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Abreviaturas

Angio-TC Angiotomografia computarizada NACO Nuevos anticoagulantes orales
ANMAT  Administracion Nacional de Medicamentos, NYHA New York Heart Association

Alimentos y Tecnologia PAFI Relacion presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada
AVK Antagonistas de la vitamina K de oxigeno
AVM Asistencia ventilatoria mecanica PAP Presion arterial pulmonar
ECMO Extracorporeal membrane oxygenation PAS Presion arterial sistolica

(oxigenacion por membrana extracorpérea) PEEP Presion positiva al final de la espiracion
EMA European Medicines Agency PVC Presion venosa central
EP Endarterectomia pulmonar RIN Razon internacional normatizada
EVT Enfermedad venotrombética RVP Resistencia vascular pulmonar
FDA Food and Drug Administration SBVM Sindrome de bajo volumen minuto
HBPM Heparina de bajo peso molecular SPT Sindrome postrombético
HNF Heparina no fraccionada TAM Tension arterial media
HP Hipertensién pulmonar TEAP Tromboendarterectomia de arteria pulmonar
HPTEC Hipertensiéon pulmonar tromboembélica cronica TEP Tromboembolia de pulmén
IvC Insuficiencia venosa crénica TVP Trombosis venosa profunda
MMIl Miembros inferiores v/Q Ventilacion/perfusion

VD Ventriculo derecho

1. INTRODUCCION

La enfermedad tromboembodlica crénica hace referencia a un conjunto de condiciones que se ponen de manifiesto
al cabo de un tiempo luego de haber padecido una tromboembolia de pulmén (TEP) aguda. Este episodio, en la
mayoria de los casos, se asocia con la trombosis aguda del sistema venoso profundo.

Dentro de dichas condiciones se destacan la hipertensién pulmonar tromboembélica crénica (HPTEC), el
sindrome postrombético (SPT) y la insuficiencia venosa crénica (IVC). (1)

Un diagnéstico a tiempo y un tratamiento oportuno pueden modificar el pronéstico de esta entidad en el
curso de su libre evolucion. (2)

El dano causado por la trombosis venosa profunda (TVP) puede provocar disfuncién de las valvulas del sis-
tema venoso profundo. (3)

Tanto la HPTEC como el SPT y la IVC se asocian con un detrimento paulatino en la calidad de vida de quie-
nes los padecen. Por ello la importancia de plantear estrategias de profilaxis frente a un paciente con riesgo de
padecer un evento de TVP-TEP.
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2. PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD VENOTROMBOTICA O TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

PROFILAXIS EN LA INTERNACION

Las medidas preventivas de la enfermedad venotrombdética (EVT) son efectivas y pueden reducir su ocurrencia
de manera significativa. Podrian prevenirse hasta el 80% de los eventos tromboembdlicos. (1-3)

Las variables para tener en cuenta son: riesgo trombético intrinseco del paciente, riesgo hemorragico del
paciente y el escenario clinico o el tipo de cirugia.

Los métodos de profilaxis pueden dividirse en mecanicos y farmacolégicos. Los escenarios pueden ser clini-
cos o0 quirdrgicos; asimismo, dentro de ellos, las posibilidades son el riesgo bajo, intermedio y alto de eventos
tromboembodlicos.
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ESCENARIOS CLiNICOS

Paciente en unidad de cuidados criticos
Este grupo de pacientes tienen un riesgo trombético considerable que amerita la realizacién de profilaxis para
EVT siempre que no exista contraindicacion.

Pacientes clinicos no criticos

Este es un grupo de pacientes diversos. La escala de riesgo de Padua (4) es 1til para diferenciar la probabilidad
de los pacientes de padecer EVT. Los diferencia en dos grupos: los de riesgo alto 11,8% y los de riesgo bajo 0,3%
(Tabla 1).

ESCENARIO QUIRURGICO

En este tipo de pacientes, ademas del riesgo trombdético intrinseco, debe sopesarse el riesgo trombético por la
cirugia. De riesgo bajo son aquellas de manejo ambulatorio o con alta precoz y las intervenciones abdominopel-
vianas “menores” como laparoscopia, colecistectomia, apendicectomia, etc. Las cirugias de mayor dimension
intraabdominales o pelvianas, las toracicas y endocraneales estan dentro del riesgo moderado cuando los pacientes
son menores de 40 anos, ya que por encima de esa edad se consideran de mayor riesgo trombético. Las cirugias
espinales complejas o por dafio medular y las osteoarticulares mayores como reemplazo total de cadera, cirugia
de rodilla o fractura de cadera y las relacionadas con cancer en la cavidad abdominopelviana se consideran de
riesgo trombético alto.

Para las cirugias de riesgo alto no existen dudas acerca de la necesidad de profilaxis, dado que, segin algunas
series, tienen una incidencia de EVT cercana al 50% sin métodos preventivos. Para las cirugias de riesgo bajo y
moderado pueden utilizarse distintos puntajes de riesgo. El puntaje de Caprini (5) es de los mas utilizados (Tabla 2).

METODOS DE PROFILAXIS

Mecanicos

Se estudiaron principalmente en los pacientes quirtargicos por la dificultad de utilizar los métodos farmacolégicos
por riesgo de sangrado. Existen escasos estudios en pacientes clinicos con riesgo de sangrado y como método
complementario al farmacolégico en los pacientes con mas riesgo de EVT.

Compresion neumatica intermitente

El efecto que se consigue con este dispositivo es el de favorecer la circulacion al suplir la funcién de bomba que
realizan los musculos de los miembros inferiores en movimiento. Esto produce una reduccion de la estasis san-
guinea en el paciente en cama.

Tabla 1. Escala de riesgo de Padua. Riesgo de enfermedad tromboembodlica venosa en pacientes no quirirgicos

Factor de riesgo Puntuacién

Cancer 3
Enfermedad tromboembodlica previa 3
Movilidad restringida prevista > 3 dias B
Trastorno protrombotico 3
Trauma o cirugia reciente < 1 mes 2
Edad > 70 afios 1
Falla cardiaca o respiratoria 1
Infarto agudo de miocardio o accidente cerebrovascular 1
Infeccién aguda o trastorno reumatolégico 1
Obesidad (indice de masa corporal > 30) 1
Tratamiento hormonal concomitante 1
Riesgo Riesgo de enfermedad tromboembodlica venosa (%)
Alto > 4 puntos 11,8

Bajo < 4 puntos 0,3
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Tabla 2. Escala de riesgo de Caprini. Riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa en pacientes quirdrgicos

Factor de riesgo Puntuacién

ACV: Accidente cerebrovascular. EVT: Enfermedad venotrombética. IMC: indice de masa corporal.
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Estos dispositivos no han demostrado reduccién en la mortalidad por TEP, pero si de la incidencia de TVP.
Estudios realizados en pacientes sometidos a cirugias traumatolégicas mostraron que el agregado de métodos
de profilaxis mecanicos a los farmacos redujo la incidencia de TVP un 70%. (6)

Medias de compresion graduada

Producen una reducciéon en el calibre de los vasos y su consecuente aumento en la velocidad y menor estasis
sanguinea. La longitud de las medias debe ser adecuada a la estatura del paciente. El uso de medias demasiado
largas, plegadas bajo la rodilla, puede favorecer la estasis venosa.

