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1. PROTOCOLO DE ACTUACION ANTE SOSPECHA DE EMBOLIA
PULMONAR

1.1. EVALUACION CLINICA DE LA EMBOLIA PULMONAR

La embolia pulmonar (EP) tiene un rango amplio de presentacion clinica; desde una
EP clinicamente insignificante hasta una EP masiva con muerte subita. Se requiere
una razonable sospecha clinica para no dejar de diagnosticarla. En el 90% de los
casos la sospecha de EP estd basada en sintomas tales como disnea, dolor toracico,

o0 sincope; tanto como sintomas Unicos o en combinacion. Los tests de primera
linea deben incluir ECG, radiografia de térax y gasometria arterial.

Tabla n° 1 . Datos clinicos asociados con embolia pulmonar

Edad avanzada o enfermedad
crénica
Inmovilizacién prolongada
Postoperatorio L,
. S Elevacion de
Traumatismo o cirugia pélvica o . .
. . ) . . |hemidiafragma (pérdida
. Lz de miembros inferiores. Radiografi
Situacion de volumen pulmonar).
P Antecedentes de TVP o EP. a :
Iclinica ros . . Infiltrado
Transtorno protrombotico (ej. de torax
. : Derrame pleural
factor V Leiden, variante de Atelectasias
protrombina 20210 (factor II),
hiperhomocistinemia, deficiencia
de proteina C o S, deficiencia
antitrombina III).
Disnea Taquicardia sinusal
Dolor toracico pleuritico S1Q3T3
. Eje AQRS derecho
Hemoptisis Onda T negativa y seg
Sintomas ISrlmnfj(i)gteud [ECG (1) ST deprimido en
Toqs precordiales derechas.
Diaforesis P pulmonale
Seg. ST elevado D3
Taquipnea
Taquicardia
Evidencia de TVP en EEII . .
: L . . [Hipoxia
Hipotension |Gasometri | . .
. ) . Hipocapnia
Signos Fiebre a arterial del di
Estertores (2) Aumento del gradiente
Refuerzo del componente (A-a)02.
pulmonar del segundo tono
Ritmo de galope

*En cada apartado los datos son ordenados segun el valor predictivo positivo,

basado en opiniones de expertos.

(1) Los cambios electrocardiograficos se encuentran en menos del 10% de los casos
de embolia pulmonar.

(2) Una gasometria arterial normal no excluye el diagnostico de embolia pulmonar.



Estos datos pueden ser usados de forma reglada para determinar cuantitativamente
la probilidad clinica de EP segun un Modelo predictivo de probabilidad clinica
de EP validado, (Wells et al, 2000).

Tabla n° 2 . Modelo de probabilidad clinica cuantificado de EP

Sintomas y signos clinicos de TVP (como minimo edema en
. . . . 3 puntos

extremidad inferior y dolor a la palpacion de venas profundas)
Un diagndstico alternativo a EP es poco probable 3 puntos
Frecuencia cardiaca mayor a 100 x~ 1,5 puntos
Inmovilizacidn o cirugia en las cuatro semanas previas 1,5 puntos
[TVP / EP previa 1,5 puntos
Hemoptisis 1 punto
Cancer (en tratamiento, tratado los Ultimos 6 meses o tratamiento

o 1 punto
paliativo)
[Puntuacion total

< 2 puntos: Baja probabilidad clinica de EP.
2-6 puntos: Intermedia probabilidad clinica de EP.
> 6 puntos: Alta probabilidad clinica de EP.

En los pacientes con baja probabilidad clinica se diagnosticé EP en el 3,4% de los
casos; en los de probabilidad clinica intermedia en un 27,8% de los casos; y en los
de alta probabilidad clinica en el 78,4% de los casos.



1.2. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
GAMMAGRAFIA PULMONAR

La gammagrafia pulmonar V/P permanece como la prueba de imagen inicial de
eleccion en el diagnostico de EP. La gammagrafia V/P evalla la evidencia de
obstruccion del flujo capilar pulmonar sin que haya evidencia de una alteracion
asociada en la funcién alveolar. Es una prueba de alta sensibilidad (94%) y
especificidad (93%).

En el 25% de los casos la gammagrafia V/P excluira el diagndstico de EP, y en otro
25% confirmara el diagndstico de EP; en el 50% restante de casos deberan
realizarse otras pruebas para llegar al diagndstico.

En base a criterios gammagraficos los resultados se clasifican como normal, baja,
intermedia o alta probabilidad de embolia pulmonar (estudio PIOPED) :

1. Probabilidad alta: la probabilidad de EP es de un 90%. Se observan
defectos de perfusion lobares, segmentarios o subsegmentarios, multiples y
mas extensos que las alteraciones vistas en la radiografia de torax y sin
transtornos concordantes de la ventilacién de tipo obstructivo.

2. Probabilidad intermedia: la probabilidad de EP es de un 30%. Se observan
defectos de perfusidon segmentarios o subsegmentarios concordantes en
tamano, localizacion y niumero con las alteraciones radiogréficas, y/o
discordantes con los transtornos de la ventilacién.

3. Probabilidad baja: la probabilidad es de un 14%. Hay pequefios defectos
de perfusion independientemente de lo que muestre la radiografia de térax y
la gammagrafia de ventilacién; defectos de perfusion menores en niumero
y/o extension que las alteraciones radioldgicas; defectos de perfusion
concordantes con los transtornos de la ventilacion en pacientes con
enfermedad obstructiva pulmonar.

4. Gammagrafia normal: la probabilidad de EP << 1%.
Una gammagrafia V/P excluye el diagnostico de EP; en las gammagrafias V/P no
diagnésticas (baja/intermedia probabilidad) y en las de alta probabilidad, el
significado de los resultados se han de valorar junto con la probabilidad clinica
de EP (Ver tabla n°3).

Tabla n° 3 . Caracteristicas de la Gammagrafia pulmonar V/P

Resultado de la Gammagrafia V/P :I[;;adenaa -

Resultado globalGammagrafia normal << 1%
Gammagrafia de baja probabilidad 14%
Gammagrafia de intermedia probabilidad 30%
Gammagrafia de alta probabilidad 90%

Baja probabilidad clinicaGammagrafia normal << 1%
Gammagrafia de baja probabilidad 4%
Gammaarafia de intermedia probabilidad 16%




Gammagrafia de alta probabilidad (1) 80%
Alta probabilidad clinicaGammagrafia normal <1%
Gammagrafia de baja probabilidad 14%
Gammagrafia de intermedia probabilidad 66%
Gammagrafia de alta probabilidad >90%

(1) En dos estudios se ha demostrado entre un 45% a 66% de falsos
positivos en la gammagrafia V/P de alta probabilidad en pacientes con baja
probabilidad clinica de EP.

El algoritmo en la figura (2) muestra la aproximacion diagndstica
dependiendo de la combinacién del pretest de probabilidad clinica y la
gammagrafia V/P.

ANGIOGRAFIA PULMONAR

Es la prueba estandar de referencia para el diagndstico de confirmacién o de
exclusion de EP, pero debe reservarse para aquellos pacientes en quienes las
pruebas no invasivas no llevan a un diagndstico concluyente. La sensibilidad es
del 98% vy la especificidad del 95-98%.

Signos directos de EP:
- Obstruccién completa de un vaso o defectos de repleccién. Estos criterios
han sido validados en diversos estudios.

Signos indirectos de EP:
- Enlentecimiento del flujo de contraste medio; hipoperfusion regional y
retraso o disminucion del flujo venoso pulmonar. Ninguno de estos signos ha
sido validado como diagndstico de EP en ausencia de los signos directos
angiograficos.

