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PROTOCOLO DE ACTUACION

EN LA

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA
VENOSA (ETEV)

Sv. de Urgencias
Hospital ” Virgen de la Concha”
Zamora, Noviembre 2002



ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA

(ETEYV)

CONCEPTO

El término de enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) se utiliza para
englobar en una sola entidad dos afecciones: la trombosis venosa y el tromboembolismo
pulmonar (TEP) a los que hoy dia se afiaden el sindrome postrombodtico y la
tromboflebitis. En esta vision unitaria, ambos procesos constituyen manifestaciones
diferentes de una sola entidad, pues la principal complicacion de la trombosis venosa
profunda (TVP) es la embolia pulmonar y, a su vez, la embolia pulmonar tiene su origen
en un 95% de los casos, en un trombo venoso. EIl 5% restante se debe a la llegada al
lecho arterial pulmonar de parasitos, tumor, liquido amnidtico, fragmentos de catéteres,
émbolos sépticos y otros productos mas raros .

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad tromboembdlica es todo un ejemplo de enfermedad compleja, a la
vez que una entidad interdisciplinaria.

Su incidencia no es bien conocida pues varia mucho de unos estudios a otros
hablandose actualmente de 1/1000 habitantes/ano , aumentando hasta el 1/100 en
ancianos. De estos el 30 — 37% desarrollan TEP fatal que con diagnostico y
tratamiento correcto se reduce a 2% y un 18% . Representa la 3* causa de muerte de
origen cardiovascular solo por detrds de sindromes coronarios agudos y el Ictus.

DEFINICION

La presencia de un trombo habitualmente compuesto por fibrina, plaquetas y
hematies que se acumulan en las valvulas venosas de las extremidades en lugares en los
que existen cierta turbulencia y la respuesta inflamatoria que le acompafia es lo que se
conoce como Trombosis venosa o Tromboflebitis. La reaccion inflamatoria puede ser
minima o bien producir edema y pérdida de endotelio.

Los términos tromboflebitis, flebotrombosis y trombosis venosa son sinénimos,
aunque a veces predomina el primero cuando predomina el componente inflamatorio
y el ultimo cuando los fendmenos trombdticos son los predominantes.

Las extremidades inferiores son el lugar de origen en un 95% de los casos de las
trombosis venosas profundad, siendo mas importantes las que se producen en el sistema
venoso profundo (SVP) que los del sistema venoso superficial (SVS) debido a la
gravedad de sus complicaciones (embolismo pulmonar, sd. postrombético ) y frecuencia
(el 50% de la TVP proximales, v. femoropoplitea e ileocava embolizan frente a un 30%
de las distales, -v. tibial posterior, peronea y poplitea — ).



Se ha constatado menos poder emboligeno en las TVP de la extremidad inferior izda
que en las de la derecha, pero la TVP, varices, etc. seran mas frecuentes en la izda.

FISIOPATOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

La fisiopatologia de la TVP se resume mediante la triada de Virchow: éstasis
sanguineo, dafio endotelial e hipercoagulabilidad.

Estas 3 circunstancias aisladamente o en asociacion, intervienen en el desarrollo de
un trombo. Los factores de riesgo enumerados a continuacién aumentan la probabilidad
de desarrollar trombosis mediante uno o mas de los mecanismos de la triada .

1. Cirugia mayor, especialmente la cirugia ortopédica, pero también los pacientes
sometidos a cirugia abdominal, neurocirugia.

2. Neoplasias malignas, el riesgo aumenta en los pacientes que reciben
quimioterapia activa.
Infarto Agudo de Miocardio.

Sindrome Nefrotico.

Ictus isquémico, preferentemente en el miembro hemipléjico.

Inmovilizacion prolongada. A mayor tiempo de inmovilizacion, mayor riesgo,
aunque se ha documentado una incidencia de TVP del 13% en pacientes
encamados durante 8 dias.

7. TVP o Embolismos Pulmonares (EP) previos. El riesgo se debe probablemente a la
persistencia de obstruccion al fluyjo y/o dafio en las wvalvulas venosas
traslaTVPanterior.

8. Embarazo y Postparto.
9. Anticoncepcion oral y Terapia Hormonal Sustitutiva (THS).
10. Alteraciones  congénitas o  adquiridas que  produzcan
hipercoagulabilidad (Trombofilia):
- Deficiencia congénita de Proteina C.,Proteina S y Antitrombina III
- Resistencia a la Proteina C activada: esta alteracion se
encuentra en el 5% de la poblacion general y en el 20-40% de
los enfermos con TVP.
- Hiperhomocisteinemia.
- Disfibrinogenemia
- Presencia de Anticuerpos Antifosfolipido.

SNk w

Estos trastornos se asocian a TVP recurrentes, o en localizaciones atipicas o deaparicion
a edades tempranas (antes de los 45 afios).

11.Edad: la incidencia aumenta a partir de los 40 afios, aunque no se
trata de un factor de riesgo independiente.
12.Varices.

En un 15-20% de los casos no se encuentra ningun factor de riesgo.