Farmacolégicos
Heparinas
La maés utilizada en nuestro medio es la heparina no fraccionada (HNF) subcutanea en dosis de 10.000-15.000
Ul por dia, distribuidas cada 8 o 12 horas. Puede emplearse en pacientes con insuficiencia renal avanzada y el
efecto preventivo es similar al de la heparina de bajo peso molecular (HBPM). Pueden administrarse hasta 15.000
Ul/dia en los pacientes con mayor riesgo trombatico.
Las desventajas del uso son su modo de administracion y el riesgo de trombocitopenia (incidencia del 0,7%).
Las HBPM son mas practicas por su posibilidad de administrarlas cada 24 horas. Tienen una incidencia
menor de trombocitopenia (0,3%) y en algunos estudios con pacientes de mayor riesgo mostraron una ligera
reduccion en la incidencia de TVP. En pacientes con insuficiencia renal avanzada (depuracién < 30 ml/min) debe
ajustarse la dosis. (7)

Pentasacaridos - Fondaparinux

Tienen las ventajas de que pueden administrarse una sola vez al dia y de que no producen trombocitopenia. Segtin
algunos estudios realizados en pacientes con cirugias de riesgo trombético alto (traumatolégicas), se observé una
reduccion en la incidencia de EVT a costa de una tasa mayor de sangrado. No deben utilizarse en pacientes con
insuficiencia renal avanzada (depuraciéon < 30 ml/min). (3)

Anticoagulantes orales
Los antagonistas de la vitamina K (AVK) tienen un uso limitado en la profilaxis para EVT y, asimismo, han
demostrado un efecto menor que las HBPM en pacientes con riesgo trombdético alto.

Los nuevos anticoagulantes orales (NACO) son farmacos especialmente ttiles cuando se requiere profilaxis
extendida luego del alta hospitalaria, ya que al utilizarse dosis fijas y no requerir mayores controles facilitan
la adherencia. Tanto el rivaroxaban como el apixabéan, el dabigatran y el edoxaban han demostrado resultados
similares, por lo que puede optarse por cualquiera de ellos. (8-11)

RECOMENDACIONES

— En pacientes no quirargicos internados, cirugia de riesgo bajo y puntajes de riesgo bajo no se recomiendan
medidas preventivas adicionales a la deambulacién precoz (Clase I, Nivel de evidencia B).

— En pacientes no quirdrgicos internados que tengan riesgo trombético alto se recomienda profilaxis farmaco-
l6gica con HBPM, HNF o fondaparinux (Clase I, Nivel de evidencia B).

— En pacientes criticos se sugiere profilaxis farmacolégica con HBPM o HNF (Clase I, Nivel de evidencia B).
— En pacientes quirtrgicos con riesgo moderado intrinseco o por puntaje quirtrgico se recomienda profilaxis farma-
cologica con HBPM o HNF (Clase II, Nivel de evidencia B) o profilaxis mecanica (Clase II, Nivel de evidencia C).

— En pacientes quirtrgicos con riesgo alto se recomienda profilaxis farmacolégica con HBPM o HNF (Clase I,
Nivel de evidencia B) o fondaparinux (Clase II, Nivel de evidencia C). Si es posible, se recomienda adicionar
medidas de profilaxis mecanica (Clase II, Nivel de evidencia C).

— En pacientes no quirtrgicos internados o quirdrgicos que tengan indicacién de profilaxis y presenten ademas
riesgo hemorragico alto o sangrado activo trascendente, se recomienda el uso de métodos mecéanicos si es
posible en lugar de farmacolégicos (Clase 11, Nivel de evidencia C). Una vez superado el riesgo hemorragico
se recomienda iniciar la profilaxis farmacolégica (Clase I1, Nivel de evidencia B).

— En pacientes operados de cirugia cardiaca se recomienda profilaxis farmacolégica (Clase I1, Nivel de eviden-
cia C) y en casos en los que no pueda indicarse por sangrado activo o plaquetopenia grave, utilizar métodos
mecéanicos (Clase II, Nivel de evidencia C).

— En pacientes quirtrgicos con riesgo trombético alto operados por causa neoplédsica maligna y que tengan
riesgo hemorragico bajo, se recomienda profilaxis extendida por 4-5 semanas (Clase I, Nivel de evidencia B).

— En pacientes quirdrgicos con riesgo trombético alto con cirugia traumatolégica mayor se recomienda profilaxis
extendida por 4-5 semanas (Clase I1a, Nivel de evidencia B), con un minimo de 10-14 dias (Clase Ia, Nivel de
evidencia B).
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— Los NACO como el apixabén, el rivaroxabén, el dabigatran o el edoxaban” pueden utilizarse como alternativa
en pacientes con cirugia traumatolégica mayor (Clase I, Nivel de evidencia B).

* Recuérdese que el edoxaban se encuentra aprobado por la FDA, pero no atn por la ANMAT.

Las dosis son: apixaban 2,5 mg cada 12 horas; rivaroxaban 10 mg una vez al dia; dabigatran 220 mg una vez al
dia (150 mg una vez al dia en el caso que presente una depuracion de creatinina de entre 30 y 50 ml/min/1,73 m?
edad mayor de 75 anos o uso concomitante de amiodarona o verapamilo); edoxaban 30 mg una vez al dia.
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3. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA

El objetivo del tratamiento anticoagulante es evitar la progresion del trombo y la embolia pulmonar, principal
complicacién de la TVP.

El tratamiento estandar luego de una etapa inicial de anticoagulaciéon con heparina consiste en la adminis-
tracién de AVK. En la actualidad disponemos de otras alternativas como son los NACO, ya sea como estrategia
de inicio en TEP de riesgo bajo o en casos seleccionados para terapia extendida.

En esta guia practica trataremos de resumir las indicaciones y las alternativas de estas opciones terapéuticas,
como también el tiempo de tratamiento sugerido. (1, 2)

RECOMENDACIONES

— En pacientes con TVP aguda provocada por cirugia o un factor de riesgo transitorio no quirtrgico se reco-
mienda tratamiento anticoagulante por 3 a 6 meses (Clase I, Nivel de evidencia B).

— En pacientes con EVT no provocada, aunque el riesgo de sangrado sea bajo a moderado se sugiere terapia
anticoagulante extendida (Clase Ila, Nivel de evidencia B).