La técnica es bien conocida y los pacientes deben ser monitorizados ya que
pueden darse transtornos del ritmo cardiaco. Contraindicaciones absolutas
no existen; y las contraindicaciones relativas son: alergia a contrastes
yodados, deterioro de la funcién renal, BRIHH, fallo cardiaco congestivo,
trombopenia severa e hipertensién pulmonar.

TC HELICOIDAL CON CONTRASTE

La exactitud de dicha exploracién en el diagnéstico EP ha sido una materia de
debate. En recientes estudios la sensibilidad es del 53% al 89% , y la
especificidad es del 78% al 100%. Puede ser utilizado como el estudio de
imagen inicial si la institucién tiene la tecnologia y personal experto.

Signos directos:
- Defecto de perfusion en los vasos, parcial o completo, rodeado por la
opacificacion de la sangre; o como un defecto de "relleno" el cual deja el
vaso distal no opacificado totalmente.

Signos indirectos: El valor de estos signos es menos claro.



- Densidades pleurales basales.

- Atelectasias laminares.

- Dilatacion central o periférica de arterias pulmonares.
- Derrame pleural de tamafo variable.

Un TC helicoidal positivo tiene una alta sensibilidad y especificidad en la
deteccion de émbolos centrales localizados en las arterias pulmonares
principales, lobares y segmentarias; pero en la actualidad no permite hacer un
diagndstico preciso de embolismo pulmonar subsegmentario, que puede ser
mortal; en el estudio PIOPED la prevalencia de EP subsegmentario fue del 6% al
17% en los pacientes con gammagrafia pulmonar no diagnodstica. Un TC
helicoidal normal no puede descartar un EP subsegmentario.

Si se dispusiera de él, ocuparia un lugar similar a la gammagrafia pulmonar de
ventilacidén perfusién dentro del algoritmo de diagndstico de la EP, y se
requeriria la realizacion de una arteriografia pulmonar cuando fuera negativo.

ECOCARDIOGRAMA

El papel del ecocardiograma en la EP no esta definido; es enormemente util en
los pacientes con sospecha de EP masivo hemodinamicamente significativo; ya
qgue es facilmente disponible y se puede repetir; puede valorar la severidad de la
EP y la respuesta del paciente al tratamiento. Por otra parte sirve para descartar
otras patologias que pueden simular EP como la diseccién aodrtica , el
taponamiento cardiaco, infarto/disfuncién del miocardio e insuficiencia valvular .

Aproximadamente un 40% de pacientes con embolia pulmonar tienen
alteraciones en el ventriculo derecho en el ecocardiograma.El ecocardiograma
transtoracico o transesofagico tipico de un embolismo pulmonar con
inestabilidad hemodinamica muestra un VD hipoquinético, dilatado, con un
aumento del ratio VD/VI causado por el abombamiento de septo interventricular
en el VI, arteria pulmonar proximal dilatada, aumento de la velocidad de | "jet"
de regurgitacion tricuspidea, y transtorno del patrén de velocidad del flujo del
tracto de salida del VD; ademas la vena cava inferior esta dilatada y no se
colapsa con la inspiracion. También puede visualizar la presencia de trombos en
transito en cavidades derechas y en arteria pulmonar proximal.

En algunas series, en pacientes con datos sugestivos de EP por ecocardiograma
transtoracico en que se ha realizado un ecocardiograma transesofagico, éste
ultimo muestra una sensibilidad del 80% - 96% y una especificidad el 84-100%
comparado con las pruebas estandar de referencia; no obstante la sensibilidad
para trombos mas distales de las arterias pulmonares proximales es del 58%.

DIMERO-D
Es un producto de degradacién de la fibrina que puede estar elevado en
situaciones como TEP, TVP, infarto de miocardio, coagulacion intravascular

diseminada, neumonia, cirugia, traumatismo y neoplasia.

El Dimero D cuando es determinado mediante el método ELISA, tiene una alta
sensibilidad (99%) en EP agudo o TVP, aunque una baja especificidad (43%), un



valor predictivo negativo del 94,2% y un valor predictivo positivo del 36 %. El
"cut-off" es de 500 ug/l. No obstante dicho método tiene un uso limitado porque
requiere tiempo para realizarlo y la técnica es compleja. Debido a su baja
especificidad no puede ser utilizado para confirmar el diagndstico de EP. Algunos
investigadores han sugerido que cuando los valores de Dimero D son inferiores a
500 ug/I, seria innecesario realizar mas pruebas diagndsticas; no obstante esta
actitud se encuentra a la espera de futuras valoraciones prospectivas.

El test de latex puede realizarse en 30 minutos y es facilmente disponible; tiene
una baja sensibilidad (87%) y un bajo valor predictivo negativo; pero en
pacientes sin antecedentes en los tres meses previos de cirugia, neoplasia, o
enfermedad hepatica el valor predictivo negativo es del 94%.

El Dimer D parece mas util en los servicios de emergencias de un hospital
general. En viejos o en pacientes hospitalizados tiene un alto valor predictivo
negativo; pero en estos casos el valor del dimer D es negativo en menos del
10% de los pacientes.



1.3. DIAGNOSTICO

1.3.1. SOSPECHA CLINICA DE EMBOLIA PUMONAR NO MASIVA

En el algoritmo diagndstico se utilizara la gammagrafia pulmonar V/P, la
probabilidad clinica cuantificada de EP (tabla n° 2) y el ecodoppler de EE II como
elementos basicos de diagnostico; con esta estrategia se diagnostica EP en mas
del 96% de los casos y sblo en un 3,7% se precisaria de la realizacién de una
flebografia o una angiografia pulmonar. En aquellos casos en que esta indicado
realizar una arteriografia pulmonar, en base a los datos disponibles no puede ser
sustituida por un TC helicoidal pulmonar.

Algoritmo diagndstico ante la sospecha clinica de embolia pulmonar no
mavisa (Ver figura 1):

Si la gammagrafia es normal se excluye EP.

Si la gammagrafia V/P es no diagndstica, el ecodoppler venoso es negativo y
la probabilidad clinica es baja, se excluye EP.

Si la gammagrafia pulmonar V/P es no diagndstica, la probabilidad clinica es
intermedia o0 moderada y el ecodoppler venoso de extremidades inferiores es
negativo; el dimero D puede tener un valor discriminativo: si es negativo se
descarta EP; y si es positivo se realizara una flebografia .

Si la gammagrafia V/P es no diagndstica, el ecodoppler venoso de
extremidades inferiores es negativo y la probabilidad clinica de EP es alta; se
recomienda la realizacién de una flebografia que si es positiva es diagndstica
de EP; y si es negativa se recomienda realizar una arteriografia pulmonar
para confirmar o excluir el diagndstico de EP.

Si la gammagrafia V/P es de alta probabilidad y la probabilidad clinica es alta,
se confirma EP.

Si la gammagrafia V/P es de alta probabilidad y la probabilidad clinica es
baja, se realizara un ecodoppler de extremidades inferiores, que si es
positivo confirmara el digndstico de EP; si el ecodoppler venoso es negativo
se realizara una arteriografia pulmonar.

Figura 1. Algoritmo diagndéstico ante sospecha de Embolia pulmonar no
masiva

1.3.2. SOSPECHA CLINICA DE EMBOLIA PULMONAR MASIVA

Se presentan clinicamente con sintomas de EP asociados a shock o hipotension.
La EP masiva se define anatdmicamente como una obstruccién de la circulaciéon
pulmonar superior al 50% o la oclusion de dos o mas arterias lobares. El
diagnéstico diferencial incluye shock cardiogénico, taponamiento cardiaco,
diseccién adrtica.

