnéstico alternative 3
Signos y sintomas de TVP [edema, dolor a lo palpacién de venas

profundas) 3
Historia previa de ETV (TVP/TEP) .5
Cirugia o inmovilizacién en el tlimo mes 1.5
Frecuencia cardiaca > 100 latidos/min 1.5
Hemoptisis ]
Cancer activo (fratamiento continuo o en los 6 meses previos o paliativo) 1

*Puntuacién: <2 puntos indica una baja probabilidad (probabilidad TEP 3,4%); 2 a 6 puntos,
probabilidad moderada (probabilidad TEP 27,8%) y >6 puntos, una alta probabilidad de TEP
(probabilidad de TEP 78,4%).

TEP: tromboembolia pulmenar; TVP: Trombosis Venosa Profunda.

El ultrasonido doppler por compresion para el diagnoéstico de TVP sintomatica en

la poblacién general presenta una sensibilidad del 97% y especificidad del 94% (nivel

32,33

de evidencia A)**°, sin embargo presenta menor exactitud para la trombosis aislada de
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la vena de la pantorrilla o iliaca, en pacientes postquirldrgicos y en trombosis

recurrentes®®33

. En el grupo de pacientes gestantes existe un incremento en la
dificultad técnica ocasionado por el edema presente en las extremidades inferiores.
Antes de la semana 20 de gestacion esta técnica es adecuada para el diagnostico de
TVP®1233 se requiere utilizar otros métodos de diagnéstico como la tomografia axial

computarizada o la resonancia magnética, ambas con altos valores de sensibilidad y

especificidad para TVP proximal 33,

El uso del Dimero D (DD) durante el embarazo es controversial®*'>*3, Cuantifica
los niveles de los productos de degradacion de la fibrina, los cuales son producidos
durante la fibrindlisis de un coagulo. Sin embargo, el estado gestacional eleva sus
niveles a cifras impredecibles, imposibilitando la estadificacion de “rangos de
normalidad” en esta etapa®. Sobrepasa el valor de corte de 500 ng/ml por trimestre de
gestacion en 50%, 75% y 100%, lo que lo hace inespecifico para el diagnéstico de
trombosis, su determinacion se normaliza hasta 4 semanas posteriores al parto. La
principal utilidad del DD es su especificidad y valor predictivo negativo (100%) no asi la
sensibilidad (60%)**. Un valor negativo excluye evento de trombosis aguda. Se

requieren estudios para establecer el punto de corte en estas pacientes.’*?

En el estudio PIOPED se realiz6 gammagrafia pulmonar ventilatoria /
perfusoria (V/Q) y angiografia pulmonar (AP) en sujetos con sospechosa de TEP, los
estudios de gammagrafia se clasificaron de probabilidad alta, intermedia y baja; un
estudio de alta probabilidad fue definido como un gammagrama V/Q con defectos de
perfusion pulmonar e imagen ventilatoria normal, los de baja probabilidad fueron

aquellos sin defectos en la fase de ventilacion y perfusion. En este estudio un 64%
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presentd diagnostico de probabilidad intermedia y baja; el 54% tuvo evidencia de TEP
en la AP'®. En un estudio retrospectivo realizado en mujeres embarazadas, se refiere
gue en 38% de ellas el estudio fue normal, 23% de baja probabilidad, y 39%

probabilidad intermedia y alta®”.

En el embarazo, por su gran efecto teratogénico, se debe evitar la
administracion de cualquier radiofarmaco considerando su posible transferencia
placentaria ademas de la radiacién por la actividad retenida principalmente en la vejiga
materna®®. Debera fijarse un periodo de interrupcién de la lactancia considerando su
excrecién por esta via®®. La “International Commission on Radiological Protection”
(ICRP), presentd una publicacion denominada “Dosis al embrion y feto por
incorporacion de radiofarmacos por la madre”, este documento incluye los datos
disponibles de transferencia placentaria de radiofarmacos, en donde estan basadas las
dosis de este manejo en caso de ser requeridas®.

La gammagrafia pulmonar V/Q produce mayor radiacion al feto (640-800 uGy)
gue la angiotomografia pulmonar helicoidal (ATPH) (3-131 uGy), el riesgo de cancer en
la infancia debido a ésta exposicién, es mayor (1 x 280,000 vs 1 en un mill6n)*>°*°. Con
la ATPH la radiacion a la madre sera mayor (2.2-6 mSv vs 1.4 mSv) y el riesgo para
cancer de mama aumentara en un 13%. La ATPH se recomienda ahora como el
estudio inicial en pacientes con sospecha de TEP y la gammagrafia pulmonar V/Q
como la alternativa viable; en poblacion no embarazada su sensibilidad es mayor para

trombos centrales que subsegmentarios®.

La AP es considerada el estandar de oro para la TEP, su uso cada vez es

menor, ya que se requiere equipo y personal entrenado, se ha limitado a casos donde
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el diagnostico no puede ser realizado por métodos no invasivos. La exposicion a

radiacion es similar a la ATPH®,

Tratamiento actual

El mecanismo de dafio en la ETVP esta relacionado principalmente con el
fendmeno de obstruccion por el coagulo. El tratamiento actual esta orientado al alivio

de la obstruccién mediante la disolucion de éste®.

