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INTRODUCCION:

La frecuencia con la cual se presenta la enfermedad tromboembdlica en las
mujeres embarazadas y el puerperio ha sido motivo de preocupacion tanto para
el Obstetra como para el angidlogo; de esta premisa se deriva el requerir
conocimiento de la homeostasis en la embarazada, en sus diversas
circunstancias asi como prever, diagnosticar, tratar y proteger la vida de la
madre y el hijo, ya que actualmente la enfermedad tromboembodlica, constituye
la primera causa de muerte materno infantil en paises desarrollados, ocupando
el segundo lugar en nuestro medio.

Es para la mujer embarazada, situaciéon de cambio vital, constante en la
formacion de un ser estos son trascendentes y del equilibrio de ellos dependera
la salud del binomio madre e hijo, todos los sistemas del organismo madre
tienen algun papel fundamental, desde el punto de vista quirdrgico el sistema
circulatorio en su conjunto es motivo de estudio.

Del sistema circulatorio, quiza el que mas modificaciones presenta es el (SV)
sistema venoso, y de este del de las extremidades inferiores (SVEI), en el
periodo de embarazo suceden una serie de fendmenos fisicos que incluyen
disminucién de la velocidad de la circulaciéon (VC), incremento de la presién
venosa (PV), mayor permeabilidad de la membrana capilar (MC), acumulo de
liquidos en el espacio intersticial (El), mal intercambio de solutos &cidos y
acumulacion de los mismos en el espacio intersticial, incremento del flujo
linfatico de macromoléculas y aparicion de edema refractario (ER); asi como el
aumento de la capacitancia venosa(CV); todo ello conformando el gran
sindrome de insuficiencia venosa (V). Este sindrome aunado a los cambios
hormonales (incremento en la distensibilidad por cambios estructurales en la
pared de la vena), hacen que este sindrome guarde gran relevancia durante el
embarazo y el puerperio inmediato, que es cuando se revierten en forma por
demas brusca vy fisioldgica, los cambios suscitados durante la gestacion que
culmina con el parto.



HISTORIA.

Ha sido motivo de preocupacion en el devenir de la humanidad el conocer, todo aquello
gue de una u otra forma modifica el caracter liquido de la sangre en sélido, es decir la
causa de la enfermedad tromboembdlica (ET), se han descrito muchos factores
“trombdéticos” , Jhon Hunter (1793) llamo la atencidn en la descripcién, de trombosis como
factor desencadenante de flebitis, pero solamente lo relaciono con infecciones de tipo
local, éstas infecciones eran frecuentes en esa época como consecuencia de las
flebotomias que se hacian antes de que las técnicas asépticas fueran conocidas, Cien
afos después Harem y cols. En 1889, reconocieron la importancia de las plaquetas; Baillie
(1793) y Laennec (1819), entre otros llamaron la atencién en la importancia de la estasis
sanguinea, en la génesis de esta patologia; Wiseman (1676) denota que la coagulacién
intravascular, se relacionaba en parte con alteraciones sistémicas de la sangre y describe
a forma en que se propagan los trombos dentro de los vasos sanguineos, su demostracion
lo llevé a conocer los cambios dentro de los factores de la coagulacion los que eran
producidos por una alta concentracién de plaquetas, esta teoria fue apoyad por Evans y
Boller (1946) y también por Kramateas Erlich (1942). Bechet relaciono la trombosis venosa
con una tendencia exterior de las venas a inflamarse, en cambio Cruveilher considero el
proceso a la inversa, es decir que la inflamacion era secundaria a la trombosis.

Virchow (1856) describié una triada que predisponia a la trombosis y es: alteraciones en
la sangre, alteraciones en la pared vascular y estasis, ademas distinguio clinicamente las
trombosis venosas de la flebitis, conceptos que fueron confirmados por Ochsner y
DeBakey.

Los mecanismos de la formacion de trombos fueron descritos primeramente por Aschoff
(1924) y Hadfield (1950), enfatiz6 la importancia de estos mecanismos.

Hulln (1886) fue el autor inicial del termino Flegmasia Dolens y White mas tarde
redondeo este termino con el nombre de Flegmasia Alba Dolens Puerpedarum.

Davis (1823) fue el primero que realizo un estudio patolégico de la causa de esta
patologia, otro termino que se utilizo fue el de flebitis azul descrito en 1938 por Gregoire.

La primera descripcion de una tromboflebitis postoperatoria fue echa por Von Strauch en
1894, en una histerectomia y en quistes ovaricos, el observo induracién, edema de la
pierna y dolor en el trayecto de a vena femoral, Cordier afirmo que la tromboflebitis ocurria
aproximadamente en el 2% de las operaciones abdominales, Fermi en 1884 y Pager en
1896 llamaron a la tromboflebitis migratoria como tromboflebitis idiopatica recurrente.

Rodriguez de Castro (1603) y Mauriceau (1668) sefialaron que aparecia hinchazoén y
palidez en el periodo posparto cuando los loquios fluian escasamente y trataron de
relacionar los dos fendmenos. Puzos en 1759 atribuyo la hinchazén de las piernas en las
embarazadas o en las puérperas a la acumulacion o el exceso de leche no consumida por
el feto o el neonato.

Ambrosio Paré (1510-1590) propuso que la hinchazén de las piernas, era resultado de la
acumulacion de los menstruos retenidos, opinién que todavia se sostenia en el siglo XVIII.
Las ulceras venosas segun Barbette eran causadas por la necesidad de la sangre
menstrual que se habia acumulado en las piernas durante el embarazo, tuviera una via de
salida.

A través de la historia se dieron varios conceptos acerca del origen de la trombosis venosas que en
la actualidad muchos quedaron como antecedente histérico y otros continGian vigentes, en el
embarazo el conocimiento de los cambios fisicoquimicos y anatémicos han dado como resultado el
entendimiento de las trombosis venosas durante este periodo. (1,2)
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FISIOPATOLOGIA

El embarazo y la cirugia obstétrica representan dos circunstancias especiales para que
se cumplan las condiciones de dicha triada y se formen los trombos venosos. Es asi como
la incidencia de trombosis venosa profunda aumenta unas cinco a siete veces en el
posparto, comparada con el preparto; igualmente, el riesgo de enfermedad
tromboembdlica (ETE) cuando el parto es atendido por ceséarea (particularmente en la
cesarea de urgencia), es tres a seis veces mayor, cuando se compara con la via vaginal.
Debemos recordar que 15% a 24% de estas pacientes sin tratamiento desarrollan
tromboembolismo pulmonar, con una mortalidad de 12% a 15%.°

En general existen dos estados que predisponen a la ETE. Los estados de
hipercoagulabilidad primaria son desérdenes genético-familiares en los que la anormalidad
especifica es antagonizada por otros mecanismos fibrinoliticos normales. Comprenden:
deficiencia de antitrombina Ill, deficiencia de proteina C y S, trastornos en el sistema
fibrinolitico, disfibrinogenemia, deficiencia del factor XlI y otras trombofilias.*

Los estados de hipercoagulabilidad secundaria comprenden un grupo de condiciones
clinicas asociadas a alto riesgo de ETE. Son mas frecuentes e importantes, e incluyen:

» Anormalidades de la coagulacion vy fibrindlisis: asociadas con cancer, sindrome nefrético,
anticoagulante lUpico, embarazo y anticonceptivos orales (disminuyen At- Ill, proteina C y
S; aumentan factores V, VIl y plaquetas).

» Anormalidades de vasos sanguineos:

- Condiciones que promueven estasis venosa: inmovilizacién, reposo, cirugia mayor.

- Hiperviscosidad: policitemia vera, leucemias, anemia de células falciformes.

- Vasculitis y enfermedad oclusiva crénica: enfermedades autoinmunes, Takayasu,
Buerger.

- Infeccion: los trombos se producen por lesion directa de la toxina bacteriana a la pared
vascular con exposicion del colageno, hipotensién que lleva a estasis venosa e hipoxia
asociada.

- Otras patologias: homocistinuria, purpura trombocitopénica trombdtica, protesis
artificiales.

* Anormalidades plaquetarias:

- Desordenes mieloproliferativos: trombocitosis, hemoglobinuria paroxistica nocturna.

- Diabetes mellitus.

- Otros factores: hiperbetalipoproteinemia tipo Il, trombocitopenia por heparina.
PATOGENESIS DE LA ETE DURANTE EL EMBARAZO

La tendencia a la ETE durante el embarazo (sobre todo a la trombosis venosa profunda)
tiene su explicacion. Cada elemento de la triada de Virchow se presenta en algun

momento de la gestacién, asi:*>
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1. Estado de hipercoagulabilidad durante el embarazo y por lo menos seis semanas
posparto, debido a:

* Incremento de factores de coagulacién: I, Il, VII, IX, X, V, VIII, XII.

* Incremento en la adhesividad plaguetaria.

* Incremento de la concentracion de tromboplastina tisular en la placenta, la cual puede ser
liberada en la circulacion sistémica coincidiendo con el desprendimiento placentario,
iniciando asi la via extrinseca de la coagulacién.

* La placenta produce inhibidores de la fibrindlisis.

Contrarrestando parcialmente estos cambios procoagulantes, hay:

 Disminucién en los factores Xl (antecedente tromboplastinico del plasma) y XlllI (factor
estabilizador de la fibrina).

* Aumento de la sintesis de prostaciclina (PGl,).

 Produccién de PAPP-A: proteina especifica del embarazo que facilita la neutralizacion de
la trombina por la antitrombina Il (como la heparina).

* El parto es seguido de un rapido aumento en la actividad fribrinolitica del plasma.

El balance neto es: aumento en el potencial de trombosis, por aumento de los factores de
coagulacion y disminucion de la fibrindisis.

2. Lesion endotelial:

* Los niveles altos de estrégenos circulantes pueden causar degeneracion en las fibras
elasticas de la capa media de las venas y desgarro de la intima subyacente.

* El endotelio vascular puede ser lesionado como resultado directo del trauma quirargico.

* La inoculacién de bacterias en el sistema venoso durante la cirugia obstétrica puede
causar dafio endotelial: las venas ovaricas tienen comunicacion extensa con los plexos
venosos uterino y vaginal, facilitando asi una puerta de entrada a las bacterias en la
circulacion venosa ovarica. La prevalencia de los trombos en la vena ovarica derecha
puede ser debida al drenaje retrogrado de la vena ovérica izquierda y plexo venoso uterino
en el plexo de la vena ovéarica derecha. En presencia de endomiometritis posparto,
posaborto, 0 poscesarea, este drenaje retrogrado puede hacer que la vena ovarica
derecha reciba un alto inéculo bacteriano, resultando asi la lesion endotelial y la formacién
de trombos.

* La lesién endotelial que ocurre en el momento del parto.

En las cuatro situaciones anteriores, las plaquetas pueden adherirse a las areas de
desgarro endotelial y liberar factores que activan la via intrinseca de la coagulacion.

3. Estasis del flujo venoso:



» Al término del embarazo el diametro de las venas ovaricas es aproximadamente tres
veces mayor - comparado con el estado no gravido -, y la capacidad de las venas aumenta
60 veces.

* La velocidad del flujo sanguineo a través de las venas ovaricas disminuye severamente
después del parto.

» La disfuncién de las hojillas de las valvas de las venas ovaricas, especialmente la
derecha, crean condiciones para la estasis (lagunas venosas que actian como nidos de
trombos).

* Dilatacidén de venas pélvicas y de miembros inferiores por la compresion del Gtero y por
los cambios hormonales (progesterona), que llevan a la relajacién del muasculo liso. La
vena ovarica derecha esta sujeta a compresion por el Utero y el uréter dilatado.

* Aumento del volumen sanguineo y de la viscosidad del plasma lo que, sumado a lo
anterior, favorece la estasis.



TROMBOFILIA'Y EMBARAZO

Recientemente, la atencién se ha dirigido a una serie de deficiencias de
proteinas aisladas, involucradas en la inhibicion de la coagulacion o en el
sistema fibrinolitico (trombofilia). En algunas mujeres esas deficiencias pueden
llevar a la hipercoagulabilidad y a tromboembolias venosas recurrentes. Asi,
segun Hellgren (1989) citado por Williams,® hasta 70% de los embarazos en
mujeres con una deficiencia hereditaria de antitrombina Il pueden presentar
complicaciones tromboembodlicas; de acuerdo con Trauschtvan Horn (1992)
citado por el mismo Williams,® una tercera parte de las mujeres con deficiencia
de proteina C desarrollaran una tromboembolia durante la gestacion. En
general, los estados de hipercoagulacién, tales como los asociados con una
carencia de antitrombina Ill, proteina C o proteina S, son responsables de 15%
a 20% de los episodios tromboembdlicos recurrentes.

Mas recientemente, Hellgren y cols. * han mostrado que 60% de las mujeres
que desarrollan tromboembolismo venoso (TEV) durante el embarazo tenian
factor V Leiden (resistencia a la proteina C, causada por un defecto en el gen
del factor V). Otros desérdenes trombofilicos, tales como la mutacién 20210-A
en el gen de la protrombina, la hiperhomocisteinemia y los anticuerpos
antifosfolipidos persistentes, estan también asociados con un incremento del
riesgo de TEV durante la gestacion y el puerperio. Las impresiones clinicas y
los datos retrospectivos sugieren que la deficiencia de antitrombina Il se
acompafa de un riesgo mas alto de TEV que otras trombofilias, por lo cual
debe ser tratada méas agresivamente.?