La EP masiva se produce cuando la combinacion del tamafo del embolismo y el
estatus cardiopulmonar subyacente interactlan para producir inestabilidad



hemodinamica. Los signos clinicos y los parametros estandar estiman de forma
global la severidad del evento embdlico en pacientes sin previa enfermedad
cardiopulmonar, pero son indicadores poco precisos en pacientes con una
enfermedad cardiopulmonar subyaente. La presencia de shock muestra un
incremento de la mortalidad de hasta siete veces, y la mayoria de muertes
ocurren en la primera hora de presentacion.

Se ha de realizar una confirmacion urgente del diagndstico mediante una prueba
de imagen; el Ecocardiograma es ideal porque es transportable a la cabecera del
paciente, es capaz de diferenciar la causa en una situaciéon de shock y reconocer
los aspectos caracteristicos de la embolia pulmonar. El TC helicoidal parece que
puede reemplazar a la arteriografia como estudio confirmatorio en esta
poblacion. El tratamiento trombolitico es el tratamiento de eleccidn; y la
embolectomia (dirigida por catéter percutdneo o quirurgica) se reserva a
aquellos pacientes en que la fibrinolisis esta contraindicada.

En la figura 2 se muestra el algoritmo de actuacién diagndstico y terapéutico
ante la sospecha de embolia pulmonar masiva propuesto por Kenneth Wood,
2002.

Figura 2. Aproximacion diagndstica/terapeutica ante la sospecha de embolia
pulmonar masiva.



1.4. TRATAMIENTO DE LA EMBOLIA PULMONAR

El objetivo del tratamiento es el evitar los embolismos recurrentes o la
propagacién del trombo.

El tratamiento en la fase aguda una vez establecido el diagnéstico de embolia
pulmonar depende de la situacion hemodinamica del paciente. En pacientes con
embolia pulmonar submasiva o embolia pulmonar masiva hemodinamicamente
estables se recomienda el tratamiento con heparina en la fase inicial seguido de
tratamiento de mantenimiento con anticoagulantes orales (en pacientes no
embarazadas).

En caso de EP masiva con marcada afectacion cardiorrespiratoria e inestabilidad
hemodinamica, esta indicado realizar tratamiento trombolitico quizas combinado
con fragmentacion mecanica del trombo; pero si estas medidas fallan o la
fibrinolisis esta contraindicada debe considerarse la realizacidon de una
embolectomia percutanea o quirdrgica. Si la trombolisis ha sido efectiva ha de
continuarse con heparina y posteriormente anticoagulantes orales.

Se indicara la colocacion de un filtro de vena cava inferior cuando haya una
contraindicacion absoluta de realizar tratamiento anticoagulante; y en casos con
recurrencia de la embolia pulmonar en pacientes correctamente anticoagulados
(en estos casos tras la colocacion del filtro de cava se continuara con la
anticoagulacién); y también estd indicado un filtro de VCI en la trombectomia
quirdrgica.

Figura 3. Esquema de tratamiento de la embolia pulmonar

1.4.1. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE:

Indicaciones:
Todas las EP diagnosticadas de forma objetiva seran anticoaguladas, excepto
severa contraindicacién.

Si la probabilidad clinica de EP es moderada o alta y la confirmacién
diagndstica no se puede obtener de forma inmediata, se iniciara el
tratamiento anticoagulante a la espera del diagnéstico.

En el caso que se indique tratamiento trombolitico, la anticoagulacion se
iniciara después de ésta.

Para el tratamiento anticoagulante en la fase aguda se puede utilizar HNF o
HBPM. Se recomienda HBPM por su excelente biodisponibilidad, vida media

larga, es mas facil de aplicaciéon y no requiere monitorizacién de laboratorio,
pero no puede ser recomendada en pacientes con EP masiva.

1.4.1.1. HEPARINA NO FRACCIONADA (HNF):
Se recomienda en embolia pulmonar masiva. En los casos de EP no
masiva se valorara de forma individualizada en cada paciente la

indicacion de HNF .

Antes de iniciar el tratamiento con heparina se ha de realizar un screening de



laboratorio: tiempo de tromboplastina parcial activada (APTT), tiempo de
protrombina (TP) y recuento de plaquetas.

Se recomienda Heparina Na al 5%. Se ha de administrar inicialmente un
bolus de 5.000 UI (6 70 UI/Kg) endovenoso, seguido por la dosis de
mantenimiento a razén de 5 mg/Kg peso/ 24 horas en perfusidon continua
endovenosa mediante bomba, sin que la perfusidon de heparina sea
inferior a 1250 Ul/hora.

La infusidn debe ser ajustada posteriormente al nivel de anticoagulacion
medido por el ratio APTT paciente/control que se considera terapeutico
entre 1,5y 2,5, se suele seguir un nomograma estandar validado para
ajustar las dosis de heparina (tabla n© 4) y alcanzar un APTT en el nivel
terapéutico; ya que el fracaso en alcanzar precozmente el estado de
anticoagulacion se asocia con un aumento en el riesgo de embolismos
recurrentes. El primer control se ha de medir a las 4-6 horas de haber
iniciado la infusidn y posteriormente cada 24-48 horas; en pacientes
clinicamente inestables la monitorizacion de APTT ha de ser mas
frecuente.

Se recomienda una duracién minima del tratamiento con HNF de 7 dias
incluido el periodo de tratamiento mixto con cumarinicos; en los casos de
EP masiva se aconseja prolongar el tratamiento con heparina hasta diez
dias; se suspendera la heparina cuando el nivel INR-TP se halle en rango
terapéutico (nivel entre 2-3) durante dos dias consecutivos.

Se recomienda un recuento de plaquetas a las 48 horas de iniciada la
infusién de heparina y después diariamente hasta la suspension, ya que la
incidencia de trombopenia inducida por heparina es del 5%, y es de riesgo
vital.

Tabla n° 4. Ajuste de dosis de Heparina Na

. Dosis
(se:::;ll-os) (vn‘::';ﬁf:ac; (u1/24 Actitud
horas)
< 45 + 6 + 5.760 |Repetir APTT en 4-6 horas
46-54 + 3 + 2.880 |Repetir APTT en 4-6 horas
55-85 0 0 No se requiereAjuste
Suspender Heparina 1 hora. Repetir
86-110 -3 - 2.880 APTT tras reiniciar heparina a las 4-6
horas
Suspender Heparina 1 hora. Repetir
> 110 -6 - >.760 AP'I‘pI' tras reinipciar Heparina 4-6phoras.

1.4.1.2. HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR (HBPM)
La seguridad y eficacia de estas heparinas en el tratamiento de la embolia
pulmonar es similar a las HNF y no hay diferencia en cuanto al sangrado,
recurrrencia de tromboembolismo venoso, y mortalidad.

En la actualidad, no se recomienda en el tratamiento de EP masivo.



Puede darse en el embarazo, ya que no atraviesa la barrera placentaria y no
es peligrosa para el feto; y en el caso de tromboembolismo venoso se ha de
continuar hasta 6 semanas después del parto y posteriormente se puede
proseguir con cumarinicos.

Se recomienda: Enoxaparina 1 mg /Kg peso/ 12 horas o 1,5 mg/Kg
peso/24 horas (en dosis Unica no debe exceder los 180 mg/dia).