— En pacientes con TVP y cancer activo se recomienda terapia anticoagulante extendida y se prefiere HBPM
sobre anticoagulantes orales (Clase Ila, Nivel de evidencia B).

— En pacientes con TVP sintomatica o SPT se sugiere el uso de medias eléasticas compresibles (Clase 11b, Nivel
de evidencia B).

— En pacientes con TEP provocada por cirugia o factor de riesgo transitorio no quirtargico se recomienda tra-
tamiento anticoagulante por 3 meses para TEP de riesgo bajo (Clase I, Nivel de evidencia B).

— En pacientes con TEP no provocada se recomienda tratamiento con anticoagulacién extendida (Clase II,
Nivel de evidencia B).

— En pacientes con TEP no provocada con riesgo alto de sangrado debera evaluarse el riesgo/beneficio de
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continuar con la anticoagulacién y en lo posible extenderla durante al menos 3 meses (Clase IIb, Nivel de
evidencia C).

— Los anticoagulantes directos orales (NACO) son una alternativa a los AVK, rivaroxaban, dabigatran y apixa-
ban, en las TEP de riesgo bajo (Clase I, Nivel de evidencia B).

— Si bien existe evidencia sobre su seguridad y eficacia, ciertas subpoblaciones como los pacientes oncolégicos,
las trombofilias y las TEP de riesgo alto con o sin tratamiento fibrinolitico o postrombectomia, no han sido
suficientemente representadas en los ensayos clinicos con NACO, por lo que deberian utilizarse con precaucién
(Clase IIb, Nivel de evidencia C).

— En el seguimiento de los pacientes con NACO se sugiere un control clinico periédico y de rutina con labora-
torio: hemograma, funcién renal y hepatograma (Clase 11, Nivel de evidencia B). (3)

DICUMARINICOS O ANTAGONISTAS DE LA VITAMINA K

Este tratamiento nos permitira continuar la anticoagulacién a largo plazo. Aunque inicialmente se prolongue
el tiempo de protrombina, su efecto anticoagulante se obtiene luego de 3 a 5 dias y por esto es que asociamos
AVK con heparina. Puede iniciarse el dicumarinico desde el primer dia de tratamiento y superponer ambas
drogas por 3 a 5 dias. Se recomienda monitorizacién de la coagulacion frecuente, especialmente durante los
3 meses iniciales y mantener una RIN entre 2 y 3. En pacientes anosos, el tratamiento deberia iniciarse con
una dosis menor que en adultos jévenes. En la Argentina contamos con el acenocumarol, que tiene un uso
mas difundido y una vida media mas corta (8 a 12 horas), y la warfarina, que presenta una vida media mas
prolongada (36 a 42 horas).

Estos anticoagulantes tienen un antidoto natural que es la vitamina K. Esta inicia su efecto a partir de las 12
horas, por lo que en el caso de una hemorragia grave o un procedimiento invasivo emergente debe recurrirse a los
concentrados de factores protrombinicos o al plasma fresco congelado. Debe considerarse que si se utilizan dosis
de vitamina K superiores a los 10 mg puede desarrollarse un fenémeno de resistencia a los AVK al reiniciarlos,
por lo que se sugiere iniciar con dosis menores y controlar diariamente su capacidad de reversion.

ANTICOAGULANTES DIRECTOS ORALES (4-11)

Son una alternativa valida de anticoagulacién a los AVK (Clase I, Nivel de evidencia B).

El dabigatran, el rivaroxaban, el apixaban y el edoxaban son antagonistas sintéticos y especificos contra ciertos
factores de la coagulacion (el edoxaban esta aprobado por la EMA y la FDA; atiin no aprobado en nuestro pais).
Algunas de las ventajas con estos farmacos son las de poder evitar el uso inicial de heparina (en el caso del ri-
varoxaban y el apixaban), no requerir monitorizacién de la coagulaciéon, no generar trombocitopenia inmune,
un rapido comienzo de accién de 2 horas, no tener interferencia con los alimentos y muy escasa interacciéon con
otros medicamentos. Su vida media es corta y tienen un aclaramiento hepatico y renal. En el caso de un sangrado
grave, podria revertirse con concentrados protrombinicos aun con escasa experiencia clinica. (12)

La dosis de dabigatran en la EVT es de 150 mg cada 12 horas luego de haber recibido anticoagulacién paren-
teral durante al menos 5 a 10 dias (Clase I, Nivel de evidencia B).

Tanto el rivaroxaban como el apixaban pueden utilizarse desde el inicio de la etapa aguda y son una alterna-
tiva al tratamiento parenteral asociado con AVK. Sin embargo, en esos casos debe utilizarse temporalmente una
dosis mayor. La dosis de rivaroxaban inicial en la EVT es de 15 mg cada 12 horas las primeras 3 semanas y luego
20 mg/dia en forma prolongada. No es necesario indicar anticoagulaciéon tradicional con heparina inicialmente
(Clase I, Nivel de evidencia B).

El apixaban se utiliza inicialmente 10 mg cada 12 horas en la primera semana y luego 5 mg cada 12 horas.

El edoxaban se administra en dosis de 60 mg por dia 0 30 mg en caso de depuracion de creatinina de entre 30
y 50 ml/min/1,73 m?, peso igual o menor a 60 kg y uso concomitante de inhibidores de la glicoproteina P (Clase
I, Nivel de evidencia B).
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4. HIPERTENSION PULMONAR ASOCIADA CON LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA CRONICA

INTRODUCCION

La HPTEC es una entidad de escasa prevalencia, que incluye al 4% de los pacientes con TEP aguda. Es una
enfermedad progresiva de mal pronéstico. Asimismo, es la Gnica etiologia de la hipertension pulmonar (HP) con
posibilidad curativa mediante la tromboendarterectomia de arteria pulmonar (TEAP). Su diagnéstico se esta-
blece inicialmente por estudios no invasivos como el ecocardiograma Doppler y el centellograma de ventilacién/
perfusiéon (V/Q) pulmonar.

La evaluacién confirmatoria y la estratificacién preoperatoria requieren un cateterismo cardiaco derecho y
una angiografia pulmonar.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia es dificil de cuantificar, aunque en mas del 30% de los casos no se refieren antecedentes de TEP;
por esta causa, la casuistica probablemente es mayor que la estimada. Los factores de riesgo asociados son ante-
cedente de TEP, un defecto mayor en la perfusion (segmentario) del centellograma de V/Q), la etiologia idiopatica
de él y menor edad. (1)

DEFINICION Y CLASIFICACION

La HPTEC integra el Grupo 4 de la clasificaciéon de Niza. El diagndstico se establece por la presencia de HP en
pacientes con trombos, crénicos y organizados en las arterias pulmonares que persisten luego de tres meses del
episodio agudo de TEP con anticoagulaciéon adecuada. Asimismo, se puede establecer el diagnéstico de HPTEC
en pacientes sin antecedentes de TEP.