Actualmente se reconoce que las trombofilias maternas se asocian con TEV y
con complicaciones del embarazo como infarto placentario (incluyendo aborto),
restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU), preeclampsia, desprendimiento
prematuro de placenta (DPP) y muerte intrauterina. Con relacion al aborto,
varios estudios de casos y controles han mostrado una relacién entre factor V
Leiden y abortos del segundo trimestre; sin embargo, en contraste con lo que
ocurre en el sindrome de anticuerpos antifosfolipidos (SAAF), no hay datos
disponibles para vincular a las trombofilias congénitas con pérdidas del primer
trimestre. De otro lado, la hiperhomocisteinemia ha sido asociada con pérdida
gestacional temprana. Se puede postular entonces que los abortos del primer
trimestre reflejan la falla de la implantacion, mientras que los abortos del
segundo trimestre reflejan eventos trombéticos en la placenta.” Ademas, hay
una asociacion entre mortinatos y trombofilia, particularmente con deficiencia
de antitrombina Ill, pero también con defectos combinados. Los mortinatos
pueden reflejar un incremento en las complicaciones del embarazo con RCIU,
preeclampsia y DPP. La principal relacibn parece ser con la
hiperhomocisteinemia, factor V Leiden y el gen de la protrombina.®

En vista de lo anterior, las mujeres con pérdida gestacional recurrente,
incluyendo al menos un aborto del segundo trimestre, una historia de muerte
intrauterina o de preeclampsia severa o recurrente, o de RCIU, deben ser
tamizadas esencialmente para trombofilias congénitas. Si bien la
hiperhomocisteinemia no ha sido relacionada con TEV durante el embarazo,
ésta y las concentraciones séricas de acido félico disminuidas, son factores de
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riesgo para aborto espontaneo recurrente; por lo tanto los suplementos de
acido félico pueden ser beneficiosos en tales pacientes.?

El SAAF puede presentarse en pacientes con lupus eritematoso sistémico
(LES), con el uso de ciertas drogas y en individuos aparentemente saludables.
Hay evidencia convincente de que la presencia de SAAF esta asociada con un
incremento del riesgo de trombosis y pérdida de la gestacion. Por tanto, las
mujeres con pérdida gestacional recurrente deben ser tamizadas para la
presen%ia de SAAF previamente al embarazo o durante la fase temprana del
mismo.

Tablal. Factores de riesgo para tromboembelismo.?

Hereditarios

Mutacidén del factor ¥ de Leiden
Mutacidn 20210 de la protrombina
Deficiencia de antitrombina 11
Deficiencia proteina C

Deficiencia proteina 5
Disfibrinogenemia

Desdrdenes del plasmindgenc v de la activacién plasminogénica
Adquiridos

Sindrome antifosfolipidos
Sindrome nefrdtico
Hemoglobinuria nocturna paroxistica
Cdncer

Estasis & insuficiencia venosa
Terapia estrogénica

Sepsis

Inmaovilizacian

Embolia

Palicitemia vera

Enfermedad inflamatoria intestinal
Obesidad

Evento trombdtico previo
Especifices del embarazo
Cesdrea

Hemaorragia

Multiparidad

Edad materna avanzada
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Nomenelatura internacional de los factores de coagulacion y caracteristicas generales. |

Concentracicn
Vidamedia  plasmatica
Factor Sindnimao (horas) {ug/ml) Cromosoma
Factor | Fibrindgeno 724120 2000-4000 4
Factor |l Protrombina 60-70 100-150 il
Factor/ Proacelerina, factor labil 12-16 510 1
FactorVl Mo asignado -- -- --
Factor VIl Proconverting, autoprotrombina | 36 0-5 13
Factor VI Factor antihemaofilico A, 812 0-1 X
globulina antthemofiica
Factor X Factor de Christmas, componente 18-24 4-5 X
tromboplastinico del plasma,
autoprotrombina Il
factor anfihemofilico B.
Factor X Factor de Stuart-Prower, 30-40 8-10 13
trombocinasa, autoprotrombina I
Factor XI Antecedente tromboplastico del plasma 52 5 4
Factor XII Factor de Hageman &0 30 5
Factar Xl Factor estabilizante de la fibrina, 4-3 10 1.6
profransglutamidasa, fibrinasa, fibrinoligasa
FT Factor tisular -- -- 1
Precalicreina  Factor de Fletcher 35 30-50 4
Cinindgenode  Factor de Fitzgerald-Williams-Flaujeauc 150 70-90 3
alto peso
molecular
Clasificacion de los factores de coagulacion de acuerdo a sus caracteristicas.
Caracteristicas Proteasas de serina Transglutamidasa
Zimogenos:
a) Mo dependientes de la vitamina K Precalicreina, FXI1, FXI Fx
b) Dependientas de [aVitamina K FlI, BVl FIX, FX
Cofactores:
a) Plasmaticos FV FVIL CAPRM®
b) Celulares Factor tisular (FT)

Sustrato

Trombomoduling (TM)

Fibrindgeno

* CAPM: Cinindgeno de alto peso molecular
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FRECUENCIA DE LA ETE

La incidencia de trombosis venosa de los miembros inferiores en el anteparto es de mas o
menos 2 x cada 1 000 embarazos (casi la misma que en las no embarazadas). De éstas,
la mayoria son superficiales (1,7 por cada 1 000 embarazos); las trombosis venosas
profundas son raras (3,6 por cada 10 000 embarazos).

La incidencia de trombosis venosa superficial aumenta unas siete veces (12 por cada 1
000 embarazos) y la trombosis venosa profunda lo hace cinco veces (15 por cada 10 000
embarazos) durante el periodo posparto. Hay una llamativa predisposicion para que la
trombosis venosa profunda (TVP) ocurra en la pierna izquierda (90%) (8). Resulta
paraddjico que el posparto sea el momento con mayor riesgo de complicaciones
tromboembdlicas, ya que en este periodo se produce un rapido aumento de la actividad
fibrinolitica del plasma y de toda la sangre. En afos recientes parece haberse producido
una disminucién de la incidencia del TEV durante el puerperio, pero un aumento anteparto;
sin duda la incidencia del TEV durante el puerperio ha disminuido en forma notable con la
deambulacién temprana.®®**

El tromboembolismo pulmonar se observa rara vez durante la gestacion, presentandose
con una incidencia del 2,7 por 1 000; en alrededor de 95% de los casos el
tromboembolismo pulmonar se produce como resultado de una trombosis venosa profunda
fleofemoral, por lo general en el posparto inmediato.**

La trombosis venosa pélvica se presenta entre el 5y 10 por 1 000 de todos los partos. La
tasa de recurrencia del TEV durante el embarazo en mujeres con historia previa de TEV ha
variado entre 0% y 13%.®

DIAGNOSTICO CLINICO DE LA ETE

La ETE incluye trombosis venosa profunda (TVP), trombosis venosa pélvica y embolismo
pulmonar (EP).

Los sintomas y signos de la ETE dependen de la obstruccién del retorno venoso, sola o
acompafada de inflamacién vascular. La mayoria de los trombos demostrados por
métodos diagnosticos son asintométicos, incluso en presencia de embolismo pulmonar y
80% sufren lisis espontanea.

Los sintomas y signos de la ETE son inespecificos y las entidades que pueden confundirla
son: rotura de un quiste de Baker, hematomas musculares, miositis, neuritis, artritis,
linfangitis y sindrome varicoso.

Los principales sintomas y signos de la ETE dependen de la localizacion del trombo, asi:

» Tromboflebitis superficial: afecta las venas safenas, es mas frecuente que la TVP y se
trata con analgesia, sostén elastico y reposo. Las venas afectadas se palpan sensibles,
calientes y eritematosas. Rara vez embolizan. Si no ceden rapidamente o si se sospecha
un compromiso venoso profundo, se toman las medidas diagnésticas adecuadas y se
administra heparina si se confirma el diagnéstico.®
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* Trombosis venosa profunda: son dificiles de diagnosticar, ya que el dolor y la
hipersensibilidad del embarazo pueden simular su presencia. Ocurre generalmente en las
venas de los miembros inferiores; en 80% de las gestantes la trombosis se inicia en las
venas iliacas y femorales. Se manifiesta por:

- Dolor o sensibilidad en las pantorrillas 60% a 90%

- Aumento de la temperatura y edema unilateral 40% a 75% (2 o mas cm en el didametro de
la extremidad afectada)

- Signo de Homans (dolor hiperextension del pie) 30% a 40%

- Prueba de Lowenberg positiva 30% (incremento del dolor distal al inflar tensidmetro a 180
mmHgQ)

- Varicosidades superficiales

- Cambios anormales de coloracién de la extremidad (se dan en casos severos con
compromiso del flujo arterial, originando la flegmasia cerulea dolens. Se presenta cianosis,
disminucién de pulsos y extremidad fria).

» El comienzo es repentino y casi siempre se produce en el puerperio.

» Se asocia con: parto por cesarea, obesidad, edad materna avanzada, multiparidad, toma
de estrégenos para suprimir la lactancia, varicosidades, complicaciones obstétricas que
requieren reposo prolongado en cama y con deficiencia de la actividad de los
anticoagulantes naturales (antitrombina Ill, proteinas C y S) y con otras trombofilias
maternas.

* Las principales complicaciones son el sindrome postrombotico y el embolismo pulmonar.
Este Gltimo se presenta hasta en 50% de los casos.™**

- Embolismo pulmonar: constituye la complicacion mas grave de la trombosis venosa y la
tercera causa de muerte de origen cardiovascular. Si bien el EP puede manifestarse en
cinco formas diferentes, en el tromboembolismo pulmonar clasico el espectro clinico
corresponde a una enfermedad cardiopulmonar aguda, encontrdndose signos de rapida
dilatacion del ventriculo derecho, acentuacion y desdoblamiento del segundo ruido
pulmonar (50%). Ademas: disnea (70%), taquipnea, broncoespasmo, tos seca, hemoptisis,
dolor toracico (65%) y lipotimia (4%). La taquipnea mayor de 16 por minuto es un hallazgo
frecuente (80% a 90%), crépitos basales (50%), taquicardia (45%), fiebre (50%), presencia
de S3 0 S4 (34%), arritmias (7%). Las enfermedades cardiacas preexistentes predisponen
al infarto pulmonar, cuyos signos clasicos son: dolor pleuritico agudo, disnea y
hemoptisis.*?

- Trombosis venosa pélvica: la TVP se presenta entre el cinco y el diez por mil de todos los
partos. Es una complicacién de la infeccion puerperal que pone en peligro la vida de la
paciente. Puede causar enfermedad multisistémica como también enfermedad localizada
en la pelvis. En 32% a 38% de los casos puede originar embolismo pulmonar recurrente.
La trombosis venosa pélvica se puede presentar como dos sindromes clinicos diferentes:
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1. Trombosis aguda de la(s) vena(s) ovarica(s) (TAVO).
2. Trombosis difusa de pequefos vasos pélvicos multiples.

El desorden mas comunmente descrito es el de la TAVO. Por ser éste més frecuente en el
lado derecho, muchos autores lo conocen como "el sindrome de la vena ovarica derecha”.
La TAVO ha sido reportada por Brown y Munsick. Inicialmente la paciente presenta cuadro
compatible con endomiometritis o celulitis pélvica, para lo cual recibe tratamiento médico,
sin ninguna mejoria. El signo mas importante es la deteccion de una masa que
corresponde a la vena trombosada (50% a 67% de los casos, uni o bilateral), la cual se
origina centralmente cerca al cuerno uterino y se extiende lateral y cefalicamente hacia el
abdomen superior.

El segundo desorden ha sido descrito como "fiebre enigmatica”, ya que no hay un origen
claro para el aumento recurrente de la temperatura. Este sindrome es descrito por Gibbs,
Dun, Vorrhis y Schulman. Estas pacientes también tienen evidencia de infeccion y reciben
tratamiento, mejorando definitivamente, con excepcion de la inestabilidad térmica. La
paciente no aparece criticamente enferma.?®

AYUDAS DIAGNOSTICAS DE LA ETE
Trombosis venosa profunda (TVP)

Las pruebas diagndsticas son invasoras y no invasoras. Las primeras son mas sensibles y
especificas, pero implican mas riesgo para la paciente. Las no invasoras son fiables, pero
Su precision esta afectada por las alteraciones fisiolégicas del embarazo.

» Venografia: continta siendo el estandar para la confirmacién del diagnéstico clinico de la
TVP, pero no es un procedimiento inocuo ya que es invasivo. Es el método mas seguro
para diagnosticar las trombosis en las pantorrillas, pero con una técnica adecuada se
puede valorar toda la extremidad inferior, incluyendo las venas iliacas externa y primitiva.
No es Util para valorar vasos pélvicos. Es positiva cuando hay un blogueo venoso.**?