No se considera necesaria la administracion de un bolus inicial

No es preciso realizar pruebas de coagulacion para monitorizar el efecto
de HBPM, excepto en pacientes con peso > 100 Kg o con insuficiencia
renal grave (clearance de creatinina < 30 ml/h); en estos casos la prueba
gue se ha de solicitar determinacion de la actividad anti-Xa; y en estos
casos se valoraran los resultados y se ajustaran las dosis por el Servicio
de Hematologia.

Se ha de monitorizar el recuento de plaquetas entre el 3° y 50 dia y si se
prolonga el tratamiento al 7, 10 y 149 dias, dada la incidencia de
trombopenia inducida por heparina, que puede ser de riesgo vital.

Se recomienda una duracion minima del tratamiento con HBPM de 7 dias
incluido el periodo de tratamiento mixto con cumarinicos.

TROMBOCITOPENIA INDUCIDA POR HEPARINA

Puede ser de riesgo vital. Hay dos formas:

Benigna: Es debida a un mecanismo no inmune y es reversible durante el
tratamiento con heparina.

Trombocitopenia autoinmune inducida por heparina (HIT):

Tanto la heparina no fraccionada (HNF) como la heparina de bajo peso
molecular (HBPM) pueden inducir trombocitopenia, aunque se asocia con
mas frecuencia a la heparina no fraccionada. Se asocia a complicaciones
trombdticas arteriales y a la extensidn o recurrencia del tromboembolismo
venoso preexistente. El mecanismo es una lesion mediada por anticuerpos
IgG hacia las plaquetas y el endotelio pulmonar.

Ocurre generalmente en los primeros 14 dias del tratamiento, por lo que se
ha de monitorizar el recuento de plaquetas entre el 3° y 59 dias de iniciado el
tratamiento y si se prolonga deben hacerse otros recuentos plaquetarios
entre el 7° y 10° dias y otro al 1409,

Debe sospecharse cuando el recuento de plaquetas disminuye por debajo de
100000 o hay un descenso de mas del 30% en el recuento de plaguetas
respecto al previo. El diagndstico se realiza mediante la deteccién de
anticuerpos dirigidos contra los complejos del factor 4 de la heparina
(método ELISA).

El tratamiento consiste en suspender la heparina y realizar tratamiento
con hirudina recombinante (lepirudina) o danaparoide. No deben indicarse
cumarinicos hasta que el recuento de plaquetas esté por encima de 100.000.



Debe avisarse al Servicio de Hematologia.

Si al suspender la heparina el riesgo de embolismo recurrente es importante
se cree adecuado colocar un filtro de VCI.

1.4.1.3. ANTICOAGULANTES ORALES
Los dicumarinicos (warfarina, acenoumarol) inhiben la sintesis de factores
vitamina K (II, VII, IX, X) en el higado, y limita la carboxilacion de las
proteinas Cy S, por lo que en los primeros dias de tratamiento puede darse
un efecto procoagulante. La vida media de la warfarina sédica (Acenocumarol
®) es de 42 horas y la de acenocumarol (Sintrom ®) es de 9 horas;
correlacionandose la vida media larga con una menor fluctuacién en el nivel
de anticoagulacion.

Se ha de monitorizar la actividad biolégica de los cumarinicos
mediante el Tiempo de Protrombina. Vale la pena saber que su
interpretacion es compleja, ya que los diferentes reactivos para su
determinacion contienen tromboplastinas de origenes diferentes, lo que
comporta una diferencia de sensibilidad, y por tanto de variaciones en los
resultados. Es decir, un mismo valor expresado en % puede reflejar niveles
de coagulacion diferentes al utilizar diferentes tromboplastinas. Por eso, en
vez de expresar los resultados en % se hace en forma de INR (Razén
Normalizada Internacional). En los pacientes con EP tratados con
cumarinicos se considera un nivel de INR terapéutico entre 2-3. Para
minimizar el riesgo hemorragico o trombodtico durante el tratamiento en las
primeras semanas se ha de chequear el INR cada semana, y una vez
estabilizado el INR cada cuatro semanas.

Acenocumarol (Sintrom ®): se iniciara al 5° dia de la introduccién de la
heparina a dosis de 2 mg/dia (1/2 comprimido) durante 3 dias, realizando el
primer control analitico para ajustar la dosis al 4° dia (se evitara que el 4°
dia sea festivo). La HBPM se mantendra a dosis terapelticas plenas hasta
gue se obtenga un INR en el margen terapéutico 2-3 durante dos dias
consecutivos y después se suspendera.

Warfarina (Aldocumar®): se iniciara a partir del 3er. 6 4° dia de la
introduccién de la heparina, a dosis de 5 mg/dia (1/2 comprimido) durante 3
dias, realizando el primer control analitico para ajuste de la dosis al 4° dia. El
manejo simultaneo de la heparina seré el mismo que en el caso del Sintrom
®.

Duracion de la anticoagulacion oral: Se mantendra un minimo de seis
meses. En casos de tromboembolismo venoso de repeticién o cancer, es
aconsejable mantener la anticoagulacién a largo plazo (12 meses 6 mas). En
cuanto a la duracién de la anticoagulacién en los casos de trombofilia
congénita, se ha de hacer una valoracién individualizada en funcién del tipo
de déficit y la historia familiar.

Algunos farmacos interfieren con los dicumarinicos al afectar su
farmacocinética o farmacodindmica y modificar el nivel de anticoagulacion
(ver tablas n® 12 y 13)

Efectos adversos:



Complicaciones hemorragicas: relacionadas con el nivel de
anticoagulacién, edad del paciente y procesos comdrbidos. (Ver
complicaciones hemorragicas de los anticoagulantes).

Necrosis cutanea, que se observa entre el 3° y 80 dia de
tratamiento y se asocia a déficit de proteina C y proteina S.

Caida excesiva del cabello en algunos pacientes.

Tabla n° 4. Contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante

Absolutas

Hemorragia activa severa
Hemorragia cerebral reciente
Hipertension arterial severa no
controlada
Aneurisma aortico o cerebral
disecante
Amenaza de aborto

IRelativas Anemia (Ht° < 30%)

Antecedentes de sangrado
gastrointestinal
Cirugia reciente, especialmente
oftdlmica o neurocirugia.
Retinopatia hemorragica
dependiendo de su gravedad
Traumatismo importante

Ulcera péptica activa
Insuficiencia renal

Hepatopatia crénica

Pericarditis o derrame
pericardico

Incapacidad para cumplir el
tratamiento anticoagulante oral.

1.4.2. TRATAMIENTO TROMBOLITICO

Es el tratamiento de eleccidon en la embolia pulmonar masiva (oclusion de la arteria
pulmonar mayor del 50% u oclusién de dos o mas arterias lobares) con severa
afectacién cardiorrespiratoria e inestabilidad hemodinamica, si no hay
contraindicacion para su administracion.

Cuando se compara con el tratamiento sélo con heparina; la fibrinolisis produce una
resolucion mas rapida de la oclusidén vascular pulmonar, una mejoria mas precoz de
los pardmetros hemodindmicos y una disminucion de la mortalidad en las primeras
horas.

No hay diferencias en la eficacia entre los diferentes agentes fibrinoliticos. La
incidencia de hemorragia mayor es del 12%; hemorragia mortal se produce en el 1-
2% de pacientes; y hemorragia intracraneal en el 1-2%, el 50% de los cuales son
mortales; una presién arterial diastdlica elevada en un factor de riesgo de
hemorragia intracraneal.



Requisitos para iniciar el tratamiento trombolitico:

Debe realizarse el tratamiento trombolitico ante pruebas documentadas
diagndsticas objetivas confirmatorias de EP.