DIAGNOSTICO

La ETEV constituye uno de los problemas médicos de mayor dificultad diagnostica.
Entre los factores que dificultan el diagndstico se encuentra, en primer lugar, la falta de
sospecha de la enfermedad; segin estudios necropsicos, s6lo un 30% de los TEP son
diagnosticados antes del fallecimiento, porcentaje no modificado en las ultimas tres
décadas . La inespecificidad de la clinica (dos tercios de las TVP son clinicamente
indetectables y un elevado porcentaje de embolias en pacientes con TVP son silentes),
el extenso diagndstico diferencial, y la escasa disponibilidad de determinadas técnicas
diagnésticas son otros factores que lo dificultan. Asimismo, solamente se confirma
ETEV en el 25-30% de los casos en los que se sospecha .

Aunque trombosis venosa y embolismo pulmonar son manifestaciones diferentes de
un mismo proceso, la enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) atin existen grandes
diferencias en el manejo diagnostico y terapéutico de ambos, que impiden que nos
podamos referir a la dos al mismo tiempo a la hora de hacer unas recomendaciones de
actuacion ante la existencia, posible o real, de ETEV, por lo que se expondran por
separado la actitud a seguir en urgencias ante una trombosis venosa y un embolismo
pulmonar.

En ambas entidades, el diagnostico vendra de la suma de datos clinicos, factores de
riesgo y técnicas a utilizar.

I DIAGNOSTICO CLINICO

1, TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

La oclusion trombotica de una vena del sistema venoso profundo de las
extremidades es una complicacion clinicamente importante que puede asociarse a
muerte por embolia pulmonar, fenomenos tromboembdlicos recurrentes y sindrome
postrombotico. A diferencia de la afeccion superficial (tromboflebitis superficial),
donde predomina la sintomatologia inflamatoria, el diagndstico clinico de la trombosis
venosa profunda (TVP) es sumamente complejo. De hecho, se estima que mas de la
mitad de los casos no son nunca diagnosticados .

La TVP no puede ser diagnosticada con seguridad segin la historia clinica y la
exploracion fisica, incluso en pacientes de alto riesgo .

Los principales sintomas (la mayoria de las TVP distales son asintomadticas ) y
signos son:
- Dolor.
- Edema blando y con fovea al principio del proceso.
- Calor local.
- Cambios en el color de la piel: Cianosis, Eritema.
- Circulacion colateral: dilatacion de venas superficiales.
- Cordoén venoso palpable.

- Signo de Homans: presencia de dolor en la parte alta de la pantorrila al realizar
la dorsiflexion del tobillo con la rodilla flexionada en un angulo de 30°.

El diagndstico no debe ser afirmado ni excluido basdndose solo en la presencia clinica.



En los ultimos afos se han desarrollado modelos de estratificacion de riesgo para
el diagndstico de TVP que se han convertido en una herramienta crucial para el
diagnéstico inicial de todos los pacientes con sospecha de TVP.Al combinar la clinica y
los factores de riesgo con la presencia o no de un diagndstico alternativo, ya sea de
forma empirica o utilizando una serie de reglas de prediccion clinica , se pueden
identificar a los pacientes con mayor riesgo. Estos modelos permiten desarrollar una
estrategia diagnostica y terapéutica segura y fiable al ser combinado con pruebas
complementarias no invasivas y menos costosas.

CRITERIOS DE PROBABILIDAD CLINICA DE TV
CRITERIOS MAYORES PROBABILIDAD CLINICA
Neoplasia
Encamamiento mayor de tres dias Alta
Hiperestesia en territorio venoso Tres o mas criterios mayores, sin diagnostico alternativo
Diametro de pantorrilla mayor en mas de 3cm  Dos o mas criterios mayores + dos 0 mas criterios menores
a la contralateral sin diagnostico alternativo
Historia familiar de TVP
Inmovilizacion de extremidades inferiores Baja
Cirugia mayor en las cuatro ltimas semanas Un criterio mayor + dos o mas criterios menores - diagnostico
Aumento de didmetro de pierna o pantorrilla alternativo
Edema en la pierna sintomatica Un criterio mayor + uno o mas criterios menores sin diagnostico
alternativo
CRITERIOS MENORES Tres o mas criterios menores + diagnostico alternativo
Traumatismo reciente en pierna sintomatica Dos o mas criterios menores, sin diagndstico alternativo
Infiltrado edematoso en pierna sintomatica
Hospitalizacion en los seis meses previos Media
Eritema Todas las demés combinaciones
Dilatacién varicosa en la pierna sintomatica
TABLA 1

La prevalencia de la enfermedad en cada una de las tres categorias consideradas (alta,
moderada y baja) ha sido del 85, el 33 y el 5% respectivamente.

Habra que realizar diagndstico diferencial con:

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TROMBOSIS VENOSA EN EXTREMIDADES

Procesos que cursan con dolor
Erisipela

Celulitis

Sindrome Postrombotico
Linfedema

Insuficiencia Cardiaca
Compresion venosa

Procesos que cursan con hinchazon
Rotura de quiste Baker

Rotura de fibras musculares
Contractura muscular

Artriris

Tendinitis

Neuralgia

Isquemia TABLA 2




Ig EMBOLISMO PULMONAR

El tromboembolismo pulmonar es el proceso resultante del enclavamiento en las
arterias pulmonares de un émbolo desprendido de una trombosis desde, habitualmente,
las venas profundas de las extremidades inferiores. De esta manera, el enfoque
diagnoéstico de la trombosis pulmonar contempla no solo pruebas que demuestren la
presencia de una embolia, sino también pruebas de la existencia de una trombosis.
Ademas, la aproximacién al diagnostico de tromboembolia pulmonar debe considerar
no solo el caso del paciente con sospecha clinica, sino también el caso de los pacientes
sin sintomas indicativos, y los pacientes con parada cardiorrespiratoria, una de cuyas
causas puede ser la tromboembolia pulmonar.