* Pletismografia de impedancia: es un instrumento capaz de registrar variaciones en el
volumen de una extremidad. Es muy util en casos de oclusion arterial, con unos valores
predictivo negativo y predictivo positivo muy altos, con una sensibilidad de 95% y una
especificidad de 90%. No se debe solicitar en casos de trombosis venosa, ya que tiene
altos indices de falsos positivos y porque actualmente existen otros meétodos altamente
sensibles y especificos.**

» Duplex color (Triplex): estudio de primera eleccion en la evaluacion de la sospecha de
trombosis, ya sea superficial o profunda, tanto de miembros superiores como de inferiores.
La sensibilidad para TVP es de 95% y la especificidad de 98%. En pacientes
asintomaticos, la sensibilidad disminuye a 80%. Pronto se contard con estudios en
configuracién tridimensional.**

« Gammagrafia con fibrinégeno marcado con I*?°: el fibrinégeno, cuando se inyecta en la
corriente sanguinea, es captado e incorporado al trombo en formacion. Es una técnica
excelente para diagnosticar TVP en la pantorrilla y en tercio inferior del muslo, pero esta
contraindicada en la mujer embarazada y en la que va a lactar, ya que el yodo pasa al feto
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a través de la placenta y la leche y se concentra en el tiroides fetal (su efecto dura hasta
60 dias).>™*

Embolismo pulmonar

Ademas del examen fisico, los rayos por de térax, el EKG y los gases arteriales ayudan al
diagndstico posible. Sin embargo, los métodos mas confiables para el diagnéstico de EP
son la gammagrafia de ventilacion-perfusion (V/Q) y la arteriografia pulmonar.

* Rayos de torax: se han descrito siete signos mas o0 menos tipicos: amputacion de una
arteria pulmonar, dilatacion de una arteria pulmonar o del ventriculo derecho, pulmén
isquémico, imagen pulmonar de infarto, elevacion de un hemidiafragma, atelectasia y
derrame pleural.*?

* EKG: es normal en 30% de las pacientes y en 70% a 75% de los casos los hallazgos no
son especificos, incluyendo: arritmias (taquicardias supraventriculares, fibrilacién auricular,
contracciones ventriculares prematuras), sobrecarga cardiaca derecha (patron S;QsTs,
blogueo de rama derecha y desviacion del eje a la derecha), inversién de la onda T y
ondas P altas en ll, Il y AVF.

» Gases arteriales: un hallazgo muy frecuente es la presencia de alcalosis respiratoria con
hipoxemia e hipocapnia (PO, inferior a 80 mmHg y PCO; superior a 30 mmHg). Son
normales en 6%.'%*°

« Gammagrafia de V/Q: es el método diagnéstico no invasivo de eleccidon en la paciente
con sospecha clinica de EP. Inicialmente se realiza la gammagrafia de perfusion (Q), la
cual se in terpreta como positiva cuando se registran zonas que no captan el radio trazador
(macroagregados de albimina marcados con Tc ). Es dtil cuando los rayos x de térax
son normales. Puede dar falsos positivos en presencia de quistes, bulas enfisematosas,
tumores, atelectasias, neumonias, EPOC y sarcoidosis.

La gammagrafia de ventilacion (V) sirve como complemento de la gamagrafia de
perfusion, mejorando la especificidad (para descartar los falsos positivos); aqui se emplea
un isétopo de xenodn inhalado inmediatamente antes o después del estudio de Q.

En general se reportan tres patrones gammagraficos: alta probabilidad, intermedia y baja.
Un estudio de baja probabilidad descarta EP, uno de alta probabilidad tiene una
sensibilidad de 82% y una especificidad cercana a 90%.°'4*3

» Arteriografia (angiografia): es considerada como la técnica mas especifica para
diagnosticar EP. Esta indicada en las pacientes con alta sospecha clinica y en quienes por
otros métodos -(como el gammagréafico) no haya podido llegarse a una conclusion
diagnostica. Esta técnica invasiva implica los riesgos del cateterismo y reacciones al medio
de contraste. El grado de exposicién fetal a radiaciones es muy bajo.®***3

Trombosis venosa pélvica
Hasta hace poco, el diagnéstico de la trombosis venosa pélvica se hacia

intraoperatoriamente en pacientes con masa pélvica, sindrome febril y dolor en FID, o tras
la respuesta satisfactoria a la prueba terapéutica con heparina. Ademas, se han utilizado
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métodos como la urografia, la venografia femoral, la flebografia uterina y el ultrasonido
para aproximarse al diagnéstico. Actualmente, gracias al progreso de la imagenologia, las
técnicas de eleccién son:***3

» Tomografia axial computarizada (TAC): recurso adecuado no solo para realizar el
diagndstico, sino también en el seguimiento de la TVP proximal y pélvica. Se lleva a cabo
usando medio de contraste. Los criterios usados para el diagnéstico de trombosis venosa
por TAC, son los recomendados por Zerhouni y colaboradores, estos son: ensanchamiento
de la vena, una baja densidad de flujo luminoso dentro de la pared del vaso y una pared
del vaso agudamente definida, mejorada por el medio de contraste.

* Imagen de resonancia magnética (IRM): lo que mas ha revolucionado el diagnéstico de la
trombosis venosa pélvica es la IRM, técnica bastante costosa (vale el doble del TAC).
Segun Erdman (1990), citado por Williams(6), la IRM tiene una sensiblidad de 100% y una
especificidad de 90% para la deteccion de trombosis venosa pélvica venograficamente
demostrada. Tiene las ventajas de que en ella no se usan medios de contraste, de que los
vasos normales aparecen oscuros debido a la presencia de flujo sanguineo, mientras que
los trombos se ven claros (color blanco leche) y que tiene la capacidad para formar
imagenes en los planos coronal y sagital.
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TERAPIA ANTICOAGULANTE DURANTE LA GESTACION

Los anticoagulantes disponibles para la prevencion y el tratamiento del TEV y el
tromboembolismo arterial incluyen: la heparina estandar (HE), las heparinas de bajo peso
molecular (HBPM) y los heparinoides; ademas, los derivados del coumadin y el acido
acetilsalicilico. Los "inhibidores directos de la trombina™ como el hirudin, cruzan la placenta
y todavia no han sido evaluados durante el embarazo, por lo cual no se discutiran.

La HE tiene un peso molecular mayor de 40 000 daltons, se debe administrar
parenteralmente y su efecto antitrombotico es dificil de mantener sin complicaciones
hemorrégicas. La dosis de HE requerida para prevenir la trombosis arterial o la trombosis
de las vélvulas cardiacas protésicas es mas alta que la necesaria para preve nir el TEV(8).
Produce su efecto anticoagulante por la formacion de un complejo con la antitrombina Il
(cofactor de la heparina), el cual neutraliza o inhibe los factores de coagulacion activados
en la via intrinseca y comun de la coagulacion, incluyendo trombina (lla), Xa, 1Xa, Xla, Xlla
y calicreina, siendo cuantitativamente mas importantes la inhibicién de la trombina y del

factor Xa (1f) (figura 1).

La antitrombina Il es un lento inhibidor sin la heparina; ésta ultima liga a la antitrombina Il
a través de la alta afinidad pentasacéarida (observada en 30% de las moléculas de
heparina) e induce un cambio conformacional en la molécula de aquélla, convirtiéndola en
un rapido inhibidor. La antitrombina Ill liga covalentemente al factor de coagulacion, y la
heparina se separa del complejo y puede ser reutilizada.

Durante el embarazo la dosis necesaria de heparina es mayor, debido al aumento del
volumen plasmético, al mayor aclaramiento renal, a la presencia de heparinasa placentaria
y al aumento de lipidos de baja densidad durante el parto.

Las HBPM (entre 3 200 y 6 000 daltons) son utilizadas con el fin de reducir los efectos
adversos. Estas HBPM se unen a la antitrombina 1l y producen un efecto anti-Xa
altamente selectivo, el cual es inversamente proporcional al peso molecular del fragmento
de heparina. Por otro lado, su actividad contra el factor Ila es menor (3,5 a 5 veces menos
que la heparina)*>*®*’ (figura 2).

Para inactivar al factor Xa, la HE y las HBPM deben ligar antitrombina lll a través de la alta
afinidad pentasacarida (estructura requerida para el efecto antitrombético de la heparina),
pero no necesitan ligar al factor Xa. Para inactivar al factor lla, la HE debe ligar
antitrombina Il a través de la alta afinidad pentasacarida y trombina a través de una
unidad adicional de 13 monosacaridos. Las HBPM que contienen menos de 18 sacaridos
no pueden ligar trombina y por tanto son incapaces de inactivarla. Se usan y consiguen en
nuestro medio:

« Enoxaparina sédica (Clexane®): cajas con jeringas prellenadas con 20 mg/0,2 mL, 40
mg/0,4 mL, 60 mg/0,6 mL y 80 mg/0,8 mL (1 mg = 100 Ul anti-Xa ) para uso SC.

« Nadroparina célcica (Fraxiparine®): caja con dos jeringas prellenadas de 20 mg/0,2 mL,
30 mg/0,3 mL, 40 mg/0,4 mL y 60 mg/0,6 mL (0,1 mL = 950 Ul anti-Xa) para uso SC.
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« Fraxiparine® Tx: caja con dos 2 jeringas precargadas de 120 mg/0,6 mL (conteniendo 11
400 Ul anti-Xa) y 160 mg/0,8 mL (conteniendo 15 200 Ul anti-Xa) para uso SC.

« Dalteparina sédica (Fragmin®): jeringa prellenada con 2 000 ¢ 5 000 Ul anti-Xa en 0,2
mL, en dosis Unica y frasco vial con 10 000 Ul anti-Xa en 1 mL para uso SC.

Las ventajas de las HBPM son:

» Gran actividad anti-Xa y débil accion frente a la trombina, lo que se traduce en un gran
efecto antitrombadtico y un débil efecto anticoagulante.

* Menos riesgo de hemorragia (menor efecto sobre el factor l11a).

» Menor incidencia de trombocitopenia (menor efecto sobre el factor IV plaquetario).

» Mejor biodisponibilidad y prolongada vida media (lo que permite 1 6 2 dosis SC/dia).

» Menor incidencia de osteoporosis.

* Practicamente no requieren controles bioldgicos.

» Son mas efectivas que la HE en la prevencion del tromboembolismo venoso recurrente.
« Amplio uso en cirugia general, ortopedia y ginecologia.

» Se asocian con una baja rata de mortalidad (grupo de pacientes con cancer).

 La administracién ambulatoria (hogar) disminuye los costos de la hospitalizacién.
16,17,18,19,20,21

* F&cil aplicacion, lo que mejora la tolerancia y la obediencia.

La revision de la experiencia publicada con relacion al uso de las HBPM en obstetricia y
ginecologia revela que:

» Son eficaces, seguras y para muchos las drogas de eleccion, en la tromboprofilaxis y
tratamiento durante el embarazo, trabajo de parto, parto y puerperio.

* Son ideales en la tromboprofilaxis y tratamiento en la cirugia ginecologica.

* No atraviesan la barrera placentaria en ningun trimestre.

« No producen efectos teratogénicos ni mutagénicos.’18:20:22:23.24.25.26.27

La warfarina actia impidiendo que la vitamina K intervenga en el higado en la
gammacarboxilacion de los residuos terminales de acido glutamico de la protrombina, de
los factores VII, IX y X, y de las proteinas C y S. Los cumarinicos bloguean la accion de
una reductasa que transforma la vitamina K1 epoxido (inactivo) en una forma hidroquinona
(activa) en los microsomas hepaticos. El inicio del efecto depende de la vida media de los
factores: los primeros en ser inhibidos son la proteina C y el factor VII, completandose la
inhibicion de los otros factores 48 a 72 horas mas tarde. En resumen, los cumarinicos
afectan la sintesis de los factores de coagulacién vitamina K dependientes.!8282
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Los anticoagulantes orales (AO) cruzan la barrera placentaria, por tanto durante la sexta a
la décima segunda semanas de gestacion pueden producir la embriopatia warfarinica
caracterizada por hipoplasia del cartilago nasal, alteraciones Oseas (condrodisplasia
punteada), alteraciones oftalmolégicas y RCIU. No tienen efectos fetopaticos cuando se
administran en las primeras seis semanas de gestacion. En el segundo y tercer trimestres
pueden producir alteraciones a nivel del SNC como: agenesia del cuerpo calloso y del
cerebelo, atrofia Optica y cerebral. Después de las 36 semanas de gestacion se asocian
con hemorragias fetales intracraneanas y retroplacentarias.’**°

El acido acetilsalicilico es un antagonista de la funcion plaquetaria utilizado con el fin de
preve nir trombosis. Impide la produccion de tromboxano A2 mediante acetilacion
irreversible de la ciclooxigenasa. Debido a que las plaguetas no sintetizan proteinas
nuevas, el efecto de el é&cido acetilsalicilico en la ciclooxigenasa plaquetaria es
permanente y dura toda la vida de la plaqueta (siete a diez dias); con dosis de 160 mg/dia,
se logra inactivacibn de la ciclooxigenasa. Muchos estudios indican que el &cido
acetilsalicilico, como antitrombotico, tiene eficacia maxima en dosis de 160 a 320
mg/dia. 33!

Indicaciones de la terapia anticoagulante y/o de antiagregaciéon plaquetaria durante
el embarazo®3!%

1. Prevencion y tratamiento del TEV
- Antecedente de ETE en gestaciones previas.
- Episodio tromboembdlico agudo durante el embarazo.

2. Prevencion y tratamiento del tromboembolismo sistémico en mujeres con valvulas
cardiacas mecanicas (VCM).

3. Frecuentemente, en combinacion con acido acetilsalicilico:

- Para la prevencién de la pérdida gestacional en mujeres con SAAF.

