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ABREVIATURAS.

EEP. enfermedad embdlica pulimonar.
TEP tromboembolia pulmonar.

TVP. trombosis venosa profunda

1AM. Infarto agudo del miocardio.

Vv/Q. relacion ventilacion / perfusién.

PvO2. presion venosa central de oxigeno.

DA-aQ?2. diferencia alveolo-arterial de oxigeno.

PIOPED prospective investigation of puimonary embolism diagnosis
(diagndstico de tromboembolia pulmonar, investigacidn prospectiva).
D2VvD. diastélica final de! ventriculo derecho.

PCP. presidon capilar pulmonar & en cura.

VD. ventriculo derecho.

USG. ultrasonido.

EVC. evento vascular cerebral.

FiO2. fraccion inspirada de oxigeno.

Ul unidades internacionales.

TEPR. tromboembolismo venoso recurrente.

TP. tiempo de protrombina.

TTP. iempo de tromboplastina parcial.

TT. tiempo de trombina.

Xa. factor X activado

INR. indice de anticoagulacién ajustado
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HBPM. heparina de bajo peso molecular.
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V. intravenoso.



TROMBOEMBOLIA PULMONAR.

La enfermedad embodlica pulmonar (EEP) incluye a la tromboembolia
pulmonar (TEP) y condiciones menos comunes como el embolismo en sus
variantes aérea, grasa y de liquudo amnidtico (1.2)

La TEP es una entidad de presentacidn aguda que afecta la circulaciéon
pulmonar; es la tercera causa mas comun de enfermedad cardiovascular en los
Estados Unidos y su incidencia no parece disminuir, produce la muerte (10%)
misma, que puede presentarse riapidamente. A pesar de su morbimortalidad, no
se llega a diagnosticar en un alto porcentaje (48 -57%) de los enfermos (4,.5.6).

ETIOLOGIA.

£n general la TEP es una complicacion de la trombosis venosa profunda
(TVP). en estudios de necropsras sélo se ha podido demostrar el ongen del

éembolo en un 53% ( 7)

La mayor parte de las embolias provienen del sistema venoso profundo
de las extremidades inferiores o de la pelvis, siendo el porcentaje a través de la
vena cava inferior de 86%, de las extremidades superiores a través de vena
cava superior (2.79%) Del corazdn derecho (3. 15%), y de tanto de vena cava
inferior como superior o corazén derecho (8 06%) (8)

En relacidn a trombosis venosa profunda de extremidades superiores se
ha descrito e! sindrome de Paget-Schroetter descrito desde 1849
frecuentemente conocido como trombosis espontanea de la vena subclavia y
axilar, se presenta en jovenes y existe generalmente una anomalia en el
opérculo toracico, sin embargo, la mas frecuentemente reconocida es la
trombosis inducida por la utilizacion de accesos vasculares especialmente en
los pacientes con cancer (Hickman) y en las unidades de cuidados intensivos.
En el primer grupo de pacientes se reporta una mcidencia de trombosis
sintomaticas que va de 3.2 a 32%. En esta poblacidn ios sintomas locales son
leves y generalmente la primer sospecha diagndstica se fundamenta por la

presencia de embolia distal (9)

Los factores predisponentes ¢ de riesgo para TEP y TVP deben ser
considerados acumulativos y se describen en seguida.



Estasis venosa. Reposo en cama, inmovilizacién (reposo en cama
compieto por mas de 4 & 7 dias), insuficiencia cardiaca, infarto agudo del
miocardio (IAM), paciente neuroquirurgico ¢ comatoso.

Traumatismo. Incluye cirugia peélvica y ortopédica (cadera, rodilia),
prostatéctomia, cirugia abdominal mayor. El enfermo quirurgico de moderado
riesgo para TVP es aquel paciante mayor de 40 afos, sometido a procedimiento
quirurgico mayor, con duracidn doe mas de 30 minutos y bajo anestesia general.
El de alto rnesgo es aquel sometido a procedimientos ortopédicos de las
extremidades inferiores, de 40 afos que se somete a cirugia extensa de
abdomen o pelvis por neoplasia e historia previa de tromboflebitis (ver tabla 1).

El riesgo de TEP para determinado tipo de cirugia se ha reportado siendo
del 20% cabeza y cuello, en torax 9 4%, abdomen 15.8%, dorso y extremidades
40%, de este ulmo grupo, cerca de 24% de TEP ocurren en pacientes que se
someten a cirugia ortopédica de cadera y amputacién de extremidades. La
cirugia ortopédica mayor (reemplazo decadera y rodilla & fracturas) esta
relacionada con aita prevalencia de TEP (2, 10)

Estados de hipercoaguiabilidad Deben ser sospechados en sujetos
jovenes y se pueden clasificar en

PRIMARIO (10%) Sindrome antifosfolipido, deficiencias de antitrombina
ill, proteinas S o C y defectos congénitos en {a fibrnnolisis (exceso de inhibidor
1 de activador de plasmindgeno, deficiencia de plasminogeno) (10, 11).

La prevalencia de anticoagulante Ilupico es de 34% y de anticuerpos
anticardiolipina es de 44% en pacientes con lupus eritematoso generalizado, sin
embargo, en 50% de los pacientes con diagnodstico serologico de estos
anticuerpos no tendran lupus (antifostolipido pnmario). Los eventos de
tromboembolia pulmonar ocurren en un 40% en los pacientes con lupus
eritematoso sistémico generalizado que tienen anticoagulante Ilupico o
anticuerpos antifosfolipido comparado contra los que no los tienen que son del

12 a18%.

En las deficiencias primarias de proteinas anticoagulantes existe
generalmente el antecedente familiar, sin embargo, la frecuencia con la cual se
encuentran estas deficiencias es pequena (5%), incluyendo deficiencia de
proteina C, proteina S, antitrombina Ill; recientemente se ha encontrado un
defecto anticoagulante cuya prevalencia en pacientes con TEP esta entre 21 y
52%, en ciertas poblaciones normales puede llegar a tener una prevalencia tan
alta de hasta 5%, haciéndola el defecto trombofilico mas comun; tiene un rasgo
autosdmico dominante, da lugar a determinaciones de TTP cortos, ¥y se ha

o



llamado resistencia a la proteina C activada (12). £l defecto se encuentra en
el cambio de un aminoacido glutamina por arginina del factor V (13)