La tromboembolia pulmonar habitualmente se presenta de forma aguda . Los
sintomas mas frecuentes son la disnea y el dolor toracico, aunque también pueden
aparecer otros como tos, hemoptisis, palpitaciones y sincope . De forma ocasional puede
presentarse con manifestaciones atipica, como fiebre o incluso dolor abdominal. En la
exploracion fisica son frecuentes la taquicardia y la taquipnea, aunque también pueden
hallarse ingurgitacion yugular, refuerzo del segundo ruido, un soplo de insuficiencia
tricispide, y semiologia de broncospasmo, condensacion o derrame pleural. Los signos
de trombosis venosa profunda en las extremidades estdn presentes en un porcentaje
variable de pacientes . Los pacientes con tromboembolia pulmonar masiva pueden
presentar shock. En la serie de Stein et al la disnea, la taquipnea o el dolor toracico
estaban presentes en el 97% de los pacientes.

SINTOMAS Y SIGNOS EN EMBOLIA PULMONAR

(PIOPEP)
Sintomas % Signos
Disnea 73 Taquipnea > 19 r/min
Dolor de tipo pleuritico 66 Estertores
Tos 37 Taquicardia
Hinchazén de una pierna 28 IV ruido cardiaco
Dolor en pierna 26 Refuerzo de 2° ruido
Hemoptisis 13 Trombosis venosa profunda
Palpitaciones 10 Diaforesis
Sibilancias 9 Fiebre > 38.5 °C
Dolor anginoso 4 Sibilancias

Signo de Homans

Palpacion de ventriculo derecho
Roce pleural

I ruido cardiaco

Cianosis

TABLA 3

%

70
51
30
24
23
11
11
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II. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS BASICAS

I, PARA CONFIRMAR TVP

De las técnicas actuales para el diagnostico de TVP se incluyen la flebografia,
métodos no invasivos (pletismografia, eco-Doppler color), resonancia magnética (RM),
y bioquimicos (determinacion de dimero D).

- ECO — DOPPLER COLOR

La compresion ultrasonica (CUS) de la imagen venosa (imagen en tiempo real
modo — B) es la técnica no invasiva de eleccion para pacientes con sospecha clinica de
TVP . A diferencia del Doppler venoso que solo ofrece informacion en relacion con el
flujo de las venas, la ecografia en tiempo real permite la representacion transversal y
longitudinal del sistema venoso de las extremidades, tanto inferiores como superiores.
La combinacion de ambas técnicas se conoce como Eco-Doppler (duplex-scan), cuyo
desarrollo tecnologico ha permitido la incorporacion del color a la imagen obtenida
(eco-doppler color). Entre las ventajas de su aplicacion se encuentra la capacidad de
identificar otras enfermedades que pudieran manifestar una clinica parecida a la TVP,
debido a la compresion extrinseca del sistema venoso, como quistes de Baker,
hematomas, linfadenopatias, aneurismas periféricos, abcesos, etc.

vmialas y limitaciones de {a compresién ultragdnica
para el dlagndstico de trembosis venosa profunda (TYP)
sintomitica aguda

a ntajms . Limitaciones

Mo irm@asiva Explorador dependiente
Segura Menor phecisibn an TYP crinica
Buena disponibilided TvP r siviomaiica o asiniomatica
Relatrvarmants barato nar utilcad en TWF pélvica
Portiti TVP proximal gerrkamatica
Pocas contralndicacionss Obes|dad mdrbidaiedema ursgrn
o radiacidn Yasos/disposkivos de Inmovilizacian
TVP proximal sintomutica

TVF extramided superior

Puade diagnosticar cira u‘iu‘muhdl

MNumsmsos tratajos cliniCos

TABLA 4



Este método es muy sensible para detectar TVP proximal, pero no es seguro para
TVP gemelar. Diversos estudios han demostrado que esta técnica ofrece una
sensibilidad entre el 96 y el 98% en comparacion con la flebografia, y una especifidad
de entre 94 y 98% .

Su sensibilidad desciende considerablemente (40- 70%) cuando la TVP se localiza
en venas distales y en los pacientes asintomaticos. Dado que un 20-30% de las TVP
distales progresan al territorio proximal (aumentando con ello el riesgo de E.P.), se
recomienda, en el intento de identificar dicha progresion, la realizacion de eco-doppler
seriados a la semana . En la TVP recurrente, el eco-doppler no deberia considerarse
fiable al menos haya demostrado una normalizacidn anterior a la sospechada recurrencia

- DETERMINACION DE DIMERO — D (DD).- Es un producto derivado de la
degradacion de la fibrina,que se halla en la circulacion sanguinea tras la lisis de la
misma.