La heparina no fraccionada (HNF) es un polisacarido con actividad
antitrombotica. Su accion farmacoldgica se produce porque su presencia induce la
actuacion de la antitrombina Ill que inhibe rapidamente la trombina (lla) ademés de los
factores Xa, 1Xa, Xla y Xlla. Requiere control analitico mediante la determinacion de
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa). Esta indicada en pacientes con alto
riesgo de sangrado, los que van a ser sometidos a procedimientos invasivos 0 en
insuficiencia renal por su vida media corta, su inactivacion total con protamina y la

existencia de metabolizacién extrarrenal complementaria®=>*.

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) corresponden a todas las
fracciones o fragmentos que se obtienen por ruptura de la molécula de HNF mediante
distintos métodos de despolimerizacion quimica o enzimética. El mecanismo de accion
principal (accion antitrombotica) consiste en la union directa a la antitrombina Ill a
travées de un pentasacéarido especifico que potencia la actividad neutralizante de la
antitrombina (unas 1.000 veces o mas por 1 Unidad Internacional de heparina) sobre el
factor Xa, ademas de los factores 1Xa, Xla, Xlla y calicreina. De forma secundaria,

participa en la inactivacion del factor lla (accion anticoagulante). Son capaces de inhibir
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el factor Xa, ademas del lla, esto significa una elevada accion antitrombotica sin
modificar los parametros analiticos de coagulacion (menor incidencia de fendmenos
hemorragicos y mas seguridad en su empleo, aunque es necesario controlar las cifras
de plaquetas). No precisan control con TTPa salvo en insuficiencia renal grave u

obesidad®??,

El tiempo de vida media de las HBPM es superior al de la HNF. Se une a
proteinas plasmaticas, pero desaparece rapidamente del plasma por su alta tasa de
eliminacién renal y rapida union a las células endoteliales. No pasa la barrera
placentaria ni a la leche materna, por lo que se puede administrar en embarazadas con
precaucion®?°2, El parametro que muestra la potencia anticoagulante de cada HBPM es
la razon de actividad anti-Xa/anti-lla. Tienen una mejor aceptacion por los pacientes, en
cuanto a que previene o acorta la hospitalizacion, evita la necesidad de una via venosa
y no precisa de controles de laboratorio. Existen numerosos trabajos y meta-analisis
gue avalan la eficacia y seguridad de las HBPM frente a la HNF cuando se emplean en

la prevencién y tratamiento de la ETVP en pacientes no embarazadas®>>’.

La HNF ha sido el tratamiento y profilaxis de eleccion de la ETVP durante el
embarazo®?. EI ACCP 2008 ha considerado preferible el uso de HBPM®®, aunque el

grado de evidencia aun es bajo, se requieren estudios controlados.

La molécula de la HNF es grande (aproximadamente 10,000 daltones), por lo
gue tampoco cruza la barrera placentaria, con lo que se disminuye el riesgo de
hemorragia fetal o teratogénesis®. Los requerimientos de heparina pueden ser
mayores en esta etapa, debido a mayor degradacion placentaria y niveles circulantes
de proteinas que ligan heparina. Las principales complicaciones con su uso son
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maternas como la hemorragia, trombocitopenia y osteopenia®. Estas complicaciones
son menores con el uso de HBPM, ademas su farmacocinética es predecible y el
monitoreo se minimiza, aunque debe medirse la actividad del anti-factor Xa en aquellas
pacientes con sobrepeso extremo y con funcién renal deteriorada.*®% Las dosis de

HNF y HBPM recomendadas por el ACCP®®, se acotan en la Tabla 4.

Los anticoagulantes orales, antagonistas de la vitamina K (AVK), inhiben la
reduccién de la vitamina K, limitando la activaciéon de los factores de la coagulacion

dependientes de ella (Il, VII, IX y X)**°2,

Tabla 4. Dosis recomendadas de HNF y HBPM en el embarazo*’**

Farmaco Dosis
Heparina no fraccionada
Mini-dosis 5000 Ul SC cada 12 horas
Dosis intermedia (“dosis baja”) Administrar cada 12 horas
Titular con los niveles de anti-factor Xa (0.1 a
0.3 U/ml)
Dosis ajustada (“dosis total”) Administrar cada 12 horas

Titular a un punto intermedio del rango
terapéutico del TTPa’

Heparina de bajo peso molecular
Dosis profilactica (“dosis baja”) Enoxaparina 40 mg SC cada 24 horas
Dalteparina 5000 Ul SC cada 24 horas
Tinzaparina 4500 Ul SC cada 24 horas

Dosis intermedia 0 moderada Dalteparina 500 Ul SC cada 12 horas
Enoxaparina 40 mg SC cada 24 horas

Dosis ajustada a peso (“dosis Enoxaparina 1 mg/Kg SC cada 12 horas
total”)
Dalteparina 100 Ul/Kg SC cada 12 horas 6
200 UI/Kg SC cada 24 horas
Tinzaparina 175 mg/Kg cada 24 horas

SC: subcutaneo; TTPa: tiempo de tromboplastina activado. Ul: unidades internacionales
: TTPa del paciente de 46 a 70 segundos o0 1.5 a 2.3 veces el testigo.

