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INCIDENCIA DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR FATAL EN CIRUGIA
GENERAL E IMPACTO DEL PROCEDIMIENTO DE URGENCIA EN EL
RIESGO DE PRESENTACION.

ANTECEDENTES.

HISTORIA.

En el afio de 1802 se marca el primer antecedente del estudio de la enfermedad
tromboembolica venosa cuando Crhuvelier identifica casos de trombosis en vena cava y
segmentos iliofemorales. En 1810 Ferriar describe la flegamsia cerulea dolens con todas
las manifestaciones que conocemos hoy en dia, aunque piensa que su origen es la
obstruccion de v asos linfaticos; es hasta 1 2 afios mas tarde cuando Davis establece la
asociacion de la flegmasia cerulea dolens con la trombosis venosa profunda. Sin embargo,
la principal aportacion proviene del patélogo aleman Karl Rudolf Virchow quien en su obra
die cellular pathologie reconoce magistralmente los factores en la génesis de la trombosis:
estasis sanguinea, hipercoagulabilidad y dafio a la pared venosa. (1)

Los dos primeros factores fueron identificados en los pacientes quirtrgicos siendo dificil
demostrar el tercero en los casos en que no se presentara traumatismo directo. En 1978 se
comprobd por microscopia electrénica que en perros sometidos a cirugia de cadera puede
ocurrir dafio al endotelio de venas distantes como las yugulares, localizandose cerca de las
valvulas y de la confluencia de ramas venosas en forma de desgarros que alteran la
superficie interna de la vena y facilitan el riesgo de trombosis (2,3)

También en seres humanos se demostrd que la dilatacién venosa ocurria después de
intervenciones como la reposicion total de cadera; observando que si habia mas de 20% de
dilatacién en la vena cefélica todos los pacientes desarrollaban trombosis venosa en las
extremidades inferiores, a diferencia de sélo 17% que presentaban trombosis cuando la
dilatacion era menor del 20%. (4)

ANATOMIA.

La enfermedad tromboembdlica venosa, tiene su complicacion mas temida en la
tromboembolia pulmonar fatal, por lo tanto es imperativo el conocer la anatomia del
sistema venoso, como regién primariamente desencadenante tenemos al miembro pélvico,
el cual se compone de tres sistemas principales:

Sistema_venoso profundo.
La disposicién de las venas profundas conductoras de los miembros inferiores se describe

en pares y acompafian a las arterias del mismo nombre, ademas hay un sistema venoso
profundo que proviene de los musculos, estas venas drenan en el sistema conductor
profundo. Transcurren a lo largo de todo el miembro inferior y las masas musculares,
distinguiéndose de esta manera un sistema conductor y un sistema muscular. En la pierna
existen tres grupos de venas conductoras: el tibial anterior, el tibial posterior y el grupo
peroneo, estas tres se hallan interconectadas entre si por venas puente las cuales se
encuentran escalonadas. Las venas tibiales y peroneas dispuestas en parejas confluyen en



dos ramas por encima de la hendidura de la articulacién de la rodilla y forman la vena
poplitea que ademas recibe a las venas gastrocnemiales.

Luego de un trayecto de 5 a 8cm de longitud la vena poplitea se contintia en la vena
femoral superficial, ésta sigue su trayecto hacia el muslo proximal, unos centimetros por
debajo del ligamento inguinal confluyen todas las venas profundas del muslo, de la zona
lateral viene la femoral profunda que al unirse a la vena femoral superficial forman la vena
femoral comin. En la pelvis se encuentra la vena iliaca externa (que proviene de la
femoral comin) y la vena iliaca interna, que al unirse forman la vena iliaca comun,
posteriormente la vena iliaca comun izquierda se une con la vena iliaca comin derecha y
forman la vena cava inferior que desemboca en la auricula derecha del corazon.

Las venas conductoras del sistema venoso profundo de la pierna estan dotadas de muchas
valvulas, disminuyendo su niimero de la zona caudal a la zona craneal. La vena cava
inferior no posee vélvula. La vena iliaca externa presenta en el 33% de los casos sélo una
vilvula, la vena femoral comtn tiene también una sola valvula en el 75% de los pacientes.
La vena femoral superficial tiene siempre una valvulamaés allide la uniénconla vena
femoral profunda. La vena poplitea tiene una valvula luego de la confluencia de las venas
de la pierna y otra en el tercio superior. Las venas tibiales y peronea poseen una vilvula
cada 1 a 3cm aproximadamente. Las venas musculares no tienen vilvulas excepto el
sistema venoso del misculo soleo y gastrognemius que tiene una vdlvula a nivel de su
desembocadura en la poplitea. Las venas fuentes no tienen valvulas (5).

Sistema venoso superficial.

Esta integrado por el sistema de la vena safena interna, que se inicia, premaleolarmente a
nivel del maléolo interno, como resultado de la confluencia de las venas dorsales del pie y
que asciende en la pierna siguiendo el borde interno de la tibia, pasa detras del condilo
interno en la rodilla y sigue por el muslo hasta llegar a la ingle, donde perfora la
aponeurosis para d esembocar en la vena femoral comin a 4cm por debajo de la arcada
inguinal, a ese nivel se encuentra situada la valvula ostial que impide el reflujo del
sistema venoso profundo al superficial. En su trayecto recibe numerosas afluentes: la vena
de Leonardo que desemboca en el tercio superior de la pierna, la vena accesoria anterior
de la pierna, a nivel de su cayado en la ingle recibe colaterales que configuran la estrella
venosa de Scarpa. Figura 1.

Las valvulas de la vena safena interna estdn formadas por dos valvas, una frente a la otra.
Por encima del maléolo interno se encuentra la primera valvula, la siguiente se aprecia a la
altura de la cabeza de la tibia y en el centro del muslo se encuentra la siguiente vilvula. En
el territorio de la desembocadura se aprecian una serie de vilvulas, la distal se encuentra
cercana a la desembocadura de la vena femoropoplitea , la proximal a la altura de la
desembocadura de la safena interna en la femoral y entre estas dos puede haber otra
valvula.

La vena safena externa se inicia en la regién retromaleolar externa y asciende por la cara
posteroexterna de la pierna haciéndose posterior y desembocando, a unos centimetros del
pliegue cutaneo del hueco popliteo, en la vena poplitea. La valvula distal de la safena



externa se encuentra a la altura del maléolo externo, la valvula central esta en el centro
del peroné y la proximal en su desembocadura en la vena poplitea.

La vena femoropoplitea (vena de Giacomini) es una vena de unién de la vena safena
externa proximal con la vena safena interna proximal. Adquiere importancia ante una
oclusion tromboética de la vena poplitea y de la vena femoral. En este caso la vena

femoropoplitea posibilita el drenaje del territorio de la vena safena externa a la vena safena
interna.

FIG. |. Sistema venoso del miembro inferi

Sistema venoso perforante
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Las venas medianas, con un diametro de 1-10mm , comprenden la mayor parte de las
venas superficiales y profundas de las extremidades y las venas de las visceras, salvo los
troncos principales. La tinica intima esta compuesta por células endoteliales, de las cuales
algunas forman contactos mioendoteliales con las células circundantes. La lamina basal es
fina y esta rodeada de una delgada capa de tejido conectivo subendotelial. La tinica media
es mucho mids fina que en las arterias y generalmente se compone de 3-4 capas de células
musculares lisas aplanadas dispuestas circularmente, separadas por fibras de colageno y
algunos fibroblastos. La tinica adventicia representa la mayor parte de la pared. Se
compone de tejido conectivo laxo que contiene fibras de colageno gruesas longitudinales y
gran cantidad de fibras elasticas. También pueden encontrarse células musculares lisas
longitudinales. Por ultimo se observan fibras nerviosas amielinicas, vasos linfaticos y
pequeiios vasa vasorum.

Venas grandes

Se consideran aqui todas las venas de diametro mayor de 10mm, por ejemplo las venas
cava, porta, los troncos braquiocefilico y las venas renales. La tlnica intima presenta
aproximadamente la misma estructura que en las venas medianas. Las células endoteliales
estan unidas por medio de zonulae occludens y nexos. La capa de tejido conectivo
subendotelial puede tener un espesor considerable, comparado con la correspondiente capa
de las venas medianas. La tinica media es muy fina o puede estar ausente en la mayor
parte de las venas grandes. Se compone de unas pocas capas de células musculares lisas, de
disposicion circular. La tinica adventicia es muy gruesa, a menudo varias veces mas
gruesa que la tinica media. Se compone de haces longitudinales de fibras eldsticas y de
células musculares lisas, por lo que a menudo se denomina adventicia muscular. Ademds
se encuentran numerosos vasa vasorumn y vasos linfiticos, junto con fibras nerviosas
amielinicas. Las venas grandes no contiene vélvulas.

VALVULAS VENOSAS.

En las venas medianas de diametro mayor de 2mm., se encuentran valvas con intervalos
regulares; estan compuestas por pliegues en forma de medialuna que sobresalen hacia la
luz, generalmente localizadas en pares enfrentados. El borde libre estd dirigido hacia el
corazon.

Las valvas pueden interpretarse como pliegues de la intima, que contienen un niicleo de
tejido conectivo recubierto de una capa de endotelio. En algunos casos pueden encontrarse
células musculares en las valvas. En el sitio de insercion la pared venosa es méds fina que
lo normal, y el misculo liso circular de la capa media estd reemplazado parcial o
totalmente por musculo liso longitudinal. Las valvas venosas impiden el reflujo de la
sangre, puesto que durante el flujo hacia el corazon las valvas se adhieren a la pared
venosa, durante el reflujo se llenan estas bolsas, con lo que se impide que continue la
circulacién retrograda de la sangre. Debido a que las paredes son mas finas,
simultaneamente se produce un ensanchamiento de la pared venosa en la acara de la valva
orientada hacia el corazén, denominado seno de valva. Figura 3.



Figura 3. valvas venosas

Las valvas se encuentran principalmente en las
venas que llevan la sangre en contra de la
gravedad, con lo que adquiere importancia el
efecto de valvula. En las venas del sistema
nervioso central y en las visceras, no se
encuentran valvas en venas grandes (7).

