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DEFINICION

La enfermedad tromboembdlica venosa, es una entidad que com-
prende la trombosis venosa profunda (TVP) y su complicacién mas grave,
el tromboembolismo pulmonar (TEP). Asi el TEP es el resultado de la mi-
gracién de un trombo venoso que produce la oclusion de uno o mas vasos
de la circulacion pulmonar. Ambos procesos estan ampliamente relacio-
nados, de forma que el 20-50% de los pacientes con TVP sintomatica y
demostrada presentan un TEP clinicamente silente y hasta un 70 -80% de
los casos de TEP se demuestra una TVP.
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ETIOLOGIA

Son multiples los factores predisponentes y a tener en cuenta a
la hora de una anamnesis detallada:

ENFERMEDAD CARDIOPULMONAR
Insuficiencia cardiaca congestiva
Infarto agudo de miocardio

Estenosis mitral

EPOC

Endocarditis

ESTASIS CIRCULATORIO
Embarazo y parto
Obesidad

Inmovilizacién prolongada
Antecedente de TEP
Antecedente de TVP

TRASTORNOS DE LA COAGULACION
Enfermedad neoplasica

Anticonceptivos orales (joven fumadora)
Déficit de antitrombina III

Déficit de proteinas Cy S
Anticoagulantes

Homocistinuria

Sindrome antifosfolipido

Trombofilias hereditarias

CIRUGIA

Duracién mayor de 30 minutos

Cirugia visceral

Cirugia toracica

Cirugia ortopédica (prétesis)

Infeccién postoperatoria

Neurocirugia

Traumatismos en extremidades inferiores
politraumatismo

s

CLINICA

Las manifestaciones clinicas son multiples y de lo mas variadas,
sin embargo pueden ser muy inespecificas y varian en funcion del grado
de obstruccidon y la situacidén cardiopulmonar previa de cada paciente.

Aunque una embolia importante puede cursar sin sintomas, la
manifestacion mas frecuente es la disnea de aparicién brusca y de causa
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inexplicable. Podemos encontrar también tos, dolor toracico de caracte-
risticas pleuriticas y hemoptisis. Ademas es una de las causas a tener en
cuenta ante un paciente con un sincope.

Otras formas de presentacion son en forma de episodios repetidos
de taquiarritmias supraventriculares inexplicables, la insuficiencia cardiaca
de instauracion brusca o el deterioro de una insuficiencia cardiaca previa.

siNTOMAS % SIGNOS %
Dolor toracico 88
.. . Taquipnea 92
Dolor torécico pleuritico 74 N
. - Crepitantes 59
Dolor torécico no pleuritico 14 ,
Febricula 43
. Ritmo de galope 34
Disnea 84 o
Tos 53 Flebitis 32
. Diaforesis 36
Hemoptisis 30
. Edema 24
Sudoracién 27 Cianosis 19
Sincope 13

El diagndstico de la enfermedad tromboembdlica (ETE), y dentro
de ella de la tromboembolia pulmonar (TEP), es uno de los retos mas di-
ficiles para los clinicos que se enfrentan a estos problemas, por la falta de
sensibilidad y especificidad de los signos y los sintomas, del 25 y el 33%,
respectivamente. Por ello, nos apoyamos en pruebas complementarias
que nos ayudan a confirmar o descartar nuestra sospecha clinica. Estas
exploraciones tendran tanto mas poder predictivo cuanto mayor sea la
probabilidad clinica de que un paciente determinado tenga.

Ante la sospecha clinica de un TEP solicitaremos:

-analitica de sangre incluyendo: bioquimica, hemograma y coa-
gulacion con dimero D

-gasometria basal
-electrocardiograma
-radiografia de torax
-TAC helicoidal

DIMERO D: el dimero-D es un producto de degradacién de la fi-
brina que se eleva habitualmente en la ETE, pero su elevacion no es es-
pecifica, puesto que puede ocurrir en muchos otros procesos, como
infecciones, cancer, cirugia, traumatismos, etc. El punto de corte habi-
tual es de 500 pg/ml; un valor inferior puede ayudar a excluir el TEP, ya
que su sensibilidad es muy elevada (97- 100%), y si se combina con una
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baja probabilidad clinica, el valor predictivo negativo (VPN) puede llegar
a ser del 99,5%. Es decir, nos sera util cuando sea negativo permitién-
donos la exclusién del TEP.