16



El efecto antitrombdtico es debido principalmente a la reduccién del factor lla.
Por otro lado, también inhiben la sintesis de las proteinas C y S*. Se absorben rapida y
extensamente en el tracto gastrointestinal con excelente biodisponibilidad, alcanzando
concentraciones plasmaticas en 60 minutos, pero hay una considerable variacion de
absorcion individual®*®2. En el plasma circulan unidos a proteinas plasmaticas en un
97-99% (fundamentalmente la albumina), siendo la forma libre la biol6gicamente activa.
El metabolismo es hepatico via citocromo P450, con eliminacion renal de metabolitos

inactivos®?.

Los anticoagulantes orales pasan la barrera placentaria y pueden producir
efectos adversos en el feto: teratogenicidad, especialmente en el primer trimestre, que
se caracteriza por hipoplasia del tercio medio facial, escoliosis, calcificacién punteada
del cartilago, extremidades proximales y falanges cortas, ademas de hemorragia®®3233,
No difunden a la leche materna o en todo caso en minimas cantidades, por lo que la

lactancia materna no esté contraindicada durante la anticoagulacién oral***2,

El tratamiento anticoagulante se monitoriza utilizando el tiempo de protrombina
(TP), expresando el resultado en INR (razon normalizada internacional). Poseen gran
numero de interacciones no farmacoldgicas relacionadas con habitos de vida, edad,
peso, alteraciones digestivas, enfermedades intercurrentes, descompensacion de la
enfermedad de base, disfuncibn hepatica o estados hipermetabdlicos. Las
interacciones medicamentosas son amplias y variadas®. En la etapa gestacional se

aconseja reemplazar los AVK por HNF o HBPM*®
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Los filtros recuperables de vena cava estan indicados solo para aquellas
pacientes donde la anticoagulacion estd contraindicada o en quienes la ETVP se
presenta en las dos ultimas semanas del embarazo por la cercania de la fecha del
parto 6 cesarea>®'3 La experiencia con los filtros en vena cava ha sido buena, la

frecuencia de complicaciones es practicamente nula'®*%%,

Al final del embarazo, el inicio del trabajo de parto no predice su via de
resolucion; ya sea fisioldgica 6 quirargica, ambas se asocian a hemorragia. El
procedimiento anestésico sugerido es por via epidural®. Este tipo de anestesia puede
ser usada 12 horas posteriores a la ultima dosis de anticoagulacion profilactica 6 24
horas después de la dosis de anticoagulacion con HBPM. Si se usa HNF, el bloqueo
epidural puede realizarse 6 horas después de suspender su infusion y posterior a un
control normal del tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPa). Después de 12
horas de la resolucion del parto y retirado el catéter epidural puede iniciarse la

profilaxis y 24 horas después si la dosis fue terapéutica con HBPM>%*,

La anticoagulacion se recomienda por 6 semanas a 6 meses postparto con
HBPM O AVK. Deberd evaluarse el riesgo de trombosis antes de suspender la

anticoagulacion®82+33,

En TEP masiva con deterioro hemodinamico esta indicada la trombolisis, sin
embargo, en las pacientes embarazadas esta contraindicada en los primeros 10 dias
posteriores a cesarea®® aunque hay casos exitosos reportados durante el embarazo

con?*y sin?® pérdida fetal.
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La embolectomia quirdrgica es una opcion para la TEP masiva con deterioro
hemodinamico donde el tratamiento convencional ha fallado. Actualmente se ha
disminuido la mortalidad con éste procedimiento, aunque las secuelas neurologicas son
importantes y la pérdida fetal se ha estimado en 20% - 40%. Por lo que el

procedimiento solo se recomienda cuando la vida de la madre esté en riesgo®®9%3,

Procedimientos como la aspiracion del trombo y la fragmentacién, aunque es
una posibilidad alterna de tratamiento, estarian limitados por la radiacion ionizante y a

2633 No hay estudios

centros que cuenten con el equipo y personal entrenado
controlados para estos procedimientos en mujeres embarazadas, salvo aislados

reportes de casos?®.
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Justificacion

La etapa gestacional es un estado protrombdético per se, como preparacion para
el evento del parto; durante ésta se generan cambios fisiolégicos, bioquimicos y
hemodinamicos. En este grupo de pacientes, la prevalencia de ETVP ha sido

documentada como alta.

Se ha observado que existen factores de riesgo para su presentacion, algunos
de ellos son antecedentes que desconoce la propia paciente (trombofilia hereditaria,
por ejemplo). A ellos se suman agresiones sistémicas en la practica obstétrica como la
postracion prolongada (mayor de 4 dias), procedimientos quirurgicos (cesérea, legrado,

uso de férceps), infecciones graves, etc.

Por el alto numero de eventos de ETVP en etapa gestacional, aunado a escasos
estudios de su presentacion de esta etapa, decidimos estudiar una muestra de
pacientes embarazadas quienes en algin momento de la gestacién, parto o puerperio
desarrollaron ETVP. Ademas de conocer la frecuencia de presentacion de los factores
de riesgo que pudieron haber operado en ellas, sus caracteristicas generales y si

fueron manejadas con algun tipo de profilaxis.

20



Hipotesis y Objetivos

Hipotesis de trabajo

Las mujeres embarazadas que desarrollan ETVP tienen al menos un factor de

riesgo identificable al momento del evento.

Objetivos

1. Describir la frecuencia de factores de riesgo en las pacientes en etapa

gestacional que presentaron enfermedad tromboembadlica venosa pulmonar.