- Trombofilias y pérdidas gestacionales previas.

4. Lupus eritematoso sistémico (LES) con o sin anticuerpos antifosfolipidos.

5. Otras indicaciones cardioldgicas:

- Prevencion del tromboembolismo sistémico en el contexto de la fibrilacion auricular
aislada, fibrilacion auricular con o sin valvulopatia reumatica, portadores de valvulas

cardiacas bioldgicas y en la miocardiopatia dilatada.

- Terapia antitrombotica en la enfermedad coronaria (angina inestable e infarto agudo del miocardio)
y en el intervencionismo coronamrio.
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Complicaciones maternas
En la madre, los anticoagulantes pueden producir:

- Hemorragia: en un estudio de cohortes, la rata de hemorragia importante en
pacientes tratadas con HE fue de 2%. Las hemorragias son poco frecuentes
con las HBPM. Se recomienda descontinuar las heparinas antes de la
induccién del trabajo de parto.®

- De las mujeres no gestantes que reciben HE, 3% desarrollan trombocitopenia
severa de mediacion inmune, la cual aparece en los primeros siete a diez dias
y es debida al desarrollo de anticuerpos contra el complejo heparina-plaguetas.
Esta debe diferenciarse de una trombocitopenia benigna, temprana y transitoria
que puede suceder con la iniciacion de la HE. En pacientes embarazadas que
desarrollan trombocitopenia inducida por la heparina (TIH) y que requieren el
uso de terapia anticoagulante continua, el uso del heparinoide danaparoid
sédico es recomendado debido a que es un agente antitrombatico efectivo, que
tiene mucho menos reactividad cruzada con la HE vy, por tanto, es menos
probable que produzca TIH recurrente que las HBPM.®

- Osteoporosis: en general, las fracturas vertebrales sintomaticas son
reportadas en cerca de 2% a 3% de las pacientes, y la reduccion significativa
en la densidad 6sea se presenta en mas de 30% de las pacientes que reciben
HE a largo plazo. Las HBPM tienen un riesgo mucho menor de osteoporosis.

La HE y las HBPM no se excretan por la leche materna y pueden ser
administradas con seguridad a las madres que amamantan. El uso de AO en
mujeres gue requieren anticoagulacion posparto es seguro y estas mujeres
deben ser motivadas para la lactancia.

Las complicaciones potenciales de el acido acetilsalicilico durante la gestacion
incluyen defectos del nacimiento y hemorragia en el neonato y en la madre.
Dosis bajas de 60 a 150 mg/dia administradas durante el segundo y tercer
trimestre parecen ser seguras.®
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Complicaciones fetales

La terapia materna anticoagulante presenta dos complicaciones fetales
potenciales: teratogenicidad y hemorragia. Las heparinas no atraviesan la
barrera placentaria, y aunque es posible la hemorragia en la unién
uteroplacentaria, la terapia es segura para el feto. Es probable que los AO sean
seguros en las primeras seis semanas de gestacion, y existe riesgo de
embriopatia entre las seis y 12 semanas, pero el riesgo para el feto depende de
la dosis. Los AO causan un efecto anticoagulante en el feto, lo cual es
particularmente preocupante en el momento del parto, cuando la combinacién
de dicho efecto anticoagulante y el trauma obstétrico, pueden conducir a
hemorragias severas en el neonato.
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TRATAMIENTO DE LA ETE

Actualmente las HBPM, o en su defecto la HE, son consideradas los
anticoagulantes de eleccion para la prevencion y el tratamiento del TEV
durante la gestacion; los AO estan indicados Unicamente en las mujeres
embarazadas con VCM. La via intrinseca de la coagulacion se mide por el
tiempo parcial de tromboplastina activado (TPTA) y es modificada
fundamentalmente por la administracion de heparina. Por otro lado, la funcion
de la via extrinseca se mide por el tiempo de protrombina (TP) o el INR, y es
modificada mas bien por la terapia con warfarina.*

Descripcién de regimenes utilizados®3?

1. Profilaxis con HBPM:

- Enoxaparina sédica (Clexane®) 40 mg/dia (4 000 Ul anti-Xa) via SC, o -
Nadroparina célcica (Fraxiparine®) 30 mg/dia (0,3 mL) via SC, o

- Dalteparina sédica (Fragmin®) 5 000 Ul anti-Xa/dia via SC.
2. Profilaxis con HE:

- Menos de 12 semanas: 5 000 Ul ¢/12 horas via SC

- 13 - 29 semanas: 7 000 Ul c¢/12 horas via SC

- 30 0 méas semanas: 10 000 Ul c¢/12 horas via SC

3. Anticoagulacion con HBPM:

- Enoxaparina: 1 mg/kg (100 Ul anti-Xa/kg) c/12 horas o 1,5 mg/kg/24 horas via
SCo

- Nadroparina: 0,1 mL/10 kg (1 mg/kg). Cada 0,1 mL = 950 Ul anti-Xa.
También;

- Fraxiparine Tx: 0,6 mL =120 mg o 0,8 mL = 160 mg c/24 horas via SC, 0o

- Dalteparina: 100 Ul anti-Xa/kg ¢/12 horas o 200 Ul anti-Xa/kg c/24 horas via
SC.

4. Anticoagulacién con HE:
- Dosis inicial: 5 000 a 15 000 Ul (segun se trate de una TVP o un EP).
- Sostenimiento: 1 000 a 1 600 Ul/hora en infusion venosa continua.

5. Acido acetilsalicilico (ASA): 60 a 150 mg/dia (promedio de 100 mg/dia),
como antiagregante 160 a 320 mg/dia, como antitrombdtico.

6. Anticoagulacion posparto: AO durante cuatro a 12 semanas, iniciandolos

conjuntamente con HBPM o HE, hasta que el INR sea mayor o igual a dos,
tiempo en el cual se suspende la HBPM o la HE.
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7. Vigilancia: control clinico e investigacion agresiva de mujeres con sintomas
sospechosos de TVP o EP.

8. Medidas mecanicas: la utilizacion de medias de gradientes de presion y la
deambulacion precoz, han demostrado una prevencion efectiva y econémica de
la ETE. Tales conductas previenen la estasis venosa y activan el sistema
fibrinolitico.

Trombosis venosa profunda (TVP)

El tratamiento persigue: prevenir su progreso, prevenir el desarrollo de EP,
disminuir el edema y el dolor y evitar el desarrollo del sindrome posflebitico.
Para lograr lo anterior se deben adoptar las siguientes medidas:

- Examenes basicos: hematocrito - hemoglobina, plaquetas cada tres dias,
TPTA.

- Reposo absoluto con elevacion de la extremidad, evitando angulaciones de la
misma (la deambulacion se permite cinco a siete dias después, siempre y
cuando no exista dolor importante).

- Paquetes tibios en el trayecto de las venas afectadas.
- Vendaje elastico compresivo, cuando la paciente lo tolere.

- Anticoagulacion con HBPM: la droga mas usada para el tratamiento de la
TVP, con o sin EP durante el embarazo, es la enoxaparina sédica; también se
pueden usar la nadroparina célcica o la dalteparina sédica (dosis antes
mencionadas). La duracion del tratamiento debe ser de diez dias; luego se
continla con la droga seleccionada, a dosis de anticoagulaciéon, en forma
ambulatoria durante toda la gestacion, debido a que la aparicion de un episodio
trombdtico durante los primeros tres a seis meses del embarazo se acompafia
de una recidiva aguda de 30%.8:32:3334.35.36

Control biolégico: medicion de la actividad anti-Xa, preferiblemente por el
método amidolitico. La toma de la muestra se hace el 2° dia del tratamiento,
entre la 32 y 42 hora posinyeccion. El rango terapéutico se situa entre 0,5y 1 Ul
anti-Xa/mL. En caso de sobredosificacion, los efectos anticoagulantes pueden
neutralizarse mediante la inyeccion intravenosa lenta de protamina; en general,
1 mg de protamina inhibe el efecto de 100 Ul anti-Xa.

Si no se cuenta con HBPM, se debe iniciar HE, la cual previene la extension del
trombo ya formado y ayuda a que los mecanismos fibrinoliticos participen en la
digestion de éste. Ademas, las heparinas son antiinflamatorias y disminuyen la
degranulacion de los mastocitos y la liberacion de serotonina. La dosis inicial es
de 5 000 Ul, seguida de 1 000 a 1 600 Ul/hora en infusién venosa continua. Se
debe realizar control de TPTA cada cuatro horas, hasta llevarlo a 1,5 a 2,5
veces el control inicial; una vez ajustado, se realiza cada cuatro horas el primer
dia y luego diario.***?

Es importante reconocer que durante la gestacion la respuesta del TPTA a la
HE esta frecuentemente atenuada debido al incremento del factor VIl y del
fibrindgeno.® En este caso seria recomendable el control con tiempo de
trombina (rango dos veces el valor normal). El tratamiento debe durar
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igualmente diez dias, seguido de HE por via SC a dosis de anticoagulacién (10
000 a 12 000 Ul ¢/12 horas), manteniendo el TPTA o el tiempo de trombina en
los rangos anotados, sobre todo en el tercer trimestre, época en que es mas
probable la recurrencia.®?3?

En casos en que se use la warfarina (Coumadin®): simultineamente con la
heparina se inicia la warfarina a razén de 5 mg/dia; no es necesario administrar
dosis de carga. A las 48 horas del inicio la warfarina se solicita TP diario para
ajustar la dosis de la droga, hasta cuando el TP esté en el rango de 1,3 a 1,6
(valores por encima de 2, solo incrementan el sangrado) o el INR esté entre 2y
3 (INR es igual a la relacion del TP observado con respecto a un control o TP
de referencia, que se obtiene usando una tromboplastina suministrada por la
OMS), tiempo en el cual se suspende la heparina. Luego el TP o INR se
solicitan una o dos veces por semana.

La severidad del episodio trombotico, su evolucion durante el tratamiento y su
causa, son importantes para determinar la duracion del tratamiento; éste varia
entre mas o menos cuatro y 12 semanas (en caso de compromiso ileofemoral o
popliteo, siempre debe ser de 12 semanas). Experimentalmente se ha visto
que la endotelizacion del coagulo ocurre entre siete y diez dias y que la
adhesion a la pared del vaso dura de una a dos semanas. Ademas, hay 4% de
recurrencias dentro de los primeros nueve meses del episodio agudo. En
pacientes con deficiencia de AT-IIl, proteina C o0 S y en casos de TVP
recurrente, el tratamiento se mantiene indefinidamente.3%%/-3®

Embolismo pulmonar (EP)

Se debe instaurar tratamiento precoz. Si se produce paro cardiaco, realizar
masaje externo intenso, lo que permite a veces fragmentar y desplazar el
émbolo. Se debe administrar oxigeno y tratar la hipotension con dopamina (2 a
10 pg/kg/minuto) o dobutamina. Si persiste la hipotension se debe iniciar
terapia fibrinolitica y, si no se obtiene mejoria, se debe realizar embolectomia.

Anticoagulacion: administrar HBPM a dosis vistas para el manejo de la TVP. Si
se va a utilizar HE, se inicia una dosis de carga de 10 000 a 15 000 Ul y luego
se continla en la misma forma utilizada para la TVP. La duracién del
tratamiento es de tres a seis meses, recurriendo a la interrupcion de la vena
cava inferior en casos en que la anticoagulacion esté contraindicada o cuando
a pesar de ésta, el romboembolismo persista en forma activa.'?**3

Valvulas cardiacas mecanicas

La anticoagulacibn en mujeres embarazadas con VCM es polémica.

Tradicionalmente se han utilizado los siguientes esquemas:®34°

- HE durante todo el embarazo.

- HE durante el primer trimestre, AO durante el segundo y tercer trimestre, y HE
al término.

- AO durante todo el embarazo y HE al término del mismo.

Actualmente en Estados Unidos se realizan mas de 60 000 reemplazos
valvulares por afio, lo que implica mayor presentacion de embarazos con
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protesis valvulares mecanicas. Las bioprotesis se han considerado
clasicamente como las valvulas de eleccidbn en las pacientes en edad
reproductiva que planean embarazarse. Los AO utilizados por pacientes con
VCM se han relacionado con embriopatia, parto pretérmino, pérdida fetal y
hemorragia materno-fetal; por este motivo, han sido desaconsejados durante la
gestacion. El riesgo de embriopatia depende de la dosis y estad presente
durante todo el embarazo, variando su prevalencia entre 4% y 7,9%.*%*! Si se
utiliza HE durante el primer trimestre, la prevalencia se reduce a 3,4%. El uso
de HE durante el primer trimestre evita la embriopatia, pero expone a la mujer a
un mayor riesgo de trombosis y, por tanto, de morbimortalidad materna, ya que
esta patologia es una urgencia cardiovascular posiblemente catastrofica.