Tiempo de protrombina normal.

Tiempo de tromboplastina parcial activada normal.

Plaquetas > 100.000

Fibrinogeno >150

Se recomienda: r-tPA a dosis de 100 mg en 2 horas en perfusion
continua por una via periférica.

Al finalizar la infusidn del trombolitico debe determinarse el APTT cada cuatro
horas hasta que el ratio paciente/control sea menor de 2, empezando entonces
el tratamiento con heparina no fraccionada con o sin el bolo inicial de 5.000
unidades seguido de una infusién continua de mantenimiento. La dosis de
heparina debe ajustarse para mantener un ratio APTT entre 1,5y 2,5. Después
que el paciente ha sido adecuadamente heparinizado se ha de continuar con
anticoagulantes orales, con un tiempo de terapia mixta de al menos cinco dias y
se suspendera la heparina cuando se alcance un INR-TP a nivel terapéutico.

La presencia de trombos frescos proximales (especialmente flotantes en
cava) hace aconsejable el implantar un filtro de VCI por encima de ellos
previamente a la trombolisis.

Tabla n° 7. Contraindicaciones para el tratamiento trombolitico

Hemorragia reciente o activa
AVC hemorragico en los dos ultimos
meses

Absolutas .
Tumor intracraneal
Cirugia o traumatismo craneales
recientes
Cirugia mayor, parto, biopsia, puncién
de vasos no compresibles en los
ultimos 10 dias.
AVC isquémico en los ultimos dos
meses
Sangrado gastrointestinal en los
Ultimos diez dias.
Traumatismo severo en los ultimos
IRelativas quince dias.

Neurocirugia o cirugia oftalmoldgica en
el ultimo mes.

HTA severa no controlada (TAS >180
y/o TAD >110).

Parada cardiorrespiratoria reciente
Recuento de plaquetas <100.000,
TP<50%.

Embarazo

Endocarditis bacteriana




|Retinopat|'a diabética hemorragica

OTROS TRATAMIENTOS

1.4.3. FILTROS DE VENA CAVA

Se han desarrollado varios tipos de filtros de VCI por via percutdanea en los ultimos
afos (Titanium Greenfield, LGM/Venatech, Simon Ninitof, Filtro de Bird), pero no
hay estudios comparativos para determinar cual de ellos es el mas efectivo para
prevenir EP. El filtro de Greenfield es probablemente el mas seguro en posicién
infrarrenal.

La colocacion del filtro de VCI por via percutanea siempre ha de ir precedido de un
estudio flebografico de extremidades inferiores y cavografia de cava inferior para
valorar el didmetro de la cava, la extension de la trombosis y la desembocadura de
los vasos renales.

Indicaciones del filtro VCI:

Pacientes con EP con contraindicacion absoluta de la anticoagulacion.
Pacientes con EP recurrente a pesar de un tratamiento anticoagulante
adecuado.

Puede extenderse la indicacion en:

En la EP con trombos libres flotantes en vena iliaca o vena cava inferior.
Hay indicacién durante o después de la embolectomia quirurgica.
En la EP masiva en la cual el embolismo recurrente puede ser fatal.

Complicaciones del filtro VCI:

TVP y hematomas en el lugar de insercion.
Migracion caudal del filtro.

Trombosis de la vena cava inferior.

Penetracion y perforacion de la vena cava inferior.

Tratamiento anticoagulante tras colocacion de filtro de VCI:

Después de la insercién del filtro de VCI se ha de continuar el tratamiento
anticoagulante (si no hay contraindicacion) ya que es util para prevenir la TVP
recurrente, la oclusién de la vena cava y la TVP en el sitio de insercion del filtro.
En varias series parece que la tasa de oclusidon de vena cava inferior se redujo
desde un 15% (filtro de Greenfield) a un 8% (filtro de Greenfield +
anticoagulacién). Si no hay contraindicacién se ha de hacer tratamiento
anticoagulante oral a largo plazo.

1.4.4. EMBOLECTOMIA QUIRURGICA

El papel de la cirugia en la embolia pulmonar masiva es motivo de discusién y en
cada caso debe individualizarse la decision quirdrgica; el objetivo principal es
prevenir la muerte por obstruccion de la arteria pulmonar mayor, y preservar el
flujo a través de la circulacion pulmonar. La mortalidad perioperatoria en series no



controladas es del 29-37%.
Indicaciones:

Pacientes con EP agudo masivo:
Con contraindicacion de tratamiento trombolitico.
Pacientes con falta de respuesta al tratamiento médico intensivo y
trombolisis.
Diagnostico de certeza previo mediante:

Ecocardiograma preferiblemente transesofagico, TC helicoidal, Gammagrafia
pulmonar V/P, Arteriografia pulmonar.

El principal factor predictivo de muerte operatoria es la parada
cardiorrespiratoria con maniobras de resucitacién cardiopulmonar antes de la
intervencion quirdrgica; en este caso la mortalidad se halla entre el 43-84%.

Para algunos expertos la embolectomia pulmonar debe combinarse con la
implantacién de un filtro de VCI en pacientes con TVP residual de EEII , ya que
se reduce la frecuencia de embolismo recurrente en los primeros 12 dias de
tratamiento; no obstante es controvertido su implantacién en los pacientes en
gue cuando se realiza la cirugia no hay una TVP demostrada en EEII y no hay
contraindicacién para la anticoagulacion.

TROMBECTOMIA PULMONAR PERCUTANEA NO QUIRURGICA

Dada la alta mortalidad de los pacientes con embolia pulmonar masiva con
inestabilidad hemodinamica, es imprescindible un diagndstico y tratamiento lo
mas rapido posible.

La trombectomia pulmonar percutanea puede realizarse en la misma sala de
angiografia y permite reducir la alta tasa de mortalidad . La técnica consiste en
la fragmentacion y la aspiracién del trombo, con la finalidad de poder
restablecer o incrementar el flujo de las arterias pulmonares, reduciendo la
resistencia pulmonar y la consecuente hipertensién pulmonar. Esta técnica
siempre que no haya contraindicacion, ha de ser combinada con la infusion de
fibrinoliticos, ya que la fragmentacion del trombo puede provocar microembolias
pulmonares periféricas. Se ha de realizar en pacientes sin parada
cardiorrespiratoria.

Indicaciones:

EP masiva con indicacién de tratamiento trombolitico, pero que hay
contraindicaciones para realizarlo.

Como alternativa a la trombectomia quirdrgica o cuando se halla
contraindicada.
Una innovadora trombolisis farmacomecanica combinando perfusion
intratrombo de dosis bajas de rt-PA con fragmentacién mecanica del trombo se
ha mostrado eficaz sin la perfusion sistémica de fibrinoliticos, y no se ha
reportado complicaciones hemorragicas.



2. PROTOCOLO DE ACTUACION ANTE SOSPECHA DE TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA

2.1. PRESENTACION CLINICA Y EVALUACION CLINICA DE TVP

Los sintomas clasicos de la TVP son dolor, tumefaccion, calor local, eritema e
impotencia funcional en la extremidad afecta; no obstante en ocasiones los
sintomas son inespecificos y por ello se ha de mantener un grado de sospecha
sobre todo en pacientes postoperados e inmovilizados y en pacientes neoplasicos.