2. Conocer las caracteristicas clinicas de una muestra de mujeres embarazadas

con enfermedad tromboembdlica venosa pulmonar.

3. Analizar especificamente, si estas mujeres embarazadas tuvieron algun tipo de

profilaxis.
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Material y Métodos

Mediante un disefio de tipo observacional, descriptivo y abierto se estudié un
grupo de mujeres en etapa gestacional; con datos clinicos, de laboratorio y/6 de
imagen sugestivos de ETVP quienes fueron aceptadas al estudio de manera
consecutiva. El periodo de recoleccién de datos abarcé de julio del 2009 a junio del
2010, en el Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS) en Guadalajara, Jalisco, México. A todas las pacientes se les realizo
gammagrafia pulmonar V/Q. El diagnostico de ETVP se establecid6 en base a los
hallazgos gammagréaficos manifestados como defectos de perfusion con ventilacion

normal.

Criterios de Inclusién

1. Todas las pacientes en etapa gestacional ingresadas a la unidad médica de

cuidados materno-infantiles del IMSS que presentaron ETVP (TEP 6 TVP).

Criterios de Exclusion
1. Datos incompletos del evento ¢ los relacionados a la gestacion.

2. Gammagrafia pulmonar reportada como normal 6 con defectos de perfusion

agregados a ventilacién anormal.

Las variables obtenidas se muestran a la hoja de recoleccion de datos. (Anexo 1)
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A todas las pacientes que ingresaron a la muestra se les interrogé factores de
riesgo para ETVP como edad, uso TEP 6 TVP deficiencias en las proteinas de la
coagulacion, cancer, etc. Se cuantifico las pérdidas sanguineas durante el parto, asi
como los requerimientos de transfusion, tiempo quirdrgico, tipo de anestesia utilizada,
compromiso hemodinamico durante el evento, uso de anticoagulacion previa, profilaxis

para ETVP.

Se valor6 la presentacion clinica del cuadro (frecuencia respiratoria,
frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno arterial, dolor toracico, tos, hemoptisis),

complicaciones durante la gestacion como infecciones graves, etc.

A todas las pacientes se les realiz6 examen sanguineo venoso para determinar
DD, fibrinbgeno, muestra de sangre arterial para gasometria, se les realizo

electrocardiograma de 12 derivaciones, radiografia de torax.

El diagndstico de ETVP se realizé con estudios de gammagrafia pulmonar V/Q
en gammacamara Orbiter de Siemens equipada con colimador de baja energia y de
alta resolucion, con inyeccion intravenosa de particulas de albumina marcadas con
Tc®™ y gases radioactivos con Tc*™; |a interpretacién del evento fue hecho en base a

los criterios del estudio PIOPED®, que los clasifica en probabilidad alta, intermedia y

baja.
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Definicion de variables
Etapa gestacional: Proceso fisiolégico que abarca desde la etapa de concepcion, el
embarazo, resolucion del embarazo y puerperio.

Parto: Salida del producto del embarazo de la cavidad uterina, finalizando el embarazo,

independientemente de su tipo de resolucion.

Cesarea: Procedimiento quirdrgico para extraer el producto del embarazo mediante

una incision a través de la pared abdominal materna y su Gtero.

Puerperio inmediato: Periodo desde el final del parto hasta las siguientes 24 hrs.
Puerperio mediato: Periodo después del primer dia postparto hasta el dia 6.
Puerperio tardio: Periodo que comprende desde el dia 7 postparto hasta el dia 40.

Obito: Muerte in Utero del producto del embarazo, ocurrida después de la semana 20

de gestacion.

Enfermedad tromboembdlica venosa pulmonar: Proceso morbido caracterizado por
la formacién en el interior de las venas de coagulos sanguineos que pueden
desprenderse y crear embolias pulmonares; comprende la trombosis venosa profunda,

sindrome postflebitico y la tromboembolia pulmonar.

Pérdidas fetales: Pérdida del producto de la gestacion en embarazos previos.
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Preclampsia: Manifestacion de edema, presion sanguinea elevada, aumento de peso
rapido y pérdida de proteinas por via urinaria después de la semana 20 de gestacion y

hasta el puerperio mediato.

Sindrome de HELLP: Acronimo que representa Hemalisis microangiopética, elevacion
de enzimas hepéticas (EL) y trombocitopenia (Low Platelet count), en el contexto de un
embarazo complicado por preclampsia. ElI sindrome de HELLP es un criterio de

gravedad de la preclampsia

Enfermedad autoinmune : Cualquier patologia ocasionada por una respuesta

inmunitaria contra las células del propio organismo.

Deficiencia de proteinas de la coagulacion : Transtorno hereditario que se
caracteriza en déficit la funcionalidad en las proteinas C, S, Factor V de Leyden y
Antitrombina 1ll presentando un desequilibrio de los mecanismos protrombéticos y

anticoagulantes, se manifiesta por el desarrollo de trombosis.

Céncer: Patologias en las que hay células malignas que se multiplican de manera

desordenada y que pueden invadir los tejidos cercanos y lejanos.

Taquicardia: Frecuencia cardiaca > 90/minuto en reposo.

Taquipnea: Frecuencia respiratoria > 20/minuto en reposo.