Valvulo abiermg

FISIOLOGIA.

El flujo de los sistemas superficial y profundo se
orientan de distal a proximal, gracias a un
sistema de vélvulas unidireccionales, las cuales
también son responsables del flujo desde el
plano superficial al profundo a través de las
venas comunicantes. Las venas son tubos de
paredes delgadas, facilmente compresibles. Por
lo tanto son colapsables desde el exterior, si la
presién externa que los rodea sube mas alla que
la del lumen; esto ocurre normalmente en las
extremidades inferiores: Durante la contraccion
muscular y también a nivel abdominal, al bajar
el diafragma durante la inspiracion, se produce
aumento de la presion intraabdominal colapsando la vena cava inferior, deteniendo el flujo
venoso durante ese periodo. Por otro lado, luego de vaciarse y colapsarse una vena por
compresion externa ingresa sangre a esta gradualmente, la presion dentro de la vena subira
muy lentamente, a pesar del alto volumen de sangre que proporcionalmente entra hasta
llenarse (como ocurre en las auriculas). Una vez llenas, la presion sube rapidamenie (8).

Mwsrulo contraiog ?
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Ramificacan

El régimen de presiones en el sistema venoso en reposo se define como:

Presién venosa = Presion hidrostitica + presion dindmica.

La presion hidrostatica corresponde al peso de la columna de sangre en un punto dado.
Esta puede ser muy alta al encontrarse de pie, dado que el “cero™ se encuentra a nivel de la
auricula derecha. La presion dinamica corresponde a la energia remanente de la ejercida por
el ventriculo izquierdo durante la sistole. Figura 4.

La sangre circula desde los pies hacia la auricula derecha utilizando las caracteristicas
propias antes enunciadas. Obviamente la energia aportada por el corazon es de vital
importancia y en dectbito es suficiente para mantener la sangre circulando, las dificultades
aparecen al ponerse de pie.

Sisetomalapresion e n posicion horizontal de una vena del dorso del pie, esta puede
variar entre 15 y 25cm de agua. En cambio durante la bipedestacion se produce un aumento
brusco de la presion venosa que llega a 130-150cm de agua, es decir que la columna de
agua se estabiliza a nivel de la auricula derecha.
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Figura 4. Efectos de la posicién en la presién venosa.

El enorme aumento de la presién hidrostitica hace indispensable el uso del sistema
valvular, este sistema “fragmenta” la columna de sangre en muiltiples compartimientos,
segmentando asi la presion hidrostitica que reciben las venas més cercanas al suelo,
evitando la sobredistension y dafio de estas fragiles estructuras.

Durante la contraccién muscular de las pantorrillas, aumenta la presién del tejido que
circunda a las venas profundas, comprimiéndolas y vaciando la sangre hacia la proximal.
Al conjunto de vélvulas, venas y musculos se le denomina “Bomba Muscular”, su
funcionamiento permite la bipedestacién y el aumento del flujo requerido durante el
ejercicio (9).

FISIOPATOLOGIA.

La mayor parte de los trombos empiezan en las ciispides de las valvulas de las venas
profundas. Se libera tromboplastina histica de las células endoteliales, se forma trombina y
fibrina que atrapa eritrocitos y se propagan en sentido proximal, se crea el trombo rojo o
de fibrina. Segiin el nimero de venas afectadas y su calibre, se dificulta el retomo de
liquidos, lo cual motiva edema que se presenta en un segmento corporal mis bajo que la
obstrucci6n venosa.

También si hay reduccién del retomo venoso la porcién distal aparecerd congestionada y
cianética, con modificaciones en el tiempo de llenado capilar. A veces la extremidad se
percibe enrojecida y caliente. En ciertos casos es palpable un cordén de vena con trombo en
la regién poplitea o la ingle. Cuando interviene también una estimulacién simpética, ocurre
angioespasmo y la extremidad se percibe mas pélida y fria que la contralateral (flegmasia
alba dolens). Cuando la obstruccién del sistema iliofemoral origina hipertensién venosa
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Se han identificado cuatro categorias de embolia pulmonar: 1) oclusion masiva de la arteria
pulmonar central por un émbolo que suspende el flujo sanguineo a una porcion importante
del lecho vascular pulmonar, 2) embolia concurrente con infarto, 3) embolia sin infarto (la
mas comun, con oclusién en ramas periféricas), y 4) embolia no resuelta, que es un
sindrome por un episodio tinico o repetido, a menudo no reconocido, que en meses o afios
produce hipertensioén pulmonar (13)

La mayor parte de los émbolos se alojan en el 16bulo inferior del pulmén derecho, debido
a la distribucion del flujo sanguineo (14). Cuando mas de 30% de la circulaciéon pulmonar
estd ocluida, la presion arterial pulmonar aumenta a mas de 25 mmHg. Puede presentarse
taquicardia como indicador de sobrecarga de hemicardio derecho, disnea palpitaciones y
ansiedad. El enfermo a veces sefiala angustia y sensacion de que algo grave le estd
ocurriendo, estas manifestaciones se han relacionado con la hipoxia consecutiva al
desequilibrio de la perfusién pulmonar y el intercambio gaseoso. Si el émbolo o sus efectos
son significativos como una obstruccién del 50 al 75% del territorio pulmonar, ocurre
hipotension arterial, que puede ser tan grave que lleve al paciente a un estado de choque
cardiégeno intenso. Con mayor frecuencia la embolia pulmonar es tolerada en sus primeras
etapas y hay ocasiones en que no hay sintomas o estos son interpretados como secundarios
a algiin proceso pulmonar, como atelectasia o bronconeumonia.

La obstrucciéon de la arteria pulmonar aumenta el espacio muerto alveolar, ocasiona
broncoconstriccion y reduce la produccion del surfactante alveolar. El espacio muerto se
debe a zonas ventiladas pero no perfundidas. La respuesta consiste en un aumento de la
ventilacion total. La broncoconstriccion se debe a una reduccion de la concentracion del
diéxido de carbono, a la hipoxia regional y a la produccién de serotonina e histamina , lo
cual motiva mayor alteracion en la ventilacion-perfusion.

La reduccion del surfactante ocasiona atelectasia y la apertura de puentes arteriovenosos
pulmonares (14). Se ha sefialado que se liberan sustancias vasoactivas por las plaquetas y
el endotelio vascular , delas de origen plaquetario algunos son metabolitos del acido
araquidénico, p eptidoleucotrienos, factor activador d e plaquetas y factor d e crecimiento
derivado de plaquetas. De las liberadas por el endotelio vascular pulmonar se ha sefialado la
prostaciclina (PGI2) y 6xido nitrico (13).

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad tromboembdlica venosa representa una entidad que siempre ha sido
subvalorada a pesar de la alta incidencia y | as c onsecuencias fatales que de ella pueden
derivar.

La presentacion de esta patologia ha disminuido en afios recientes (15), lo cual
probablemente se deba a la instauracion del manejo profilactico, asi como los mejores
cuidados del pre, trans y postoperatorio (16,17,18).
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Pese a lo anterior, la evidencia es que a 1in sigue siendo muy alta la i ncidencia de esta
entidad, lo cual se demuestra en los estudios de necropsias en los Estados Unidos en donde
se concluye que sigue siendo un problema significativo (19,20).Un estudio en Rochester,
Mn. evidencia que la incidencia de la tromboembolia pulmonar (TEP) ha disminuido,
mientras que la de la trombosis venosa profunda (TVP) se ha mantenido sin cambios en el
sexo masculino y se ha incrementado en las mujeres mayores (21).

En relacién a Cirugia General la mayoria de los estudios son de pacientes sometidos de
manera electiva a cirugia gastrointestinal. Sin embargo, algunas poblaciones son maés
heterogéneas e incluyen individuos con cirugia ginecoldgica, toricica, uroldgica o
vascular. La mayoria de estos pacientes son mayores de los 40 afios. La mayor incidencia
reportada de trombosis venosa profunda, demostrada por fibrindgeno marcado fue de 25%
en pacientes no tratados con medidas profilacticas.

Los estudios en los cuales la TVP fue confirmada por venografia de contraste reportan un
19%. En los pacientes quinirgicos con enfermedad maligna, la incidencia de TVP fue de
29%. TVP proximal (poplitea o mas alta) fue encontrada en 7% de los pacientes que no
tuvieron profilaxis. La TEP clinicamente sospechada (fatal o no) fue vista en 1.6% de los
pacientes y la TEP fatal fue diagnosticada en 0.9% de pacientes. Los reportes de estos
estudios pueden subvalorar la presentacién de la entidad debido a que se establece manejo
profildctico en aquellos pacientes en los que los niveles de fibrindgeno marcado son
anormales. Tabla 1.

Tabla 1. Enfermedad trombuembdlica venosa en pacientes de Cirugia General sin profilaxis.

Diagnéstico No.de Referencias. Pacientes con Dx / pacientes Incidencia  IC 95%.
estudios estudiados %o
TVP (Fibrindgeno | 54 2275 1,084 /4,310 25 24-27
marcado)
TVP confirmada 20 24.26,28-32 34 45 49 | 288/ 1,507 19 17-21
(Fibrindgeno y 54,,57,59,61,63-65,
venografia) 68-70
TVP (enfermedad | 16 27,28-33,39,40,43,52 | 159/ 546 29 25-33
maligna) 56,60,63,65,66,68,72.
Fibrinogeno marcado.
TVP proximal 16 23,26,26,31,32,34-36 | 83 /1,206 i) 6-8
41,44,45,62,65,66,71
73
Cualquier TEP 32 22-33,36,37,39,40,43 | 85/5,091 1.6 1.3-2.0
45,46,48,50,51,53,54
57-59,65,66,73,74,76
TEP fatal 33 22-34,36,37,39,40,43 |48/547 0.9 0.6-1.2
45,46,48,50,51,53,54
57-
59,65,66,73,76,77.