GASOMETRIA BASAL: es habitual encontrar hipoxemia con hi-
pocapnia y una situacion de alcalosis respiratoria. Sin embargo, la au-
sencia de hipoxemia no descarta el TEP.

ELECTROCARDIOGRAMA: el ECG se altera en el TEP hasta en
un 70% de los casos; las alteraciones mas frecuentes suelen ser taqui-
cardia sinusal, anomalias de la repolarizacién con descenso del ST y al-
teraciones inespecificas de la onda T. Ademas es posible encontrar:

-patron tipico S profunda en DI, onda Q en D III, onda T nega-
tiva en D III, aparece sé6lo en un pequefio porcentaje de casos

-bloqueo de rama derecha
-sobrecarga derecha o desviacion del eje a la derecha
-fibrilacién auricular

RADIOGRAFIA DE TORAX: es habitual encontrarla normal, sin
embargo podemos encontrar una serie de hallazgos patoldgicos a valorar:

-elevacion diafragmatica
-atelectasias basales bilaterales

-joroba de Hampton: densidad redondeada no bien definida y
cercana al seno costofrénico sugestiva de infarto pulmonar

-infiltrados triangulares o en cufia localizados en ambos Iébulos
inferiores o en la periferia indicativos de hemorragia o infarto

-derrame pleural
-cardiomegalia con crecimiento del ventriculo derecho

ECOCARDIOGRAMA: Util en el diagndstico diferencial con in-
farto agudo de miocardio, taponamiento pericardico. Puede sugerir o apo-
yar el diagndstico al demostrar una sobrecarga derecha del corazén con
una presion sistolica pulmonar mayor de 50 mmHg. Técnica poco utilizada
de Urgencias.

GAMMAGRAFIA PULMONAR: es la técnica més sensible para la
deteccidn del TEP, ademds de no ser invasiva y puede realizarse sin pro-
blemas en embarazadas. El problema es que no esta disponible de ur-
gencias en muchos centros. Si es normal, excluye el diagndstico de TEP,
sin embargo, si es positiva no siempre es diagndstica de TEP, ya que otros
procesos pulmonares pueden mostrar defectos de perfusion

TC HELICOIDAL: es una alternativa a la gammagrafia. No es in-
vasiva, es rapida y realizable de urgencias en la mayoria de los centros
hospitalarios. Tiene una sensibilidad del 53-89% y una especificidad del
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78%-100%, en funcion de la experiencia del radidlogo y de la localizacion
anatémica del émbolo: es un excelente método cuando los émbolos estan
en arterias principales, lobares o segmentarias, mientras que si estan
mas periféricos su sensibilidad es limitada. Asi pues, una TC helicoidal
normal no excluye un TEP subsegmentario aislado.

ARTERIOGRAFIA PULMONAR: es la técnica de referencia para
el estudio del TEP, pero su uso se reserva para aquellos casos en los que
los test diagndsticos no invasivos no han sido concluyentes. Indicada tam-
bién en situaciones donde el riesgo de sangrado es extremo (por ejem-
plo, tras neurocirugia).

ANGIORRESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (ARMN): la
ARMN se ha incorporado recientemente al arsenal diagndstico del TEP y
probablemente tenga un gran futuro. Los estudios que evallGan su efica-
cia en pacientes con sospecha clinica de TEP son escasos.

Figura 1: Serie de imagenes de TC con contraste I.V. del mismo paciente, con defectos de replecion
en ambas arterias pulmonares principales y descendentes (A y B), asi como en algunas segmenta-
rias basales sobre todo del LID (C y D), por TEP bilateral.