La prevalencia de abortos y de muertes fetales es alta y similar con los dos
esquemas. Cuando se usan AO durante toda la gestacion, la hemorragia
materna es de 2,5% y las dos cuartas partes ocurre en el periodo periparto.>®

Las valvulas bioldgicas presentan deterioro importante, y en mujeres gestantes
33% requieren recambio entre los siete y 12 meses posparto, debido a las
condiciones hemodinamicas del embarazo y al alto recambio de calcio durante
el mismo y durante la juventud (40,42). Igualmente, el recambio valvular
aumenta la morbimortalidad; en estas pacientes existe un alto riesgo de
eventos tromboembdlicos, cuya incidencia varia de 10% a 15%, con mortalidad
materna del 40%.%3

Sin embargo, actualmente hay suficiente evidencia que sustenta el uso de AO
durante toda la gestacién con riesgos minimos. Las pacientes con valvulas
cardiacas protésicas tienen mayor riesgo de trombosis valvular y de eventos
tromboembdlicos arteriales, por lo cual requieren una adecuada
anticoagulacién con warfarina y con antiagregacion plaquetaria con bajas dosis
de ASA para disminuirlo.®4

No hay estudios controlados que demuestren la utilidad de las HBPM en la
prevencion de fendbmenos tromboticos en VCM; igualmente, las HBPM y la HE
no han demostrado ser superiores a los AO en la prevenciéon de la trombosis
valvular y eventos tromboembodlicos sistémicos(39,40,45). La mayoria de las
trombosis de VCM y de fendmenos tromboembdlicos asociados con éstas
ocurren con el uso de HE (39,40,46). ¢Vale la pena, entonces, someter a las
mujeres en edad reproductiva a este mayor riesgo?

Por dltimo, al escoger el régimen adecuado de anticoagulacion en la
embarazada con VCM, se deben considerar los riesgos materno-fetales;
igualmente se debe explicar a la pareja las posibles complicaciones de cada
régimen. En el servicio de ARO del Hospital Universitario San Vicente de Paul,
Departamento de Obstetricia y Ginecologia de la Universidad de Antioquia, el
régimen de eleccion consiste en administrar warfarina durante todo el
embarazo en dosis menores de 5 mg/dia, asociados o no a dosis bajas de
ASA. Si la paciente no acepta el riesgo inherente al uso del coumadin, se utiliza
cualquiera de los dos siguientes esquemas:

1. Sustituir el coumadin por HE en infusion intravenosa continua entre las
semanas seis y doce y a partir de la semana 38, o
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2. HE por via SC o intravenosa en dosis de anticoagulacion durante todo el
embarazo; esta ultima opcidén no solo tiene los inconvenientes sefialados, sino
el alto costo.

La administracion de AO se evalla con controles seriados de INR, el cual debe
mantenerse entre 2,5 y 3,5 para reemplazos valvulares mitrales y entre 1,5 y
2,5 para los aodrticos, en lo posible asociados a 100 mg de ASA (8). La HE debe
utilizarse a dosis entre 35 000 y 40 000 Ul/dia en infusion intravenosa continua,
controlada con TPTA de 2 a 2,5 veces el control, con la paciente hospitalizada.
La gestante se cita por consulta de ARO cada 15 dias los dos primeros
trimestres y cada semana durante el dltimo trimestre. Se solicita
ecocardiografia transtoracica o transesofagica cada tres meses, con el fin de
establecer rapidamente el diagndstico de disfuncién valvular.

La paciente se cita para una nueva hospitalizacion a la semana 38 (o0 antes en
caso de trabajo de parto pretérmino), con el fin de sustituir el warfina por HE
intravenosa a las dosis mencionadas. Debido a que hay un mayor riesgo de
trombosis si se deja a la paciente durante mucho tiempo sin warfarina, la HE se
mantiene durante dos dias, y luego la paciente es llevada a una cesarea
electiva atraumatica, con el fin de disminuir la hemorragia intracraneana, previa
suspension de la HE seis horas antes. A las seis horas poscesarea se reinician
la HE vy, la warfarina, solicitando TPTA a las seis horas del inicio de la HE y
control de INR a las 72 horas del inicio de la warfarina, a fin de lograr los
valores adecuados para el alta con warfarina.

En caso de parto vaginal, la incidencia de hemorragia intracraneana seréa
menor en los hijos de multiparas, con partos faciles, de término, con craneo
bien osificado, sin moldeamiento y sin sufrimiento fetal(47). Los AO no estan
contraindicados en la lactancia.®*®

En caso de trombosis valvular, se debe administrar HE intravenosa en dosis de
anticoagulacién, siempre y cuando el trombo sea menor de 5 mm y no
produzca obstruccion. Si, por el contrario, es mayor de 5 mm, se acompafa de
mayor morbimortalidad y se aconseja reemplazo valvular. En pacientes
inestables con riesgo quirargico alto, se puede administrar fibrindlisis, la cual es
efectiva en 70% de los casos con una mortalidad asociada del 10% y un riesgo
de embolismo de 19%, siendo mas efectiva en trombosis valvular adrtica y en
pacientes con una evolucién de los sintomas menor a dos semanas.*’

Anticoagulacion y parto. La pérdida de sangre por los efectos de la heparina en
el momento del parto depende de las siguientes variables: dosis, via y tiempo
de administracion; de la magnitud de las incisiones y laceraciones existentes; la
calidad de la retraccion uterina e intensidad de las contracciones (una vez
expulsados el feto y la placenta) y existencia de otros defectos de la
coagulacién.®

Igualmente, la pérdida de sangre en los casos de parto vaginal no aumenta de
manera importante si la episiotomia no es muy profunda o no se hace, si no
hay desgarros en el canal blando del parto y si hay una buena y precoz
contraccion uterina. En general, debe suspenderse el tratamiento con heparina
durante el trabajo de parto y en el parto. Si el TPTA es mayor de 60 segundos
durante el expulsivo, se utilizar4 protamina para disminuir el sangrado. Si se
proyecta colocar anestesia conductiva, se aplica la dosis por via SC al inicio del
trabajo de parto y antes de colocar el catéter se comprueba que el TPTA esté
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normal o cerca. La dosis siguiente de heparina se coloca una vez retirado el
catéter.

Si la paciente recibe coumadin, las fuerzas del parto pueden inducir una grave
hemorragia en el feto; por tanto, se debe administrar vitamina K1 IV lenta, a la
dosis de 10 mg. Los niveles de los factores de coagulacion vitamina K
dependientes aumentaran a un nivel seguro en unas ocho horas en la madre y
menos rapidamente en el feto.

Anticoagulacion y puerperio. Lo antes posible en el posparto (seis horas), la
paciente debe recibir la siguiente dosis de HBPM o de HE via SC, ya que
rapidamente logran un nivel terapéutico en plasma. La dosis sera de 5 000 Ul
cada 12 horas por via SC para la HE o las dosis antes anotadas para las
HBPM. La warfarina se inicia concomitantemente con la heparina. Se
aconsejan como profilacticas las medias elasticas hechas a la medida que
lleguen hasta la cintura; luego hasta la rodilla, de por vida.

Anticoagulacion y aborto. El tratamiento de la TVP con heparina no impide la
terminaciéon de la gestacion con un legrado cuidadoso. La heparina se
administra al final de la intervencion.

En caso de cesarea. Es probable que ocurra una hemorragia grave cuando se
administra HE a dosis terapéuticas a una mujer que ha sido sometida a una
cesédrea en las 48 6 72 horas previas. Los defectos preexistentes del
mecanismo hemostatico, como una trombocitopenia o una alteracion de la
funcion plaquetaria como la inducida por ASA, aumentaran la probabilidad de
una hemorragia con la HE. La mujer con EP reciente, que requiere cesarea,
representa un grave problema, ya que la reversion de la anticoagulacién puede
ser seguida de otra embolia, y mientras la paciente esta completamente
anticoagulada, la cirugia con frecuencia da como resultado una hemorragia
potencialmente letal o hematomas problematicos. La cesarea y la ligadura de la
vena cava inferior y de la vena ovarica izquierda mejoraran su pronéstico.®

Terapia trombolitica

Los agentes fibrinoliticos son drogas que pueden disolver un trombo
preformado de fibrina dentro de un vaso sanguineo. Son utiles en el tratamiento
de la TVP proximal y del EP, cuando se aplican en los primeros cinco dias de
aparicion de los sintomas. Son costosos y s6lo deben ser aplicados por
personal experto en su manejo. Tradicionalmente, el embarazo, el trabajo de
parto y los primeros diez dias del puerperio han sido considerados una
contraindicacion relativa para su uso, debido al riesgo materno-fetal de
complicaciones hemorragicas.'**®

Entre 1961 y 1995, fueron publicados 36 reportes describiendo su uso durante
la gestacion. En una revision de la literatura mundial, 172 mujeres afectadas
por eventos tromboembdlicos fueron tratadas con tromboliticos. La rata de
mortalidad materna fue de 1,2%; se presentaron pérdidas gestacionales en 5,8
% de los casos y las complicaciones hemorragicas se presentaron en 8,1 % de
las gestantes (mas alta que la cifra de 2% reportada con dosis completas de
HE subcutanea).

Este riesgo puede minimizarse, aplazando la terapia durante el periodo
intraparto y restringiendo la administracion simultdnea de la HE con la terapia
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fibrinolitica. No deben usarse antes de las 14 semanas de gestacion debido al
riesgo tedrico de interferencia con la implantaciébn placentaria, debido a
fibrinolisis de la capa de fibrina entre las vellosidades coriales y el miometrio.
En resumen, pueden ser usados durante el embarazo en situaciones
apropiadas con aparente relativa seguridad. Hasta que haya estudios
controlados disponibles, la terapia fibrinolitica debe ser usada Unicamente si
otras terapias mas tradicionales son inadecuadas o estan contraindicadas.*

Las dosis son: para la estreptocinasa, 250 000 U (2,5 mg) en infusion durante
30 minutos, seguidas de 100 000 U por hora durante 48 a 72 horas. Para la
uroquinasa, 1 000 a 4 400 U/kg de peso en infusion durante 15 minutos,
seguidos de 4 400 U/kg por periodos variables. Para el t-PA (activador tisular
del plasmindgeno) el régimen que hoy se recomienda (acelerado) para
trombolisis coronaria consiste en una inyeccion intravenosa rapida de 15 mg,
seguida de 0,75 mg/kg durante 30 minutos (sin exceder de 50 mg), y 0,5 mg/kg
(hasta una dosis acumulada de 35 mg) durante la hora siguiente (30). La
principal complicacién es la hemorragia. Cuando hay necesidad de neutralizar
urgentemente la fibrindlisis, algunos utilizan el acido épsilon aminocaproico
(100 mg/kg de peso) o el acido transneséanico (10 mg/kg de peso).

El control de su uso se debe hacer con: fibrinbgeno, TP, TPTA, tiempo de
trombina y tiempo de lisis total de euglobulinas (previamente y durante la
infusion).t41830

Trombosis venosa pélvica

Diferentes tratamientos meédicos y quirdrgicos se han utilizado en la trombosis
venosa pélvica, pero ninguno de estos esquemas representa investigaciones
controladas y prospectivas. Como se vio, la trombosis venosa pélvica incluye
dos sindromes clinicos: TAVO y fiebre enigmatica.

Basados en datos retrospectivos, es posible establecer ciertos principios
generales para el manejo de la trombosis venosa pélvica, asi:

* La administracién de HBPM o de HE en dosis de anticoagulacion (esquema
antes visto por via SC para las HBPM o en infusion IV continua para la HE)
durante diez dias, seguido de warfarina por tres meses en el caso de la TAVO
y de antibioticos de amplio espectro, debe ser el primer paso en el manejo.

* La laparotomia exploradora (LE) estd indicada cuando el diagndstico es
dudoso o cuando la paciente no responde al tratamiento médico. Varios
reportes informan de LE por posible ruptura apendicular, absceso pélvico o
torsibn de ovario, encontrdndose Unicamente un trombo extenso en una o
ambas venas ovaricas. Estas pacientes se cerraron y se inici0 terapia con
heparina, con recuperaciéon completa.

La controversia que no ha sido resuelta aun, es qué procedimiento se debe
realizar en las pacientes que no responden al tratamiento médico. Se han
propuesto:

* Ligadura bilateral de venas ovaricas y de VCI.

* Ligadura unilateral de una vena con o sin ligadura de VCI.
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* Escisién de vena infectada con o sin ligadura de la vena contralateral y de la
VCI.

Brown y Munsick proponen ligadura de venas infectadas y ligadura de VCI
Gnicamente cuando el trombo de una vena se extiende dentro de los grandes
vasos. También se debe realizar ligadura de VCI en caso de embolia pulmonar
recidivante (procedente de miembros inferiores o de pelvis) y en quienes no
responden a mas medidas conservadoras quirlrgicas.

El sitio de la ligadura debe ser por debajo del nivel de las venas renales, pero
por encima de la entrada de la vena ovérica derecha, ademas de la ligadura de
la vena ovarica izquierda por debajo de su entrada en la vena renal izquierda.
Se han utilizado también con buenos resultados, la insercion de un filtro en el
interior de la VCI o la aplicacion de grapas serradas de teflon.®

Tedricamente las venas infectadas representan un absceso localizado y, por
tanto, se deberia hacer su escision. No obstante, Maull y Robinson demuestran
que la diseccion y escision de la vena ovarica pueden ser extremadamente
dificiles, debido a la marcada inflamacién y edema. Por tanto, la ligadura de los
vasos afectados més la anticoagulacion son suficientes para prevenir la
propagacion de los trombos y émbolos sépticos recurrentes; la
antibioticoterapia y las defensas del huésped deben resolver la infeccién
perivascular localizada.
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7. Vigilancia: control clinico e investigacion agresiva de mujeres con sintomas
sospechosos de TVP o EP.