SECUNDARIO. En pacientes menores de 50 afos con TVP, se encuentra
una prevalencia de cancer oculto de 19%. Existe la asociacidn de neoplasias .,
tromboembolia pulmonar, trombosis venosa profunda (sindrome de Trousseau)
Los canceres que con mas frecuencia se relacionan son. adenocarcinomas,
sobretodo de pulmon, pancreas, colon, estémago, mama , tracto genitourinario
Sin embargo, menos clara es la relacién entre trombosis venosa profunda, TEP
y cancer oculto En relacidn a lo anterior, existen estudios retrospectivos y
prospectivos siendo en estos ultimos (seguimiento de 6 a 15 anos) donde se ha
encontrado una frecuencia de 9-23% especialmente si se presenta trombosis
venosa recurrente durante el seguimiento Et tiempo promedio que transcurrre
entre el diagnadstico de TEP y/o TVP a cancer evidente es de 30 meses(13)

Existe también hipercoagulabilidad en el sindrome nefrético (proteinuna
mayor de 9 g/100ml), en el embarazo (sobretodo en las cuatro semanas del
postparto) y en la hemoglobinurna paroxistica nocturna

Otros obesidad, uso de estrégenos (sélo durante el tempo en que 1o
utilizan), edad mayor de 70 anos

En pacientes de alto riesgo, la TVP distal ocurre en 40 a BO%, la proximal
en 10 a 20%. En ambos, puede ocurnr TEP letal en el 15%. Estas

complicaciones se presentan en las primeras seis semanas a panir del egreso
del hospital.

El grupo de la Universidad de Pisa considera que los episodios de
tromboembolia pueden ser divididos en base a las condiciones clinicas que
preceden estos eventos en: idiopaticos ¢ aparentemente prnmarios (40 %),
cirugia o trauma (43%), enfermedad cardiaca (12%). enfermedad neoplasica
(4%), enfermedad sistémica (1%)(14).

PATOLOGIA DE L A TROMBOEMBOLIA PULMONAR.

Una clasificacion morfolégica de la romboembolia pulmonar aguda esta
basada en el estado y tamafdo del trombo. En la forma aguda el tromboemboio
es fresco, y se caracteriza por la presencia de lineas de Zahn, es mas frecuente
encontrario en e! pulmdén derecho que en el izquierdo y en los I6bulos inferiores
que superiores. La localizacidn de la TEP involucra al menos un segmento de la
arteria pulmonar, es evidente que hay una predominancia de lesiones multiples
que unicas.



ta evolucidn de un tromboémbolo es hacia la lisis, fragmentacién,
organizacion o recanalizacion, estos dos ultimos caminos dan lugar a
obstrucciones de las arterias principales, ocasionando hipertensidn arterial
pulmonar, siendo los datos distintivos de la tromboembolia pulmonar crénica no
resuefta.

Los pacientes que tienen enfermedad cardiovascutar (alteracién en
circulacion bronquial o ftlujo venoso pulmonar) tiene mayor probabihdad de
desarrollar infarto puimonar, estos infartas pueden infectarse y cavitarse (15).

FISIOPATOLOGIA.

Et impacto funcional depende de la magritud de la oclusidn vascular, de
1a naturaleza de los émbolos del estado respiratorio y cardiovascular previo asi
como de la participacidn de sustancias vasoactivas

Efectos respiratorios El efecto mecanico del émbolo crea una zona de
espacio muerto en los segmentos de la arteria afectada, es decir, se crean
zonas bien ventiladas pero mal perfundidas La alteracién del intercambio
gaseoso (hipoxemia moderada) es una combinacidon de alteracion V/Q, e
incremento del corto circuito intrapulmonar La PvO2 de la sangre venosa
mezclada puede disminuir como resultado de wuna disminucion del gasto
cardiaco, lo que puede magnificar la hipoxemia por alteracién V/Q. La diferencia
alveolo-arterial generaimente esta aumentada aunque se ha descrito que cerca
del 20% de los pacientes con tromboembolia pulmonar documentada por
angiografia tienen una diferencia A-a O2 (edad /4, < 20) normal (16,17).

Efectos hemodinamicos. Los factores determinantes del grado de
alteracion hemodinamica en TEP aguda son (7)

GRADO DE OBSTRUCCION DEL LECHO VASCULAR.

La circutacidn pulmonar tiene wuna reserva enorme. En el sujeto
previamente sano se requiere obstruccidn mayor del 50% para condicionar
elevacidn de la presién pulmonar. Auan la TEP masiva, la elevacidon de la presion
pulmonar media dificilmente es superior a los 40mmHg. Elevaciones mayores
sugieren un lecho vascular dafado previamente.



ESTADO CARDIOPULMONAR PREVIO.

En presencia de cardiopatia o neumopatias previas, una pequefia
embolia puede tener consecuencias hemodinamicas significativas.

PARTICIPACION DE FACTORES HUMORALES VASOACTIVOS.

Sobresale la hipoxia alveolar, la acidosis o ambas, qQue adfaden
vasoconstriccidn. La participacién de otros factores como serotonina,
tromboxano o ambos, No esta bien definida en el ser humano

FENOMENOS DE HIPERREACTIVIDAD VASCULAR.

Se encuentran a susceptibihdad individual La respuesta vascular entre
diferentes individuos puede variar ante un mismo estimulo o grado de agresién

De los anteriores, los dos primeros factores son los Mmas importantes que
deben considerarse en un paciente con TEP e inestabilidad hemodinamica

COR PULMONALE AGUDO(2.3)

Al obstruirse la circulacion pulmonar, la poscarga del ventriculo derecho
(VD) se incrementa, sin embargo existe suficiente evidencia tanto clinica como
experimental para senalar que el deterioro hemodinamico en TEP aguda, mas
qQque por hipertensidn pulmonar, ocurre por una falla ventricular derecha aguda
en donde ia isquemia ventriculo derecha es el factor mas importante

La capacidad del VD para compensar la oclusion embadlica es limitaga Al
incrementarse la poscarga en magnitud suficiente, el ventriculo se dilata y
disfunciona. Esto conduce a disminucidn de la precarga ventricular izquierda a
través de dos caminos por un lado, aparece insuficiencia tricuspidea, lo cual
disminuye e! gasto cardiaco del ventriculo derecho y, por el otro lado, se
restringe el llenado del ventriculo izquierdo a través de fenémenos de

interdependencia ventricular, mediados por desplazamiento del septum
interventricular

Al disminuir la precarga del VI disminuye su gasto y condiciona la
hipotension arterial sistémica El problema no termina aqui. pues tal hipotensidn
arterial sistémica esta ocurriendo cuando la presidn intracavitaria derecha esta
elevada. El gradiente de perfusidn coronaria puede entonces disminuir y
condicionar isquemia del VD, 1o que sin duda agravara su disfuncion. Mas aun,
la isquemia referida sucede cuando por |la dilatacidn del ventriculo derecho. su
tensiébn de pared esta aumentada y, con ello aumentando el consumo de



oxigeno de tal ventriculo Se establece o se agrava el desequilibrio aporte-
demanda, lo que condiciona mayor isquemia y, con ello, mayor disfuncién, de
manera Que se eslablece un circulo vicioso en donde, hay que insistir, la
isquemia del ventriculo derecho tiene una funcidn preponderante (ver fig. 1) La
instalacion de este cor pulmonale agudo es la causa principal de muerte en los
enfermos con TEP masiva.