1C - Intervalo de confianza



FACTORES DE RIESGO DE ENFERMDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA

El conocimiento e identificacion de los factores de riesgo en los pacientes permite el uso
apropiado de la tromboprofilaxis. Los factores de riesgo incluyen la edad, inmovilidad
prolongada, accidente vascular cerebral, o pardlisis, TVP previa, cancer, cirugia mayor
(particularmente las que involucran abdomen, pelvis y extremidades inferiores), trauma
(en especial fracturas de pelvis, cadera o rodilla), obesidad, insuficiencia venosa, disfuncién
cardiaca, instalacion de catéter venoso central, enfermedad inflamatoria intestinal.,
sindrome nefrético, embarazo y el uso de estrogenos, etc. (78-83).

Estos factores de riesgo se presentan en su gran mayoria en los pacientes hospitalizados
(84). En los pacientes quirtirgicos, la incidencia de TVP se relaciona con la preexistencia
de los factores antes mencionados, asi como el tipo y area del procedimiento quinirgico, la
duracién, la técnica, el tipo de anestesia, la presencia de infeccion, y el grado de
movilizacion en el postoperatorio. El papel de trombofilias congénitas o adquiridas y la
potencializacion del riesgo de TVP al asociarse con hospitalizacién o cirugia ain no se
esclarece por completo. Estos desordenes de la coagulacién incluyen resistencia a la
proteina C activada (factor V de Leiden), variante 2010A de la protombina , anticuerpos
antifosfolipidos (anticoagulante lipico o anticardiolipina), deficiencia o disfuncion de
antitrombina, proteina C, proteina S, o cofactor II de la heparina, disfibrinogenemia,
decremento en los niveles del plasminégeno, y activadores del plasmindgeno,
trombocitopenia  inducida por heparina, hiperhomocistinemia, y enfermedades
mieloproliferativas como la policitemia vera y la trombocitosis primaria (85-88).

Algunos pacientes tienen numerosos factores de riesgo, situacion clinica en la que se
presenta un fenomeno de potencializacion. (89,90). Por ejemplo, pacientes de edad
avanzada con fracturas de cadera, sometidas a procedimiento ortopédico mayor quienes
permanecen inmovilizadas en cama durante largos periodos son mads susceptibles de
presentar TEP fatal. Existen numerosas publicaciones en relacion a la identificacion de los
factores de riesgo inherentes a cada tipo de paciente y en base a modelos epidemioldgicos
se han creado escalas de riesgo, sobre todo en el caso de pacientes quirurgicos (91-97).

Sin duda, la mas importante de ellas es la escala de Salzman y Hirsh en la que se
mencionan ademas las recomendaciones para la profilaxis adecuada, escala que ha sufrido
varias modificaciones desde su publicacion inicial en 1986 en el First American College of
Chest Physisians Consensus Conference on Antithrombotic Therapy (ACCP), la dltima
enmarcada en el 6° consenso de este organismo, y en la que como se aprecia a
continuacién considera los factores mas relevantes para la presentaciénde la ETV enel
paciente quirtrgico (98). Tabla 2.

Cabe mencionar que no se hace mencion en la literatura del efecto del procedimiento de
urgencia en la presentacion de esta entidad, motivo inicial del presente trabajo.



Tabla 2. Niveles de riesgo para enfermedad tromboembdlica venosa en pacientes sin profilaxis ,

Consenso de la ACCP,2001
Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto Riesgo muy alto
Cirugia menor en <d40|Cirugia menor en | Cirugia menor en | Cirugia mayor en
afios sin  factores de | pacientes con factores de | pacientes mayores de 60 | pacientes con antecedente
riesgo. riesgo adicional, cirugia|afios o con factores de|de ETV, cancer o
menor en pacientes de 40 | riesgo adicional, cirugia | trombofilia, cirugia
a 60 afios sin factores de [mayor en  pacientes | ortopédica, ictus, fractura
riesgo adicional, cirugia | mayores de 40 afios o con [de cadera, lesion de
mayor en <40 afos sin | factores de riesgo | médula espinal, trauma
factores de riesgo | adicional mayor.
adicional
TVP pantorrilla 2% TVP pantorrilla 10-20% | TVP pantorrila 20-40% | TVP pantorrilla 40-80%
TVP proximal 0.4% TVP proximal 2-4% TVP proximal 4-8% TVP proximal 10-20%
TEP sintomatica 0.2% TEP sintomatica 4-10% | TEP sintomatica 2-4% TEP sintomatica 4-10%.
TEP mortal 0.002% TEP mortal 1-5% TEP mortal 0.4%-1% TEP mortal 1-3%
Profilaxis: Movilizacion | Profilaxis: DBHNF cada | Profilaxis: DBHNF cada | Profilaxis: DBHNF o
inmediata 12hrs, HBPM, MCG o | 8hrs, HBPM o CNI HBPM combinadas con
CNL CNI o MCG

ETV: Enfermedad tromboembélica venosa. TVP: Trombosis venosa profunda. TEP: Tromboembolia pulmonar, DBHNF:
dosis bajas de heparina no fraccionada, HBPM: heparina de bajo peso molecular, MCG: medias de compresidn graduada,
CNI: compresion neumdtica mtermitente.

PROFILAXIS DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA

Existen numerosas publicaciones en la literatura mundial en relacidn a la profilaxis de la
ETV, entre los mas estudiados se encuentran las dosis bajas de heparina no fraccionada
(DBHNF) y las heparinas de bajo peso molecular (HBPM), los cuales han sido objeto de
varios metaanélisis en pacientes de Cirugia General demostrado su utilidad en la reduccion
de la ETV al ser evaluados con fibrindgeno marcado (99-105).

HEPARINA NO FRACCIONADA.

La heparina no fraccionada fue el primer agente estudiado en ensayos pospectivos
aleatorizados, encontrando una significativa reduccion al ser comparada con placebo en los
indices de presentacion de TVP y TEP.

Este farmaco, cuyo contexto histérico se remonta a la segunda mitad del siglo XIX, cuando
Alexander Schmidt, de Estonia, descubrié una sustancia aislada del suero fresco que podia
coagular el plasma. Le llamé fermento de fibrina y mas tarde, trombina. Postulé que este
principio procoagulante circula en una forma inactiva, a la que Pekelharing, algiin tiempo
después llamo protrombina. Schmidt fue el primero en postular que la fluidez de la sangre
se mantenia gracias a la presencia de inhibidores de la coagulacion; en 1889 sefial6 que la
sangre de perros inyectados con una mezcla cruda de fragmentos proteicos era incoagulable
y dedujo que en el plasma de esos perros aparecia un agente antitrombético, al que Pierre
Nolf, de Bélgica, llamé antitrombosina. A principios del siglo XX, Nolff y otros
investigadores, como William Howell, en Baltimore, sefialaron que la coagulaciéon ocurre
cuando se retiran de la circulacién estos inhibidores. En 1916, Jay McLean, un alumno de
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Howell en la Universidad John Hopkins, intentaba aislar la tromboplastina tisular de
extractos de tejido, particularmente a partir de la cefalina del cerebro, estudié también
extractos de corazon, soluble en etanol y de higado. Al calcular el tiempo que perdura la
actividad procoagulante de extractos de tejido cerebral almacenados, encontré una
sustancia, soluble en etanol, que tenia propiedades anticoagulantes. Howell, en 1917,
durante una conferencia en la que dio a conocer el descubrimiento, mencioné la
posibilidad de emplear esta sustancia en el tratamiento de algunas enfermedades. En 1918
la llamo heparina, en atencién a que se encontraba en abundancia en el higado (de ahi
hepar) . En 1936, Charles y Scott la purificaron; inicialmente generaba reacciones téxinas
a causa de las impurezas en su preparacion, pero luego este problema fue resuelto
parcialmente y el firmaco se pudo usar en la clinica, como lo demostré Clarence Clafoord
en Suecia. En 1939, Brinkhous y su grupo identificaron un cofactor plasmatico necesario
para la accién anticoagulante de la heparina, y no fue hasta el decenio de 1970 cuando
Rosemberg purificé la antitrombina III y destacé su importancia y su mecanismo de accion
como cofactor de la heparina (106).

La heparina es un glucosaminoglucano sulfatado, formado por cadenas de hexosa con
residuos de D-glucosamina que alternan con 4cido urénico. Se obtiene de pulmén bovino o
de mucosa intestinal porcina. Estos origenes distintos no inciden en la actividad biologica
que es semejante en ambos caso y tampoco parece determinar diferencias clinicas
significativas; si bien algunos autores sostienen que la heparina de origen intestinal
porcino puede dar menos efectos adversos, como seria la trombocitopenia inducida por el
farmaco. Puede presentarse en forma de sal sédica o célcica; esta tltima presentacion puede
diferir de la sodica en su absorcién subcutinea y parece ocasionar menos hematomas
cuando se administra por via subcutanea (107).