Hemoptisis: Expectoracion de sangre procedente de las vias aéreas subgloticas

Hipotension arterial:  Presion arterial < 90/60mmHg

Disnea: Sensacion subjetiva de dificultad para respirar.
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Tos: Mecanismo defensivo del cuerpo para expulsar secreciones mucosas 0 Cuerpos

extrafios que se alojan en el sistema respiratorio.

Dolor toracico: Sensacion subjetiva sensorial y emocional desagradable relacionada

con dafio a los tejidos del torax.

Hemorragia obstétrica:  Pérdida sanguinea que puede presentarse durante el

embarazo, parto 0 puerperio, relacionada con los mismos, fraccionado en mililitros.

Tiempo quirdrgico: Tiempo empleado para la realizacion de cualquier procedimiento

quirargico como ceséarea 06 legrado, fraccionado en horas.

Tipo de anestesia : Método de anestesia utilizado para la resolucién del trabajo de

parto 0 el legrado; ya sea epidural, subdural, general 6 mixta.

Infecciones graves: Cualquier proceso infeccioso presentado durante la etapa
gestacional que desencadene una respuesta inflamatoria sistémica que ponga en

riesgo la vida de la madre ¢ el producto.

Transfusion : Cualquier infusibn de hemoderivados, requeridos por pérdidas

sanguineas durante la etapa gestacional.

Criterios de Wells: Conjunto de factores descritos y modificados por Wells P.S., para
predecir la probabilidad de presentar TEP, distribuidos como baja, intermedia o alta

probabilidad.

Radiografia: Método diagnostico en que se registra una imagen en una placa mediante

el uso de rayos x.
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Gammagrama pulmonar perfusorio/ventilatorio (V/Q): Prueba diagnéstica que se
basa en la imagen que producen las radiaciones generadas tras la inyeccion en el

organismo e inhalacién de sustancias que contienen is6topos radiactivos.

pH: Logaritmo negativo del valor numeérico de la actividad molar de los iones hidrogeno.

PaO,: Presion arterial del oxigeno, expresada en mmHg.

PaCO,: Presion arterial del biéxido de carbono, expresada en mmHg.

SO,: Saturacion arterial de oxigeno, expresada en %.

HCO3: Niveles de bicarbonato de sodio arterial, expresado en mmol/L.

PaO./FiO,: Relacion entre presion arterial del oxigeno y fraccion inspirada de oxigeno.

DA-aO;: Relacion entre la presién alveolar y arterial de oxigeno.

Dimero D: Producto de degradacion de la fibrina, su presencia indica un proceso de

fibrinolisis posterior a una trombosis, medido en ng/ml.

Fibrinbgeno: Proteina soluble del plasma sanguineo producida por el higado,

precursor de la fibrina.

Placenta acreta : Adherencia anormal de una parte o de la totalidad de la placenta a la

pared uterina.

Placenta increta : Miometrio invadido por microvellosidades de la placenta.

Placenta percreta : Las microvellosidades llegan hasta el peritoneo.
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Analisis Estadistico

Las variables se informan en promedios + desviacion estandar, frecuencias y

porcentajes en paréntesis (%) de acuerdo al tipo de variable.

Los resultados se muestran en Tablas y Figuras.
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Resultados

Se estudiaron 45 pacientes en etapa gestacional, con edad promedio de 2815

afnos. Sus antecedentes gineco-obstétricos se mencionan en la Tabla 5.

De las pacientes, 14 de ellas (31%) se encontraba en la primera gestacion y

otras 6(13.3%) tenian antecedente de pérdidas fetales en gestaciones previas.

Tabla 5. Antecedentes gineco-obstétricos

Ndmero de Gesta Para Cesareas Abortos
eventos n (%) n (%) n (%) n (%)
0 0 ( 0%) 25 (55%) 7 (15%) 39 (86%)

1 14 (31%) 11 (24%) 22 (48%) 3 (6.6%)

2 8 (17%) 7 (15%) 8 (17%) 3 (6.6%)

3 17 ( 37%) 2 (4.4%) 8 (17%) 0 ( 0%)

4 3 (6.6%) 0 ( 0%) 0 ( 0%) 0 ( 0%)

5 2 (4.4%) 0 ( 0%) 0 ( 0%) 0 ( 0%)

6 1 (2.2%) 0 ( 0%) 0 ( 0%) 0 ( 0%)

El evento de ETVP se presentdé con mayor frecuencia en el puerperio: (75.6%),
principalmente en el puerperio mediato (40%). En las que presentaron el evento

durante el embarazo, fue mas frecuente en el segundo trimestre (11%). Ver Tabla 6.

Del total, 3 (6.6%) tenian antecedente de uso de anticonceptivos orales. Habian
cursado previamente con ETVP 8 pacientes (17.7%). Tres pacientes (6.6%)
presentaban alguna enfermedad autoinmune como lupus eritematoso generalizado

(LEG), artritis reumatoide (AR) 6 sindrome de anticuerpos antifosfolipidos (SAAF).

El antecedente de deficiencia de proteinas de la coagulacion se presento en 6
pacientes (13.3%) de la siguiente manera: deficiencia de proteina C en 2(4.4%),

deficiencia de proteina S en 3(6.6%) y deficiencia de antitrombina Ill en 1(2.2%).



Tabla 6. Caracteristicas generales de la muestra (n=45) y presentacion de ETVP.