Es una herramienta 1til en la ETEV, aunque no ha encontrado su lugar en el
algoritmo diagnodstico debido a la gran variabilidad entre las distintas técnicas
utilizadas, la diferente efectividad segtin colectivos estudiados y el poco rigor respecto a
los criterios diagndsticos definitivo . Su valor viene determinado por su elevada
sensibilidad y el alto valor predictivo negativo (VPN) superior al 97% (con el método
ELISA y un punto de corte de 500 ng/ml), con lo que cifras negativas en pacientes con
bajo riesgo de TVP segin el modelo de Wells permitiran descartar la ETEV, sin
necesidad de recurrir a otras técnicas/exploraciones mas costosas Posee sin embargo
una especificidad baja (66%) ya que también aumenta en otras patologias como es el
caso de procesos infecciosos, inflamatorios, neoplasias, estados postoperatorios y otras
enfermedades cardiovasculares, etc. Un aspecto importante por su transcendencia es el
corto porcentaje de dimero D bajo o normal en los ancianos, por lo que su utilidad
diagnostica disminuye en este grupo etario © El método ELISA estandar es la técnica de
referencia (sensibilidad 97%) pero de poca utilidad en un servicio de urgencias por su
complejidad y duracién

El dimero D por tanto es util para el diagndstico de exclusion de TVP y en ella los
niveles de DD se correlacionan con la extension, la localizacion del trombo y la
duracién de los sintomas, con lo que podemos encontrar falsos negativos en la TV
distal, transcurridos mas de 14 dias del inicio de los sintomas y en pacientes con
tratamiento anticoagulante.

En nuestro laboratorio ,se consideran cifras dentro de la normalidad hasta 225 ng/ml.

-FLEBOGRAFIA
- PLETISMOGRAFIA DE IMPEDANCIA

- ANGIO - RESONANCIA MAGNETICA



ALGORITMO DIAGNOSTICO DE TVP

Sospecha de TVP

Baja probabilidad
clinica

Dimero D

Dimero D -

Eco- Doppler

Se descarta
TVP

TVP No TVP
Anticoagulacio ALTA
SEGUIMIENTO
CONSULTA

Moderada probabilidad clinica

Alta probabilidad clinica

Dimero D -

Eco-Doppler

Dimero D
Eco-
Doppler
TVP No TVP
Anticoagulacio ALTA
SEGUIMIENTO
CONSULTA

TVP
Anticoagulacio

No TVP
ALTA

SEGUIMIENTO

CONSULTA

TABLA S5




Por tanto, podemos concluir que las siguientes circunstancias excluyen la
posibilidad de TVP y la necesidad de pruebas diagndsticas posteriores ( TABLA 5 ):

- Undimero D negativo y CUS o pletismografia de impedancia normal
- Una baja probabilidad clinica y CUS normal
- Una baja probabilidad clinica y un dimero D negativo

Ili; PARA CONFIRMAR TEP

La anamnesis, la exploracion fisica y las exploraciones complementarias basicas
(radiografia de tdrax, electrocardiograma, hemograma y gasometria arterial) permiten
sospechar el diagndstico de tromboembolia pulmonar y plantear el diagnostico
diferencial con otras enfermedades en las que también son frecuentes y comunes los
sintomas y signos de TEP (Tabla 6 )

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TROMBOEMBOLIA
PULMONAR

Neumonia

Asma

Exacerbacion de enfermedad pulmonar cronica
Infarto de miocardio

Edema pulmonar

Diseccion aortica

Taponamiento cardiaco

Céancer de pulmoén

Hipertension pulmonar primaria

Neumotorax

Ansiedad TABLA 6

De este modo, en el diagndstico diferencial de la tromboembolia pulmonar hay que
valorar también otras variables, y entre ellas la mas importante es la presencia o no de
factores de riesgo para la trombosis venosa. Entre éstos, los mas frecuentes son la
cirugia reciente (en especial la cirugia ortopédica y la oncoldgica), la inmovilizacién
prolongada y las neoplasias.

- Radiografia de téorax.- Se observan a menudo hallazgos poco especificos
como cardiomegalia, atelectasia, infiltrados parenquimatosos (68%), derrame
pleural ( 48%), elevacion del hemidiafragma y los clasicos del infarto pulmonar,
como una densidad sobre el diafragma (joroba de Hampton) y defectos en la
vascularizacion pulmonar (oligohemia segmentaria — signo de Westermark -).
Puede ser normal hasta en el 20-40% de los casos .

- Gasometria Arterial.- Una gasometria arterial no excluye el diagnostico de
TEP aunque en el 90% de los casos aparece hipoxemia (Pa O2 < 80 mm Hg)
que puede estar asociada a hipocapnia y a alcalosis respiratoria con aumento del
gradiante alveolo — arterial .

- Hemograma.- La existencia de leucocitosis suele ir asociada al infarto
pulmonar y a la triada de Wacker (aumento de la lactato deshidrogenasa, con
bilirrubina y transaminasas normales) aparece soloen un10-25% de lasocasiones
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Electrocardiograma.- El hallazgo mas frecuentes es la taquicardia sinusal,
aunque también se pueden apreciar alteraciones de la repolarizacion en la cara
anterior, bloqueo de rama derecha, patron S1Q3T3, onda P pulmonale,
desviacion del eje a la derecha o fibrilacion auricular.

En cualquier caso la normalidad de la radiografia de térax, del ECG e incluso de
la gasometria arterial, no excluyen el diagndstico; de hecho los datos clinicos
son mas utiles para predecir el diagnostico de embolia que para excluirlos .
Estratificacion del grado de sospecha clinica: Wells et al elaboraron un
sencillo y 1til modelo de prediccion clinica que se basa exclusivamente en
historia clinica y la exploracion fisica.