8. Medidas mecanicas: la utilizacion de medias de gradientes de presion y la
deambulacion precoz, han demostrado una prevencion efectiva y econémica de
la ETE. Tales conductas previenen la estasis venosa y activan el sistema
fibrinolitico.

Trombosis venosa profunda (TVP)

El tratamiento persigue: prevenir su progreso, prevenir el desarrollo de EP,
disminuir el edema y el dolor y evitar el desarrollo del sindrome posflebitico.
Para lograr lo anterior se deben adoptar las siguientes medidas:

- Examenes basicos: hematocrito - hemoglobina, plaquetas cada tres dias,
TPTA.

- Reposo absoluto con elevacion de la extremidad, evitando angulaciones de la
misma (la deambulacion se permite cinco a siete dias después, siempre y
cuando no exista dolor importante).

- Paquetes tibios en el trayecto de las venas afectadas.
- Vendaje elastico compresivo, cuando la paciente lo tolere.

- Anticoagulacion con HBPM: la droga mas usada para el tratamiento de la
TVP, con o sin EP durante el embarazo, es la enoxaparina sédica; también se
pueden usar la nadroparina célcica o la dalteparina sédica (dosis antes
mencionadas). La duracion del tratamiento debe ser de diez dias; luego se
continla con la droga seleccionada, a dosis de anticoagulaciéon, en forma
ambulatoria durante toda la gestacion, debido a que la aparicion de un episodio
trombdtico durante los primeros tres a seis meses del embarazo se acompafia
de una recidiva aguda de 30%.8:32:3334.35.36

Control biolégico: medicion de la actividad anti-Xa, preferiblemente por el
método amidolitico. La toma de la muestra se hace el 2° dia del tratamiento,
entre la 32 y 42 hora posinyeccion. El rango terapéutico se situa entre 0,5y 1 Ul
anti-Xa/mL. En caso de sobredosificacion, los efectos anticoagulantes pueden
neutralizarse mediante la inyeccion intravenosa lenta de protamina; en general,
1 mg de protamina inhibe el efecto de 100 Ul anti-Xa.

Si no se cuenta con HBPM, se debe iniciar HE, la cual previene la extension del
trombo ya formado y ayuda a que los mecanismos fibrinoliticos participen en la
digestion de éste. Ademas, las heparinas son antiinflamatorias y disminuyen la
degranulacion de los mastocitos y la liberacion de serotonina. La dosis inicial es
de 5 000 Ul, seguida de 1 000 a 1 600 Ul/hora en infusién venosa continua. Se
debe realizar control de TPTA cada cuatro horas, hasta llevarlo a 1,5 a 2,5
veces el control inicial; una vez ajustado, se realiza cada cuatro horas el primer
dia y luego diario.***?

Es importante reconocer que durante la gestacion la respuesta del TPTA a la
HE esta frecuentemente atenuada debido al incremento del factor VIl y del
fibrindgeno.® En este caso seria recomendable el control con tiempo de
trombina (rango dos veces el valor normal). El tratamiento debe durar
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igualmente diez dias, seguido de HE por via SC a dosis de anticoagulacién (10
000 a 12 000 Ul ¢/12 horas), manteniendo el TPTA o el tiempo de trombina en
los rangos anotados, sobre todo en el tercer trimestre, época en que es mas
probable la recurrencia.®?3?

En casos en que se use la warfarina (Coumadin®): simultineamente con la
heparina se inicia la warfarina a razén de 5 mg/dia; no es necesario administrar
dosis de carga. A las 48 horas del inicio la warfarina se solicita TP diario para
ajustar la dosis de la droga, hasta cuando el TP esté en el rango de 1,3 a 1,6
(valores por encima de 2, solo incrementan el sangrado) o el INR esté entre 2y
3 (INR es igual a la relacion del TP observado con respecto a un control o TP
de referencia, que se obtiene usando una tromboplastina suministrada por la
OMS), tiempo en el cual se suspende la heparina. Luego el TP o INR se
solicitan una o dos veces por semana.

La severidad del episodio trombotico, su evolucion durante el tratamiento y su
causa, son importantes para determinar la duracion del tratamiento; éste varia
entre mas o menos cuatro y 12 semanas (en caso de compromiso ileofemoral o
popliteo, siempre debe ser de 12 semanas). Experimentalmente se ha visto
que la endotelizacion del coagulo ocurre entre siete y diez dias y que la
adhesion a la pared del vaso dura de una a dos semanas. Ademas, hay 4% de
recurrencias dentro de los primeros nueve meses del episodio agudo. En
pacientes con deficiencia de AT-IIl, proteina C o0 S y en casos de TVP
recurrente, el tratamiento se mantiene indefinidamente.3%%/-3®

Embolismo pulmonar (EP)

Se debe instaurar tratamiento precoz. Si se produce paro cardiaco, realizar
masaje externo intenso, lo que permite a veces fragmentar y desplazar el
émbolo. Se debe administrar oxigeno y tratar la hipotension con dopamina (2 a
10 pg/kg/minuto) o dobutamina. Si persiste la hipotension se debe iniciar
terapia fibrinolitica y, si no se obtiene mejoria, se debe realizar embolectomia.

Anticoagulacion: administrar HBPM a dosis vistas para el manejo de la TVP. Si
se va a utilizar HE, se inicia una dosis de carga de 10 000 a 15 000 Ul y luego
se continla en la misma forma utilizada para la TVP. La duracién del
tratamiento es de tres a seis meses, recurriendo a la interrupcion de la vena
cava inferior en casos en que la anticoagulacion esté contraindicada o cuando
a pesar de ésta, el romboembolismo persista en forma activa.'?**3

Valvulas cardiacas mecanicas

La anticoagulacibn en mujeres embarazadas con VCM es polémica.

Tradicionalmente se han utilizado los siguientes esquemas:®34°

- HE durante todo el embarazo.

- HE durante el primer trimestre, AO durante el segundo y tercer trimestre, y HE
al término.

- AO durante todo el embarazo y HE al término del mismo.

Actualmente en Estados Unidos se realizan mas de 60 000 reemplazos
valvulares por afio, lo que implica mayor presentacion de embarazos con

-23-



protesis valvulares mecanicas. Las bioprotesis se han considerado
clasicamente como las valvulas de eleccidbn en las pacientes en edad
reproductiva que planean embarazarse. Los AO utilizados por pacientes con
VCM se han relacionado con embriopatia, parto pretérmino, pérdida fetal y
hemorragia materno-fetal; por este motivo, han sido desaconsejados durante la
gestacion. El riesgo de embriopatia depende de la dosis y estad presente
durante todo el embarazo, variando su prevalencia entre 4% y 7,9%.*%*! Si se
utiliza HE durante el primer trimestre, la prevalencia se reduce a 3,4%. El uso
de HE durante el primer trimestre evita la embriopatia, pero expone a la mujer a
un mayor riesgo de trombosis y, por tanto, de morbimortalidad materna, ya que
esta patologia es una urgencia cardiovascular posiblemente catastrofica.

La prevalencia de abortos y de muertes fetales es alta y similar con los dos
esquemas. Cuando se usan AO durante toda la gestacion, la hemorragia
materna es de 2,5% y las dos cuartas partes ocurre en el periodo periparto.>®

Las valvulas bioldgicas presentan deterioro importante, y en mujeres gestantes
33% requieren recambio entre los siete y 12 meses posparto, debido a las
condiciones hemodinamicas del embarazo y al alto recambio de calcio durante
el mismo y durante la juventud (40,42). Igualmente, el recambio valvular
aumenta la morbimortalidad; en estas pacientes existe un alto riesgo de
eventos tromboembdlicos, cuya incidencia varia de 10% a 15%, con mortalidad
materna del 40%.%3

Sin embargo, actualmente hay suficiente evidencia que sustenta el uso de AO
durante toda la gestacién con riesgos minimos. Las pacientes con valvulas
cardiacas protésicas tienen mayor riesgo de trombosis valvular y de eventos
tromboembdlicos arteriales, por lo cual requieren una adecuada
anticoagulacién con warfarina y con antiagregacion plaquetaria con bajas dosis
de ASA para disminuirlo.®4

No hay estudios controlados que demuestren la utilidad de las HBPM en la
prevencion de fendbmenos tromboticos en VCM; igualmente, las HBPM y la HE
no han demostrado ser superiores a los AO en la prevenciéon de la trombosis
valvular y eventos tromboembodlicos sistémicos(39,40,45). La mayoria de las
trombosis de VCM y de fendmenos tromboembdlicos asociados con éstas
ocurren con el uso de HE (39,40,46). ¢Vale la pena, entonces, someter a las
mujeres en edad reproductiva a este mayor riesgo?

Por dltimo, al escoger el régimen adecuado de anticoagulacion en la
embarazada con VCM, se deben considerar los riesgos materno-fetales;
igualmente se debe explicar a la pareja las posibles complicaciones de cada
régimen. En el servicio de ARO del Hospital Universitario San Vicente de Paul,
Departamento de Obstetricia y Ginecologia de la Universidad de Antioquia, el
régimen de eleccion consiste en administrar warfarina durante todo el
embarazo en dosis menores de 5 mg/dia, asociados o no a dosis bajas de
ASA. Si la paciente no acepta el riesgo inherente al uso del coumadin, se utiliza
cualquiera de los dos siguientes esquemas:

1. Sustituir el coumadin por HE en infusion intravenosa continua entre las
semanas seis y doce y a partir de la semana 38, o
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2. HE por via SC o intravenosa en dosis de anticoagulacion durante todo el
embarazo; esta ultima opcidén no solo tiene los inconvenientes sefialados, sino
el alto costo.

La administracion de AO se evalla con controles seriados de INR, el cual debe
mantenerse entre 2,5 y 3,5 para reemplazos valvulares mitrales y entre 1,5 y
2,5 para los aodrticos, en lo posible asociados a 100 mg de ASA (8). La HE debe
utilizarse a dosis entre 35 000 y 40 000 Ul/dia en infusion intravenosa continua,
controlada con TPTA de 2 a 2,5 veces el control, con la paciente hospitalizada.
La gestante se cita por consulta de ARO cada 15 dias los dos primeros
trimestres y cada semana durante el dltimo trimestre. Se solicita
ecocardiografia transtoracica o transesofagica cada tres meses, con el fin de
establecer rapidamente el diagndstico de disfuncién valvular.

La paciente se cita para una nueva hospitalizacion a la semana 38 (o0 antes en
caso de trabajo de parto pretérmino), con el fin de sustituir el warfina por HE
intravenosa a las dosis mencionadas. Debido a que hay un mayor riesgo de
trombosis si se deja a la paciente durante mucho tiempo sin warfarina, la HE se
mantiene durante dos dias, y luego la paciente es llevada a una cesarea
electiva atraumatica, con el fin de disminuir la hemorragia intracraneana, previa
suspension de la HE seis horas antes. A las seis horas poscesarea se reinician
la HE vy, la warfarina, solicitando TPTA a las seis horas del inicio de la HE y
control de INR a las 72 horas del inicio de la warfarina, a fin de lograr los
valores adecuados para el alta con warfarina.

En caso de parto vaginal, la incidencia de hemorragia intracraneana seréa
menor en los hijos de multiparas, con partos faciles, de término, con craneo
bien osificado, sin moldeamiento y sin sufrimiento fetal(47). Los AO no estan
contraindicados en la lactancia.®*®

En caso de trombosis valvular, se debe administrar HE intravenosa en dosis de
anticoagulacién, siempre y cuando el trombo sea menor de 5 mm y no
produzca obstruccion. Si, por el contrario, es mayor de 5 mm, se acompafa de
mayor morbimortalidad y se aconseja reemplazo valvular. En pacientes
inestables con riesgo quirargico alto, se puede administrar fibrindlisis, la cual es
efectiva en 70% de los casos con una mortalidad asociada del 10% y un riesgo
de embolismo de 19%, siendo mas efectiva en trombosis valvular adrtica y en
pacientes con una evolucién de los sintomas menor a dos semanas.*’

Anticoagulacion y parto. La pérdida de sangre por los efectos de la heparina en
el momento del parto depende de las siguientes variables: dosis, via y tiempo
de administracion; de la magnitud de las incisiones y laceraciones existentes; la
calidad de la retraccion uterina e intensidad de las contracciones (una vez
expulsados el feto y la placenta) y existencia de otros defectos de la
coagulacién.®

Igualmente, la pérdida de sangre en los casos de parto vaginal no aumenta de
manera importante si la episiotomia no es muy profunda o no se hace, si no
hay desgarros en el canal blando del parto y si hay una buena y precoz
contraccion uterina. En general, debe suspenderse el tratamiento con heparina
durante el trabajo de parto y en el parto. Si el TPTA es mayor de 60 segundos
durante el expulsivo, se utilizar4 protamina para disminuir el sangrado. Si se
proyecta colocar anestesia conductiva, se aplica la dosis por via SC al inicio del
trabajo de parto y antes de colocar el catéter se comprueba que el TPTA esté
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normal o cerca. La dosis siguiente de heparina se coloca una vez retirado el
catéter.