ETIOPATOGENIA

La patogenia de la HPTEC es multifactorial y es frecuente la asociaciéon con un evento de TVP/TEP. A pesar de la
evidencia que une a la TEP con la HPTEC, existen otras hipétesis alternativas sobre su patogenia que sugieren
una arteriopatia primaria o secundaria a trombosis in situ como causa de la oclusién vascular pulmonar. (2-5)

Diferentes enfermedades se asocian con una incidencia mayor de HPTEC y peor pronéstico, como la esple-
nectomia, la derivacién ventriculoauricular, marcapasos infectados, trastornos mieloproliferativos, enfermedad
inflamatoria intestinal y la osteomielitis crénica. (6)

PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO

Los sintomas mas frecuentes son la intolerancia al ejercicio y la disnea de esfuerzo. El sincope y la hemop-
tisis constituyen indicadores de incremento significativo de las presiones pulmonares y conllevan un peor
pronéstico.

Al examen fisico se puede encontrar un latido palpable en el segundo espacio intercostal izquierdo, ocasiona-
do por la dilatacién de la arteria pulmonar debido a la sobrecarga de presion. También es posible auscultar un
aumento en la intensidad del segundo ruido en foco pulmonar y un soplo sistélico eyectivo.
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La radiografia de térax se encuentra alterada en el 90% de los casos al momento del diagnéstico, con dila-
tacion del tronco de la arteria pulmonar, aumento de calibre de las arterias lobulares, oligohemia periférica y
remodelacion de la silueta cardiaca con predominio derecho.

El electrocardiograma tiene baja sensibilidad diagnéstica, aunque son frecuentes los signos de hipertrofia y
sobrecarga del ventriculo derecho (VD) (87%) y la desviacion del eje a la derecha (79%). (7)

El ecocardiograma es la técnica de eleccién para screening y deteccion precoz de la enfermedad y es util para
descartar otras causas de HP. Esta recomendado en pacientes con antecedentes de TEP a los 3-6 meses del episodio
agudo y luego anualmente durante, al menos, los dos primeros anos en busca de esta complicacién. Con un valor de
presién pulmonar sistélica > 50 mm Hg con la TEP aguda, es altamente probable la persistencia de HP al ano. (8)

El centellograma de V/Q es el estudio diagnéstico de eleccién recomendado. En la HPTEC, un resultado normal
o de baja probabilidad tiene una sensibilidad del 96% al 99% y una especificidad del 94% al 100%.

Con un centellograma de V/Q indeterminado o no concluyente, debe realizarse una angiotomografia compu-
tarizada (angio-T'C) helicoidal.

Los tomégrafos multicorte nos permiten realizar una reconstruccion tridimensional adecuada y evaluar la
circulacion pulmonar y la anatomia de las cavidades derechas. La mayor experiencia que se va adquiriendo con
la angio-TC lo transforma en una opcién dependiente de cada centro.

La angiografia pulmonar selectiva es el patrén oro para definir la anatomia y la funcionalidad del arbol pul-
monar. Esta indicada cuando existe duda diagnéstica y cuando se planifica una estrategia quirdrgica.

El cateterismo derecho es necesario para definir el diagnéstico, la condicion hemodinamica y el pronéstico.

TRATAMIENTO

La HP debida a HPTEC constituye el Grupo 4 en la clasificacién de Niza. Sin embargo, las alteraciones de las
arterias terminales de la circulaciéon pulmonar son similares a las que se encuentran en la HP idiopéatica. Por lo
tanto, ambas etiologias podrian responder en forma semejante a los tratamientos especificos que demostraron
utilidad en el Grupo 1, aunque no se dispone de evidencia que permita sostener esta afirmacion.

Sino existe una contraindicacién formal, la TEAP es el tratamiento de eleccion y la tnica terapéutica que ofrece
una posibilidad curativa. (9, 10) El criterio de no operabilidad debe ser evaluado por un centro de referencia. (11)

Las variables consideradas de mal prondstico estan referidas a la topografia y extension de los trombos y a
las comorbilidades asociadas. (12) De igual modo, un valor de la resistencia vascular pulmonar (RVP) > 1.200
dinas/seg/cm™ se asocia con una mortalidad mayor del 20%.

Indicaciones de tromboendarterectomia pulmonar

— Clase funcional ITI-IV (NYHA).

— RVP > 300 dinas/seg/cm>.

— Acceso quirdrgico a los trombos en la arteria pulmonar principal, lobular o subsegmentaria.
— Ausencia de comorbilidades limitantes.

La HP residual posoperatoria se ha identificado como el predictor més importante de mortalidad. (13)

Tratamiento médico
Hasta ahora, ninguna droga ha demostrado que prolongue la sobrevida en la HP.

Se encuentra indicado en:
1. Pacientes con HPTEC sin criterio quirtargico o instrumental.
2. Terapéutica de la HP residual a la cirugia.

La anticoagulacion esta indicada con un valor de RIN de entre 2 y 3. La justificacién de la anticoagulacién
obedece a la prevencion de la recurrencia de episodios embdlicos y trombosis in situ.

En los tltimos anos se han realizado diferentes ensayos clinicos con vasodilatadores pulmonares en la HPTEC
no quirdrgica con algunos resultados promisorios.

Angioplastia pulmonar percutanea
Se han publicado resultados iniciales alentadores. Los pacientes inoperables podrian considerarse potenciales
candidatos para esta terapéutica en centros con experiencia. (14)

Trasplante pulmonar
Es la dltima alternativa disponible, se plantea cuando todas las demas no resultan posibles o han fracasado.
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CONCLUSIONES

La HPTEC requiere un elevado indice de sospecha clinica. El centellograma de V/Q tiene un rol fundamental para
discriminar el diagnéstico en HP. La estrategia terapéutica de eleccion es la TEAP y en los casos adecuadamente
seleccionados tiene efectos curativos.

RECOMENDACIONES

— El centellograma de V/Q pulmonar se recomienda en pacientes con sospecha de HPTEC o HP no explicada
por causa respiratoria o cardiaca izquierda (Clase I, Nivel de evidencia C).

— Laangio-TC pulmonar con contraste con protocolo para TEP se recomienda para complementar informacién, ante la
ausencia de disponibilidad del centellograma de V/Q o de centros con alta experiencia (Clase I, Nivel de evidencia C).

— Laangiografia pulmonar debe realizarse siempre en pacientes con HPTEC en consideracién de una eventual
intervenciéon (Clase Ila, Nivel de evidencia C).

— El cateterismo cardiaco derecho esta indicado para confirmar el diagnéstico y decidir las estrategias terapéu-
ticas (Clase I, Nivel de evidencia C).

— La anticoagulacién a largo plazo esta indicada en todos los pacientes con HPTEC (Clase I, Nivel de evidencia C).