ESTRATIFICACION DEL GRADO DE SOSPECHA CLINICA
DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR
Signos y sintomas de TVP 3
No diagnostico alternativo 3
Frecuencia cardiaca > 100 min. 1,5
Inmovilizacion o cirugia en las ultimas 4 semanas 1,5
TVP o EP previos 1,5
Hemoptisis 1
Neoplasia 1
Grado de sospecha: < 2: baja 2-6: intermedia >6: alta
TABLA 7
Tomada de Wells et al.

Recientemente, Wicki et al han propuesto un nuevo modelo que se basa ademas en los
resultados de la gasometria arterial y de la radiografia de torax.

ESTRATIFICACION DEL GRADO DE SOSPECHA CLINICA DE
TROMBOEMBOLIA PULMONAR
Edad (afios)
60-79 +1
> =80 +2
TVP o EP previos +2
Cirugia reciente (< un mes) +3
Taquicardia +1
PCO, (mmHg)
< 48 +2
48-51 +1
PO, (mmHg)
<65 +4
65-79 +3
80-94 +2
95-100 +1
Radiografia de torax
Atelectasias laminares +1
Hemidiafragma elevado +1
Grado de sospecha: <=4: baja 5-8: intermedia  >=9: alta
TABLA 8
Tomada de Wicki et al.

11



- DETERMINACION DE DIMERO D (D-D)

El alto valor predictivo negativo de la prueba permite, cuando es negativa, excluir la
enfermedad con gran fiabilidad En cambio, cuando es positiva plantea un amplio
diagnostico diferencial con otros procesos vasculares como infarto de miocardio,
trombosis arterial y hematomas traumaticos, asi como otras entidades (sepsis,
insuficiencia cardiaca, neoplasias, cirugia reciente, cirrosis hepatica, obesidad o edad
avanzada). Por tanto, su utilizacion deberia reservarse para casos de baja sospecha
clinica, con la intencion de excluir el diagnostico . En la actualidad parece prudente
aceptar que en pacientes considerados de baja probabilidad clinica de TEP, un dimero D
negativo practicamente excluye el diagndstico sin necesidad de otras exploraciones.
Entre los pacientes con media o alta probabilidad de TEP su utilidad no estd tan
claramente aceptada. En estos pacientes un valor inferior al de corte no permite excluir
el diagnostico de TEP ni dejar de practicar otras exploraciones diagndsticas. En
cualquier caso conviene recordar que el dimero D, como buen parametro de cribado, es
util por su valor predictivo negativo pero no por su valor predictivo positivo. Una
determinacidon negativa puede llegar a excluir el diagnodstico, pero una positiva no
permite en absoluto asegurar ni siquiera apoyar el diagnostico de TEP .

-TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA HELICOIDAL (TCH)

Prueba no invasiva, répida y que permite identificar posibles diagnésticos
alternativos, causantes de la sintomatologia del paciente , si bien so6lo visualiza trombos
en arterias pulmonares principales, lobares y segmentarias, y no es en general util para
las localizaciones segmentarias.

Actualmente ya hay varios estudios , que comparando con gammagrafia pulmonar, le
otorgan mayor rendimiento diagnostico al TAC helicoidal.

-GAMMAGRAFIA PULMONAR DE VENTILACION-PERFUSION
- ECOCARDIOGRAFIA TRASNTORACICA O TRANSESOFAGICA
- ANGIOGRAFIA PULMONAR

- RESONANCIA Y ANGIO-RESONANCIA PULMONAR

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE TEP

La estrategia diagndstica ante un paciente concreto pasa, en primer lugar, por
valorar el grado de probabilidad clinica en funcion de los signos y sintomas clinicos, los
factores de riesgo y los datos de las exploraciones de rutina, como se establece en las
tablas 7 y 8. De esta manera, los pacientes pueden presentar una alta probabilidad
clinica de embolia o bien una probabilidad intermedia o baja. En ambos casos, la
exploracion de eleccion es la gammagrafia pulmonar de ventilacion y perfusion (o, en
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su defecto, la TC helicoidal), aunque en pacientes sin enfermedad respiratoria de base la
gammagrafia pulmonar de perfusion puede se suficiente.

Es importante destacar que ante un paciente con alta sospecha clinica y
exploraciones no concluyentes o no disponibles conviene indicar el tratamiento
anticoagulante de forma empirica con el proposito de evitar un nuevo episodio
embolico, a la espera de poder confirmar o descartar el diagndstico. Esto supone en la
actualidad, con la utilizacion de heparinas de bajo peso molecular, un bajo riesgo de
hemorragia. En pacientes con contraindicaciones al tratamiento anticoagulante, en
cambio, cabria plantear una actitud expectante mientras se amplia el estudio.

ACTITUD ANTE ETEV

El tratamiento del TEV puede abordarse con cuatro estrategias diferentes:
terapéutica anticoagulante, para prevenir el crecimiento de un trombo o émbolo ya
existente; tratamiento trombolitico, para aumentar la velocidad de lisis del trombo o
émbolo; interrupcion de la vena cava con un filtro, con lo que se consigue interceptar
el paso de trombos venosos que pueden embolizar; y tromboembolectomia quirtirgica
para eliminar trombos o émbolos pulmonares.