Cuando la heparina se encuentra en el plasma en concentraciones terapéuticas, su efecto
anticoagulante depende principalmente de su union a la antitrombina III (AT-III). Esta
unién se lleva a cabo através de un pentasacarido especifico de la heparina que tiene
varios grupos sulfato y gran afinidad por la A T-III. Este pentasicario esta distribuido al
azar en aproximadamente 33% de las moléculas de heparina, y por cierto, sélo en ellas
reside el efecto anticoagulante de AT-I11. Figura 5
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B S e

Figura 5. Unicamente 33% de las moléculas de HNF contienen el efecto anticogulante mediado por el pentasacirido que
se une a la antitrombina I11
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Al unirse ala AT-III, la heparina la modifica en su conformacion, con lo que aumenta
considerablemente (unas 1000 veces) su capacidad de inactivacién de la trombina y de los
factores Xa y IXa, entre otros. Al interactuar con estos tltimos, se reduce la afinidad de la
unién AT-III/heparina, con lo cual la heparina puede quedar libre para unirse con otras
moléculas de AT-III El resultado es que una sola molécula de heparina puede canalizar la
unidn de varias de AT-III, con desactivacién de miiltiples factores de coagulacién activados
(108). Figura6
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Figura 6. La heparina no fraccionada (HNF) tiene una secuencia de saciridos que permite la integracion de un complejo
ternario con la antitrombina 111 (AT-111) para inactivar a la trombina (lla); de esta manera, tanto ¢l factor [1A como el Xa
son mactivados en presencia de HNF. En cambio la heparina de bajo peso molecular (HBPM) no tiene accién sobre la
trombina. La inactivacién del factor Xa no requiere esta unién, por lo que la HBPM inhibe selectivamente al factor Xa sin
afectar al Ha

La heparina no fraccionada (HNF) estd compuesta por una mezcla heterogénea de
moléculas de diversa magnitud, cuyos pesos moleculares varian entre 5 y 30kD, con un
promedio de 15 kD (que corresponde aproximadamente a 50 sacéridos). La inactivacion
del factor Xa por la AT-III puede llevarse acabo mediante moléculas de heparina de
cualquier tamaiio, pero la inhibicion de la trombina requiere un minimo de 18 sacaridos.
La mayor parte de las cadenas de HNF tienen por lo menos 18 sacaridos y, en
consecuencia, la inhibicién del factor Xa y de la trombina ocurre en la misma proporcién
(1:1) Figura 7.
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Figura 7. La HNF contiene cadenas con mas de 18 sacaridos, y por cllo puede inhibir a la trombina en la misma
proporcion que al factor Xa
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El tamafio de | as c adenas de heparina también influye en su depuracion, yaque lasde
mayor tamafio son depuradas con mayor rapidez que las mas pequeiias, de modo que su
efecto in vivo puede diferir del efecto in vitro. La razén es que in vivo existe acumulacién
de cadenas de menor tamaiio, lo que incrementa el efecto antifactor Xa (anti-Xa), en
comparacién con el efecto antitrombinico. Esta circunstancia explica en parte las
diferencias que existen entre el efecto de la heparina medido por en TTPa y el cuantificado
por la actividad anti-Xa, ya que en este tltimo tienen mayor e fecto las cadenas de peso
molecular bajo (109).

El efecto antitrombético de la heparina no depende exclusivamente de su efecto en la AT-
I1I. Otros mecanismos son: 1)liberacion del inhibidor de la via del factor tisular endotelial,
lo cual disminuye la generacién de trombina al inactivar los factores VIla y Xa; 2)unién
con el cofactor 11 de la heparina, otro cofactor plasmatico de la heparina que también inhibe
la trombina y actia con independencia de AT-III en presencia de altas concentraciones
plasmaticas de heparina (>5U/ml), y 3) incremento de la fibrinolisis, al liberar factor
activador del plasminogeno tisular (t-PA) del endotelio (110) Figura 8
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Figura 8. Acciones de la heparina (h) en la hemostasis. a) inhibe a las enzimas de la coagulacion, los factores lla
{trombina), Xa, IX,XI y Xlla. b) Inhibe a la trombina por medio del cofactor Il de heparina (CFII-H). ¢) Impide la
integracion de los factores de la coagulacion a la superficie de las plaquetas para formar los complejos generadores de
factores Xa y lla, d) Incrementa la permeabilidad capilar, e) Impide la agregacion de las plaquetas.

La heparina no se absorbe por via oral, asi que debe administrarse por via parenteral. No es
recomendable aplicarse por via intramuscular p orque produce hematomas. S e administra
por via por via IV o subcuténea; intravenosa su efecto es inmediato, y por via subcutdnea se
inicia en 20 a 60 minutos.

La heparina tiene varias limitaciones en su efecto terapéutico, que se manifiestan
clinicamente por su baja biodisponibilidad cuando se da en dosis bajas, la gran variabilidad
de su efecto anticoagulante y su breve vida media. Esto se explica por la variabilidad de su
farmacocinética, ya que, por su alta carga negativa se une de forma inespecifica a un gran



numero de proteinas plasmaticas (incluso fibrinégeno, fibronectina, glucoproteina rica en
histidina, vitronectina y lipoproteinas), asi como a proteinas secretadas por las plaquetas o
por el endotelio (factor 4 plaquetario o factor de Von Willebrand), o incluso a las propias
células, endotelio o macréfagos. Figura 9.

- o e g Menor
L f X _A...-K-_ J_.) disponibilidad
Hepﬂrir\u Mayor interaccion con de interaceion
i no fraccionada Celulas  Proteinas con AT-1I
el o 1s 1o S1e ol Jo lo 1o |
it B i | L E _i_} -
LT S - = i
e b B
3k A IT_ [
1 k 1 ."_ T [
s i
i P, s S
L A5 & (D~
CaCC Y N
e (= T s T Bla lole lalo Jo ]
{L-. Factor 4 plaguetario i Vitronaoctina
Elujo sanguineo 7 Factor de von Willebrand 1) GR hustidina
71 Fibronectina '~ Anutrombing 11

Figura 9.. Interaccion de la HNF con maluples células y proteinas plasméticas, lo gue interficre con su disponibilidad para
unirse a la antitrombina 111y ocasiona un efecto anticoagulante variable.

Algunas de estas proteinas funcionan como reactivos de fase aguda, cuya concentracion,
por cierto, varia en diversas circunstancias. La unién de la HNF con miltiples proteinas y
células interfiere o reduce su disponibilidad para la AT-III y es responsable del efecto
anticoagulante impredecible que ocurre durante algunos accesos de trombosis, asi como la
eventual necesidad de dosis altas de heparina para lograr el efecto anticoagulante deseado
(resistencia a la heparina), este farmaco adolece también de limitaciones biofisicas, como lo
es la incapacidad del complejo heparina/AT-III de inactivar el factor Xa unido al complejo
protombinasa e inhibir a la trombina unida a la fibrina. Esta tltima limitante tiene
importancia cuando se usa tratamiento trombolitico, principalmente en la reoclusion
vascular del territorio coronario, aunque también puede ser de importancia en otros sitios

(111).

La depuraciéon de la heparina ocurre en forma bifasica y es dependiente de la dosis
empleada. La primera fase de la depuracion se debe a la unién con diversas proteinas y con
células tanto endoteliales como del sistema monocito.macréfago- que la internalizan y
despolimerizan, por lo que esta fase es saturable y rapida. Por lo contrario, la segunda fase
es mas lenta, no saturable y depende de la depuracion renal de la heparina.

Lo anterior tiene las siguientes implicaciones practicas: 1) debe usarse una dosis inicial lo
bastante alta para saturar los sitios de unién de la heparina, y més tarde una dosis menor
para mantener la concentracion deseada en el plasma. 2) Debido a la primera fase de la
depuracion, cuando la heparina se aplica por via subcutinea su biodisponibilidad es inferior
a 30%, a menos que se empleen dosis altas (>35 000 U/24hrs), con lo que se incrementa a
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90%. 3) la vida media plasmatica de la heparina cambia segiin la dosis empleada y, por
ejemplo, puede variar de 30 hasta 180 minutos en la medida en que la dosis se aumenta de
25 a 200 U/kg respectivamente. 4) La depuracion puede prolongarse en los pacientes con
insuficiencia hepatica o renal, por lo que estos grupos tienen mayor riesgo de hemorragia.
A la inversa, la depuracion de heparina se acelera en la TEP aguda por mecanismos que
hasta la fecha no se han aclarado totalmente (112).

Un gran niimero de publicaciones han estudiado pacientes de Cirugia General comparando
de manera aletorizada las DBHNF con grupo control. El tratamiento con heparina
subcutanea (SC) a razon de 5,000 Ul fue administrado 2 horas antes del procedimiento y
continuado cada 8 a 12 horas después de la cirugia, por 7 dias o hasta que los pacientes
deambulaban de manera constante o eran egresados del hospital. Las dosis bajas de
heparina no fraccionada fueron consistentes en disminuir la incidencia de TVP rastreada
por fibrindgeno marcado sélo o bien fibrinégeno marcado confirmado por venografia. La
incidencia total de TVP fue reducida en un 8 a 25%. Aunque no existen ensayos
controlados que comparen la dosis diaria tinica contra 3 dosis al dia, existe un metanalisis
que muestra el que las DBHNF cada 8hrs son mas eficaces (99). L os beneficios de las
DBHNF también fueron observados en pacientes con trastornos malignos. Los resultados
de meta analisis demuestran que en estos pacientes las DBHNF reducen de manera
dramatica los indices de aparicion de TVP proximal, TEP diagnosticada clinicamente y de
TEP diagnosticada por necropsia (99,100). Estos estudios muestran una reduccion del 50%
de la TEP fatal cuando se usa profilaxis con DBHNF. Tres estudios de larga duracion
fueron llevados a cabo para evaluar la eficacia de las DBHNF en prevenir la TEP fatal, y
los 3 demostraron un significativo efecto benéfico ( reduccion del riesgo para TEP fatal
del 89%) (22,76,77).

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

La HBPM es un derivado de la heparina no fraccionada que aparecié en el decenio de 1970
y que se estd empleando con frecuencia creciente. Tiende a remplazar ala heparina no
fraccionada por sus notables diferencias en cuanto a farmacodinamia, biodisponibilidad,
eficacia y seguridad. La HBPM se obtiene por despolimerizacién de la heparina
convencional mediante varias técnicas enzimaticas o quimicas que incluyen fragmentacion
mediante acido nitroso, hidrélisis mediante bencilacion alcalina, hidrélisis peroxidativa o
escision enzimatica con heparinasa (113,114).

El resultado son fragmentos que tienen aproximadamente la tercera parte del tamaiio de la
heparina no fraccionada. Su peso molecular entre 1 y 10kDa, siendo en promedio de 4 000
a 5 000. Por lo menos 60% de las moléculas de la HBPM tienen un peso inferior a 8 000
(115).

Sus propiedades dependen de la molécula de pentasacdrido que se encuentra presente en
una tercera parte de las moléculas. El bajo peso molecular le confiere varias propiedades,
originadas ante todo por disminucion en la afinidad por las membranas celulares de los
macréfagos y del endotelio y a las proteinas del plasma, lo que incrementa su vida media en
la circulacion, ademas, los fragmentos pequefios no pueden unirse a la trombina, pero
conservan su capacidad para inactivar al factor Xa, lo que hace que tenga mayor efecto
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antitrombético al inhibir las reacciones de amplificacion de la coagulacion dependientes de
factor Xa. Figura 10.