TRATAMIENTO

Los objetivos fundamentales del tratamiento son:
-soporte respiratorio

-soporte hemodinamica

-prevenir la extension y recidiva de la TVP

-evitar la aparicion o recidiva del TEP
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ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO DEL TEP
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ANTICOAGULACION

-disminuir las consecuencias vasculares y hemodindmicas a largo
plazo (sindrome postflebitico, hipertension arterial).

SOPORTE RESPIRATORIO: aporte de oxigeno con ventimask,

reservorio, ventilacion no invasiva o ventilacion mecanica.

SOPORTE HEMODINAMICO: si hay hipotensién, aportaremos
expansores de volumen con cristaloides y coloides. Si persiste la hipo-
tensidén arterial utilizaremos inotrépicos (dopamina y dobutamina).

ANTICOAGULACION: en la mayoria de los casos se utiliza el
tratamiento anticoagulante, y sélo en una minoria, habitualmente los
casos que cursan con EP masiva o contraindicaciones absolutas a la an-
ticoagulacién, se recurrird a los otros métodos terapéuticos.
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Ante la sospecha clinica de TEP, si no hay compromiso hemodi-
namico, debe administrarse una dosis de heparina y confirmarse el diag-
néstico.

Heparina no fraccionada

Si el TEP es masivo o es submasivo, su tratamiento estandar es
la heparina no fraccionada (HNF) por via intravenosa y en perfusion con-
tinua.

Su administracion se inicia con una dosis de 5.000 o 80 U/kg en
bolo intravenoso, seguida de 32.000 U/24 h o 18 U/kg/h de 5 a 7 dias.

El ajuste posterior de la dosis de heparina en funcién del peso
debe hacerse ateniendo el tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPa), entre 1,5y 2,5 veces el tiempo control.

La administracion de anticoagulantes orales (ACO) debe comenzar
entre los dias 1 y 3 después del inicio del tratamiento con HNF, y simulta-
near ambos tratamientos durante 2 a 3 dias. La perfusion de heparina
debe detenerse cuando se hayan alcanzado valores terapéuticos (INR
entre 2 y 3) durante 2 dias consecutivos. Un INR superior a 4 o inferior a
2 incrementa el riesgo de hemorragias o trombosis, respectivamente.

Pese a su eficacia, la HNF tiene una serie de inconvenientes, los
mas importantes son: la recurrencia de la enfermedad, las complicacio-
nes hemorragicas, la trombopenia, la hospitalizacion y la necesidad de
controles bioldgicos periddicos de laboratorio.

Heparina de bajo peso molecular

En la actualidad, las heparinas de bajo peso molecular (HBPM)
han demostrado ser tan eficaces y seguras como las HNF en el trata-
miento del TEP, por lo que una vez confirmado y siempre que no sea ma-
siva 0 submasiva, ademas de no haber compromiso hemodindmico,
puede administrarse por via subcutdnea durante un periodo de 5 + 2 dias.
La administracion de ACO debe iniciarse entre los dias 1 y 3 después del
inicio de tratamiento con HBPM; ambos tratamientos deben simultane-
arse durante 3 a 5 dias, y la heparinoterapia se debe detener cuando se
haya alcanzado un INR de 2-3, durante 2 dias consecutivos.

Anticoagulacion oral a largo plazo

La anticoagulacién oral que sera el tratamiento de manteni-
miento, debe ser introducida como hemos mencionado durante la terapia
con heparina. La dosis de anticoagulacion oral se ajusta hasta alcanzar un
INR terapéutico entre 2.0-3.0. Posteriormente se mantendra:

-6 meses: si existen factores de riesgo tratables o reversibles

-6-12 meses: en el TEP idiopatico sin factores de riesgo identifi-
cables
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-indefinido: si los factores de riesgo son permanentes (neopla-
sias, hipercoagulabilidad), en la enfermedad tromboembdlica recurrente
y en los portadores de filtros de vena cava (si no hay contraindicacion
para la anticoagulacién).