— El riociguat esta indicado en pacientes sintomaticos con HPTEC no quirtrgica persistentes o con recidiva
posoperatoria (Clase I, Nivel de evidencia B).

— Utilizacién de drogas aprobadas para HP en pacientes sintomaticos no candidatos para TEAP (Clase 11b,
Nivel de evidencia B).
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5. CIRUGIA DE LA TROMBOEMBOLIA DE PULMON CRONICA

ENDARTERECTOMIA PULMONAR

Los pacientes con HPTEC deben ser exhaustivamente estudiados y discutidos con el fin de evaluar la factibilidad
de realizar una endarterectomia pulmonar (EP). Debera establecerse si es técnicamente posible de acuerdo con la
localizacion de los trombos y debera considerarse si es pertinente hacerlo teniendo en cuenta las comorbilidades
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o la existencia de contraindicaciones tales como la disfuncién sistélica grave del ventriculo izquierdo, la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica grave y la enfermedad oncolégica avanzada. En términos hemodindamicos,
la presencia de RVP elevadas en valores superiores a 1.100, 1.200 y 1.300 dinas.seg.cm™ es un factor prondstico
de mortalidad. (1-3)

A diferencia de la embolectomia pulmonar, en el marco de una TEP aguda, esta intervencion quirtargica es
una verdadera EP; el abordaje es por una esternotomia mediana, bilateral, bajo anestesia general y se comienza
por la arteria pulmonar derecha. La técnica requiere circulacion extracorpérea, hipotermia profunda (entre 17 °C
y 20 °C) y paro circulatorio intermitente, maximo de 20 minutos con periodos de reperfusién. El paro circula-
torio es necesario para controlar en diferentes grados el reflujo sanguineo retrégado causado por la circulacién
bronquial (que nutre al parénquima pulmonar) y permitir asi la visibilidad adecuada del campo quirtrgico para
identificar el plano de diseccion correcto que asegure la realizaciéon de un procedimiento completo. La proteccion
cerebral durante el paro circulatorio se realiza con tiopental sédico, fenitoina y frio local. Se administra 1 g de
metilprednisolona para evitar o amortiguar la lesién por reperfusion posterior a la cirugia. Se realiza hemodilucién
para disminuir la viscosidad sanguinea, manteniendo un hematocrito entre 18% y 25% durante la hipotermia
profunda y el paro circulatorio. Luego del clampeo adrtico se administra cardioplejia fria anterégrada para la
protecciéon miocardica. Durante el recalentamiento se administran 500 mg de metilprednisolona y se inspecciona
el septum interauricular para detectar la presencia de foramen oval permeable. Las arterias pulmonares se abren
en su sector intrapericardico y la endarterectomia se hace de proximal a distal tanto como sea posible hasta los
niveles segmentarios y, si fuera posible, subsegmentarios. (4-6) Los resultados a corto y largo plazo, en términos
de supervivencia, son auspiciosos. (7-9)

Asimismo, en los casos que lo requieran, la EP podra combinarse con otros procedimientos quirdrgicos, como
cirugia de revascularizaciéon miocardica, cierre de foramen oval permeable, reemplazo de valvula pulmonar o
reparacion de aneurisma de la arteria pulmonar. La funcién cognitiva en general no se afecta y la cirugia puede
realizarse en pacientes anosos con un riesgo aceptable. (10)

Por otra parte, la morbilidad y la mortalidad después de la cirugia dependen de la presencia de HP persis-
tente o recurrente. (7) Se entiende por HP persistente cuando la presion arterial pulmonar (PAP) media es =
25 mm Hg en la Gltima medicion realizada en la unidad de cuidados intensivos posquirdrgicos.

RECOMENDACIONES

— La EP se recomienda en los pacientes con HPTEC que presentan condiciones anatémicas y funcionales y sin
contraindicaciones (Clase I, Nivel de evidencia C).

— La angioplastia de arteria pulmonar puede considerarse en los pacientes sintomaticos sin indicacién de EP
o riesgo/beneficio inadecuado (Clase I1b, Nivel de evidencia C).
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6. MANEJO MEDICO DEL POSOPERATORIO DE TROMBOENDARTERECTOMIA PULMONAR EN LA
HIPERTENSION PULMONAR TROMBOEMBOLICA CRONICA

INTRODUCCION

El posoperatorio de la TEAP en la HPTEC representa un escenario clinico donde pueden coexistir distintos tipos
de shock con trastornos de la hematosis y de la hemostasia que representan un gran desafio para el cardiélogo
clinico y el médico intensivista. Las complicaciones mas relevantes son la insuficiencia respiratoria posoperatoria
por multiples mecanismos y la falla del VD. (1-3)

POSOPERATORIO NORMAL

Los pacientes en posoperatorio de TEAP requeriran habitualmente y dependiendo del protocolo institucional,
asistencia ventilatoria mecanica (AVM) durante 48 a 72 horas. (4) Es recomendable la utilizacién de ventilaciéon
protectora, con los siguientes parametros iniciales: volumen corriente: 6-8 ml/kg, frecuencia: 12-18/min, presién
positiva al final de la espiracién (PEEP): 8-10 cm H,O y mantener una presién plateau por debajo de 30 cm H,O
y una presién plateau - PEEP menor de 16 cm H,O (Tabla 1).

Tabla 1. Ventilacion protectora

Volumen corriente 6-8 ml/kg
Frecuencia respiratoria 12-18 ciclos por min
PEEP 8-10 cm H,0
Presion plateau <30cmH,0
Presion plateau - PEEP < 16.cm H,0

PEEP: Presion positiva al final de la espiracion.

Sistematicamente se utilizaran maniobras preventivas para evitar el edema pulmonar de reperfusion, que
incluyen evitar la sobrecarga hidrica, mantener buen ritmo diurético y considerar el eventual balance negativo. (5)

El destete del ventilador se realizara con presion de soporte mas PEEP hasta lograr una gasometria y parame-
tros de perfusién tisular adecuados. Debera postergarse el inicio del destete en casos de isquemia perioperatoria,
acido lactico > 4 mEq/L, sangrado > 200 ml/hora o accidente cerebrovascular perioperatorio. En los pacientes
con estabilidad hemodinamica con PEEP < 6, relacion presion arterial de oxigeno/fraccién inspirada de oxigeno
(PAFI) > 200 y afebriles podria iniciarse el destete de la AVM. Los pacientes que presenten un indice de Tobin
(frecuencia respiratoria/volumen corriente) < 100 y que no presenten falla con la prueba de respiracién espon-
tanea durante 30 min (Tabla 2), con gasometria adecuada (pH > 7,30, PO, > 60 mm Hg, PCO, < 50 mm Hg,
Sat O, > 90%) y que protejan la via aérea seran candidatos a la extubacién.