La eleccion del tratamiento habitualmente se realiza en funcion de la severidad y la
forma de presentacion de la enfermedad, mientras que la presencia y tipo de factores de
riesgo condiciona la decision sobre la intensidad y duracion del tratamiento. En la
mayoria de los casos, la terapéutica anticoagulante aislada es suficiente para conseguir
los objetivos descritos. En una minoria de los enfermos, los que presentan EP masiva o
submasiva, grandes TVP de localizacion ileo-cava o contraindicaciones absolutas para
la terapéutica anticoagulante, serd necesario emplear alguno de los otros métodos de
tratamiento citados. Por tanto, la terapéutica anticoagulantes contintia siendo la medida
principal en el tratamiento del TEV.

TRATAM ENTO ANTI COAGULANTE

El tratamiento anticoagulante constituye el elemento mas importante de la
terapéutica de la ETEV. En el momento actual disponemos de los siguientes farmacos:

- Heparina no fraccionada (HNF)

- Heparina de bajo peso molecular (HBPM)

- Anticoagulantes orales (ECO) Acenocumarol.

- Antitrombinas: desinudina, hirulog, lepidurina y argatroban
- Agentes tromboliticos: rt — PA, Estreptoquinasa o Urokinasa.

I. Heparina no fraccionada (HNF)

Se hara via intravenosa en perfusion continua.

Iniciar con bolo de 5.000 U. o de 80 U/Kg de HNF, para continuar con una
perfusion continua de 32.000 U/24 h. o de 18 U/Kg/h 7" "? en 500 ml de dextrosa o
suero salino, si no se dispone de bomba de infusiéon puede ser util administrarla i.v.
cada 4 horas. Cuando se utiliza la via subcutanea es conveniente administrar una dosis
inicial por via intravenosa de 5.000 U.IL, seguida de la administracion subcutanea de
17.500 U.IL. o bien 250 U.I./Kg cada 12 horas.
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Se administrara HNF durante 7-10 dias, iniciando la administracion de
anticoagulantes orales (AO) después de que la TTPA se ha mantenido en rasgo
terapéutico durante 3 dias , y superponiendo ambos farmacos durante un minimo
de 3-5 dias.

Excepciones a este tratamiento:

- Si el TEP aparece en el postoperatorio de cirugia mayor, no comenzaremos con
tratamiento con HNF hasta pasadas 12-24 horas o incluso mas si hay hemorragia en la
zona quirdrgica. Prescindir del émbolo inicial y dosis mas bajas de lo habitual.

- En embarazadas mantener la HNF y so6lo después del parto puede ser sustituido

por AO.

- Pacientes con TEP que presentan anticuerpos antifosfolipido, hay que

monitorizar midiendo los niveles de anti-xa.
La neutralizacion del efecto farmacologico de la HNF lo conseguimos con la
administracion intravenosa de sulfato de protamina a dosis de 1 mg de protamina por
cada mg de HNF (equivalente a 100 U. de HNF).

Se debe de utilizar en urgencias de forma absoluta ante la sospecha de EP
masivo, con compromiso hemodinamico y grave riesgo inmediato para la vida del
paciente, como mantenimiento después de realizar trombosis en un TEP masivo.

II. Heparina de bajo peso molecular (HBPM).

Ha desplazado casi todas las indicaciones de la HNF al haber demostrado ser tan

eficaz como ella, comodidad en forma de administracion (subcutanea, dosis fija y no
precisa monitorizacién de laboratorio) y posibilidad de tratamiento extrahospitalario,
por lo que supone una ventaja tanto para el tratamiento profilactico como terapéutico de
la ETE.

Constituye el tratamiento de eleccion en la embarazada al no atravesar la barrera
placentaria.

Consideramos de eficacia y seguridad probada, cinco formas de HBPM
(Enoxaparina-Clexane , Dalteparina-Fragmin *, Nadroparina-Fraxiparina
Tinzaparina-Innohep ® y Bemiparina-Hibor ®.

Préacticamente todas las publicaciones estan de acuerdo en una unica dosis diaria en
la profilaxis de la ETEV, sin embargo hay cierta controversia en la utilizacion de una o
dos dosis en el tratamiento de la misma.

En situaciones de hemorragia por sobredosificacion, la neutralizacién debe hacerse
con sulfato de protamina en la proporcion de 1 mg. de protamina por cada 100 U.L. de
HBPM.

b

DOSIFICACION DE LAS HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR

Heparina Nombre Comercial Dosis Profilactica Dosis para Tratamiento

Dalteparina Fragmin 2.500-5.000 UI cada 24 h 100 UI/Kg cada 12 h
200 UI/Kg cada 24 h
(maximo 18.000 UT)

Enoxaparina Clexane 2.000-4.000 Ul cada 24 h 100 U/Kg cada 24 h
150 Ul/Kg cada 24 h

Nadroparina Fraxiparina 60 UI/Kg cada24h 90 Ul/Kg cada 12 h
171 UI/Kg cada 24 h

Bemiparina Hibor 2.500/3.500 Ul cada 24 h

100U = 1 mg

TABLA




Cuando se utilice HBPM en pacientes con TEP, debe mantenerse durante un
periodo minimo de 5-7 dias, y el tratamiento con AO se iniciard entre el primero y el
tercer dia, suspendiendo la administracion de HBPM después de superponer ambos
tratamientos durante 3-5 dias y tras alcanzar rango terapéutico con AO durante dos dias
consecutivos.

- ANTI TROVBI NAS
- TROMBOLI SI' S
- | NTERRUPCI ON DE LA VENA CAVA CON FI LTRO

- EMBOLECTOM A QUI RURG CA

A.TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL

- Diagnéstico clinico

- Tratamiento antiinflamatorio no esteroideo (Indometacina 25-50 mg. O
didofenaco 75 mg. cada 8 horas).