TRATAMIENTO TROMBOLITICO DE LA
EMBOLIA PULMONAR

La trombdlisis presenta una serie de ventajas sobre la heparini-
zacién:

-disuelve gran parte del trombo

-evita la liberacion continua de serotonina y otros factores neuro-
hormonales que, de otro modo, podrian exacerbar la hipertension pulmonar

-deshace en gran parte los trombos del sistema venoso profundo
de los miembros inferiores, lo que reduce la probabilidad de tromboem-
bolias recurrentes

Es el tratamiento de eleccion en el TEP masivo con inestabilidad
hemodinamica, shock o disfuncién severa del ventriculo derecho demos-
trada con ecocardiogramam o con una situacion cardiorrespiratoria muy
deteriorada. Los ancianos y los pacientes con enfermedades cerebrovas-
culares o hipertension arterial tienen mayor riesgo de padecer hemorra-
gias mayores (un 1% de las hemorragias intracraneales).

También puede administrarse en aquellos pacientes con sospe-
cha clinica de padecerla, sélo si existe peligro inminente de parada car-
diaca. En este caso se recomienda un bolo intravenoso inicial de 50 mg
de alteplasa.

En los TEP no masivos Unicamente esta indicada cuando haya una
elevacion de la troponina I acompafiada de disfuncién ventricular derecha
(hipertension sistdlica ventricular derecha), dado el peligro de que estos
pacientes presenten un shock cardiogénico.

Previamente a su administracion debe realizarse un estudio ba-
sico de hemostasia, que incluya el recuento de plaquetas, para descartar
las alteraciones que puedan incrementar el riesgo hemorragico provo-
cado por el tratamiento. Hay que tener en cuenta la poca correlacion exis-
tente entre las pruebas de laboratorio para valorar la actividad fibrinolitica
y el grado de trombdlisis obtenido o el riesgo de complicaciones hemo-
rragicas, lo que es especialmente cierto en el caso del rt-PA, que no re-
quiere control analitico alguno durante su administracion. Al término de
ésta se instaurara la perfusién de heparina, siempre y cuando la prolon-
gacion del TTPa del paciente sea menor del doble del valor control. Con
respecto a los farmacos de accién prolongada, como la urocinasa y la es-
treptocinasa, se puede realizar una determinacion del TTPa, de 2 a 4 h
después de iniciar el tratamiento, cuyo alargamiento indicard que existe
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actividad fibrinolitica. La perfusion posterior de heparina seguira los mis-
mos pasos que la descrita para el rt-PA.

EMBOLECTOMIA: indicado en los pacientes que empeoran en
las tres primeras horas tras tratamiento fibrinolitico. Es un procedimiento
con muy alta mortalidad intraoperatoria.

FILTROS DE VENA CAVA: indicados en TEP y TVP proximal con
contraindicacion o fallo de tratamiento anticoagulante.

CONTRAINDICACIONES PARA LA FIBRINOLISIS:

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS CONTRAINDICACIONES RELATIVAS

-Historia previa de accidente cerebrovascular he- | -Anticoagulacién oral

morragico -Pancreatitis aguda
-Otro tipo de accidente cerebrovascular durante | -Embarazo o primera semana posparto
el Ultimo afio, excluyendo accidentes transitorios | -Ulcera péptica activa
-Enfermedad intracraneal o intraespinal -Accidente isquémico transitorio en las Ultimas 6
-Neoplasia cerebral o cirugia cerebral en los Ulti- | semanas
mos 6 meses -Demencia
-Traumatismo craneal en las Gltimas seis sema- | -Endocarditis infecciosa
nas (incluso leve si es en las Ultimas 48 h) -Tuberculosis pulmonar activa cavitada
-Sospecha de diseccién adrtica -Enfermedad hepética avanzada

-Pericarditis -Evidencia de trombo intracardiaco

-Hemorragia interna en las Ultimas 6 semanas
-Sangrado activo (no menstruacién) o diatesis
hemorragica conocida

-Cirugia o traumatismo mayor en las Ultimas seis

-Hipertension arterial (presion arterial sistélica >
180 mmHg 6 PA diastélica > 110 mmHg) no
controlable

-Puncién de un vaso no compresible en las 2 se-

semanas manas previas

-Maniobras traumaticas de resucitacion en las Ul-

timas 3 semanas
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