La menor actividad en la trombina hace que las complicaciones hemorragicas sean menos
frecuentes. La escasa afinidad por las plaquetas y el factor 4 plaquetario hace menos
frecuente los casos de trombocitopenia inducida por heparina. La HBPM tiene menos
efecto en los osteoclastos, por lo que la osteoporosis durante los tratamientos prolongados
es menos frecuente que con la HNF. A diferencia de la heparina no convencional, la
HBPM se elimina preferentemente por via renal, por lo que su vida media se incrementa
en casos de insuficiencia renal.
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Figura 10. Las HBPM tiecne menor union con las células y proteinas plasmiticas, lo que favorece una mejor
disponibilidad para unirse a la antitrombina 111 y origina un efecto anticoagulante mas constante y prolongado.

Siendo también un compuesto heterogéneo, la HBPM contiene aproximadamente 25% de
cadenas con 18 sacéridos que incluyen la secuencia del pentasacarido y son capaces de
inactivar a la trombina; la mayor parte de los fragmentos de bajo peso molecular tiene una
secuencia con menor nimero de saciridos, donde se encuentra presente el pentasacarido
que tiene gran capacidad para inactivar al factor Xa. Por tanto, la relacion de inactivacion
de factor Xa y Ila es a favor del primero y varia entre 2:1 y 4:1, dependiendo del tipo de
preparacién, del cual depende la distribucion del tamafio de las moléculas. Cuando el peso
molecular es de 2 400, que corresponde a una secuencia de 8 sacaridos de heparina, existe
un eficaz efecto inhibitorio en el factor Xa y ninguna accion inhibitoria en el Ila; esta
propiedad se mantiene hasta un peso molecular critico de 5 400, la actividad inhibitoria en
el factor Ila se incrementa pronto a mas de 80% a un peso molecular de 6 000 (116).

Cuando el peso molecular es mayor, surge accion inhibitoria del factor lla, pero en una
proporcién menor, que mantiene siempre una relacién de inhibicion a favor del factor Xa.
La vida media de la HBPM es larga, debido a que no se une a las proteinas plasmaticas ni
a las superficies celulares. La HBPM retenida en la circulacion se evalia mediante la
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actividad inhibitoria hacia el factor X activado (anti-Xa) y practicamente no se modifica el
TTPa. La HBPM tiene otros efectos de los que depende su accién antitrombética, como la
liberacién del inhibidor de la via del factor tisular a partir del endotelio, y una accién que
favorece la fibrinolisis (117).

Las ventajas y desventajas de la HBPM se han establecido en numerosas publicaciones y
meta-andlisis en los cuales se compara la HBPM con DBHNF (101,102, 118-131).
Globalmente se concluye que la HBPM y la DBHNF son iguales de eficaces para prevenir
TVP en pacientes de Cirugia General. Algunos estudios reportan un indice ligeramente
menor en la presentacion de hematomas y de complicaciones por sangrado con la HBPM
(102,128,130); mientras que otros reportes muestran mayor sangrado con HBPM que con
las DBHNF (120,124,131).

Dicha discordancia en los resultados puede estar relacionada con la dosis empleada,
debido a que ain no se esclarece el efecto dosis-respuesta de las DBHNF en las
complicaciones por sangrado (y probablemente en la eficacia de la profilaxis). Altas dosis
de HBPM (>3,400 anti Xa unidades diariamente) en comparacién a DBHNF (5,000 cada 8
o 12hrs) son asociadas con mayor sangrado (104). En contraste, d osis bajas de HBPM
(<3,400 antia Xa unidades diarias) son equivalentes a las DBHNF en prevenir el riesgo de
TVP en pacientes de moderado riesgo y tienen una menor incidencia de complicaciones
por sangrado (104).

Aunque un meta andlisis no pudo discernir la mayor eficacia de las dosis altas de HBPM
(104), los estudios individuales en pacientes de Cirugia General de alto riesgo sugieren la
posibilidad de esta situacion (129,132,133). Otra ventaja adicional de la HBPM es que se
puede administrar en una sola dosis diaria. A su vez se ha encontrado que la HBPM
condiciona menos casos de trombocitopenia inducida por heparina y trombosis que la
heparina convencional (134). Algo que reviste especial interés es determinar cual es el
momento Optimo para llevar a cabo la profilaxis con HBPM (preoperatoriamente o
postoperatoriamente). En pacientes ortopédicos la profilaxis se inicia 12 a 24 horas después
de la operacién por el temor al sangrado y por conveniencia. En los pacientes de Cirugia
General parece no haber inconvenientes en administrar la primera dosis de HBPM (<3,
400U) 2 horas antes de la operacion (135), de modo que se tiene el beneficio adicional de
prevenir el desarrollo de TVP durante la cirugia y en el postoperatorio inmediato. Cuando
se emplean altas dosis de HBPM en pacientes de Cirugia General de alto riesgo , se
recomienda iniciar el tratamiento 10 a 12 horas antes del procedimiento por el riesgo de
sangrado.

Teniendo en mente la equiparable seguridad y eficacia de la HBPM y la DBHNF, el costo
se convierte en un importante factor para determinar el firmaco a utilizar. En
Norteamérica la HBPM es 2 a 10 veces mas costosa que la DBHNF, y el anilisis llevado
acabo del costo-beneficio en pacientes de cirugia abdominal y colorectal concluye que la
profilaxis con DBHNF es més economica (131,136). En paises donde la HBPM es menos
costosa se informa que este farmaco presenta un costo-beneficio equiparable a la DBHNF
(137,138).



COMPRESION NEUMATICA INTERMITENTE.

La compresién neumdtica intermitente (CNI) constituye un atractivo medio de profilaxis
debido a que no presenta riesgo de complicaciones hemorragicas. Sin embargo la CNI no se
encuentra tan estudiada como otros métodos en Cirugia General. Pocos estudios han

demostrado la efectividad de la CNI para prevenir la TVP en pacientes de Cirugia General
y de Cirugia General con cancer (99,61,72).

En estudios que comparan a la CNI con DBHNF, ambos agentes producen el mismo
beneficio en la reduccion del riesgo de TVP (138,139,140). Una situacién que llama la
atencion es el estudio en el cual se aprecia la estimulacién en la actividad fibrinolitica que
origina la CNI (141), y aunque no se ha estudiado este efecto en pacientes de Cirugia
General, debe tenerse en mente en pacientes con riesgo de sangrado.

MEDIAS DE COMPRESION GRADUADA

Las medias de compresion graduada (MCG) reducen la incidencia de TVP y potencian la
proteccion de la DBHNF (142). Sin embargo, existen pocos estudios en relacion a su
efecto protector en la TVP proximal y TEP. Es bajo el nimero d e pacientes de Cirugia
General con alto riesgo, cancer o algin otro factor de riesgo que han sido evaluados para
poder concluir el efecto de las MCG en estas condiciones clinicas. En algunos estudios los
pacientes con alto riesgo fueron excluidos de manera deliberada (51,52), por lo cual se
requiere de nuevos ensayos clinicos controlados para valorar las MCG en estos pacientes.

La combinacion de MCG con DBHNF confieren una mayor proteccion que al utilizarse
cualquiera de los dos medios de manera aislada (143,144). Las MCG previenes la estasis
venosa y favorecen el retomo venoso durante el neumoperitoneo de procedimientos
laparoscopicos (145,146)

Un reciente estudio demostré un riesgo de 2% de TVP en pacientes sometidos a
colecistectomia laparoscopica o con minilaparotomia , determinado por doppler duplex

cuando se combinaban CNI y MCG (147 Tabla 4.

Tabla 4.Prevencién de TVP en Cirugia General

Tratamiento (referencia) No. de | No. de | Incidencia | IC 95% | Reduccion | Reduccion | Reducciton
pacientes | pacientes | % del riesgo del  riesgo | del riesgo
con TVP De TVP% |de TEP de TEP
Fatal

Sin tratamiento (22 - 75) 4,310 1.084 25 24-27
Aspirina (42, 54.55,50 ) in 76 20 16-25 20| Nomedido | No medido
MCG (52,70,73) 196 28 14 10-20 44| Nomedido | No medido
DBHNF (22-24.26,27,30-34 10,339 784 8 7-8 68 S0 89

36-45.45,46.48.49,118-143)

HBPM (118-131,132,133,135) 9,364 595 6 6-7 76| Nomedido | No medido
CNI (61,72) 132 4 k] 1-8 88 | Nomedido | No medido
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El balance final de los datos anteriores nos llevan como punto final a puntualizar las
medidas especificas para cada uno de los niveles de riesgo del paciente de Cirugia General
(tabla 4) , es asi que de acuerdo a la estadificacién de la escala de Salzman y Hirsh,
previamente enunciada, se concluye que en los pacientes de riesgo bajo sometidos a a
cirugia menor o a procedimientos mayores relativamente cortas, quienes son menores de
40 afios y no presentan factores de riesgo adicional, no se requiere de medidas especiales,
salvo la deambulacion temprana. Existen dos publicaciones con series de gran tamaiio en
la literatura en las que se concluye que el riesgo de desarrollo de ETV en procedimientos de
cirugia menor en pacientes de riesgo bajo es casi nulo (148,149).

En pacientes de riesgo moderado, mayores de 40 afios sin factores de riesgo adicional
sometidos a cirugia mayor, deberd usarse DBHNF cada 12hrs, HBPM cada 24hrs (<3, 400
U anti-Xa). En pacientes mayores de 40 afios con factores adicionales que seran
sometidos a cirugia mayor utilizar DBHNF cada 8- 12hrs o HBPM. El empleo de CNI
debe considerarse como ‘un recurso importante en el caso de los pacientes con alto riesgo
de sangrado transoperatorio, y recordar que las MCG reducen atn mas el riesgo de ETV
cuando se les combina con los métodos farmacoldgicos (150).