Se puede determinar de una forma cuantificada la probabilidad clinica de TVP,
segun el modelo de Wells:

Tabla n° 8. Modelo de probabilidad clinica de TVP cuantificado

Cancer activo (en tratamiento, en los 6 meses previos, o paliativo) 1
Paralisis, paresisas, o reciente inmovilizacidon con yeso de extremidad 1
inferior

Inmovilizacidn reciente > 3 dias o cirugia mayor en las 4 Uultimas 1
semanas

Doloromiento a la palpacién localizada en el trayecto del sistema 1
venoso profundo

Edema global de la extremidad 1
Edema gemelar de mas de 3 cms comparado con la extremidad 1
asintomatica (medido 10 cms por debajo de la tuberosidad tibial)

Edema con fovea (mayor en la extremidad sintomatica) 1
\Venas superficiales colaterales (no varicosas) 1
Diagnéstico alternativo tan o mas probable que el de trombosis venosa >
profunda

[Puntuacion total

* Si ambas piernas son sintomaticas, se ha de valorar la que
presenta sintomas mas severos.

Riesgo alto: 3 o0 mas puntos (75% de los casos se diagnosticé
TVP).

Riesgo moderado: 1 6 2 (17% de los casos se diagnosticé TVP).
Riesgo bajo: 0 6 menos (3% de los casos se diagnosticé TVP)



2.2. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
ECOGRAFIA DOPPLER VENOSO

Es la prueba estandar para confirmar el diagndstico de TVP. En nuestro hospital
se realiza ecodoppler con color, que tiene una mayor sensibilidad para el
diagndstico de TVP distal con respecto a la ecografia con escala de grises. En
cuanto a las caracteristicas de dicho test se expresa en la tabla n® 9. Una
ecografia positiva es suficiente para establecer el diagndstico; no obstante
puede haber hasta un 24% de falsos negativos en presencia de una alta
probabilidad clinica de TVP; en estos casos se ha de realizar una flebografia.

Tabla n° 9. Caracteristicas del Ecodoppler venoso color

igs Valor —
Sensibilidad Espec'ﬁc'da predictivo |V210r Predictivo
e negativo
positivo
TVP proximal | g7 _ 100% | 83-100% | 90->95% | 94->95%
sintomatica
TvP distal 85-100% | 96-99% | 90->95% | 94->95%
sintomatica
TVP proximal | g3 _ 1000 | 99 - 100% | 83 - 92% 91 - 99%
asintomatica
TVP distal
s | 20-92% | 98-100% | 75-100% 95 - 98%
FLEBOGRAFIA

Se considera la prueba de referencia para realizar un diagnéstico mas exacto. Tiene
algunas complicaciones como la morbilidad local, el riesgo de la administracion del
contraste, o ineficacia técnica (7-20%). Se recomienda en los casos en que se
sospecha TVP y el resultado del ecodoppler venoso sugiere que es un falso
negativo.

DIMERO D

Es un producto de degradacion unido al metabolismo de la fibrina. Tedricamente se
halla elevado si hay una trombosis, y hay algun nivel de evidencia de que podria
excluir el digndstico de TVP cuando el nivel es normal, pero se precisan de mas
estudios; se ha sugerido que tiene un valor afadido al diagndstico de TVP junto con
otras pruebas diagndsticas.

ANGIO-TC HELICOIDAL Y ANGIO-RM:

Estas técnicas deben ser consideradas en el diagndstico de trombosis cavoiliaca o
en
pacientes con contraindicacion para realizar una flebografia.



2.3. DIAGNOSTICO

En todos los pacientes con sospecha clinica de TVP, el diagndstico debe ser confirmado
o excluido por una prueba de imagen. (Ver figura 4. Algoritmo diagndstico).
Un ecodoppler venoso positivo es diagnostico de TVP.

Si el ecodoppler es negativo y la probabilidad clinica es alta se realizara
flebografia.

Si el ecodoppler es negativo y la probabilidad clinica es baja se descarta TVP.

Si el ecodoppler es negativo y la probabilidad clinica es moderada, el Dimero
D es discriminativo; si es negativo se descarta TVP y si es positivo se ha de
realizar ecodoppler a las 48 horas, si es positivo confirma el diagndstico de
TVP y si es negativo se descarta TVP.

Se recomienda realizar interconsulta con Cirugia Vascular en todos los casos
de sospecha de TVP.

Figura 4. Algoritmo diagndstico ante sospecha clinica de Trombosis
Venosa Profunda



2.4. TRATAMIENTO
Se recomienda tratamiento anticoagulante inicial con heparina seguido por
tratamiento de mantenimiento con dicumarinicos (en pacientes no
embarazadas), ya que reduce la incidencia de trombosis recurrente y embolia
pulmonar.

En pacientes con contraindicacién para la anticoagulacién, o cuando se
produce embolia pulmonar a pesar de un tratamiento anticoagulante
correcto, se ha de colocar un filtro en vena cava inferior.

El tratamiento trombolitico se indica en aquellas situaciones en que hay un
grave compromiso circulatorio de la extremidad (flegmasia); si hay
contraindicacion para la trombolisis se considerara el realizar una
trombectomia quirdrgica; y posteriormente se iniciara tratamiento
anticoagulante si no esta contraindicado.

2.4.1. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

Se trataran todas las TVP proximales y también las distales. Sin tratamiento, el
20-25% de los trombos distales (pantorrillas) progresan hasta el sistema
iliofemoral, lo que ocurre en la 12 y 2@ semana después del diagndstico y
constituyen la fuente de émbolos mas frecuente de los pacientes con EP.

2.4.1.1. HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR (HBPM)

El tratamiento anticoagulante de eleccién es la HBPM en la fase aguda.En
estudios randomizados controlados han comparado la HNF y HBPM en el
tratamiento de la TVP y en dos recientes metaanalisis la HBPM tiene un
menor riesgo de sangrado, menor riesgo de recurrencia del
tromboembolismo y se asocia a una menor mortalidad; y no precisa
monitorizacién de tests de coagulacién (excepto en insuficiencia renal grave
0 pacientes con peso > 100 Kg, en quienes es preciso solicitar la actividad
anti-Xa).

Se recomienda:

Enoxaparina SC 1 mg/Kg peso/ 12 horas

La duracidon minima del tratamiento con heparina ha de ser de cinco dias

incluyendo el periodo de tratamiento mixto con cumarinicos.

Debe monitorizarse el recuento de plaquetas para detectar

trombocitopenia inducida por heparina, que puede ser de riesgo vital.

2.4.1.2. ANTICOAGULANTES ORALES

Siguiendo la heparinizacidn inicial se ha de continuar el tratamiento con

anticoagulantes orales, en pacientes no embarazadas.
Se ha de monitorizar el INR del tiempo de protrombina durante el
tratamiento, siendo el rango terapéutico del INR entre 2-3.
Acenocumarol (Sintrom ®): se iniciara a dosis de 2 mg/dia (1/2
comprimido) al tercer dia de la introducciéon de la heparina, y se realizara
el primer control analitico (INR) para ajustar las dosis al 4° dia . La HBPM
se mantendra a dosis terapeuticas hasta que se obtenga un INR se halle
entre 2-3 durante dos dias consecutivos y entonces se suspendera la



heparina.

La duracidén habitual del tratamiento anticoagulante oral en un primer
episodio de TVP no ha de ser inferior a tres meses, en los casos de TVP
idiopatica la duracion no ha de ser inferior a seis meses; y en TVP
recurrente o con factores de riesgo persistentes (ej. sindrome
antifosfolipido) se considerara la anticoagulacion a largo plazo (mas de 12
meses).

Los pacientes sin factores de riesgo que expliquen la aparicion de una TVP
pueden beneficiarse del estudio sistematico para descartar una
enfermedad subyacente, que a veces puede tratarse de una neoplasia
oculta.