CUADRO CLINICO, LABORATORIO Y GABINETE.

Los sintomas mas frecuentes en TEP son la disnea ( 84%) y dolor
tordcico de tipo pleuntico (74%) (7.18) Tales datos sugieren la tromboembalia
pulmonar cuando son parte o estan asociados con alguno de los tres sindromes
o formas de presentacion de embolismo pulmonar agudo(19,20)

Hemorragia pulmonar/ infarto pulmonar (<10% de los casos en sujetos
sanos) Ademas de dolor pleuriico. tienen hemoptisis, tos, taquipnea,
estertores, sibilancias, derrame pleura! climico y radiologico. mo hay datos de
insuficiencia ventricular derecha, ya qgque casl siempre es una embolia
submasiva y periférica. En la radiografia de tdérax se aprecia una opacidad
radiografica y elevacion del hermudiafragma Lla frecuencia de infarto pulmonar
es mayor cuando el paciente tiene hipertenson venocapilar (HVCP) asociada
Cuando aparece derrame pleural este puede ser trasudado o exudado, esle
altimo de aspecto hemorragico

Cor pulmonate agudo. Ocurre en emboha masiva (obstruccidn de la
circulacidon pulmonar de 65 a 75%) Los enfermos muestran datos de disfuncidn
ventricular derecha como son. plétora yugular, galope derecho, soplo de
insuficiencra tricuspidea , hepatomegalia dolorosa. La caida del gasto cardiaco
puede llevar a hipotension, sincope o paro cardiaco frecuentemente causado
por disociacion electromecanica. Los signos electrocardiograficos clasicos de
cor agudo (S1. Q111, T111) reflejan la dilatacién del VD, también se puede
encontrar la apariciéon de bloqueo completo o incompleto de [a rama derecha del
haz de His, y datos de sobrecarga sistdhica derecha -un individuo previamente
sano con TEP y con estos hallazgos 'tiene TEP masiva

Disneca subita. Embolismo submasivo, con obstruccion menar del 50%
Es la forma de presentacion mas frecuente Cuando el embaolismo pulmonar es
submasivo y no existe enfermedad cardiopulmonar previa, la disnea aislada
puede ser manifestacibn de TEP. Los prncipales indicios son disnea vy
taquipnea de causa no aparente. En la gasometriao arteriat la PaO2 parece
normal pero existe alcalosis respiratoria. Deben buscarse factores de riesgo
para tromboembohia pulmonar, asi como para trombosis venosa profunda



Se ha reportado que 95% de los pacientes con TEP documentada
tendran hallazgos clinicos compatibles con uno de Jlos tres sindromes
anteriormente descritos, sin embargo , estos no son especificos en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica o insuficiencia cardiaca
congestiva. En los pacientes ancianos el diagnodstico de TEP es mas dificil ya
que los sintomas cardinales pueden estar ausente, como consecuencia el
correcto diagnédstico antemorten se hace en cerca del 30%, aun cuando la TEP
es una causa frecuente de muerte en este poblacidn de enfermos (20)

Los signos radioldgicos descritos en TEP como el signo de Westermark
{reduccion marcada de vasos que da lugar a una zona de hiperclaridad) que es
considerada casi tlipica de TEP solo esta presente en el 15% delos casos (ver
fig. 2). Hampton describd que el engrosamiento pieural y el liquido libre
generalmente es concavo hacia el hilio, mientras que en el infarte pulmonar se
encuentra generalmente convexo, lo anterior se conoce como el signa “jorocba”
de Hampton (opacidad de forma triangular de base periférica y vértice hiliar) es
raro encontrario, sugieren la presencia de nfarto pulmonar Las imagenes de
atelectasia y derrame pleural que aparecen tempranamente, pueden
desaparecer completamente en pocos dias (21.22)

El dato electrocardiografico mas frecuente de TEP es la taquicardia
sinusal, otro dato frecuente es depresidon del segmento ST, la imagen tipica de
McGinn and White (S1, Qlll, TIlIl) solo ocurre en el 15% de los pacientes. Los
datos de sobrecarga sistdlhica derecha (T imnvertidas, depresion ST) Vi1-V3, se
han asociado a TEP grave

Existen estudios de laboratorio que podrian ser empleadas para mejoror
1a exactitud en 1a exclusidn de pacientes como son [a determinacidon del dimerc
D, complejos trombina-anttrombina, donde normalmente son altamente
sugestivos para la ausencra de TEP (23,24,25)

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)

A pesar de que 1a TVP esta presente en mas del B0% de los enfermos en
los que objetivamente se confirma TEP, su reconocimiento depende de la
técnica diagndstica utilizada Por otra parte, la exactitud de la prueba depende
de la poblacidon de pacientes en estudio, por lo que es imporiante destacar tres
categorias: primer episodio. trombosis recurrente y asintomaticos con alto riesgo
de tromboembolia pulmonar (26)

Primer episodio. Su localizaciéon es proximal, con alto riesgo de TEP. La
TVP distal, audn cuandoc tiene bajo riesgo de embolizacion (10%), un 25%

haete e o amma & . a——



tendra extensidn proximal. Sélo 15 a 30% de los pacientes con signos clasicos
de TVP realmente la tienen en la venografia Las pruebas no invasivas de
mayor utilidad (sensibilidad y especificidad) son ultrasonido modo B de tiempo
real y la pleismografia de impedancia (ver Figura 3}

Recurrente. Después del primer episodio, aproximadamente 10 al 20%
de los enfermos volverdn a repetir los signos y sintomas, pero de ellos 30 a 40%
tendran TVP Aqui la mejor técnica diagnodstica es la venografia, puesto que
puede discernir de un trombo viejo o reciente, otras alternatvas son ultrasonido
comparandolo con el practicado en el primer episodio

Asintomatica. Los trombos se presentan en las venas de la pantorrilla,
no son oclusivos, por ello debe usarse la venografia El fibnnégeno rmarcado,
considerado Ulil en 1a evaluacion de la TVP distal. actualmente se usa tan sdlo
para mejorar la sensibilidad de la pletismografia en postoperados y empo real