Algunos pacientes requeriran ventilacién no invasiva durante los primeros dias del posoperatorio y un por-
centaje menor requerira reintubacién por fracaso del destete por causas respiratorias o hemodinamicas.

Tabla 2. Prueba de respiracion espontanea

Prueba de respiracion espontanea (evaluar al inicio y a los 30 min)

Se considera fracaso la ocurrencia de cualquiera de los siguientes:

Frecuencia cardiaca > 140 0 < 60 Ipm o aumento del 20% del basal

Presion arterial sistolica <900 > 180 mm Hg

Saturacion de O, <90%

Frecuencia respiratoria > 35 ciclos por min

Parametros de hipoperfusion tisular Acido lactico > 2 mEq/L o saturacién venosa central < 65%

Deterioro del sensorio o agitacion mental

Mala mecanica ventilatoria
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En aquellos que se encuentren utilizando 6xido nitrico por HP residual o falla del VD y se encuentren en
plan de destete de la AVM debera reducirse gradualmente la dosis y eventualmente incorporar otro farmaco
inhalatorio o por via oral (iloprost, sildenafil).

Son recomendables la utilizacién de un catéter en la arteria pulmonar o el seguimiento ecocardiografico para
monitorizacién hemodinamica. El perfil hemodinamico mas frecuente pos-TEAP es el descenso significativo y
precoz de la PAP y el incremento del gasto cardiaco con normalizacién de las RVP. En ocasiones, el aumento del
gasto cardiaco no se acompana de un descenso significativo de la PAP y de las RVP sino hasta luego de 24-48
horas del posoperatorio. (6)

Debe asegurarse una precarga adecuada del VD sin superar una presién venosa central (PVC) de 15 mm Hg
para minimizar el estrés parietal. En el escenario de frecuencia cardiaca subéptima puede intentarse el marcapaseo
epicardico a 90-100 latidos por minuto. El apoyo inotrépico y vasopresor con dobutamina y/o noradrenalina en
dosis bajas suele ser la regla, con objetivos hemodinamicos destinados a reducir el edema de reperfusion (IC < 3
L/min/m?) y mantener una tensién arterial media (TAM) entre 60 y 65 mm Hg. En caso de hipertension arterial
> 140/90 mm Hg puede ser necesaria la utilizacién de nitroprusiato de sodio.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La mayoria de los pacientes presentan el fenémeno de “robo” de la arteria pulmonar secundario a la existencia de
diferentes resistencias vasculares a lo largo del arbol vascular, por lo que el flujo arterial pulmonar se redistribuye
hacia sectores revascularizados de novo. (7, 8) Esto produce hipoxemia por alteracion en la V/Q. El tratamiento
es de soporte con ventilacién protectora hasta lograr parametros tisulares de perfusion y cumplir criterios para
destete. Habitualmente este fenémeno revierte luego de varias semanas a pocos meses. (9)

EDEMA PULMONAR DE REPERFUSION

Entre las 48 y las 72 horas del posoperatorio, aproximadamente un tercio de los pacientes pueden presentar
edema pulmonar no cardiogénico por aumento de la permeabilidad capilar, secundario a la liberacién de citoqui-
nas, mediadores de la inflamacién y radicales libres. (10) Es probable que el paciente ya se encuentre extubado
al momento de la aparicion de esta complicacién. Los pacientes presentan hipoxemia e infiltrados pulmonares
generalmente distales al area reperfundida y en la mayoria de los casos se trata de formas leves. (11, 12)

El manejo de los pacientes es similar al del distrés con una ventilacion protectora con bajo volumen corriente
(4-6 ml/kg), presién platean. < 30 cm H,O, presién plateau - PEEP < 16. Pueden utilizarse maniobras de reclu-
tamiento alveolar y considerarse el dectibito prono precoz.

El objetivo en ocasiones estara alcanzado al lograrse una PAFI cercana a 200 con PaO, entre 60 y 80 y una
oximetria entre 90% y 95%. Luego del destete, algunos pacientes podrian requerir ventilacién no invasiva y lograr
objetivos terapéuticos con esta modalidad.

Algunos pacientes podrian beneficiarse con éxido nitrico inhalado a 10-20 ppm y en ocasiones dosis superiores
(hasta 60 ppm) o prostaglandinas (p. €j., iloprost). (13-16) En el caso de hipoxemia refractaria, si las presiones
pulmonares son aceptables y no existe hemorragia significativa, la oxigenacién por membrana extracorpérea
(ECMO, del inglés extracorporeal membrane oxygenation) venovenosa es una alternativa terapéutica costosa pero
efectiva que permitiria evitar la utilizacién de presiones elevadas en la via aérea y FiO, nociva y en ocasiones
evitar la AVM. Los pacientes méas graves que se encuentren refractarios por falla ventricular derecha grave o
HP residual grave, la disponibilidad de ECMO venoarterial podria permitir la compensacién como puente a la
recuperacion o al trasplante pulmonar.

FALLA VENTRICULAR DERECHA

La HP residual es la causa principal relacionada con el desarrollo de falla del VD en el posoperatorio. Otras cau-
sas asociadas son la circulacién extracorporea, la hipotermia, la proteccién inadecuada del VD. Estos pacientes
no son candidatos para iniciar el destete de la AVM. El objetivo terapéutico es mantener una TAM de 60-65 mm
Hg, una presién arterial sistélica (PAS) > 80 mm Hg y lograr una perfusién tisular adecuada con objetivos de
saturacién venosa central = 65%, niveles de acido lactico normales (< 2 mEq/L) y diuresis > 0,5 ml/kg/h. Se
buscara no superar una PVC de 15 mm Hg y utilizar el minimo apoyo inotrépico para mantener una TAM ade-
cuada pero no superior a 65 mm Hg o indice cardiaco entre 2 y 3 L/min/m?2. Debera mantenerse el equilibrio del
medio interno con adecuada glucemia (< 140 mg/dl) y potasemia (< 4 mEq/L) y evitar la acidosis. (17) El 6xido
nitrico puede ser de gran utilidad con dosis de 5 a 20 ppm, y eventualmente dosis mayores, con reduccién gradual
hasta su destete. En ocasiones, los pacientes pueden presentar un sindrome de bajo volumen minuto (SBVM)
por disfuncién ventricular izquierda, especialmente en aquellos con miocardiopatia preexistente, coronariopatia
asociada no revascularizada, infarto agudo de miocardio agudo perioperatorio o atontamiento posbomba. El ma-
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nejo hemodinamico debe buscar la adecuacion de las presiones de carga de ambos ventriculos con PVC > 10 pero
< 15 mm Hg y presién capilar pulmonar < 18 mm Hg. El soporte inotrépico se realizara preferentemente con
dobutamina (hasta 10 mcg/kg/min o milrinona (hasta 0,5 mcg/kg/min) y eventualmente vasopresina (hasta 0,04
UI min) o noradrenalina (hasta 0,5 mcg/kg/min). El objetivo es lograr un gradiente adrtico-coronario adecuado
para evitar la isquemia miocardica. Eventualmente puede considerarse la utilizacién de vasodilatadores sistémicos
como nitroprusiato o nitroglicerina para reducir la poscarga del ventriculo izquierdo, particularmente con falla
ventricular izquierda asociada. Tanto en pacientes con falla ventricular derecha como con SBVM por falla del
ventriculo izquierdo que se encuentren refractarios al tratamiento con soporte circulatorio farmacolégico debera
considerarse la ECMO venoarterial. (18, 19)

RECOMENDACIONES

— En su forma mas grave, se indica AVM con una ventilacién protectora con bajo volumen corriente (4-6 ml/
kg), presion plateau < 30 cm H,O y presién plateau - PEEP < 16 (Clase Ila, Nivel de evidencia C).