HEPARINAS EN EL TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO DE TVP

HBPM a dosis ajustadas s/peso deben ser consideradas como una alternativa al
tratamiento anticoagulante oral, si existe contraindicacién (ej. embarazo), o es
inefectivo (en algunos pacientes con cancer), o por problemas logisticos.

2.4.2. TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

Debe individualizarse y consultar al especialista en Cirugia Vascular.
La indicacién seria en TVP iliofemoral masiva aguda (<10 dias) con
compromiso circulatorio venoso y/o arterial (flegmasia), si no hay
contraindicacion para la trombolisis.
Reduce el sindrome postflebitico a largo plazo por disolucion del trombo,
restauracién del flujo y preservacion de la funcién valvular.
Se recomienda: r-tPA a dosis de 100 mg en 2 horas en perfusié continua
por una via periférica.

2.4.3. FILTRO DE VENA CAVA INFERIOR
Indicaciones:

En los pacientes con contraindicacidon para el tratamiento anticoagulante.
En aquellos casos en que a pesar de un tratamiento anticoagulante correcto
se produce EP.

En pacientes con TVP y sangrado mayor por la anticoagulacion.

Progresion del trombo ileofemoral a pesar de la anticoagulacién.

Cuando hay trombos libres flotantes en vena iliaca o vena cava inferior.

2.4.4. TROMBECTOMIA QUIRURGICA
Esta indicada aquellos casos con trombosis severa aguda (< 7 dias) del
sector iliofemoral y en que hay contraindicacién absoluta para realizar
tratamiento fibrinolitico.



3. COMPLICACIONES HEMORRAGICAS DEL TRATAMIENTO
ANTICOAGULANTE

Anticoagulantes orales:

La principal complicacion de los cumarinicos es la hemorragia. . El riesgo de
sangrado esta relacionado con el nivel de la anticoagulacién. Hay evidencia que hay
riesgo de un sangrado mayor con un INR mayor a 3. Otros factores que influyen
son la edad, una edad; historia de sangrado mayor previo (ej. gastrointestinal),
AVC y procesos asociados como insuficiencia renal, anemia, hipertensiéon. Cuando el
sangrado es del tracto gastrointestinal o urinario puede enmascarar lesiones ocultas
(tumor renal, gastroduodenal etc.) como fuente del sangrado.

Tratamiento:

Eventos hemorragicos mayores: definidos como episodios de sangrado
que ponen en peligro la vida del paciente (€]j. intracraneal o retroperitoneal),
o sangrado con una disminucidén del nivel de hemoglobina que obliga a
transfusién de un especifico nimero de unidades de sangre, o a
hospitalizacién.
Transfusion de concentrado protrombinico a dosis de 20 a 40 U/Kg.,
segun el nivel de anticoagulacién y gravedad del cuadro; y ademas 4
unidades de plasma fresco, para obtener un INR no superior a 1,3.

A la vez se administrarda 10 mg de vitamina K1 endovenosa (no oral)
gue se repetira 6 horas después.

La anticoagulacion quedara suspendida y no sera sustituida por
heparina a dosis profilacticas hasta que haya pasado el riesgo de
hemorragia grave.

Eventos hemorragicos menores: ej. epistaxis no importante.
Si el cuadro lo justifica se suspendera la anticoagulaciéon 1 6 2 dias
(hasta que ceda el sangrado), continuando luego con la dosis
ambulatoria, cuando el INR se halle en nivel terapéutico.

Administrar vitamina K1 3 a 5 mg VO 6 2 mg EV, si hay una
prolongacién excesiva del INR o si la importancia de la hemorragia lo
justifica.

Heparina:

El riesgo de sangrado asociado con heparina EV en pacientes con
tromboembolismo venoso agudo es inferior al 3% en trabajos recientes. Hay
alguna evidencia que sugiere que el riesgo de sangrado aumenta con la dosis de
heparina y la edad (>70 anos). La HBPM no se asocia a un riesgo mayor de
sangrado comparado con la heparina standard.

Tratamiento: Segun el grado de sangrado:



Sustitucion de la heparina a dosis terapeuticas por HBPM a dosis
profilacticas.
Supresién de toda medicacion antitrombética, terapeutica o profilactica.
En el caso de una hemorragia importante (ej. hemorragia
retroperitoneal):
Supresién de toda la medicacidn antitromboética, terapeutica o
profilactica.
Neutralizacion con sulfato de protamina EV (vial de 5 ml = 50 mg):
Heparina Na EV:

Si < 1 hora administrar 1 mg /mg de
heparina.

Si 1-2 horas " 0,5 mg/ mg de heparina
Si > 2 horas " no hay que neutralizar
Heparina de Bajo Peso Molecular:

Si < 6 horas administrar 0,5 mg/mg de
heparina

Si 6-10 horas " 0,25 mg/mg de heparina
Si > 10 horas " no hay que neutralizar.



4. MANEJO DE LA ANTICOAGULACION ANTES Y DESPUES DE
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

Dado el riesgo elevado de sangrado cuando se realiza cirugia mayor y cirugia o
procedimientos con entrada en cavidades corporales; en aquellos pacientes
tratados con dicumarinicos, debe pararse dicha anticoagulaciéon el menor tiempo
posible hasta alcanzar un INR prequiruargico inferior a 1,5 para poder ser
intervenidos quirdrgicamente. Debe valorarse el riesgo de trombosis peroperatoria
al suspender la anticoagulaciéon (ver tablas n® 10 y 11); en pacientes con alto
riesgo trombdtico, si no hay contraindicacion, debe reiniciarse el tratamiento
anticoagulante en el periodo postoperatorio.

Tabla n° 10 . Grupos de riesgo trombaético peroperatorio

Alto riesgo Bajo riesgo

23 generacién de valculas mecanicas

\Valvula mitral mecanica , 2.
aorticas.

1@ generacion de valvulas adrticas
mecanicas (Ball, Bjork-Shiley, Lillehei-
|Kaster)

Fibrilacidon auricular sin otros factores
de riesgo de AVC.

Fibrilacion auricular y una historia de
AVC o multiples factores de riesgo de [TVP tratada desde > 1 mes
AVC.

TVP diagnosticada en el ultimo mes

Estado de hipercoagulabilidad y
trombosis reciente o historia de
trombosis con riesgo vital.

Tabla n° 11. Riesgo estimado de complicaciones tromboembdlicas en
periodo preoperatorio al suspender la anticoagulacion.

Condicion Riesgo de tromboembolismo
Fibrilacion auricular 0,012- 0,3%
\VValvulas protésicas 0,08- 0,36%
4-6%
TVP 0.8-1.2%




< 1 mes

20-3er. mes
>3er. Mes

0,16- 0,24%

Recomendaciones:

Pacientes que reciben tratamiento anticoagulante oral y precisan cirugia
mayor programada:

Pacientes de alto riesgo trombotico:
Suprimir acenocumarol (Sintrom ®) 72 horas antes de la cirugia; o
bien cuatro dias antes si toman warfarina.
Iniciar HBPM a dosis terapeuticas al dia siguiente.

La vispera de la intervencion quirdrgica se sustituird por dosis
profilacticas cada 24 horas, que se mantendran hasta la retirada de
los drenajes.

A continuacién, si no existen complicaciones hemorragicas ni alto
riesgo de ellas, se reiniciara la anticoagulacion con HBPM
terapeutica a dosis moderadas, sobre la que se reintroducira el
cumarinico, superponiendo ambos tratamientos hasta que el valor
INR se halle en el margen terapéutico.