- Reposo de la extremidad afectada, y si esto supone inmovilizacion, se
administrara heparina de bajo peso molecular (HBPM) en dosis profilacticas.

B. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

- Valorar sospecha clinica (dolor, hinchazén) diagndstico alternativo y presencia
de algtn factor de riesgo, (TABLA 5)

- Utilizar tablas de estratificacion de riesgo junto a determinacion de Dimero D
antes de prueba de imagen , (TABLA 5).

. Si probabilidad o riesgo clinico bajo y dimero D negativo, se puede
excluir TVP sin pruebas de imagen.
. Si probabilidad clinica alta, hacer pruebas de imagen (ecodoppler)
sin hacer previamente dimero D, pues su resultado no modifica la
actitud diagnostica a seguir. La actitud siguiente es diferente segiin
se trate de una TVP proximal o distal.

B, TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DISTAL

Sélo un 5% dan lugar a TEP o sd. Postflebitico y cuando lo hace es porque
previamente ha habido una progresion proximal (20% de los enfermos .
- Anticoagular con HBPM y repetir ecodppler a los 7 — 10 dias ( CONSULTA )
- Si existe progresion proximal, tratarle como TVP proximal, afadiendo
acenocumarol al tatamiento.
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En ocasiones no es posible hacer un diagnostico positivo, pues el ecodoppler tiene
poca sensibilidad en esta localizacién y entonces valoraremos la probabilidad clinica y
el dimero D (Tabla 10, Algoritmo):

- Si la probabilidad clinica es baja y el dimero D es normal, se descarta TVP

distal.

- Si la probabilidad clinica es intermedia o alta y el dimero D es normal, se
repetirda ecodoppler a la semana o antes (CONSULTA ), si aparece nueva
sintomatologia, estando mientras tanto sin anticoagular. Si este ecodoppler
sigue siendo normal, alta definitiva.

- Si la probabilidad clinica es intermedia o alta y el dimero D esta elevado, se
actuard como si el enfermo tuviese un diagndstico positivo de TVP distal,

anticoagulandole con HBPM, para repetir ecodoppler a los 7 — 10 dias
(CONSULTA ) ), y si esta nueva exploraciéon es normal, alta definitiva sin
tratamiento.

B, TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA PROXIMAL

La prueba diagndstica mas utilizada es el ecodoppler.

Un ecodoppler y un dimero D normales, practicamente excluyen la posibilidad de
un TVP proximal . Si en este caso la probabilidad clinica es muy alta ( CONSULTA ),
debe practicarse una flebografia con contraste radiologico, o alternativamente tratarle
como una TV y repetir ecodoppler a la semana y si este es normal, se descarta TVP,
aunque la probabilidad sea muy alta’ (Tabla 11 — Algoritmo).

Una vez confirmado el diagnostico de TVP proximal hay que anticoagular al
enfermo durante 3 meses comenzando con HBPM y acenocumarol. A partir del tercer
dia, control de protrombina y una vez conseguido un INR entre 2 y 3 se suspende la
HBPM . La eficacia de los HBPM es practicamente igual con una que con dos
administraciones al dia, por lo que se recomienda una sola dosis al dia . Aunque no esta
universalmente aceptado, el tratamiento debe de ser domiciliario y solo deben ingresar
los pacientes en los que exista algin riesgo especial (Tabla 12) .

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS Y RELATIVAS PARA EL TRATAMIENTO
DOMICILIARIO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

ABSOLUTAS
- Embolia pulmonar con inestabilidad hemodinamica y/o hipoxemia y/o dolor intenso
- Hemorragia activa o riesgo hemorragico elevado
- Indicacién de ingreso por otro motivo
- TVP con dolor intenso y/o compromiso arterial (flegmasia certlea o alba dolens)
- Dudas sobre el cumplimiento del tratamiento o dificultad de seguimiento
- Necesidad de administracion de O, y/o farmacos por v.i.

RELATIVAS
- Embolia pulmonar sintomatica
- Edad > 70 afios o < 18 afios
- Antecedentes hemorragicos personales o familiares
- Trombopenia
- Insuficiencia renal severa (GFR < 30 ml/min)
- Obesidad (peso > 120 kg)
- Embarazo
- Insuficiencia hepatica severa

TABLA 12
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La duracion del tratamiento sera la reflejada en la tabla 13.

DURACION DEL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE EN PACIENTES
DIAGNOSTICADOS DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

SITUACION DURACION DEL TRATAMIENTO

1. Primer episodio de TEV

- Factores de riesgo transitorios 3 meses (o0 hasta desaparicion factor de riesgo)
- Factores de riesgo continuos Permanente

- Trombofilia 6-12 meses (;permanente en déficits ATIII,
proteina C y S, homocigotos factor V Leiden y
anticuerpos antifosfolipidos?)

- Trombosis idiopatico 6-12 meses

2. Dos o mas episodios de TEV Permanente

TABLA 13

La anticoagulacion estd contraindicada en todos aquellos pacientes con hemorragia
activa.

La fibrinolisis previene la aparicion del sindrome postrombotico por lo que debe
plantearse su indicacion en enfermos jovenes con trombosis iliaca.