De los criterios ultrasonograficos para diagnosticar TVP encontrar una
vena no compresible es el mas confiable (var figura 4). ia sensibilidad de esta
prueba diagndstica es de 95% y la especificidad de 98% En pacientes
asintomaticos de alto nesgo no es tan exacto disminuyendo !a sensibilidad que
varia desde 38 hasta 100 % y la especificidad de 92 a 100% en ias diferentes
series. Aunque estos estudios muestran que un ultrasonido positivo en este
grupo de pacitentes es exacto, un resultado negativo es menos exacto para
excluir el diagndstico La exactitud diagndstica en paciente sintomaticos con
trombosis profunda de extremidades superiores es buena. con una sensibilidad
qQue va de 78 a 100% y una especificidad de 892 a 100%

En pacientes de alto nesgo tales como pacientes post cirugia ortopédica
& neoplasia maligna pélvica sin sintomas en extremidades infenores, la imagen
de resonancia magnética detecta trombos a nivel pélvico

En los casos de sospecha de trombosis de extrermidades superiores
ambos ultrasoniso e imagen de resonancia magnétca son tecnicas exactas,
teniendo la primera la ventaja de su bajo costo. y la segunda de una mejor
visualizacion de la vena cava superior y tronco venoso braquiocefalico. (26, 27)

DIAGNOSTICO (7.18.27.28.29 ,30.31)

Los resultados del estudioc de PIOPED han demostrado que el
diagnostico clinico de TEP es inexacto (precisién 33%. falsos positivos 76%).
Sin embargo., cuando se evaluan conjuntamente con los resultados del
electrocardiograma, radiografia de térax y gasometria arterial, la exactitud
obtenida de este juicio climco llega a ser mayor del B0%. ElI gammagrama



pulmonar es requerido para confirmar & excluir el diagndstico La angiografia
pulmonar, considerada el estandar de oro (ver figura 5), nmo es inocua
{mortalidad 0.3-0.5%, morbilidad de1-4%) por io que en el momento actual tiene
solo indicacion en el paciente en el que se necesita la toma de una decisidon
terapéutica como 0 es ia trombdlisis y la embolectomia. El riesgo de muerte es
mas impontante en aquellos que tienen una D2VvD>20 mmiHg y PSAP >
70mmHg. El riesgo de complicacion es menor si se utiliza material yodado no
idnico, de baja osmolaridad y se realizan disparos selectivos. En el estudio de
PIOPED ia presién pulmonar media, presidén en auricula derecha, y el volumen
de! material de contraste uJtilizado durante el procedimiento no guardaron
relacidn directa con el tipo de comphcaciones (32) El indice de Miller se utiliza
para evaluar la severidad de la TEP considerandose un resutado final de 17/34
como tromboembolia pulmonar masiva (33)

Gammagrama pulmonar ventilatorio/perfusorio. (34,35,.36)
El resultado puede calegorizarse de 1a siguiente manera

Normal Excluye el diagnostico de TEP y es equiparable a la angiografia
pulmonar

Diagnostico 6 de alta probabilidad (defectos perfusorios en presencita
de ventilacién normal). La probabilidad de TEP es del 96% (ver figura 6,7)

No concluyente (baja 6 intermedia probabilidad). Se denomina asi
cuando hay defectos subsegmentarios ¢ defectos que corresponden con
opacidades en la telerradiografia de tdrax En este caso se debe evaluar el
tratamiento en base a la clinica, si ésta no es lo suficientemente fuerte, se debe
de ir en busca de documentar TVP & recurrnir, s: es necesario, a la angiografia

pulmonar
Ecocardiografia (8)

Proporciona datos importantes en relacion a la morfologia y funcidn del
corazdn, incluyendo una confiable estimacidn de la presidn de la arteria
pulmonar (ver figura 7). Puede ser util en el paciente en quien se piensa
administrar terapia trombolitica y no es posible realizar la angiografia pulmonar
debido a la inestabilidad hemodinamica o bien para descartar trastornos
cardiovasculares que simulen TEP como diseccidn adrtica, hemopericardio, etc.

Dado que el espectro de la TEP se extiende desde aquellos cambios no
perceptibles en el paciente hasta la muerte subita. Los puntos a evaluar en
cada caso son (35) :



1) punto de origen del émbolo, 2) localizacion final, 3) tamafo y edad
del tromboémbolo. 4) presencia de infarto pulmonar, S) presencia de
enfermedad de base, 6) edad del paciente .

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL..

Debe pensarse en TEP en todo enfermo que acude por dolor toracico y
disnea. La mayor parte de las condiciones patoldgicas intratordcicas (cardiacas,
pleuropulmonares, esofagicas, vasculares) y extratoracicas capaces de
reproducicr éstos sintomas son relativamente faciles de discernir con los
recursos diagnoésticos actuales. Algunas condiciones cardiovasculares graves
como el IAM, y el taponamiento cardiaco pueden condicionar alteraciones
hemodinamicas (choque) dificiles de distingur de TEP masiva En estos casos
el cateterismo derecho diagndstico puede ser de ulilhidad En todas ellas la
existencia de wun gradiente de presidn diastolica puimonar-PCP  normat
descartaria a la TEP como la causa de la situacion hemodinamica

PRONOSTICO (7.37.38)

Depende de varios factores, entre los mas importantes para citar.

Edad. Mayores de 60 afios.

Efecto de tratamiento. La terapeutica liene su principal efecto a corto
plazo. En los tratados la mortalidad a un mes es de 8%, contra 30% en los que
no recibieron tratamiento.

Resolucién del evento de TEP. La mayoria de los enfermos resuelven el
evento en un periodo de aproximadamente seis meses, algunos pueden tardar
un periodo mayor de tiempo como son los enfermos con alguna afeccion
cardiopulmonar. En caso de que no exista tal resolucidn, debe pensarse que el
enfermo desarrolld & tiene una tromboembolia pulmonar cronica no resuelta.
Esta entidad ocurre probablemente en menos del 0.1% de 10s casos y produce
hipertension pulmonar que puede llevar al enfermo con el ttempo a disfuncion
ventricular derecha
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TROMBOEMBOLIA EN ElL. PACIENTE DE TERAPIA INTENSIVA.
(39.40)

Es un problema comun se han encontrado en estudios retrospectivos
hasta un 27% en necropsias, frecuentemente no se diagndstica ¢ bien el
diagndstico es dificil de establecer con frecuencia. En el paciente de terapia
intensiva, los accesos vasculares habituales pueden condicionar sitios de
trombosis venosa profunda en extremidades superiores. Pueden existir otras
formas de tromboembolia pulmonar (grasa, aérea, amnidtica), aunqQue en ellas
ta insuficiencia respiratoria aguda es mas prominente. En la mayoria de los
pacientes el diagndstico de TEP sigue los lineamientos previamente
establecidos. Sin embargo, algunos enfermos estan tan inestables que no es
posible realizar métodos establecidos como gammagraftia V/Q o© arteriografia
pulmonar. En eilos, el ecocardiograma es de gran utihdad diagnostica y puede
ser determinante en la decisidon terapéutica Debe inciurse TEP dentro det
diagnostico diferencial en pacientes de alto nesgo con hipoxemia subita, o
enfermos con hipercapnea severa subita e historial sugestivo Tomando en
consideracidn que el enfermo de terapia intensiva tiene factores de riesgo
solamente un 32% recibe medidas de profilaxis y aun con 3 factores de nesgo
un 48% vy el inicio de medidas profilacticas tiene un tiempo de INicio a partir de
su ingreso de 2-3 dias.