Solicitar interconsulta al Servicio de Hematologia ante cualquier
duda respecto a la indicacion o manejo del tratamiento descrito.
Bajo riesgo trombaético:
Suspender acenocumarol (Sintrom ®) 72 horas antes de la cirugia, o
bien cuatro dias antes si toman warfarina.

No se administrard HBPM a dosis terapeutica, solamente a dosis
profilacticas, especialmente para la prevencion del tromboembolismo
Venoso.

Una vez eliminado el riesgo hemorragico se reiniciara el cumarinico.

Pacientes que reciben tratamiento anticoagulante oral y precisan cirugia
mayor de urgencia:

Si la intervencion quirdrgica puede posponerse entre 6 y 8 horas se
recomienda administrar vitamina K1, un minimo de 10 mg, por via
endovenosa lenta y comprobar pasado este tiempo que el INR es inferior a
1,5. Deben evitarse dosis de vitamina K1 superiores a 20 mg porque dejan al
paciente refractario a cumarinicos durante una semana.

En caso de que no sea posible posponer la intervencion un minimo de 6
horas:

Administrar vitamina K1 endovenosa lenta (minimo 10 mg).
Administracion ademas de hemoderivados: Plasma fresco a dosis
de 10 a 20 ml/Kg (valorando la tolerancia a este incremento de
volemia, especialmente en los cardidpatas) y completando la
correccion con concentrado protrombinico a dosis de 10-20 u/Kg,
hasta obtener un INR menor de 1,5.



Cuando se precise una correcidn hemostatica inmediata, para
cirugia de extrema urgencia, se utilizard concentrado protrombinico
por su mayor velocidad de preparacién y administracion.

Pacientes que reciben tratamientoanticoagulante oral y precisan
procedimientos quirdrgicos menores (se incluye la fotocoagulaciéon con
laser):
Se valorara en cada caso la necesidad de suspender el tratamiento
anticoagulante oral.

La pauta habitual es suspender acenocumarol las 72 horas previas, o
warfarina los cuatro dias previos al procedimiento, reiniciandolo la misma
noche del dia en que se ha realizado la intervencidén quirudrgica.
En los pacientes de bajo riesgo trombético no se adminstrara HBPM. En el
resto se administrara HBPM a dosis profilacticas o terapeutica (segun el
riesgo de tromboembolismo) durante los dias previos y posteriores a la
intervencion, utilizando dosis profilacticas la vispera y el dia de la
intervencion.

Para la realizacidon de exploraciones endoscdpicas, con probable toma de
biopsias, se recomienda la pauta descrita.
Extracciones dentarias y otros procedimientos odontologicos en
pacientes bajo tratamiento anticoagulante oral:
Extracciones dentarias:

NO mas de 2 piezas a la vez; se ha de esperar 15 dias para nuevas
extracciones:
La experiencia desarrollada en otros paises y en el nuestro sefala que no es
imprescindible suspender, ni siquiera reducir, la administracién de los
anticoagulantes orales previamente a la practica de exodoncias, si el nivel de
anticoagulacién es moderado (INR alrededor de 2).
La pauta actualmente recomendada es la siguiente:
1 6 2 dias antes de la extraccién si toma acenocumarol (Sintrom ®); o bien 3
0 4 dias si toma warfarina (Aldocumar ®), el paciente se presentara en la
Unidad de Control para comprobar que el nivel de anticoagulaciéon no sea
excesivo y, en caso de serlo, modificar las dosis correspondientes a las
fechas previas a la extraccion.
Después de la exodoncia se irrigara la zona cruenta con el contenido de
una ampolla de 500 mg de acido tranexamico (Amchafibrin ®), y se
recomienda que, a continuacion, se apliquen puntos de sutura sobre la
misma. Seguidamente, el paciente realizara una compresién activa de
esta zona, mediante una gasa empapada con el contenido de una
segunda ampolla de acido tranexamico, durante unos 20 minutos.

Durante un minimo de dos dias el paciente realizara, cada 6 horas,
enjuagues con el contenido de una ampolla de acido tranexamico, sin
tragarlo, durante 2 minutos. No debe comer ni beber durante una hora
después. Se evitaran durante este tiempo los alimentos duros y calientes.
No utilizar aspirina ni otros analgésicos que la contengan.

Limpieza bucal:



Se recomienda realizar enjuagues con acido tranexamico (Amchafibrin ®
ampollas de 500 mg) durante el procedimiento y después de éste, mientras
persista el sangrado, tal como se ha descrito en el apartado anterior.



5. IDENTIFICACION DEL PACIENTE CON RIESGO ELEVADO CRONICO
DE TROMBOEMBOLISMO VENOSO (TROMBOFILIAS)

Indicacion para indicar un "screening" de trombofilias:
Tromboembolismo venoso antes de los 45 afos.
Tromboembolismo venoso recurrente o tromboflebitis.
Trombosis venosa en un lugar inusual (ej. mesentérica, cerebral).
Necrosis cutanea, particularmente si toma cumarinicos.
Trombosis arterial antes de los 40 anos (sindrome antifosfolipido).
Pacientes con historia familiar clara de trombosis venosa.
Tiempo de tromboplastina parcial activada (APTT) prolongado de forma no
explicable (anticoagulante lUpico).
Pacientes seleccionados con pérdida fetal recurrente, pUrpura
trombocitopénica, o lupus eritematoso sistémico (sindrome antifosfolipido).

El paciente con diagnodstico de trombofilia sera valorado por
Hematologia al objeto de:
Indicar la duracién del tratamiento anticoagulante.
Consejo genético.
Educacién respecto a los riesgos adicionales de tromboembolismo (obesidad,
contracepcion oral, terapia hormonal sustitutiva).

6. Tabla n° 12. Farmacos que interfieren en el tratamiento
anticoagulante oral

Aspirina a dosis elevadas

Potenciadores Analgésicos- L
. . Salicilatos
antiinflamatorios .
Indometacina
Naproxen
Piroxicam

Trimetoprim-
sulfametoxazol
Tetraciclinas

Macrolidos

Imidazoles (metronidazol,
ketoconazol, ornidazol)
Isoniacida

Clindamicina

Antimicrobianos y
antiparasitarios

Hipolipemiantes

Clofibrato y derivados
. . Simvastatina
Psicofarmacos
Antidepresivos triciclicos
Paroxetina

Varios Clorpromacina
Amiodarona (efecto
tardio)
Sulfonilureas
Antagonistas H2
Omeprazol




Tiroxina

Tamoxifeno

Disulfiram

Rifampicina
Barbituricos
Carbamacepina
Fenitoina

Suplementos dietéticos
que aporten vitamina K
Ciclosporina A

Resinas de intercambio
idnico

Ticlopidina

Inhibidores

Tabla n° 13. FArmacos compatibles con el tratamiento anticoagulante oral

Diclofenac
Antiinflamatorios no esteroideos Ibuprofeno
Fenoprofeno
Nabumetona
Antiinflamatorios esteroideos
Analgésicos Pgrgcetamo[
Dihidrocodeina
Diacepan
Ansioliticos Clorazepato
Otras benzodiacepinas
Ampicilina
Amoxicilina
Antibioticos y antiparasitarios élmomqlllna + clavulanico
oxacilina
Norfloxacino
Mebendazol
. Alopurinol
Antigotosos CoIEhicina
Antihistaminicos Todos
Antitusigenos Codeina
|Broncodilatadores Todos
[Mucoliticos Todos
Insulinas Todas
Lactulosa. Supositorios de
ILaxantes glicerina.
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