C. TROVBCEMBOLI SMO PULMONAR

El embolismo pulmonar presenta un amplio abanico de manifestaciones que van
desde ser asintomatico hasta la muerte subita.

La ESC Task Force on Pulmonary Embolism

sugiere que la TEP puede ser
clasificada en tres grupos:

1. No Masiva: - Sindrome de infarto pulmonar (dolor toracico, expectoracion

HEmoptoica y condensacion en la radiografia de térax).
- Sindrome de disnea, taquipnea y ansiedad bruscas y transitorias.

2. Masiva: Sincope, shock y/o hipotension (definida como presion sostolica
<90 mm Hg o una caida de la presiéon > 40 mm Hg durante mas de 15
min. que no sea causada por arritmia, hipotemia y sepsis).

3. Submasiva: Signos ecocardiograficos de alteracion funcional del ventriculo
derecho (insuficiencia cardiaca derecha).

Ante cualquiera de estos cuadros o ante un enfermo con alguno de los factores de

riesgo de ETEV que presente cualquiera de los sintomas o signos de TEP (Tabla 6)
debemos pensar en la posibilidad de un TEP.

Ante sospecha de TEP (Tabla 14 — Algoritmo), realizaremos RX de térax. ECG,
hemograma, bioquimica bésica y gasometria arterial, muestra para estudio de
coagulacion (tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina parcial activada), y
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dejar muestra almacenada para un eventual estudio mas completo que descarte la
existencia de un estado de hipercoagulabilidad.

- Oxigeno a 4 litros/minuto o al 28% en mascarilla.
- Si la probabilidad clinica es alta, aunque el dimero D sea negativo, debe
administrarse heparina —-HNF- (5.000 — 10.000 unidades de heparina I.V.)
- INGRESO HOSPITALARIO.
- ANTITROMBINAS
- TROMBOLISIS
- INTERRUPCION DE LA VENA CAVA CON FILTRO

- EMBOLECTOMIA QUIRURGICA

CONDUCTA PRACTICA EN EL TRATAMIENTO DE PACIENTES CON TEP

El tratamiento de la TEP debe iniciarse con la puesta en marcha de las medidas de
soporte hemodinamico y respiratorio adecuadas a cada caso, simultaneamente con la
aplicacién del tratamiento especifico de la propia TEP. Este, en la mayoria de los casos,
y salvo en excepciones, debe realizarse con tratamiento anticoagulante, instaurando, lo
antes posible, la administracion de heparina seguida del empleo de anticoagulantes
orales.

En los pacientes con TEP asintomatica, asi como en la TEP sintomatica no masiva
es de eleccion la utilizacion de HBPM

El papel de las HBPM en el tratamiento de pacientes con TEP masiva e
inestabilidad hemodinamica y con TEP submasiva esta por determinar, por lo que en el
momento actual no puede recomendarse su uso. En estos casos, el tratamiento de
eleccion contintia siendo la administracion de un bolo inicial de 80 U/Kg de HNF,
seguido de perfusion intravenosa de 18 U/Kg/hora, ajustando posteriormente la dosis
para mantener una ratio de TTPA entre 1,5 y 2,5. La HNF debe mantenerse un periodo
minimo de 7 dias.

La administracion de AO debe comenzar entre los dias 1 y 3 después del inicio del
tratamiento con HBPM o HNF, simultaneando heparina y AO 4-5 dias, y deteniendo el
tratamiento con heparina cuando el INR ha alcanzado valores terapéuticos (entre 2,0 y
3,0) dos dias consecutivos.
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ALGORITMO DE MANEJO DE LA ETEV EN URGENCIAS

ACTUACION ANTE LA SOSPECHA DE TVP DISTAL

PROBABILIDAD CLINICA
ALTA O INTERMEDIA BAJA
DIMERO D Y DOPPLER DIMERO

] El evado —p

I :

Normal

Dimero D elevado

TVP Distal Ambos
normales

Doppler normal
v
HBPM HBPM
CONSULTA
A 4
ALTA
h 4 A 4

CONSULTA CONSULTA
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ALGORITMO DEL MANEJO DE LA ETEV EN URGENCIAS

ACTUACION ANTE LA SOSPECHA DE TVP PROXIMAL

SOSPECHA DE TVP PROXIMAL

'

PROBABILIDAD CIiNICA ( PC )
DIMERO D (DD )

PC Intermedia o Alta PC Baja
R DD Normal
DD Elevado
l I TVP PROXIMAL
ECO DOPPLER
¢ Enfermedad grave asociada
NORMAL Embolismo pulmonar sintomatico
Alto riesgo de hemorragia
¢ Tratamiento fibrinolitico
DD I Flegmasia cerulea dolens
DD Elevado Norma Recidiva de TVP
\ 4
SI NO
HBPM l l
INGRESO HBPM
+Acecumarol
CONSULTA EN DOMICILIO
4
SE EXCLUYE
TVP
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ALGORITMO DE MANEJO DE ETEV EN URGENCIAS

ACTUACION ANTE LA SOSPECHA DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR ( TEP)

SOSPECHA DE TEP

ECG, Rx torax, Gasometria, Coagulacion, Dimero D

I

o

NO

l

OTROS DIAGNOSTICOS
A 4
SI
A 4
ACTUAR SEGUN
DIAGNOSTICO
A 4
SI
v
HEPARINA 1.V.

ALTA
PROBABILIDAD
CLINICA

NO

INGRESO
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