TRATAMIENTO DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR. (23.4.6.7)

El objetivo primordial del tratamiento de TEP en una sala de urgencias
es:
a).- lograr 1a sobrevida del enfermo (corregir las alteraciones respiratorias
y hemodinamicas)
b).- parar, resolver o las dos cosas, el

proceso trombdtico
(anticoagulacién con o sin trombolisis)

Tratamiento de la falla cardiorespiratoria.

Como ya fue sedatado, de las dos complicaciones Que siguen a TE, la
insuficiencia respiratoria en la mayor parte de los casos es facilmente reversible
& tratable con sélo incrementar la Fi102. Algunos casos requerirdn de asistencia
mecanica ventilatoria. Sin embargo, |la mayoria de los pacientes que mueren por
TEP lo hacen por las alteraciones hemodinamicas, especificamente por el
desarrollo de cor pulmonale agudo y choque cardiogénico en TEP masiva. Enla

P



n del ventriculo derecho en esta siluacion deben considerarse de
manera simultanea tres lineamientos fundamentales

1.- Reducir la poscarga al VD. Esto incluye revertir {a vasoconstriccion hipdxica
(corregir la hipoxemia), los tromboliticos, y considerar embolectomia puimonar
quirargica o no quirargica (catéter de Greenfield). Los vasodilatadores de uso
comun NO son selectivos y por lo tanto con llevan el riesgo de producir
hipotonsién arterial sistémica y con ello agravar la isquemia del VD y agravar o
perpetuar el cuadro. En principio NO estan indicados Alternativas hipotéticas
podrian ser el dxido nitrico y la adenosina.

2.- Manejo optimo del volumen intravascular Dentro de ciertos limites el VD
responde a incrementos de precarga con incrementos del gasto. Deben por lo
tanto admunistrarse cargas de volumen, (Cuanto volumen? Ei necesario para
producir incrementos de gasto cardiacao. Dicho parametro debe monitorizarse
Esta intervencidn conileva el nesgo real de producir por un lado mayor
dilatacion del VD y sus consecuencras deletéreas en isquenua, y por el otro
causar congeston pulmonar por fendmenos de interdependencra ventricular En
este sentido es util mondoenzar tanto la presién venosa central como ia presion
capilar pulmonar
Dada la impornancia del volumen intravascular y del retorno venoso.
deben evitarse o valorarse cuidadosamente, intervenciones qQue lo modifiquen
(giuréticos, venodilatadores, anestesia, etc.); asimismo, considerar filtros en vez
de ligaduras para interrumpir la vena cava.
3. - Mantener a toda costa presion arterial sistérmuca Recurrir al uso de
vasoconstrictores como la norepinefrina Es fundamental mantener un gradiente
adecuado de perfusion coronaria. En algunos pacientes en quien la presion
media sistémica esta mantenida a expensas de un incremento
desproporcionado de la resistencia sistémica, el uso de dobutamina estara

mejor indicado
Tratamicnto del proceso tromboembdlico.

Independiente de la condicidn de nestabdidad hemodinamica arriba
sefalada el tratamiento general del evento de TEP se resume en dos grandes
apartados, a saber : profilactico y definitiva.

Profitactico Esta basado en que el sistema fibrnolitco del cuerpo

disuelve el matenal tromboembdlico. Tal disolucion tal disolucion se lleva a cabo
sobre un pericdo de 7 a 14 dias. Asi pues, tiene por objetivos el evitar mas

episodios embdlicos.



ANTICOAGULACION.

Se inicia tan pronto se confirma el diagnostico, sin embargo, si la
sospecha clinica es muy alta y no hay factores de riesgo para sangrado, puede
iniciarse previo al gammagrama o pruebas para descartar trombosis venos
profunda (41).

La heparina disminuye la montalidad por TEP a 8% cuando se compara
con aquelios que no la recibieron {32%). Se inicia con una dosis de 70 UlI/Kg
(bolo de 3 000 & 5 000 Ul) seguidas por infusion de 1000 a 1500 Ut/ el TTP 4 -
6 horas después de iniciada la infusion y se reajusta la dosis para prolongar el
TTP de 1.5-2.5 del control (ver tabla 2)

Pueden también ulilizarse otros esquemas y vias de administracidn
como- IV intermitente 5000 Ui c/4h, ajustando la dosis mediante toma de TTP 1
h antes de la sigutente toma, Subcutanea. administrando la primer dosis de
3000 -S5000 Ul en bolo IV y después contimuar con cualquiera de las siguientes
dosis 5000 Ul o/4h, 10 000 Ul c/8h. 17 500c/ 12h (mantenmniendo un TTP entre
1.5 -2.5 veces del control)

Los pacientes que tienen TVP proximal y reciben una terapia
anticoagulante inadecuada, tienen un riesgo de tromboembolismo venoso
recurrente ( TEPR) de aproximadamente un 50% Por otra parte. dado que la
terapia anticoagulante se debe de mantener un ttempo minumo de tres meses, la
anticoagulacién prolongada requernra del cambio a anticoagulantes por via oral
(ACO), ya sea warfarina ¢ acenocumarnna Una opcidn puede ser heparina 7
a10 dias e iniciar entonces los ACO, la frecuencia de TEPR baja a (<5%)

También se acepta iniciar la ACO y la heparina al mismo tiempo del
diagndstico y continuar la heparina hasta por 4 6 5 dias, tiempo en el cual ya
se lienen tiempos uUtiles de TP Con este esquema se reduce la estancia
hospitalaria sin que exista recurrencia en la frecuencia TEP, muerte o

hemorragia.

En pacientes con TEP el rango terapéutico con ACO es conseguir un
INR (indice de anticoagulacién ajustado) (42.43,44,45) de 2 a 3. Dependiendo
de los reactivos usados, un INR de 2-3 equivale a un TP de 2-3 veces el
control, si la tromboplastina utilizada es equivalente a la estandar. Para grupos
de riesgo moderado parece ser efectivo un INR de 1.5 La dosis mnicial debe de
ser de 10 mg/dia durante los primeros 3 dias. tiempo en el cual se tomara TP y
de aqui en adelante la dosis se ajustara de acuerdo al INR siendo el monitoreo
semanal y una vez estable la dosis se determinara TP a intervalos de 3-4
semanas.



tos pacientes con tumores, deficiencias de proteinas C, S, antitrombina
It & TEPR, deben de ser tratados do manera permanente.