— Pueden utilizarse maniobras de reclutamiento alveolar y considerarse el dectbito prono precoz para evitar
la toxicidad por oxigeno (Clase I1b, Nivel de evidencia C).

— Laindicacion de ECMO venovenosa esta reservada para hipoxemia refractaria y en ausencia de coagulopatia
significativa (Clase Ila, Nivel de evidencia C).

— Ante la sospecha de falla ventricular derecha debe realizarse un ecocardiograma de urgencia (Clase I, Nivel
de evidencia B).

— El objetivo terapéutico es mantener una TAM de 65-70 mm Hg, una PAS > 80 mm Hg y una diuresis > 0,5 ml/
kg/h, una PVC < 15 mm Hg y lograr una perfusién tisular adecuada con objetivos de saturaciéon venosa central
> 70% con niveles de acido lactico normales (< 2 mEq/L) (Clase I, Nivel de evidencia C).

— Utilizar el minimo apoyo inotrépico para mantener una TAM adecuada de 65-70 mm Hg o indice cardiaco
entre 2 y 3 L/min/m? (Clase Ila, Nivel de evidencia C).

— El soporte inotrépico se realizara preferentemente con dobutamina (hasta 10 meg/kg/min o milrinona (hasta
0,5 mecg/kg/min) y eventualmente vasopresina (hasta 0,04 Ul/min) o noradrenalina (hasta 0,5 mcg/kg/min)
en caso de hipotension arterial (Clase 11b, Nivel de evidencia C).

— Ante falla ventricular derecha de dificil manejo asociada con HP, considerar la indicacién de 6xido nitrico 5 a
20 ppm (Clase I1a, Nivel de evidencia C).

— Ante falla ventricular derecha o biventricular por SBVM que con soporte circulatorio farmacolégico méaximo
no se estabiliza, debera considerarse la ECMO venoarterial (Clase Ila, Nivel de evidencia C).

— Ante la hipotension arterial secundaria a vasoplejia que no responde a la expansién con cristaloides de 1-2
litros, deben indicarse vasopresores (noradrenalina, fenilefrina o vasopresina) para su estabilizacion clinica
y hemodinamica (Clase Ila, Nivel de evidencia B).

— La anticoagulacion debe iniciarse a la brevedad, por el elevado riesgo de eventos tromboembélicos (Clase I,
Nivel de evidencia B).

— La HNF sin bolo y por infusién continua debe iniciarse a las 8-12 horas del posoperatorio. Es de eleccién en
aquellos con inestabilidad hemodindamica, asistencia ventricular, falla renal o riesgo alto de sangrado (Clase
I, Nivel de evidencia C).

— En los pacientes que evolucionan sin complicaciones, con escasos débitos por tubos de drenaje y parametros
de perfusion tisular aceptables podria iniciarse la anticoagulacién con HBPM (Clase I, Nivel de evidencia C).
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7. ENFERMEDAD VENOTROMBOTICA CRONICA. SINDROME POSTROMBOTICO

E1 SPT es una consecuencia alejada de un cuadro de TVP que puede ocurrir a pesar de un tratamiento anticoa-
gulante 6ptimo. Los signos y sintomas més habituales son dolor, hinchazén, edema, pesadez, fatiga, hiperpig-
mentacién y/o fibrosis subcutanea del miembro afectado. Manifestaciones més graves incluyen la apariciéon de
dlceras y claudicacién venosa. (1, 2)

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia del SPT sigue siendo elevada, afectando al 1-3%c de la poblacién general. De estos, entre el 20% y
el 50% desarrollaran algan grado de SPT, y el 5 al 10% presentaran complicaciones graves como tlceras. (3-5)

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del SPT es compleja y no esta del todo dilucidada; sin embargo, estarian involucrados la hiper-
tensién venosa y fenémenos inflamatorios locales (Figura 1). (6-8)
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Fig. 1. Fisiopatologia del sindrome postrombético.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico del SPT es eminentemente clinico en base a los signos y sintomas caracteristicos (Tabla 1). Dado
que el SPT es una entidad crénica que puede tener una evolucién alternante se recomienda esperar al menos 3
a 6 meses de la resolucion del cuadro de TVP aguda para considerar su presencia. (9)

Para el diagnéstico y su evaluacion pueden utilizarse la escala de Villalta y la definicién de Ginsberg.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas del sindrome postrombético

Sintomas Signos

Dolor Edema

Pesadez Varices

Calambres Ectasia / dilatacién venosa

Fatiga Cianosis

Prurito Hiperpigmentacion

Parestesia Eccema

Claudicacién venosa Lipodermatoesclerosis
Ulceras

Escala de Villalta

La escala de Villalta (Tabla 2) incorpora cinco parametros subjetivos, seis objetivos y la presencia o ausencia
de tlceras. Tiene buena correlacion con la calidad de vida del paciente y la anatomia venosa. (10) Es til para
diagnosticar y determinar la gravedad del SPT. Un puntaje mayor de 5 indica la presencia de SPT, de 5 a 9 indica
un SPT leve, de 10 a 14 moderado y mayor de 15 o la presencia de dlceras se considera de grado grave.

Tabla 2. Escala de Villalta

Ausente Leve Moderado Grave

Sintomas

Dolor 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Calambres 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Pesadez 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Parestesia 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Prurito 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Signos

Edema pretibial 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Hiperpigmentacion 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Ectasia venosa 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Eritema 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Induracion dérmica 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Dolor a la compresion de la pantorrilla 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos
Ulcera Ausente Presente

Definicion de Ginsberg

Ginsberg define SPT a la presencia de dolor y edema diario que persiste por al menos un mes de caracteristicas
tipicas (empeora al estar de pie o deambular y mejora con reposo y elevacién del miembro) y ocurre al menos 6
meses después de un episodio de TVP (11, 12)
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FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE SINDROME POSTROMBOTICO

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de SPT se incluyen el indice de masa corporal y la edad. El com-
promiso iliaco o de la vena femoral comtn presenta mayor riesgo que el compromiso femoropopliteo. (7) La
recurrencia de eventos trombdéticos en el miembro indice, la presencia de trombosis residual y el recibir un
tratamiento sub6ptimo son condiciones de riesgo para el desarrollo de SPT.