Tabla 4 Recomendaciones para la profilaxis de ETV en Cirugia General (Cirugia Basada en Evidencias).

1. Recomendaciones gencrales.
No se recomienda el uso de aspirina para profilaxis. (Grado 1A).
En los pacientes sometidos a 1a 0 analgesia regional con catéter epidural usar la
lerapia o profilaxis antitrombdtica con precaucion. (Grado 1C+)

2 0.
Deambulacion temprana. (Grado 1C})

3. Riesgo moderado.
Dosis bajas de heparina no fraccionada, heparina de bajo peso molecular, medias de
compresion graduada o compresio atica intermitente
(Todas grado 1A en comparacion a la ausencia de profilaxis)

4. Riesgo_alto.
Dosis bajas de heparina no fraccionada, heparina de bajo peso molecular o compresion
neumdtica intermitente. (Todas 1A en comparacién a la ausencia de profilaxis).

5. Rigsgo alto_con factores para sangrado.

I Profilaxis mecinica; medias de compresion graduada o
intermitente.  {Grado 1C)
6. Riesgo muy alto.

Dosis bajas de heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular combinada
con_medias de compresion graduada o compresion neumsitica intermitente. (Grado |

Las dosis de los firmacos a emplear en el manejo profilactico de la enfermedad
tromboemboélica, asi como la correcta aplicacion de las medidas no farmacoldgicas en la
prevencién de la enfermedad tromboembélica venosa son las siguientes (150):
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HEPARINA NO FRACCIONADA.
5,000 UI'SC cada 8 — 12hrs, iniciar 1-2hrs antes del procedimiento. (1A)

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR.

Riesgo moderado.

Dalteparina: 2,500 U.I. SC 1-2hrs antes de la cirugia y continuar cada 24hrs hasta la
deambulacién constante. (1A)

Enoxaparina: 20mg SC. (1A) 1-2hrs antes de la cirugia y continuar cada 24horas hasta la
deambulacién constante

Nadroparina: 2,850 U.I. SC. 2-4hrs antes de la cirugia y continuar cada hasta la
deambulacion constante. (1A)

Riesgo alto.
Dalteparina: 5,000 UI 8-12hrs antes de la cirugia y diariamente en el postoperatorio. (1A)

Enoxaparina: 40mg SC 1-2hrs antes de la cirugia, continuar 30mg cada 12 hrs, iniciando 8-
12hrs después del procedimiento. (1A)

COMPRESION NEUMATICA INTERMITENTE / MEDIAS DE COMPRESION
GRADUADA.

Iniciar inmediatamente antes del procedimiento y continuar hasta la deambulacion
constante. Usar la presion de 8 a 15 mmHg  (1A).

CONSIDERACIONES ESPECIALES.

PROFILAXIS ANTITROMBOTICA Y ANESTESIA REGIONAL.

La presentacion de hematoma periespinal posterior a bloqueo neuroaxial (anestesia
epidular o espinal o analgesia epidural) es una complicacién rara de la terapia o
profilaxis con anticoagulantes (151,152)

Sin embargo, existen reportes en la literatura que hablan de esta entidad. En 1997 el
Departamento de Salud de los Estados Unidos publica un reporte en el que describe 43
pacientes que presentaron hematoma periespinal posterior a la aplicacion de HBPM
(enoxaparina) (153,154).  Algunos de esos pacientes presentaron complicaciones
neurologicas, incluyendo parilisis permanente, asi como el requerir laminectomia
descompresiva en 65% de los casos. El promedio de edad fue de 78 afios (rango 28 a 90) y
78% de los pacientes eran mujeres. Algunos pacientes tenian anormalidades espinales
preexistentes y otros habian recibido tratamientos inhibidores de la hemostasia adicionales.
La mayoria d e esas complicaciones ocurrieron e n pacientes que recibieron enoxaparina
como profilaxis después de cirugia de cadera, rodilla o columna.

Los factores que se mencionan como condicionantes en la aparicion de hematoma
periespinal son alteraciones de la coagulacién, administracion concomitante de
medicamentos que favorecen el sangrado, insercion traumdtica del catéter, multiples
punciones , remocién del catéter cuando ain se encuentran niveles altos de
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anticoagulante en el paciente, anormalidades de la columna vertebral, edad avanzada y
sexo femenino (151,152,154).

Desafortunadamente la prevalencia de este problema, el riesgo real de las complicaciones y
la conducta seguir son desconocidas, debido a que practicamente es un campo desierto el
estudio de este fenémeno. En base a los pocos resultados publicados de esta interaccion
se han hecho las siguientes consideraciones en relacién al uso de HBPM en pacientes con
anestesia / analgesia epidural (152,155,156):

1. El bloqueo neuroaxial debe evitarse en pacientes con alteraciones de la
coagulacion.

2. En pacientes que reciben firmacos que interfieren en la coagulacion (aspirina,
inhibidores de la agregacion plaquetaria, o anticoagulantes) la insercion del catéter
debe retrasarse hasta que el efecto anticoagulante del medicamento es minima
(usualmente al menos 8 a 12hrs después de la aplicacién profilactica de HBPM o
heparina convencional)

3. La profilaxis antitrombdtica debe ser evitada o postergada cuando en la insercion
inicial del catéter se aspira material hematico.

4. Remover el catéter hasta que el efecto anticoagulante es minimo ( usualmente antes

de la siguiente dosis subcutdnea programada)

Administrar la siguiente dosis profilactica esperando al menos 2 horas posterior al

retiro del catéter.

wn

APLICACION DE LAS MEDIDAS A TODOS LOS PACIENTES.

Debido a que la mayoria de los estudios excluyen de manera intencionada a los pacientes
con alto riesgo de ETV, los resultados podrian no aplicarse a todos los pacientes, sobre
todo a aquellos con alto riesgo de sangrado, es asi que la recomendacion fundamental es el
individualizar el manejo de cada uno de los pacientes en base al conocimiento de la
literatura v el andlisis clinico para determinar el riesgo-beneficio de la tromboprofilaxis.

LITERATURA NACIONAL

Es bien sabido que las condiciones, pacientes y manejo que existe en los sujetos de estudio
en la literatura anglosajona difieren a las observadas en nuestro medio, de ahi la
importancia de conocer la casuistica de esta entidad en los procedimientos que efectuamos
de manera cotidiana, a fin de establecer las medidas pertinentes en su prevencion en base
al analisis critico de la literatura mundial.

En nuestro medio existen reportes del Hospital Central Militar en pacientes sometidos a
cirugia de cadera y rodilla en el cual de 1550 necropsias hubo 160 casos de tromboembolia
pulmonar (157). En una revision de 1685 necropsias un periodo de 10 afios en ¢l IMSS se
encontré embolia pulmonar en 15% (252 pacientes), de los cuales sélo 52% se hizo el
diagnéstico antes del fallecimiento del paciente. (158) En el Instituto Nacional de
Cardiologia Ignacio Chavez se reportan 231 casos de tromboembolia pulmonar de un total
de 1032 necropsias revisadas en un periodo de 10 afios (159).
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JUSTIFICACION.

Debido a que la enfermedad tromboembdlica constituye una patologia con alta prevalencia
es indispensable establecer un manejo adecuado de la misma, lo cual implica la
instauracion de profilaxis oportuna en base a la escala de riesgo de esta entidad, de tal
modo que es menester determinar el efecto que establece la intervencién de urgencia en su
presentacion.

HIPOTESIS.
La intervencién quirtrgica de urgencia incrementa el riesgo de presentacién de enfermedad
tromboembélica venosa.

OBJETIVOS.

PRIMARIOS.

Determinar el impacto de la intervencion quirirgica de urgencia en el riesgo de
presentacion de enfermedad tromboembdlica venosa.

SECUNDARIOS.
Establecer la frecuencia de enfermedad tromboembélica venosa como principal causa de
muerte en los servicios de Cirugia General.

Establecer el porcentaje de sospecha de enfermedad tromboembdlica venosa como
diagnéstico clinico final causante de muerte en el paciente a cargo de Cirugia General

Determinar la mortalidad asociada a tromboembolia pulmonar fatal en pacientes de cirugia
programada, cirugia de urgencia y en pacientes sin antecedente de procedimiento
quirtrgico manejados por el Servicio de Cirugia General.

Determinar la mortalidad general del Servicio de Cirugia General del periodo de 1988 al
2002.

DISENO Y TIPO DE ESTUDIO.
Proyecto de investigacién clinico, retrospectivo, longitudinal, observacional..

MATERIAL Y METODOS.
Se efectud la revision de cada una de las necropsias llevadas a cabo en el Hospital General
de México en el periodo de Enero 1988 a Diciembre del 2002. (15 afios).

Criterios de inclusién: Pacientes manejados por el Servicio de Cirugia General con
antecedente de internamiento en alguno de los 7 pabellones de Cirugia General, Urgencias
a cargo de Cirugia General o bien todo aquel paciente internado en alglin servicio del
Hospital con antecedente de intervencion quirirgica por parte de Cirugia General; que
haya fallecido en el periodo de estudio.

Criterios de exclusion: Pacientes con internamiento fuera del Servicio de Cirugia General
o sin antecedente de intervencién quirirgica por parte de este Servicio.
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Criterios de eliminacién: Necropsias incompletas, sin descripcién macroscépica o
microscépica confirmatoria de enfermedad tromboembélica.

Variables a estudiar:

Enfermedad tromboembélica venosa como causa de muerte.
Procedimiento quirtirgico urgente.

Procedimiento quirirgico programado.

Edad.

Sexo

Factores de riesgo adicional de enfermedad tromboembélica venosa.

hbn g b

Procedimiento: revisién de las necropsias, considerando antecedentes, tipo de manejo
quirargico, diagndsticos clinicos finales, diagndsticos anatomopatolégicos, descripcion
macroscopica y microscopica de la necropsia.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se establecerd la fuerza de asociacion causal entre la cirugia de urgencia y la aparicion de
tromboembolia pulmonar fatal) calculando en primera instancia la proporcién de riesgo,
diferencia de riesgos asi como el porcentaje de riesgo atribuible (160)

ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD.