La duracion dptima de la terapia anticoagulante para TEP permanece
controversial, la mayoria de las autoridades recomiendan 4-8 semanas para
pacientes con trombosts venosa distal y 12 -24 semanas para proximal, sin
embargo, un estudio reciente de la sociedad Britdnica de tdrax , sugiere que 12
semanas de tratamiento es mas eficaz que 4 semanas de tratamiento en
pacientes con TVP (46, 47)

En relacidn a las complicaciones hemorragicas de la terapia

anticoagulante en el paciente hospitalizado, se han encontrado 10s siguientes
factores comoérbidos

Cardiacos. Definidos como 1AM, presién sistélica < 90mmiHg o necesidad de
balon intraadrtico

Hepdaticos Biirrubina > 1 mg/100mi ¢ macrocitosis.

Renales. Un incremento en la creatnina > 5S0% o que ésta sea > 1 5 mg/100m}
Estado general Cancer 6 hematécento < 30%, sin sangrado reciente

En relacion a si el método de administracion de la heparnna incrementa el
riesgo de sangrado, existen estudios que apoyan el uso IV en infusién sobre
dosis intermitentes, peroc debe hacerse notar que en el primer Lpo de esquema
se utiliza una dosis diana menor El régimen en bolo requiere un promedio de
50% de mas heparina diariamente Otra de las complicaciones, con el uso de
heparina es la trombocitopenia, que va de 1 a 10%, cualquiera que sea la via de
administracion, la cual es de dos upos’ ia primera, al inicio de ta coagulacion es
feve, la otra, de iricio tardio (6 a 12 dias), de ongen autoinmune, es grave

Ante tal complicacion se sugiere que cuando la cuenta plaquetaria
disminuye y se mantiena su caida por abajo de 100,000 mm3. la heparina debe
ser suspendida

Para los ACO se ha wvislo que algunas lesiones localizadas sangran
después del inicio de la terapia anticoagulante. Estas lesiones incluyen tumores,
dlceras, aneurismas cerebrales. Otra complicacién es el desarrollo de purpura
vascular (prmera semana de tratamiento) y algunas veces se ha dicho que se
presenta concomitantemente con deficiencia de proteina C y tumores malignos

Es importante descartar que al inicio def tratamiento con cumarinicos hay
un descenso de los niveles de proteina C, lo anterior le confiere al enfermo un
periodo de tiempo en el cual tiene probabilidad de desarrollar trombosis,
situacion que se evita con |a terapia conjunta
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En caso que se necesite revertir el efecto de la heparina por la presencia
de hemorragia, la dosis de protamina que se utiizan son de 1 mg-100m! Ul de

heparina.
Heparinas de bajo peso molecular (HBPM) (48,49,50,51). En estudios
experimentales este tipo de heparinas han mostrado tener igual eficacia
antitrombdtica y menos efectos hemorragicos que la estandar En relacién a la
utilidad de esle tipo de heparmnas en el tratamiento de la TVP, los estudios
sugieren que administrada dos veces al dia es tan efectiva y segura como la
infusidn continua, y dado que no requiere de monitorizaciéon de laboratorio (se
monitoriza midiendo la inhibicidn del factor Xa) puede simplificar el tratamiento y
con un mejor costo- beneficio.

Cuando se monitoriza la actividad de estas heparinas, el promedio para
el tipo fragming (fraxiparnna-4 000 daitons, 120 UI/Kg cada 12 hrs subcutanea)
es de 09 a 12 anti F Xa UlI/ml Sin embargo. cualquier HBPM se puede
considerar que la actividad promedio es de alrededor de O 7 Ul/m)

El uso de! tipo fraxiparina en infusidn IV a dosis de 160 Ul/kg para el
tratamiento de TEP es tan seguro y eficaz como la infusién de heparina
estandar (53,54)

La ventaja de las HBPM en relacidén al sangrado hasta el momento es
incierta, pues algunas de ellas no han demostrado ser superiores a las
estandar. Sin embargo, los estudios con Logiparna (175 U Xa Ul/Kg una vez al
dia) sugieren una disminucidn de este riesgo.

E! tratamiento de los pacientes con TVP que no estan severamente
enfermos es posible sin requerir de hospitalizacion utihizando HBPM (52,53).

En Meéxica existe comercialmente disponible la fraxiparina (nadroxiparina
4 500 daltons) en administracidn subcutanea, 0.3ml 7,500 U Xa & 100 UIKg.
Para tratamiento de TVP se utilizan dos dosis al dia y Clexane enoxaparina 4
500 dattons 0.4 mi = 4 OO0 U!) dos dosis al dia, via subcutanea. Este tipo de
heparina es Gl en el enfermo con alto riesgo de sangrado. Se prefiere
subcutanea a IV para no perder la eficacia que ofrecen estas heparinas.

Actuaimente existen nhibidaores de la trombina independientes de la
antitrombina (I, estos incluyen a la hirudina, fragmentos de hirudina, peptidos
de pequerio peso molecular, argatroban, inhibidor de clorometilcetona etc, los
cuales estan siendo utilizados en estudios de investigacion



INTERRUPCION DE LA VENA CAVA INFERIOR (5%)

Se indica en aquellos enfermos que presentan TEP a pesar de una
adecuada anticoagulacién, pero ésta esta contraindicada, cuando la presencia
de enfermedad predisponente a tromboembolia venosa es notable y persistente,
en presencia de embolia séptica o paradojca y fundamentalmente en pacientes
con embolia masiva en quienas un episodio mas de embolia seria fatal. A 1a
fecha la forma mas comun de interrupcion de la vena cava, no es quirargica, se
prefiere la insercion de un filtro 6 sombrilla en vena cava ya sea por via femoral
o yugular Los hay de vanos tipos: Mobin-Uddin, Greenfield-Kim-Ray y Gunther
En especial estos ultimos tienen la desventaja de trombosis distal y permiten

flujo que, segun ya se vio, es importante para la precarga del ventriculo
derecho

Definitivo Tiene por objetivo remover ¢ disclver el trombo a fin de que su

efecto produzca una mas rapida resolucidon de las secuelas fisiopatoldgicas de
la tromboembolia pulmonar

TROMBOLISIS (7 .42, 56.57,58,59)