Variable Valor n (%)

Presentacion de la ETVP

en el embarazo 11 (24.4%)

en el puerperio 34 (75.6%)
Presentacién durante el embarazo (trimestre)

primero 2 ( 4.4%)

segundo 5 (11.1%)

tercero 4 ( 8.8%)
Presentacion durante el puerperio

inmediato 11 (24.4%)

mediato 18 (40%)

tardio 5 (11.1%)

Durante la gestacion actual, 15(33.3%) presentaron preclampsia, y de ellas

7(15.6%) cursaron ademas con de sindrome de HELLP. Figura 2.

La hemorragia obstétrica se acota en la Tabla 7, el 60% tuvo pérdidas

fisiolégicas (500-600ml), sin embargo, el 24.4% presentd hemorragia masiva.

Tabla 7. Pérdidas sanguineas
Volumen n(%)

500 — 600ml 27 (60.0%)
601 — 1000ml 1 (2.2%)
1001 — 2000ml 2 (4.4%)
2001 — 3000ml 4 ( 8.8%)
3001 — 4000ml O ( 0%)

> 4000ml 11 (24.4%)

Hubo una defuncién secundaria a hemorragia, se encontraba en el tercer

trimestre y presentd TVP. No se pudo salvar la vida del producto.

Se presento insercion placentaria alterada en 5 pacientes (11.2%), una de ellas

(2.2%) con placenta acreta y 4(8.8%) con placenta percreta.



Requirieron transfusion de paquetes globulares 18 pacientes (40%), plasma

fresco 6(13.3%), concentrados plaguetarios 9(20%) y crioprecipitados 2(4.5%).

Signos y sintomas

El sintoma que se presenté con mayor frecuencia fue la disnea, encontrandose
en el total de los pacientes: 45 (100%); y el signo de mayor prevalencia fue la
taquipnea, en 42 pacientes (93.3%). Mas de la mitad de las pacientes presentaron

ademas dolor toracico (64.5%) y taquicardia (66.7%), Tabla 8.

Tabla 8. Signos y Sintomas

Sintoma n (%) Signo n (%)
Disnea 45 (100%) Taquipnea 42 (93.3%)
Dolor toracico 29 (64.5%) Taquicardia 30 (66.7%)
Tos 21 (46.7%) Hipotensién 17 (37.8%)

Hemoptisis 05 (11.1%)

La mayor parte de las pacientes (62.2%) presentaron ausencia de hallazgos

radiograficos. Tabla 9.

Tabla 9. Datos radiogréficos

Hallazgo principal n (%)
Normal 28 (62.2 %)
Cono pulmonar rectificado 06 (13.3%)
Cardiomegalia 05 (11.1%)
Derrame pleural 04 (08.8%)

Oligoemia 02 (04.4%)




Los resultados gasométricos a nivel arterial al aire ambiente, se comentan en la

Tabla 10, siendo destacable la presencia de hipocapnia.

Tabla 10. Comportamiento de la gasometria arterial

Variable Media + DE
pH 7.45+£0.05
paO,, mmHg 68.12 +16.95
paCO,, mmHg 25.43 £ 05.60
HCO3;, mmol/L 17.88 + 03.79
SO, % 91.50 £ 09.19
PaO,/FiO, 324 £80.89
DA-a0, 36.15+14.35

PaO,: Presion arterial de oxigeno; mmHg : milimetros de mercurio; paCO2: Presion arterial del biéxido de carbono.
SO,: Saturacion arterial de oxigeno. %: por ciento; HCOgs: Bicarbonato de sodio arterial; mmol/L : milimoles/litro;
PaO,/FiO,: Relacion entre presion arterial del oxigeno y fraccion inspirada de oxigeno; DA-aO»: Relacion entre la
presion alveolar y arterial de oxigeno.

Los niveles de DD fueron muy altos, con una variabilidad muy amplia, tal y como
se menciona en la literatura®, ya que la etapa gestacional eleva sus niveles a rangos
impredecibles. El fibrinGgeno se presenté dentro de parametros de normalidad (200-

400ng/ml). Tabla 11.

Tabla 11. Niveles de Dimero D y Fibrin6geno

Variable Promedio + DE
Dimero D, ng/ml 3063 £ 2232
Fibrin6geno, ng/ml 397 £94.80

ng/ml: nanogramos/mililitro

Cursaron con infeccién aguda asociada al evento 14 pacientes (31.2%), siendo

graves el 20% (corioamnioitis y/6 neumonia).



Los criterios de Wells®® sugerian probabilidad moderada para TEP en el total de

las pacientes, Tabla 3 y Figura 1.

Figura 1. Criterios de Wells

Criterios de Wells

100%
80%
60%
40%
20%

0%

Probabilidad Baja Probabilidad Probabilidad Alta
(<2 puntos) Moderada (>6 puntos)
(2-6 puntos)

Todas las pacientes presentaban al menos uno de los principales factores de

153233 |a prevalencia de su distribucién se puede

riesgo mencionados en la literatura
observar en la Figura 2, siendo la preclampsia el principalmente asociado a ETVP;
como se habia mencionado, 15.6% de éstas, presentd de manera agregada Sd. de

HELLP, indicador de gravedad.