Si la paciente recibe coumadin, las fuerzas del parto pueden inducir una grave
hemorragia en el feto; por tanto, se debe administrar vitamina K1 IV lenta, a la
dosis de 10 mg. Los niveles de los factores de coagulacion vitamina K
dependientes aumentaran a un nivel seguro en unas ocho horas en la madre y
menos rapidamente en el feto.

Anticoagulacion y puerperio. Lo antes posible en el posparto (seis horas), la
paciente debe recibir la siguiente dosis de HBPM o de HE via SC, ya que
rapidamente logran un nivel terapéutico en plasma. La dosis sera de 5 000 Ul
cada 12 horas por via SC para la HE o las dosis antes anotadas para las
HBPM. La warfarina se inicia concomitantemente con la heparina. Se
aconsejan como profilacticas las medias elasticas hechas a la medida que
lleguen hasta la cintura; luego hasta la rodilla, de por vida.

Anticoagulacion y aborto. El tratamiento de la TVP con heparina no impide la
terminaciéon de la gestacion con un legrado cuidadoso. La heparina se
administra al final de la intervencion.

En caso de cesarea. Es probable que ocurra una hemorragia grave cuando se
administra HE a dosis terapéuticas a una mujer que ha sido sometida a una
cesédrea en las 48 6 72 horas previas. Los defectos preexistentes del
mecanismo hemostatico, como una trombocitopenia o una alteracion de la
funcion plaquetaria como la inducida por ASA, aumentaran la probabilidad de
una hemorragia con la HE. La mujer con EP reciente, que requiere cesarea,
representa un grave problema, ya que la reversion de la anticoagulacién puede
ser seguida de otra embolia, y mientras la paciente esta completamente
anticoagulada, la cirugia con frecuencia da como resultado una hemorragia
potencialmente letal o hematomas problematicos. La cesarea y la ligadura de la
vena cava inferior y de la vena ovarica izquierda mejoraran su pronéstico.®

Terapia trombolitica

Los agentes fibrinoliticos son drogas que pueden disolver un trombo
preformado de fibrina dentro de un vaso sanguineo. Son utiles en el tratamiento
de la TVP proximal y del EP, cuando se aplican en los primeros cinco dias de
aparicion de los sintomas. Son costosos y s6lo deben ser aplicados por
personal experto en su manejo. Tradicionalmente, el embarazo, el trabajo de
parto y los primeros diez dias del puerperio han sido considerados una
contraindicacion relativa para su uso, debido al riesgo materno-fetal de
complicaciones hemorragicas.'**®

Entre 1961 y 1995, fueron publicados 36 reportes describiendo su uso durante
la gestacion. En una revision de la literatura mundial, 172 mujeres afectadas
por eventos tromboembdlicos fueron tratadas con tromboliticos. La rata de
mortalidad materna fue de 1,2%; se presentaron pérdidas gestacionales en 5,8
% de los casos y las complicaciones hemorragicas se presentaron en 8,1 % de
las gestantes (mas alta que la cifra de 2% reportada con dosis completas de
HE subcutanea).

Este riesgo puede minimizarse, aplazando la terapia durante el periodo
intraparto y restringiendo la administracion simultdnea de la HE con la terapia
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fibrinolitica. No deben usarse antes de las 14 semanas de gestacion debido al
riesgo tedrico de interferencia con la implantaciébn placentaria, debido a
fibrinolisis de la capa de fibrina entre las vellosidades coriales y el miometrio.
En resumen, pueden ser usados durante el embarazo en situaciones
apropiadas con aparente relativa seguridad. Hasta que haya estudios
controlados disponibles, la terapia fibrinolitica debe ser usada Unicamente si
otras terapias mas tradicionales son inadecuadas o estan contraindicadas.*

Las dosis son: para la estreptocinasa, 250 000 U (2,5 mg) en infusion durante
30 minutos, seguidas de 100 000 U por hora durante 48 a 72 horas. Para la
uroquinasa, 1 000 a 4 400 U/kg de peso en infusion durante 15 minutos,
seguidos de 4 400 U/kg por periodos variables. Para el t-PA (activador tisular
del plasmindgeno) el régimen que hoy se recomienda (acelerado) para
trombolisis coronaria consiste en una inyeccion intravenosa rapida de 15 mg,
seguida de 0,75 mg/kg durante 30 minutos (sin exceder de 50 mg), y 0,5 mg/kg
(hasta una dosis acumulada de 35 mg) durante la hora siguiente (30). La
principal complicacién es la hemorragia. Cuando hay necesidad de neutralizar
urgentemente la fibrindlisis, algunos utilizan el acido épsilon aminocaproico
(100 mg/kg de peso) o el acido transneséanico (10 mg/kg de peso).

El control de su uso se debe hacer con: fibrinbgeno, TP, TPTA, tiempo de
trombina y tiempo de lisis total de euglobulinas (previamente y durante la
infusion).t41830

Trombosis venosa pélvica

Diferentes tratamientos meédicos y quirdrgicos se han utilizado en la trombosis
venosa pélvica, pero ninguno de estos esquemas representa investigaciones
controladas y prospectivas. Como se vio, la trombosis venosa pélvica incluye
dos sindromes clinicos: TAVO y fiebre enigmatica.

Basados en datos retrospectivos, es posible establecer ciertos principios
generales para el manejo de la trombosis venosa pélvica, asi:

* La administracién de HBPM o de HE en dosis de anticoagulacion (esquema
antes visto por via SC para las HBPM o en infusion IV continua para la HE)
durante diez dias, seguido de warfarina por tres meses en el caso de la TAVO
y de antibioticos de amplio espectro, debe ser el primer paso en el manejo.

* La laparotomia exploradora (LE) estd indicada cuando el diagndstico es
dudoso o cuando la paciente no responde al tratamiento médico. Varios
reportes informan de LE por posible ruptura apendicular, absceso pélvico o
torsibn de ovario, encontrdndose Unicamente un trombo extenso en una o
ambas venas ovaricas. Estas pacientes se cerraron y se inici0 terapia con
heparina, con recuperaciéon completa.

La controversia que no ha sido resuelta aun, es qué procedimiento se debe
realizar en las pacientes que no responden al tratamiento médico. Se han
propuesto:

* Ligadura bilateral de venas ovaricas y de VCI.

* Ligadura unilateral de una vena con o sin ligadura de VCI.
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* Escisién de vena infectada con o sin ligadura de la vena contralateral y de la
VCI.

Brown y Munsick proponen ligadura de venas infectadas y ligadura de VCI
Gnicamente cuando el trombo de una vena se extiende dentro de los grandes
vasos. También se debe realizar ligadura de VCI en caso de embolia pulmonar
recidivante (procedente de miembros inferiores o de pelvis) y en quienes no
responden a mas medidas conservadoras quirlrgicas.

El sitio de la ligadura debe ser por debajo del nivel de las venas renales, pero
por encima de la entrada de la vena ovérica derecha, ademas de la ligadura de
la vena ovarica izquierda por debajo de su entrada en la vena renal izquierda.
Se han utilizado también con buenos resultados, la insercion de un filtro en el
interior de la VCI o la aplicacion de grapas serradas de teflon.®

Tedricamente las venas infectadas representan un absceso localizado y, por
tanto, se deberia hacer su escision. No obstante, Maull y Robinson demuestran
que la diseccion y escision de la vena ovarica pueden ser extremadamente
dificiles, debido a la marcada inflamacién y edema. Por tanto, la ligadura de los
vasos afectados més la anticoagulacion son suficientes para prevenir la
propagacion de los trombos y émbolos sépticos recurrentes; la
antibioticoterapia y las defensas del huésped deben resolver la infeccién
perivascular localizada.
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MANEJO DE ALGUNAS SITUACIONES ESPECIALES EN ARO
Manejo de pacientes embarazadas con riesgo aumentado para TEV: 8303238

1. Episodio unico previo de TEV asociado con un factor de riesgo transitorio (sin factores
de riesgo corrientes adicionales, tales como obesidad morbida o reposo estricto en cama).

- Episodio mayor de un afio: vigilancia.

- Episodio reciente: profilaxis con HBPM preferiblemente, o con HE durante todo el
embarazo, parto y puerperio.

2. Episodio Unico de TEV idiopatico, en pacientes que no reciben terapia anticoagulante a
largo plazo.

- Profilaxis con HBPM o HE durante toda la gestacion parto y puerperio.

3. Episodio unico de TEV y trombofilia (confirmada por laboratorio), en pacientes que no
reciben terapia anticoagulante a largo plazo.

- Anticoagulaciéon con HBPM o HE durante todo el embarazo, parto y puerperio

4. Trombofilia (confirmada por laboratorio) y no TEV previo: la indicacion para profilaxis
enérgica, es mas fuerte para deficiencia de Antitrombina Ill que para otras trombofilias.

- Presencia de factor V Leiden, gen de la protrombina: vigilancia.
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- Deficiencia de antitrombina lll, proteina C, proteina S: profilaxis con HBPM o HE durante
toda la gestacion, parto y puerperio.

5. Mdltiples episodios de TEV (mas de dos) y/o mujeres recibiendo terapia anticoagulante
a largo plazo (ejemplo: episodio Unico de TEV, idiopatico o asociado a trombofilia).

- Anticoagulacién con HBPM o HE durante toda la gestacion, seguida de la reanudacién de
la terapia anticoagulante en el posparto.

6. Pacientes con LES.
- No trombosis previa y anticuerpos antifosfolipidos negativos: vigilancia.

- No trombosis previa y anticuerpos antifosfolipidos positivos: profilaxis con HBPM o HE en
el periodo anteparto.

- Con antecedentes de TEV y anticuerpos antifosfolipidos positivos: anticoagulacion
durante la gestacion, parto y puerperio. Luego, indefinidamente.

Manejo de la mujer embarazada con riesgo incrementado para pérdida fetal.

1. Mujeres con pérdida gestacional recurrente (tres o0 mas abortos), deben ser tamizadas
para SAAF. Si las pérdidas incluyen uno o mas abortos del segundo trimestre, se debe
realizar igualmente una tamizacion para trombofilias congénitas. Las mujeres con
preeclampsia severa o recurrente previa, RCIU, DPP o muerte intrauterina inexplicada
deben ser tamizadas para trombofilias congénitas y SAAF.

2. Pacientes embarazadas con SAAF y una historia de mdultiples pérdidas gestacionales
tempranas (dos o mas), o pérdidas gestacionales tardias (una o mas), o preeclampsia,
RCIU o DPP; deben recibir profilaxis con HBPM o HE méas ASA en el periodo anteparto.

3. Mujeres homocigotas para la variante termolabil (C677T) de la metilentetrahidrofolato
reductasa: deben ser tratadas con suplementos de acido félico y/o vitamina B6, previa a la
concepcion o, si ya estan embarazadas, tan pronto como sea posible, para disminuir los
niveles de homocisteinemia.

4. Mujeres con un déficit trombofilico y aborto recurrente, pérdida del segundo trimestre o
tardia, o preeclampsia, RCIU o DPP, deben recibir profilaxis con HBPM o HE mas ASA
durante la gestacion. El consenso americano administra anticoagulantes posparto a estas
pacientes.

5. Pacientes con SAAF y una historia de TEV, que estén recibiendo terapia anticoagulante
oral a largo plazo debido al alto riesgo de recurrencia; deben recibir anticoagulacién con
HBPM o HE durante el embarazo. En el puerperio se reasumiran los anticoagulantes
orales indefinidamente.
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6. Pacientes con SAAF y sin TEV previo ni pérdida fetal, deben ser consideradas de riesgo
para TEV y quizas para pérdida fetal. De ahi, que deban recibir profilaxis con HBPM, HE o
ASA.
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Enfermedad tromboembdélica en el embarazo: Perspectivas Médico
quirargicas e incidencia en el “Hospital Juarez de México”

DELIMITACION E IDENFICACION DEL PROBLEMA:

¢,Cual es la incidencia de enfermedad tromboembdlica en el embarazo, y se
estan ofreciendo las mejores opciones de tratamiento?

PLANTEAMIENTO DE LA HIPOTESIS:

e Si el embarazo es un factor de riesgo para desarrollar enfermedad
tromboembdlica, entonces la incidencia debe de ser mayor en este
grupo y se relacionara con mayor morbimortalidad por esta causa

HIPOTESIS NULA

e Menor incidencia de enfermedad trombo embolica en el embarazo que
en el resto de la poblacion.

JUSTIFICACION

e El estudio es importante por que la enfermedad tromboembdlica en el
embarazo es causa importante de morbimortalidad tanto para la madre
como para el producto.

OBJETIVO GENERAL:

e Determinar la incidencia de enfermedad tromboembodlica en el
embarazo asi como sus complicaciones y opciones de manejo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:
e Determinar la prevalencia de la enfermedad en la poblacion en estudio.
e Determinar caracteristicas demogréficas de la poblacién.
e Determinar factores predisponentes
e Determinar actualidad y eficacia del tratamiento
VARIABLES CUALITATIVAS:

e Sexo: femenino

e Estado de salud: embarazadas

e Nacionalidad: Mexicana
VARIABLES CUANTITATIVAS:

e Todas las mujeres que desarrollaron enfermedad tromboembdlica
durante el embarazo
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DISENO DEL ESTUDIO:
e Retrospectivo.
e No experimental

e Estudio de poblacién

ANALISIS ESTDISTICOS:

e Se realizaran variables estadisticas de tendencia central y de dispersion
como son media, moda, mediana, desviacion estandar y de las variables
no numericas se estudiaran frecuencias y porcentajes.

e Se calculara prevalencia de la patologia

e Se realizara base de datos en Excel.
RECURSOS FINANCIEROS:

¢ No se tuvo aporte financiero de ningan tipo.