Actualmente se estima que en los Estados unidos no mas del 10% de
los pacientes con TEP reciben terapia trombolitica, este tipo de terapia debe
ser reservada para pacientes con TEP masiva, falla ventricular derecha e
hipotension antenal sistémica {(inestabilidad hemodinamica). Otra indicacidén es
la presencia de TVP extensa En esta poblacion de pacientes de alto nesgo la
trombolisis podria disminuir ta tasa de mornatidad, mejorar la disfuncion
ventricular derecha. reducir la tasa de recurrencia de TER, 3si como el riesgo
de hipertensién  pulmonar crdantca. Sin  embargo, las complicaciones
hemorragicas de la trombdlisis son hasta del 45%, principalmente cuando se
usa urocinasa Las contraindicaciones absolutas para su uso son  sangrado
interno activo EVC dentro de los primeros dos meses 6 una lesién intracraneat
activa. La cirugia 6 procedimientos invasivos dentro de los dias del tratamiento
son contraindicaciones mayores relativas (cirugia mayor, pano, biopsia de
Aarganos, puncidn previa de vasos No compresibles)

€l tipo de trombolitico y las dosis aprobadas por 1a FOA son (ver tabla 3):
estreptocinasa 250, 000 Ul como carga en 30 min, seguido por 100,000 UI/Hr
por 24 hrs; Urocinasa 2 000 UVLb como carga en 10 min, seguida de 2 000
Ul/tb/h por 12 a 24 nrs, activador de plasminogeno (rTPA), 100mg en infusion
para 2 h. Actualmente se estudia la eficacia y seguridad de otros esquemas
como el uso de rTPA en bolo de 0.6mg/Kg en dos minutos.



La administracidon directa del trombolitico dentro de ta arteria pulmonar no
ofrece mayores beneficios que la administracion periférica.

El tratamiento trombolitico puede administrarse dentro de los primeros 14
dias a partir del dia en que el enfermo refiere el inicio del evento &
sintomatologia. La terapia con heparina no se utiliza concomitantemente con el
trombolitico, al término de la infusién del trombolitico se debe de tomar TTP , en
caso de que este sea menor de 80 segundos, se debe de iniciar & reanudar la
infusién sin administrar dosis de bolo, en caso de que el TTP>80 seg se debe
de esperar y tomar una nueva determinacion de TTP cada 4 horas hasta que
dechne deniro de unrango en el cual la terapia con heparina sea segura

La mas grande preccupacidn es el riesgo de sangrado intracraneal el
cual ocurre en aproximadamente 1% de los pacientes La adrmurustracion de
terapia trombolitica que amerilaba ingreso a unidades de cuidados intensivos
para cuidados clinicos y monitoreo de laboratono para evitar las posibles
complicaciones hemorragicas con la administracidn continua. sin embargo, con
el uso de Mfusiones de corta duracion algunos pacientes pueden estar
seguramente en umnidades de cuidados intermedios, l1a trombolisis
contemporanea no debe requenr de ingreso a unidades de cuidados intensivos
a menos que e! paciente este inestable, requiera de colocac:idn de un catéter de
flotacidn pulmonar O asistencia mecanica ventidatona

En el momento actual no sabemos @l beneficio que podria ofrecer este
tipo de terapéutica en TEP submasiva que frecuentemente presagia eventos
catastréficos (57)

EMBOLECTOMIA PULMONAR (60.61,62.63)

Con la mejoria en la técnica quirargica, la embolectomia pulmonar
quirargica emerge como opcién terapéutica. El candidato debe reunir los
siguientes requisitos: embolismo masivo documentado por angiografia,
inestabilidad hemodinamica (chogque a pesar del tratamiento con hepanna y
reanimacion) y falla o contraindicacidn para terapia trombolitica. Con este
procedimiento, recientemente se ha sefalado una mortalidad del 20 al 30% en
este grupo de pacientes de allo riesgo, la principal limitante para su empleoc
radica en la disponibilidad de recursos técnicos y humanos. Lo mismo puede
sefalarse de la embolectomia con catéteres especiales como el de Greenfield.
Aunque al parecer es efectiva, esta limitada por el aspecto de recursos
tecnologicos



PROFILAXIS DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR (42).

ta administracidn de medidas profildcticas, se basa en el conocimiento
de los factores de riesgo clinicos especificos para cada paciente, y sobre todo
el porcentaje de probabilidades de desarrollaria.

Las medidas profilacticas se dividen en NO farmacolédgicas y
farmacoldgicas (ver tabla 4), las primeras incluyen medias de compresion
graduada, botas de compresidon neumatica intermitente, filtro ge vena cava. EI
segundo grupo lo forman dextran, anticoagulantes orales, heparinas. pueden
utihizarse una u otra medida o una combinacién En cirugia electiva se ha
mostrado una reduccion del 60 a70% en ta incidencia de TEP fatal en los que
fueron tratados con heparina vs placebo

La heparina estandar se administra dos horas antes de mniciar el
praocedimiento a dosis de 5 000 Ul cada cada 8-12h. En pacientes sometidos a
cirugia ortopédica y otros pacientes de alto riesgo estas dosis no son efectivas
por lo que se ha sido propuesto la heparina estandar a dosis ajustada o
heparnnas de bajo peso molecular La dosis ajustada consiste en administrar
cada B8 horas |a dosis necesarna que mantenga tas cifras de TTP en el limite
superior normal, siendo ta dosis inicial de 3 500 Ui

LOos anticoagulantes orales warfarina y acenocumarina son efectivas en la
prevenctdn de trombosis venosa después de cirugia de cadera y cirugia
gwnecologica mayor cuando se mantiene INR de 2 0-3.0 Hay dos maneras de
administrarla dias previos a la cirrugia dosis ajustada para mantener un INR el
dia de la cirugia en 15 y en el postoperatorio incrementar la ntensidad
anticoagulante a INR de 2.0-2 5 Puede ser iniciada el dia previo a !a cirugia &
el primer dia postoperatono a dosis que den un INR de 2 0-2.5 en el 4 & 5 dia
del postoperatorio.
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TABLA 1.

Nivel de riesgo

BAJO RIESGO
cirugia menor
no complicada
en pacientes
jovenes <40 a
sin factor de
riesgo clinico
RIESGO
MODERADO
Cirugia mayor
en mayores de
40 afos, sin
factores de
riesgo clinico
ALTO RIESGO
cirugia mayor
en mayores de

40 anos,
quienes tienen
factores de
riesgo
adicionales ¢
infarto de
miocardio.

RIESGO wmMuy
ALTO.cirugia
mayor en
paciaentes
mayores de 40
afos,
trombosis
venosa previa
& cancer ylo

cirugia

ortopédica S
fractura de
cadera,EVC, ¢
lesion de

medulaespinal.

CLASIFICACION DEL NIVEL DE RIESGO.

evento de tromboembolia pulmonar.