Debido a que se trata de un estudio retrospectivo con revision de protocolos de necropsia,
no se involucra a pacientes vivos ni se violan las normas generales para la realizacion de
investigaciones biomédicas enmarcadas en la Declaracion de Helsinki (161) y en Ethics and
Epidemiology: International Guidelines, Consejo de Organizaciones Internacionales de
Ciencias Médicas. (162)

RESULTADOS.

Se efectiio la revision detallada de las necropsias llevadas a cabo en el Hospital General de
México de Enero del 1988 a diciembre 2002, se obtuvieron un total de 11, 269 estudios
anatomopatoldgicos, representados en la siguiente tabla:

Ao No. de procedimientos  Aifio No. de procedimientos Afio. No. de procedimientos
1988: 950 necropsias. 1993: 652 1998: 811
1989: 1067 1994: 700 1999: 662
1990: 781 1995: 622 2000: 689
1991: 673 1996: 700 2001: 740
1992: 653 1997: 764 2002: 755

Del total de necropsias que suman 11, 269 procedimientos, se encontré que 803
correspondieron a pacientes tratados por el Servicio de Cirugia General; en 292 casos el
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paciente habia muerto teniendo el antecedente de una intervencién de urgencia, pero el
deceso de debié a una causa diferente a la tromboembolia pulmonar, en 121 pacientes
intervenidos intervenido de manera programada, fallecieron por causas no relacionadas con
tromboembolia pulmonar.

En 335 casos no intervenidos quiriirgicamente, fallecieron con un diagnostico primario no
diagnostico como TEP, mientras cursaron su estancia intrahospitalaria en el servicio de
Cirugia General.

En relacién a la enfermedad tromboembélica venosa, y concretamente a la tromboembolia
pulmonar fatal,
sometidos a procedimiento quirirgico de urgencia, en 13 de cirugia programada y en 18
casos, fallecieron por tromboembolia pulmonar fatal sin que fueran intervenidos en el
servicio de cirugia general.

se encontrdé que

Mortalidad en Cirugia General

esta entidad se presentd en 24 casos de pacientes

Afio Total de | Muertes Muertes Muertes Muertes por | Muertes por | Muertes por

muertes  en | ajenas a | ajenas a TEP | ajenas a TEP | TEP con | TEP con | TEP sin

Cirugia TEP con | con sin antecedente | antecedente | antecedente

General antecedente | antecedente | antecedente |de  cirugia |de  ecirugia | de cirugia

de  cirugia |de  cirugia | de cirugia urgente programada
urgente programada

1988 69 32 12 24 0 0 |
1989 99 38 10 48 1 0 2
1990 53 24 6 20 | 0 2
1991 41 12 6 16 3 0 4
1992 54 27 8 14 3 0 2
1993 43 16 12 13 1 1 0
1994 38 12 10 14 1 1 0
1995 44 15 8 16 2 2 1
1996 43 20 8 14 0 | 0
1997 40 17 8 12 2 | 0
1998 81 31 14 30 2 | 3
1999 36 7 5 20 3 0 |
2000 37 9 5 21 0 1 |
2001 49 12 3 31 2 1 0
2002 76 20 6 42 3 4 1
TOTAL 803 292 121 335 24 13 18

En base a lo anterior, se aprecia que se presentaron 55 casos de muertes debidas a
tromboembolia pulmonar fatal, lo que corresponde al 6.84% del total de muertes registradas
en los 15 afios en cuestion. Grafica 1.
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Grifica |. Mortalidad en Cirugia General de 1988 al 2002, 748 muertes ajenas a TEP y 55 debidas a esta entidad

Cuando se analizan las muertes por tromboembolia pulmonar fatal posterior a algin
procedimiento quirirgico observamos que equivalen al 4.60%; lo que corresponde al
2.99% en el caso de cirugia de urgencia y 1.61% de cirugia programada.

En relacion a la edad observada en todos los casos de TEP, se encontraron en rango de los
30 a los 94 afios, con promedio de edad en 63.5 afios.

En los datos registrados de TEP con cirugia de urgencia se identificaron 12 casos de sexo
femenino y 12 de masculino con promedios de edad en 66.7 y 60.5 afios respectivamente;
mientras que los casos de TEP con cirugia programada correspondieron a 9 mujeres y 4
hombres con promedio de edad en 56.7 y 51.5 afios respectivamente. En cuanto a las
muertes por TEP sin antecedente quirirgico se aprecian 13 del sexo femenino y 5
masculino.

En los pacientes intervenidos quirtirgicamente se encontraron a su vez factores de riesgo
adicional de ETV, que en el grupo de cirugia urgente fueron: cancer (un caso), fibrilacién
auricular (2 casos), antecedente de TVP (3 casos) insuficiencia venosa (2 casos), y
poliglobulia (un caso), todos ellos documentados antes del procedimiento. Mientras que en
cirugia programada se observo asociacion con cancer en 7 casos y fibrilacion ventricular
en un caso. Cabe mencionar que todos los procedimientos fueron de cirugia mayor.

En cuanto a los factores de riesgo tromboembélico observados en los pacientes no operados
se asocio con cancer en 9 casos, con fibrilacién ventricular en un caso e insuficiencia

venosa un caso.

Los datos anteriores sirven de marco para estadificar a cada uno de los pacientes de acuerdo
alaescala de riesgo de enfermedad tromboembolica venosa de Salzman y Hirsh:
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RIESGO DE ETV TEP Y CIRUGIA TEP Y CIRUGIA

URGENTE PROGRAMADA
[Bajo 0 0
Moderado 1 0
Allo 12 4
Muy alto 11 9
Total 24 13

Es de llamar la atenciéon que en ninguno de los registros de necropsia se apreci6
estadificacion de riesgo tromboembélico antes del procedimiento quirtirgico.

En_ningin paceinte se administr6 profilaxis para enfermedad tromboembdlica venosa, y
s6lo en 4 de los 55 casos registrados se manejo en diagnostico final de probable
tromboembolia pulmonar (1 de riesgo alto , 1 de muy alto en cirugia urgente; 1 de riesgo
alto y 1 de muy alto en cirugia programada), lo que equivale al 7.2%.

La sospecha clinica antes de la muerte de tromboembolia pulmonar solo se hizo en 1
paciente de TEP sin antecedente de cirugia, al encontrar datos electrocardiograficos
sugerentes de TEP, sin embargo; no se administré ningtin manejo al enfermo.

Para fines del analisis estadistico se investigd el numero total de procedimientos
quirtirgicos de urgencia y cirugia programada del periodo de 15 afios estudiados, a fin de
establecer el riesgo relativo y porcentaje de riesgo atribuible, de modo que el total de
cirugias programadas fue de 54, 874; mientras que la de caracter urgente fue de 9,846
(Fuente: Direccion General de Planeacion y Sistemas, Departamento de Estadistica,
Hospital General de México).

De este modo se tiene al total de poblacién expuesta (cirugia de urgencia) para determinar
el riesgo de tromboembolia pulmonar fatal el cual resulté en 0.0024 (0.24%). Esto es, 2 de
cada 1000 pacientes intervenidos de urgencia desarrollaran TEP fatal.

Mientras que para el grupo no expuesto (para fines metodologicos, cirugia programada)
fue de 0.00023 (0.023%). Es decir, 2 de cada 10,000 pacientes intervenidos de cirugia
electiva desarrollaran TEP fatal.

Al determinar la diferencia de riesgos se obtiene un valor de 0.00217. Esto es, el riesgo de
desarrollar TEP fatal en el paciente intervenido de urgencia aumenta por 0.00217 si se
compara con la cirugia electiva en ese mismo momento.

Sin calculos adicionales deberé ser obvio que los pacientes intervenidos de urgencia tienen
més riesgo de sufrir TEP fatal que los electivos en ese momento. La cuantificacion de la
magnitud de este efecto se logra mediante el calculo de la proporcién de riesgo (o riesgo
relativo), el cual resulté en 10.43.
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Una proporcién de riesgo de 10.43 significa que los pacientes intervenidos de urgencia
tienen una probabilidad 10 veces mayor de desarrollar TEP fatal que los operados de
manera electiva. La proporcion de riesgo es una medida de la potencia de la relacion entre
exposicion y resultado. Tanto mas se aleja la proporcion de riesgo del valor nulo 1 (que
corresponderia a la hipotesis nula, en donde el riesgo de los expuestos y no expuestos es €l
mismo), mas fuerte es la relacion. La potencia de la relacion es un criterio importante en la
valoracién de si es probable que el nexo observado represente una asociacién de causa y
efecto. Una proporcién de riesgo de 10 concuerda con una relacion fuerte entre exposicion
(cirugia de urgencia) y efecto (TEP fatal) (110).

Finalmente, al obtener el porcentaje de riesgo atribuible se obtiene un valor de 90.4%. Es
decir, el 90% d el riesgo total de TEP fatal para pacientes i ntervenidos de urgencia se
relaciona con el no haber sido operados de manera electiva. En otras palabras, estos datos
sugieren que la intervencion de urgencia es un factor preponderante, pero no el tinico para
la aparicion de TEP fatal. (110)

DISCUSION

La enfermedad tromboembdlica venosa constituye un serio problema de salud debido a la
notable morbimortalidad. No hay duda de que en la realidad diaria de nuestros pacientes,
todo esto puede ocurrir con mayor frecuencia de lo que pensamos y que se trata de un
incidente potencialmente mortal que puede ser prevenido

Sabemos que en la poblacion en general de un centro hospitalario la tromboembolia
pulmonar es responsable de aproximadamente el 3% del total de decesos y contribuye en
otro 10% como causa coadyuvante.(163).

Considerando los hallazgos de la revision antes descritos, observamos que la mortalidad
debida a tromboembolia pulmonar en nuestro servicio es del 7%, lo que representa mas
del doble de lo reportado en la literatura mundial (163); sin olvidar que el 3% reportado en
la literatura representa el total de muertes de todos los servicios de los centros hospitalarios,
mientras que los registros equivalentes al 7% de nuestro medio corresponde Ginicamente
a las muertes en el servicio de Cirugia General.