Figura 2. Factores de riesgo
Factores de Riesgo
35.00%
30.00%
25.00%
20.00%
15.00%
10.00%
5.00%
0.00%
. \
;§ QQ &ﬁ’ ey Q§§ @ﬁ t@p N
<
leb vb S S q,‘)x L .v§'° R
XS X N o’\-’ O '\b N ®) (,('\
L SR R N
& K e & o A
& ¥ W
O ()
& <&
Qﬁ ?S\

El hallazgo electrocardiografico mas frecuentes fue la

taquicardia sinusal

(66.7%); y el 6.67% manifestd datos de dilatacion del ventriculo derecho: S1QsT3, dato

de gravedad. Tabla 12.

Tabla 12. Manifestaciones en el ECG
n (%)

Normal
Taquicardia Sinusal
Eje a la Derecha
BRDHH

S1QsT3

06 (13.3%)
30 (66.7%)
03 (6.67%)
03 (6.67%)
03 (6.67%)




El gammagrama pulmonar V/Q mostré TEP menor en el 93% de las pacientes y

TEP submasiva en 7%, figura 3

Figura 3. Grados de TEP.

Resultado del Gammagrama V/Q
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Sdlo 5 pacientes (11%) habian recibido profilaxis con HNF, una de ellas usaba
anticoagulacion oral previo al embarazo por presentar diagnostico de SAAF, las otras 4
fueron quienes presentaban antecedentes de TEP. Sin embargo, la instauracion de
este manejo fue hasta la hospitalizacion actual para la resolucién del embarazo y nunca

durante toda su gestacion.



Discusion

Actualmente se considera que la TVP y TEP son manifestaciones de la misma
patologia®®. Durante las tres fases de la etapa gestacional (embarazo, parto y
puerperio) coexisten los factores descritos por Virchow representando un riesgo para la
génesis de eventos trombéticos®’. Aunados a éstos, en esta poblacién existen otros
factores de riesgo para la presentacién de ETVP3%*3, La frecuencia de esta patologia

reportada por otros autores es de 1.8%*

El 75% de los casos de ETVP se presentd durante el puerperio, los casos
presentados durante la etapa de embarazo, la mayor frecuencia fue en el segundo

trimestre (11%), resultados semejantes a otras series de casos publicados*’

Todas las pacientes tenian al menos 1 factor de riesgo grave conocido. La
preclampsia fue el principalmente relacionado (33.3%); existen publicaciones que
sugieren la presencia de elevacion de los niveles de trombina como manifestacion de

trombofilia en el embarazo en estas muijeres, ocasionando un estado protrombético®®.

El presentar una infeccion grave como factor de riesgo coexistio en 20% de los

casos de ETVP.

La edad no fue un factor de riesgo en esta poblacion, ya que la edad promedio

fue de 28 afnos y la mayor de 33 afios.

Un dato relevante es que en este grupo de pacientes no se les investigd a su
ingreso el antecedente de trombofilia (TEP/TVP previas, deficiencia de proteinas, etc.),

si no, en retrospectiva se buscé la etiologia de la ETVP.
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Es cierto que el cuadro clinico es muy inespecifico en pacientes no
embarazadas, sin embargo en etapa gestacional, la presencia de factores de riesgo

nos debe conducir a un alto indice de sospecha®

El sintoma mas frecuente fue la disnea (100%) y los signos mas constantes
taquipnea (93%) y taquicardia (66%), manifestada en el ECG como taquicardia sinusal.
El patrén S1QsTs manifiesta gravedad y se presenta sélo en 10% de los casos®. La
hipocapnia fue la principal manifestacion gasométrica secundaria a la taquipnea. La
mayor parte de las radiografias de térax fueron normales (62%), manifestacion de la

poca sensibilidad de esta prueba, similar a lo informado en otras publicaciones*

El DD tiene un alto valor predictivo negativo (99.6%) en la poblacion no
embarazada, sin embargo, la gestacion ocasiona una elevacion importante de sus
valores, por lo que es muy dificil registrar los rangos de normalidad en este tipo de

pacientes*?.

El gammagrama pulmonar V/Q es hasta ahora un estudio adecuado para
establecer el diagnéstico en la embarazada®®, recurso que se encuentra en la mayor

parte de las instituciones de salud en nuestro pais.

La mortalidad por ETVP en nuestra muestra fue del 2.2%, la informada en

nuestro pais varia de 2.5-16% como causa de muerte materna®=>%

El diagndstico de ETVP en el embarazo se realiza s6lo bajo una alta sospecha
clinica, basandose en el concepto de que el embarazo es, per se, un estado
32,33

protrombotico®™*°, estudiando juiciosamente los factores de riesgo y las

manifestaciones clinicas; complementados con pruebas de laboratorio y gabinete
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bésicos. Cuando se realiza un diagndéstico temprano en mujeres no embarazadas y el

tratamiento se inicia sin demora, los porcentajes de mortalidad se logran disminuir 4%

Los factores de riesgo como edad, paridad, uso de anticonceptivos orales, tipo
resolucion del embarazo, antecedentes de ETVP, inmovilizacién prolongada, inhibicion
de la lactancia con estrégenos, traumatismo peélvico 6 en miembros inferiores,
trombofilia congénita 6 adquirida, etc., tienen un papel importante en la etiologia de

ETVP en la etapa gestacional®.