Distal. Proximal. TEP clinica. TEP fatal.
2% 0.4% 0.2% 0.002%
10-20% 2-4% 1-2% 0.1-0.4%
20-40% 4-8% 24% 0.4-1%
40-80% 10-20% 4-10% 1-5%
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TABLA 2. HEPARINA INTRAVENOSA EN TROMBOEMBOLIA

PULMONAR.
MONITOREO Y AJUSTE DE DOSIS
TP en sag. Cambio da Cambio de dosis Acclén Siguiente toma
Normal 27 a 35 velocidad de U/24h. adicional. de TTP.
=eQ. infusion mi/h.
< 45 +6 + 5760 rebolo/ 5,000 4-6h
UL
46-54 +3 + 2880 nNguno. a4-6h
55-85-* [o] o] ninguno Siguiente
mafdana ***
86-110 -3 -2880 suspender 4-6 h después
infusién 1 h de restaurar
>110 -6 -5760 suspender 4-6 h después
infusidn 1 h. de restaurar

b Dosis inicial de carga: 5-10 000 Ul, infusidn de mantenimiento: 1,300 Wh (TTP dentro
de 4-6 h). Heparina 25 000 Ul en 250 ml de sol. Glucosada al 5% (concentracion 100 U/ml).
Cuando la toma de la muestra se realiza a las 6 horas o después de este tiempo se sume
que ya se alcanzd ef estado estable en la farmacocinética de la heparina.

** E!1 rango terapéutico de S55-85 es fuertemente equivalente es equivalente a la
concentraciéon de heparina plasmatica del rango de 0.2-0.4 Ulml por |nh|bu:|6n de factor X
a. EI rango terapéutico variara con diferentes re. (tr s) de la
determinacién de TTP. Por lo tanto el rango terapéutico debera snr detenﬂlnado en cada
laboratorio.

* Dentro de las primeras 24h repetir TTP dentro de 4-6 horas. Después monitorizar TTP
diariamente a menos que sa encuentre fuera de rango terapéutico.
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TABLA 3. AGENTES TROMBOLITICOS EN TROMBOEMBOLIA PULMONAR.

Suspender infusién de heparina .

estreptoquinasa®.
urokinasa*®
activador de plasminédgeno*

Después de terminada la
trombolitico:

infusion de

iniciar  la  infusién del trombolitico
cuando TTP 6 TT es < 1.5 veces el
controt

Dosis de carga 25 000 Ul y dosis de
mantenimiento 100 000 Ui/h

Dosis de carga 4400 Ultkg y dosis de
mantenimiento por 12h 4400 Ul/kg/Mh
100 mg (56 millones de U!) para 2h.
Reiniciar la infusidn de heparina sin una
dosis de carga ¢ con una dosis de
carga pequeria cuando el TTP 6 TT <
1.5 veces el control

* Duracién de la terapia. Estreptoquinasa es recomendada por 12h. De infusion en TEP,
48 a 72 h en trombosis venosa profunda. Urokinasa es recomendada 12h de infusion en

TEP, 24-48h en trombosis venosa profunda
de &
de 100 mg.
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TABLA 4.

CARACTERISTICA DEL PACIENTE
Pac. Cirugia de bajo riesgo.
Pac. Cirugia general, nesgo moderado

Cirugia general
riesgo.
Paciente de cirugia general propenso a
complicacidn quirdrgica (hematomas e
infeccion)

Pacientes de cirugia general de muy
alto riesgo con multiples factores de
riesgo.

Pacientes de cirugia general
alto riesgo seleccionado
Pacientes sometidos a reemplazo total
de cadera

en paciente de alto

de muy

Pacientes sometidos a reemplazo total
de rodilla.
Paciente sometido a cirugia de fractura
de cadera.

Pacientes sometidos
intracraneana.

a cirugia

Paciente con dafno espinal agudo y con

paralisis.

Paciente con trauma muitiple.
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PREVENCION DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR.

TERAPIA RECOMENDADA.
Deambulacion temprana.
ME, HEDS8 (2h antes y c/12h después
de la cirugia) 6 CNI; CN! y ME durante y
después de la cirugia si es posible
HEDS8 (c/8h) 6 HBPM.

CNIl es una alternativa

HEDB8 & HBPM iniciar preoperatorio 6
dexiran ntraoperatorio,combinado con
CNI

Warfarina <]
preoperatona (INR 2-3)
Dosis fya subcutanea postoperatoria de
HBPM c¢/12h.anticoagulacidon  oral de
baja intensidad (INR 2.0-3.0)nictar
antes & inmediatamente antes (]
después de la cirugia; 6 dosis ajustada
de hepanna no fraccionada iniciando
precperatoriamente, posible uso
adyuvante de ME & CNi.

HBPM dosis fija,subc/12h postop. & CNI

acenocumanna

Daosis fija subc Preop. HBPM -]
anticoagulacion oral {INR 20-30,
posible uso adyuvante de CNI.

CNIlcon & sin ME, HEDB puede ser una
alternativa aceptable; considerar CNI
con HEDB para paciente de alto riesgo.

Heparina adosis ajustada & HBPM,
warfarina puede ser también eficaz,
HEDB, ME, CNI parece mefectiva

cuando se usa solo pero puede tener
beneficio s1 se usan juntas.
CNIwarfarina 6 HBPM cuando sea
posible; considerar vigilancia seriada
con USG ¢ en pacientes de muy alto
riesgo colocar filtro en vena cava.



TABLA 4. CONTINUACION.

Pacientes con IAM.

Pacienta con EVC isquémico y paralisis
de extreamidades inferiores
Pacientes

en general con factores
clinicos de riasgo para TEP
particularmente con insuficiencia

cardiaca ¢ infecciones toracicas.
Pacientes con catéteres venosos
centrales a permanencia

“ aspinna, dextran y CNI reducen la inCidenc:a global
de TEP. pero son menos etectivas y NO deben ser
usadas rutinanamente

Abreviaturas

ES. medias elasticas

HEDB hepatina estandar dosis bsjas
CNLI: compresion neumatics intermitente

HBPM. hspanna de ba|o peso Mmolecular,
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HEDB S dosis completas de
anticoagulacion; CNI y posiblemente ME
puede ser utit cuando 1a heparina esté
contraindicada.

HEDB &6 HBPM; CNI y ME son también
probablemente efectivas.

HEDB HBPM

Warfanna ¢ acenocumarina 1 mg diario
(para prevernir trombosis venosa axilar-
subclavio).
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Figura. 2 Radiografia de Torax
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Figura. 4 Ultrasonido



Figura. 5 Angiografia



Figura. 6 Gamagrama Pulmonar
Perfusorio
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Figura. 7 Gammagrama Pulmonar Ventilatorio



Figura. 8 Ecocardiograma
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