Esto nos obliga a pensar en la poca importancia que le concedemos a este fendmeno en
nuestro quehacer diario, situacion que se confirma al corroborar que en ninguna de las 55
muertes registradas se estadificé el riesgo de enfermedad tromboembédlica venosa; hecho
que no deja de preocupar si observamos que la gran mayoria de los pacientes que
manejamos de manera cotidiana corresponden al menos al riesgo moderado, esto debido en
parte al tipo de cirugia y edad promedio observada.

Si consideramos que el paciente parte de una estadificacion que lo coloca en el riesgo
moderado para desarrollo de enfermedad tromboembdlica venosa, los factores de riesgo
adicionales revisten mayor importancia en la probabilidad de presentacién de esta entidad.

Aunque el término “Cirugia mayor” es impreciso, es un punto clave en la estadificacion del
riesgo tromboembélico, de manera que gran niimero de investigadores aplican este término



a pacientes sometidos a cirugia abdominal o tordcica que requieren anestesia general
durante al menos 30 minutos (164,165).

Sabemos que no todos los pacientes intervenidos en nuestro servicio ameritan anestesia
general, sin embargo; la gran mayoria de ellos permanece en reposo en el postoperatorio
inmediato, lo cual adquiere importancia si recordamos que el reposo en cama mayor de 8
horas reduce el 50% del retono venoso, situacion que de prolongarse durante 1 semana
incrementa hasta 6 veces el riesgo de trombosis venosa profunda (166), lo que equivaldria a
que el riesgo tromboembdlico de este paciente se elevara al estadio de riesgo muy alto, es
decir, el que presentan los pacientes con lesion medular, accidente vascular cerebral,
fractura de cadera o tromboembolia pulmonar previa.

Nuestro hospital nos ofrece la posibilidad tnica de realizar procedimientos que en la
formacién del Cirujano no son factibles en otros centros hospitalarios, como son los
ginecoldgicos y uroldgicos, en los cuales la incidencia de enfermedad tromboembdlica
venosa es ligeramente menor a la de Cirugia General (4-38% para trombosis venosa
profunda y 0.4% para tromboembolia pulmonar fatal) (25,28,39,47,51,59,66,167-171), y
atn cuando actualmente la estadificacion del riesgo se realiza con la escala de Salzman y
Hirsh (172), no existen estudios sobre el efecto que causa la posicién ginecoldgica en el
riesgo tromboembélico, por lo cual estos pacientes se deben manejar de la misma manera,
teniendo en mente el riesgo adicional que el tipo de procedimiento implica.

Mencién especial merecen los pacientes con cancer y su relacion con la enfermedad
tromboembélica venosa, situacién descrita desde 1865 por Armand Troussea; de la cual se
pensaba anteriormente que sdlo incrementaba el riesgo de enfermedad tromboembdlica
venosa al disminuir el retorno venoso por compresion vascular extrinseca. Actualmente se
sabe que existe un estado de hipercoagulabilidad, principalmente en los adenocarcinomas
que secretan mucina y a menudo se relacionan con trombosis; el acido sidlico expresado
por las células tumorales puede causar una activacion no enzimatica del factor X hacia su
forma activa. Por consiguientes, los tumores de ovario, pancreas, pulmoén y sistema
gastrointestinal suelen relacionarse con trombosis.

Las células tumorales pueden activar el sistema de coagulacion de manera ya sea directa, a
través de la generacion de trombina o indirecta, por estimulacién de células mononucleares
que producen una expresion procoagulante. El aumento de la coagulacién en enfermos de
cancer est4 confirmado por la demostracién de un incremento del nivel de marcadores de
hipercoagulabilidad, como fibrinopéptido A, fragmento F de la protombina y complejos
trombina-antitrombina.

Se han identificado varios procoagulantes en células neoplasicas. Las mejor caracterizadas
son factores tisulares, glucoproteinas que integran la membrana (las cuales pueden activar
la cascada de coagulacién interactuando con el factor VII) y factor X. Los factores tisulares
procoagulantes han sido identificados en algunas leucemias y tumores sélidos, como
ovario, estomago y rifion (173,174).
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Este factor de riesgo amerita especial atencién si observamos que 17 de los 54 pacientes
que murieron por TEP presentaban el antecedente de algin padecimiento maligno, lo que
representa un significativo 30%.

Si bien es cierto que existe un gran nimero de publicaciones que identifican a factores de
riesgo de ETV, existen algunos que no estin completamente estudiados o no han sido
descritos en pacientes quirtirgicos, tal es el caso de la diabetes mellitus y la hiperlipidemia,
de los cuales se ha observado que favorecen la agregacién plaquetaria y activan la cascada
de coagulacion por mecanismos no bien aclarados (175).

Lo anterior contrasta con el hecho que a ninguno de los pacientes se estadificé el riesgo
tromboembélico ni se administraron medidas profilacticas, lo cual resulta preocupante si
consideramos que en el manejo cotidiano inicamente e mpleamos la d eambulacion y las
medias elasticas como profilaxis. Estas tltimas tan difundidas y aceptadas en la actualidad,
asi como las vendas elasticas, han sido objeto de varios estudios en los cuales se demuestra
su baja utilidad como medidas antitrombéticas, debido a que ejercen la misma presion en la
totalidad de la extremidad, ocasionando lo que se ha denominado como “efecto torniquete”
al comprimir el sistema venoso superficial en la zona proximal de la extremidad. Es asi que
en los metandlisis sobre el efecto protector de las medias de compresion graduada, las
vendas y medias eldsticas han sido excluidas haciendo alusién a este efecto, el mas
sobresaliente sin duda alguna es la Cochrane Review. Elastic compression stocking for
prevention of deep vein trombosis. Evidence Based Surgery, en el que se describe este
fenémeno y se confirma el efecto protector de las medias de compresién graduada (176).

Tal vez el hecho de que la tinica medida profilactica que estemos e mpleando haya sido
descartada en la literatura explique la mortalidad tan alta de esta entidad, aunado a la nula
estadificacion de riesgo tromboembdlico, asi como la baja sospecha diagnostica de esta
patologia (sélo se consideré el diagndstico de TEP en el 7% de los casos como causa de
muerte, cuando la literatura mundial habla del 40%) (177).

Esto pudiera resultar inadmisible dado el soporte cientifico sobre la profilaxis de esta
patologia y sobre todo el que se trata de una situacion potencialmente prevenible. En una
época en la que el manejo de los pacientes comienza a regirse por la Medicina Basada en
Evidencias, y més recientemente en la Cirugia Basada en Evidencias, no podemos ignorar
las cifras que se han descrito previamente y considerar que las recomendaciones de
profilaxis provienen de ensayos clinicos controlados, lo cual habla del soporte cientifico y
peso metodolégico de las mismas; lo que se corrobora en la escala de Salzmany Hirsh,
originalmente descrita en 1986 en el First American College of Chest Physisians
Consensus Conference on Antithrombotic Therapy (ACCP); en el cual Sackett y Guyatt,
pioneros de la Medicina Basada en Evidencias, establecieron por vez primera la
clasificacién que rige hasta la actualidad el analisis de la literatura cientifica para establecer
niveles de evidencia y grados de recomendacion (178).

(Cual es la importancia de la intervencion de urgencia en el riesgo de aparicién de TEP
fatal?
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De acuerdo a los resultados de la presente investigacion puede mencionarse que la cirugia
urgente incrementa 10 veces mas la probabilidad de presentacion de esta entidad cuando se
le compara a la cirugia de manera electiva, es asi que este elemento pudiera convertirse
en un factor preponderante en el momento de establecer las medidas profilacticas de
enfermedad tromboembélica venosa.

Es cierto que en la mente del cirujano siempre permanecera latente la inquietud del
sangrado ante la aplicacién de un firmaco anticoagulante, sin embargo; la evidencia
confirma que cuando se emplea de manera adecuada no incrementa el riesgo de esta
complicacion (99-104), por lo cual es menester llevar a cabo el diagnéstico y tratamiento
temprano y adecuado de estos pacientes a fin de prevenir esta complicacién, asi como
efectuar la identificacion de los factores de riesgo, estadificar a todos los pacientes e
instaurar las medidas profilacticas de manera oportuna.

CONCLUSIONES.
1. No se estan identificando los factores de riesgo tromboembdlico en los pacientes
de Cirugia General, por lo que se debe enfatizar en las patologias que coexisten en
los pacientes quirtirgicos.

2. La mortalidad observada por tromboembolia pulmonar en Cirugia General se
encuentra por arriba del doble del reportado en la literatura mundial.

3. No se realiza la sospecha diagnéstica de tromboembolia pulmonar como causa de
muerte en el 93% de los casos, cuando las estadisticas hablan de sélo el 40%, por lo
cual:

4. Es necesario estadificar el riesgo tromboembélico en cada uno de los pacientes de
Cirugia General en base a la escala de Salzman y Hirsh.

5. Instaurar las medidas profilicticas de enfermedad tromboembdlica venosa de
manera individualizada y oportuna, no soélo en el paciente que sera intervenido
quirtrgicamente, sino también en todo aquel que se encuentre en manejo médico y
presente factores de riesgo para esta patologia. .

6. Eliminar la tendencia del uso de medias compresivas y vendas elasticas por la
aplicacién de medidas profilacticas cientificamente comprobadas.

7. Insistir en el uso de profilaxis en los pacientes que son intervenidos de urgencia, ya
que esta incrementa considerablemente el riesgo de presentacion de enfermedad
tromboembdlica venosa (10 veces mas probabilidad).

8. Es necesario abrir nuevas lineas de investigacion a fin de determinar con precision
los factores que determinan que la cirugia de urgencia incremente el riesgo
tromboembélico (como pudiera ser el desequilibrio hidroelectolitico, el mayor
tiempo en reposo en cama, etc.) y buscar la manera de incidir en ellos.
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