ESTIMACION DE POSIBLES INCONVENIENTES A PRESENTARSE
DURANTE EL ETUDIO Y CONSIDERACIONES ESTADISTICAS

¢ No se prevén inconvenientes.
REQUIERE CARTA DE CONSETIMIENTO INFORMADO
e No.
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MATERIALES Y METODOS:

Se realiza una revision de expedientes de enfermedad tromboembolica
durante el embarazo en el hospital Juarez De México en el periodo
comprendido entre el primero de enero de 1998 y el 31 de diciembre del 2004,
se seleccionaron aquellas pacientes que fueron valoradas por el servicio de
cirugia vascular y que contaron con al menos un estudio diagnostico ademas
de llevar seguimiento en el hospital.

Los métodos diagndsticos para complementar la clinica fueron el doppler
venoso y en algunos casos la venografia.

Se realizo captura de datos del expediente como son edad, peso, talla, edad
gestacional, momento del diagnostico, miembro afectado, tratamiento, dias de
estancia y sus complicaciones.

Se considero periodo posparto hasta 42 dias, y se manejo tiempo de estancia
intrahospitalaria incluyendo los reingresos.

El tratamiento anticoagulante se realizo con heparina no fraccionada y
heparina de bajo peso molecular (heparina convencional y enoxaparina), en
algunas pacientes no se realizo en doppler venoso por cuestiones técnicas
reportandose como no concluyente por el servicio de radiologia y se dio
tratamiento en base la clinica.

Se excluyeron del estudio pacientes con expediente incompleto y pacientes
gue no continuaron con su control en el hospital durante el embarazo.
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RESULTADOS.

En el periodo del estudio (1998-2004) se registraron 27,734 nacimientos, se
diagnosticaron 57 casos de enfermedad tromboembdlica con una incidencia de
1 por cada 480 nacimientos (0.2%)

Los eventos de enfermedad tromboembodlica se presentaron en 51 casos
(89%) durante el embarazo (en dos casos se presento aborto) y en 6 casos
(11%) durante el puerperio. 32 casos (67%) se resolvié por via vaginal, 13
casos (28%) por operacion cesarea y en 2 casos (5%) se presento aborto.

En las pacientes que presentaron enfermedad tromboembdlica durante el
embarazo 41% (21 casos) se diagnosticaron antes de las vigésima semana,
mientras que 59% (30) se registraron en la segunda mitad, con una media de
24.5 semanas (grafica 1).

La extremidad que con mayor frecuencia tuvo trombosis venosa fue el
miembro pélvico izquierdo con un porcentaje de 34 casos (67%), 14 casos
(27%) correspondieron al miembro inferior derecho y 3 casos (6%) con
presentacion bilateral.

De los 6 casos que se presentaron durante el puerperio el 50% se resolvio
por parto vaginal y el 50% por operacion ceséarea, las indicaciones para la
interrupcion quirdrgica fueron dos con preeclampsia severa y uno con
embarazo gemelar.

Gréfica 1: Numero de casos respecto a la edad gestacional durante el diagnostico de la enfermedad
tromboembodlica en el embarazo.
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En cuanto a los factores de riesgo 11 casos (21%) habian recibido contracepcién oral
por un promedio de 3.6 afios, no se registraron antecedentes de predisposicidn genética.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A ETE. (cuadrol)

FACTORES DE RIESGO N (%)
ANTECEDENTES DE ETE. 0
ANTICONCEPTIVOS ORALES 11 (21%)
TRAUMA RECIENTE 0
CIRUGIA RECIENTE 0
INMOVILIZACION 0
ANTECEDENTES FAMILIARES 0

EDAD >35 ANOS 11 (19.3%)
MULTIPARIDAD >3 8 (14%)
EMBARAZO 51 (100)
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Las pacientes presentaron un promedio de edad de 27.2 afios (cuadro 2); el
25 casos (44%) se presento en primigestas y 32 casos (56%) fue en

multiparas.

DEMOGRAFIA (cuadro 2)

CARACTERISTICAS N VALORES % INTERVALO
Edad 27.2 (16-43)
Gestas 2.7 (1-10)
Embarazo gemelar 3 5
Paridad
Para 0 25 44
Para 1 14 25
Para 2 10 17
Para >3 8 14
Talla 1.6m (1.43-1.78)
Peso 65.6kg (49.5-90)
IMC 26.6 (19.6-39.1)
indice de masa corporal por grupo edad gestacional en ETE anteparto (cuadro 3)
EDAD GESTACIONAL
(SEMANAS) N (%) IMC 26 A 30 IMC >30
<21 21 (41) 9 (43) 3(14)
22 A28 7 (14) 3(43) 1(14)
29A 34 8 (16) 2 (25) 1(12)
>=35 2 (25) 9 (60) 2(13)
9 (60)

El sintoma que origino el motivo de consulta fue dolor y limitacién en la
deambulacion de la extremidad afectada en el 57 (100%) de las pacientes que
fueron atendidas en el servicio de urgencias (cuadro 4), se acompafio de
edema en 53 casos (92.2%) en 50 casos (88%) se presento edema por arriba
de la rodilla mientras que en 7 casos (12%) el edema por debajo de la rodilla.

Hipertermia local en 21 casos (36.8%).

En cuanto a estudios auxiliares de diagnostico 56 casos (98.2%) de las
paciente tenian un Doppler venoso, que corroboro el diagnostico de TVP en 47
de los 56 casos (84%). Los 9 restantes no se corroboraron mediante Doppler
venoso por limitaciones técnicas se consideraron desde el punto de vista
clinico con ETE ya que 100% presentaban dolor edema, hipertermia local y al
mMenos un signo positivo, en solo un caso se realizo estudio de flebografia.
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SIGNOS Y SINTOMAS (cuadro 4)

CONDICION SINTOMAS N (%) SIGNOS N (%)
ETE DOLOR 57 (100) HOMANS 52(91.2)
N=57 LIMITACION A LA | 57 (100) EDEMA POR | 50(88)
DEAMBULACION ARRIBA DE LA
EDEMA 53 (92.9) RODILLA 6(12)
SENSIBILIDAD 31 (54.4) EDEMA POR
CALOR 21(36.8) DEBAJO DE LA | 8(8.8)
COLORACION 15 (28.0) RODILLA

OTROS

Respecto a la estancia intrahospitalaria encontramos que a menor edad
gestacional mayor la estancia, con un promedio de |19 dias en las pacientes
con menos de 21 semanas de gestacion.

DIAS DE ESTANCIA INTRHOSPITALARIA POR GRUPO EDAD GESTACIONAL DE LOS CASOS DE
ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA DURANTE EL EMBARAZO (cuadro 5)

EDAD DIAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA
GESTACIONAL N(%)

(SEMANAS) N PROMEDIO INTERVALO

<21 21(41) 405 19 10-25

22 A28 7(14) 104 15 8-15

29 A 34 8(16) 91 11 8-15

>=35 15(29) 140 9 9

De las pacientes con enfermedad tromboembdlica durante el embarazo 78%
(40 casos) recibieron tratamiento con heparina mientras que 22% (11 casos)

recibieron tratamiento con heparina fraccionada (enoxaparina),

solo se

relaciono complicacién directa con el uso de heparina un caso de hematoma
vaginal posparto. Se presento aborto en 3 casos en las cuales se uso heparina.
La dosis estandarizada de heparina fue de 1000ui por hora Intravenosa,
mientras que de enoxaparina fue de de 60 MG. Subcutanea cada 24 hrs.

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE CON HEPARINA NO FRACCIONADA Y FRACCIONADA (CUADRO 7)

EDAD INTERVALO HEPARINA INTERVALO
GESTACIONAL | N(%) HEPARINA PROMEDIO FRACCIONADA | PROMEDIO
SEMANAS SEMANAS SEMANAS
<21 21(41) 16(76) 9.4-31(22) 5(24) 3-29.6(23)
22 A28 7(14) 5(71) 9-14(12.2) 2(28) 13(13)

29 A 34 8(16) 8(100) 4-9(5.6) 0 0

>=35 15(29) 11(73) 1-4(1.5) 427 1-2(1.5)
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COMPLICACIONES MATERNO-FETALES ASOCIADAS AL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE POR GRUPOS
DE EDAD GESTACIONAL DE 51 CASOS DE TVP ANTEPARTO (cuadro 8)

MATERNAS FETALES
EDAD HEPARINA HEPARINA
GESTACIONAL  N(%) HEPARINA FRACCIONADA HEPARINA FRACCIONADA
(SEMANAS)

4 (ABORTOS 3, 8 (OBITOS 4, 1(ICTERICIA)
<21 21(41) HEMATOMA 0 ICGTERICIA 2,

VAGINAL 1) CEFALOHEMATOMA
22 A28 7(14) 0 0 2) 0
29 A 34 8(16) 0 0 0 0
>=35 15(29) 0 0 0 0

0
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ANALISIS

Encontramos en nuestro estudio como en la literatura que el embarazo es un
factor de riesgo Per se para el desarrollo de enfermedad tromboembdlica, la
incidencia de una paciente por cada 408 embarazos nos habla de un
incremento respecto a otros trabajos publicados mencionados en el marco
tedrico.

Durante el interrogatorio el antecedente mas importante en nuestro grupo fue
el uso de anticonceptivos, lo cual ya es reportado en otras series,

Clinicamente el dolor y la dificultad durante la deambulacion fueron los
sintomas pivote de la enfermedad, el signo clinico mas frecuente fue el de
Homans, con predominio en el miembro inferior izquierdo como lo muestran
otras series, asi como la trombosis profunda por arriba de la rodilla.

Respecto a los auxiliares de diagnostico el Doppler venoso continua siendo
por mucho la alternativa en el diagnostico de enfermedad tromboembdlica, sin
embargo algunas veces por dificultades técnicas no es concluyente por lo que
la clinica constituye la forma de diagnostico principal para establecer
tratamiento.

El inicio de anticoagulante dosis terapéuticas constituye la base del
tratamiento para la enfermedad tromboembdlica durante el embarazo, la
ventaja del uso de heparina fraccionada respecto a no fraccionada constituye la
menor necesidad de examenes de control, monodosis respecto infusion
continua, las complicaciones en nuestro trabajo como son la presencia de
hematoma vaginal posparto en un caso puede relacionarse al uso de heparina,
sin embargo no hay relacion en trabajos previos respecto a la relacion de la
heparina con el aumento en la incidencia de abortos, por lo que esto se
relaciona mas a causas obstétricas que al uso de heparina.
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CONCLUSIONES

El presente trabajo concluye que la presencia de enfermedad
tromboembdlica durante el embarazo constituye un riesgo para el binomio
madre-hijo. Practicamente no existen factores de riesgo, ademas del
embarazo, que puedan ser identificados al momento del diagnostico

Sin duda la sospecha clinica constituye el principal medio diagnostico para el
inicio de un tratamiento temprano, el doppler venoso constituye el estandar
como auxiliar diagnostico, la flebografia constituye una alternativa en los casos
en los que exista duda diagnostica.

La instauracion de tratamiento temprano con anticoagulantes del tipo de la
heparina no tiene ningun efecto sobre la viabilidad del producto en relacion
directa y demostrada, en los casos de perdida fetal se hace evidente la
necesidad de buscar trombofilias como causa, la ventajas para la madre son
evidentes con la ausencia de complicaciones de la enfermedad
tromboembodlica en nuestra serie.

La via de resolucion de los embarazos obedecid a causas obstétricas mas
gue a la relacion con enfermedad tromboembodlica.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS:

No. Expediente:
Iniciales:
EDAD: PESO: TALLA: IMC:

MPF: TIEMPO DE USO:

ANTECEDENTE DE TROMBOFILIA HEREDITARIA: SI. NO__
HISTORIA PEVIA DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA: SI: NO:
PROTESIS VALVULAR CARDIACA: SI: _ NO: ____

FIBRILACION AURICULAR: SI: _ NO:

TRAUMA:SI__ NO_____

POSTRACION PROLONGADA: SI___ NO___

MOTIVO Y TIEMPO:

CIRUGIAMAYOR:SI___ NO
TIEMPO Y SITIO ANATOMICO:
SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO: SI____NO
EDAD GESTACIONAL AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO:
SIGNOS Y SINTOMAS AL INGRESO: S| NO:

DOLOR: __ TUMEFACCION: ____ CAMBIOS DE COLORACION:
PERIMETRO: 1ZQ DER HIPERTERMIA: __ RUBOR:
HOMANS oLOW PRATT LOWENBERG
ESTUDIO:

ECOGRAFIA DOPPLER:

VENOGRAFIA:

OTRO:
TRATAMIENTO:
FARMACOLOGICO:

NO FARMACOLOGICO:

CARACTERISTICAS DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO:

EDAD: ____ PARTO: CESAREA:
COMPLICACIONES:

SANGRADO:

ANESTESIA REGIONAL: SI___NO __

COMPLICACIONES ANESTESIA REGIONAL:

DIAS DE ESTANCIA:
TRATAMIENTO POSTERIOR:

COPLICACIONES ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA: SI: _ NO: ___
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