La gammagrafia pulmonar V/Q normal practicamente descarta el embolismo.
Cuando el resultado es positivo (defectos de perfusion con ventilacion normal) tiene
una sensibilidad del 89% y una especificidad del 92%*, lo que aunado a un alto indice
de sospecha clinica, manifiesta un elevado valor predictivo positivo, haciendo
innecesario realizar una angiografia pulmonar para el diagnostico. La arteriografia

pulmonar selectiva es el estandar de oro para establecer el diagnéstico de TEP*.

Solo el 11% de nuestra muestra recibié anticoagulacion a dosis profilacticas
desde su ingreso en la hospitalizacién actual, el 2.2% con antecedente de SAAF y el
8.8% con antecedente de TEP previa, sin embargo, ninguna de ellas llevd éste

tratamiento previamente durante toda su gestacion.

En la actualidad se encuentra indicada la anticoagulacion en embarazadas solo
si son portadoras de valvulas cardiacas mecanicas 0 si presentan antecedente de

SAAF y otros estados trombofilicos®®.
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Conclusiones

Es necesario mejorar el abordaje de sospecha diagnostica de ETVP en toda
paciente embarazada, basandose en el escrutinio de los factores de riesgo y

respaldado por pruebas complementarias.

En todos los pacientes admitidos en este estudio el factor de riesgo
operante fue identificado. Por lo que es evidente que al menos estas mujeres
deberian tener anticoagulacién a dosis de profilaxis, ya que la presentacion de
esta entidad patolégica significa un alto riesgo de morbi-mortalidad para el binomio

madre-producto.

En pacientes que presentaron eventos tromboticos previos se debe de
investigar trombofilia y tratar durante todo el embarazo con anticoagulantes al

menos de manera profilactica.

El gamagrama pulmonar V/Q es un estudio que permite hacer el
diagndstico de TEP en este grupo de pacientes de manera confiable, aunque es la
tomografia helicoidal la recomendada en la actualidad, manteniendo el producto
fuera del haz primario de radiacion (cubriendo el abdomen con chaleco de plomo)

y usando el menor tiempo y dosis de radiacion®.

En estas mujeres con ETVP como en otras no embarazadas, la sospecha
para TEP debe ser muy alta, especialmente si tienen los factores de riesgo aqui

presentados.
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Anexo 1. Hoja de Recoleccion de datos

Nombre: Edad: Reqgistro: F. Ingr:
AGO:G:__ P:._ A: C:.__ Abortos: Si( ), No( ). Obitos: Si ( ), No( ). NOm:

Uso de AO: Si ( ), No ( ). Uso de algin medicamento:
Infeccién durante la gestacion:
Uso de anticoagulantes: Si( ), No ( ). Dosis semanal:

Prétesis valvular: Si( ), No ( ).

TEP Previa: Si (), No (). TVP Previa: Si ( ), No ( ). Otro evento trombético: Si( ), No ().
Fecha del evento trombdtico previo:

Enf. De la colagena: Si ( ), No ( ). Deficiencia de Prot de la coagulacién: Si ( ), No ().
Alguna otra enfermedad actual:
Gestacion Actual: SDG:_ Dias de Puerperio:_

Complicaciones en el embarazo: Preclampsia: Si ( ), No ( ). Eclampsia: Si ( ), No ( ).
Sd. HELLP: Si( ), No ().

Hemorragia Obstétrica: Si ( ), No ( ).

Volumen de Hemorragia: 500-600ml: __ , 601-1,000:__ , 1001-2000:____ , 2001-3000:____
3001-4000:___ , Mas de 4000:__

Transfusion de Pag. Glob: 0: _ , <2 ,3-5 >5

Transfusion de Plasma: 0:  ,<2  , 35  >5

Transfusion de Plag:0 __ ,1-5__ ,6-10__, >10__
Transfusion de Crioprecipitados: Si ( ), No ( ).

Tpo Qx: Sincirugia___,<2hrs: ___2-4dhrs: ___,>4hrs:___
Tipo de Anestesia: Ninguna ,BPD: __ ,BSD: __, General:
Empaquetamiento: Si ( ), No ( ).

Tiempo del parto al evento: 1ras 24hrs: ___,2-10dias___, 11-20dias:___,21-30dias:___,>30dias:_____
Profilaxis para ETVP: Si ( ), No ( ). Tipo de Profilaxis:
Signos y Sintomas: Hipotension Arterial: Si ( ), No (). Taquicardia: Si ( ), No ( ). Taquipnea: Si ( ), No (
).

Disnea: Si( ), No ( ). Tos: Si( ), No ( ). Dolor Toracico: Si ( ), No ( ). Hemoptisis: Si ( ), No ( ).
Criterios de Wells para TEP: <2:__ ,2-6:_ ,>6:

, Mixta:

Radiografia de Toérax: Normal:__ , Oligoemia:___, Joroba de Hampton: , Signo de Pallas:
Cardiomeg: , Pulmonar rectif: , Pulmonar Abomb:__, Derrame PI:_____

pH: , Pa02: ,PaCO2:__ ,HCO3:___ ,S02:___ ,DA-a02

DimeroD:____, Fibrinégeno:_

ECG: Normal:____, Taquicardia Sinusal:____, Eje a Derecha:___, BRDHH:____ ,S1Q3T3S1:__
Gammagrama pulm V/Q: <5 Segmentos:____, 6-8 segmentos: ,>9 segmentos:__

Infecciones asociadas:
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