PREVENCION DEL SINDROME POSTROMBOTICO

— Tratamiento anticoagulante con dosis y duraciéon 6ptima. (13)

— Medias de compresién graduada de clase II, 30-40 mm Hg a nivel del tobillo de uso diario durante al menos
2 anos, excepto en arteriopatia periférica. (11, 13, 14)

— Deambulacién precoz.

— Trombdlisis directa con catéter en pacientes con TVP proximal. Reducirian el SPT a los 24 meses en compa-
racién con tratamiento estandar. (15-17)
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8. TROMBOEMBOLIA DE PULMON EN SITUACIONES ESPECIALES

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA EN EL EMBARAZO

La TEP es una de las causas mas importantes de mortalidad materna durante el embarazo. El riesgo se incre-
menta en el posparto, especialmente luego de una cesarea.

Los signos y los sintomas no difieren de los que se observan en la poblacién general, aunque vale recordar que
la frecuencia cardiaca mas elevada y la presion arterial baja son caracteristicas normales del embarazo avanzado.
También la disnea se debe interpretar con cautela, ya que es frecuente en el altimo trimestre. Es normal que el
dimero D se incremente durante el embarazo, pero mantiene su valor predictivo negativo en pacientes con baja
sospecha clinica. En pacientes con riesgo bajo-moderado, las pruebas de alta sensibilidad negativas descartan la
TEP en el 95% de los casos, evitando la exposiciéon a métodos diagnésticos mas agresivos.
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En pacientes con sospecha clinica de TEP, un dimero D negativo lleva a continuar con imagenes, comenzan-
do por una ecografia-Doppler de miembros inferiores (MMII). Si resulta positiva, el diagndstico de enfermedad
tromboembodlica se confirma y se iniciara la anticoagulaciéon con heparina. (1)

Otras opciones para arribar al diagnéstico si no se demuestra TVP: ecocardiograma Doppler, centellograma de
V/Q radioisotdpico, angio-TC con protocolo para TEP y angiografia pulmonar. Aunque actualmente la angio-T'C
multicorte es el método de eleccion, en el embarazo se prefiere el centellograma de V/Q por su menor exposiciéon
a la radiacién, en especial cuando la radiografia de térax es normal y se puede realizar solo perfusion. (2, 3) Otra
opcion para evitar irradiacion es el ecocardiograma transtoracico, que permite detectar trombos proximales en
las arterias pulmonares, trombos en transito en las cavidades derechas, evaluar el grado de HP, 1a suficiencia del
VD y descartar la existencia de un foramen oval permeable. Si el examen es negativo, se puede continuar con
un ecocardiograma transesofagico, preferentemente tridimensional, excelente para detectar trombos en vasos
hasta de segundo orden.

La angiografia pulmonar multiplica por 10 la exposicién a la radiacién y debe tratar de evitarse.

El tratamiento inicial se basa en la utilizacién de heparina en sus diversas variantes, ya que no atraviesa la
barrera placentaria. La anticoagulacién se contintia durante al menos 3 meses incluyendo las 6 semanas pos-
teriores al parto. El fondaparinux, asi como los NACO, carecen de estudios que avalen su uso, por lo que estan
formalmente contraindicados. Los AVK pueden producir malformaciones o hemorragias fetales en cualquier
momento del embarazo, por lo que estan absolutamente contraindicados. En cambio, se pueden administrar en
el puerperio y durante la lactancia.

El embarazo se considera una contraindicacién relativa para el uso de fibrinoliticos. Sin embargo, se han
utilizado en situaciones criticas, y la evidencia disponible surge del reporte de casos con tasas de complicaciones
similares a las de otras poblaciones. Al igual que en otras situaciones clinicas, debera estratificarse adecuadamente
a la paciente para evaluar el riesgo de implementar una estrategia de reperfusién mas invasiva.

RECOMENDACIONES

— En el tratamiento se emplea heparina sdédica o de bajo peso molecular (Clase I, Nivel de evidencia C).

— Los dicumarinicos son teratogénicos y estan contraindicados (Clase I, Nivel de evidencia B).

— Los NACO y los pentasacaridos no se han probado y no deben emplearse (Clase I, Nivel de evidencia C).

— Los fibrinoliticos se han reportado con éxito en forma aislada. Su uso se restringe a pacientes graves (Clase
1Ib, Nivel de evidencia C).

— El dimero D de alta sensibilidad tiene 95% de valor predictivo negativo (Clase I, Nivel de evidencia B).

— La ecografia con Doppler (de MMII, transtoracica, transesofagica) es una herramienta diagndstica valiosa
que evita la irradiacién a la madre y al feto (Clase IIA, Nivel de evidencia C).

— Por la misma razén, por ahora se prefiere el centellograma de perfusién a la tomografia axial computarizada
multicorte (Clase I, Nivel de evidencia B).
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9. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA
ASOCIADA CON NEOPLASIAS

PROFILAXIS

La presencia de una neoplasia incrementa el riesgo de enfermedad tromboembdlica entre 4 y 16 veces. Es mayor
el riesgo en los tumores de cerebro, pancreas y el mieloma multiple, seguidos por pulmén, rindn, ttero y vejiga.
La quimioterapia es un factor de riesgo adicional. La cirugia en estos pacientes puede incrementar el riesgo de
EVT hasta 90 veces, por lo que se recomienda profilaxis extendida. Aunque el riesgo es decreciente pero persiste
elevado hasta cumplido el afo, la duracion recomendada para la profilaxis es de 30 dias. (1) No hay evidencia
de que prolongarla mejore el prondstico. Se recomienda realizarla con HBPM por sobre otros métodos anticoa-
gulantes. (2)
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DIAGNOSTICO

En estos enfermos se siguen las mismas pautas diagnésticas que en la poblacién general, aunque debe recordarse
que el dimero D tiene mas falsos positivos.

TRATAMIENTO

Debe considerarse que esta poblacién presenta un riesgo mayor de sangrado, aunque el tratamiento no difiere
del de otras poblaciones. La terapéutica se mantiene minimamente por 3 a 6 meses en el primer episodio y se
recomienda la HBPM. Cuando se estime que el riesgo de recidiva es elevado, se considerara extender el trata-
miento anticoagulante hasta la resolucion de la enfermedad de base o en forma indefinida.

TROMBOEMBOLIA DE PULMON ESPONTANEA Y NEOPLASIA OCULTA

El 10% de los pacientes con EVT presentan o desarrollan cancer en los anos posteriores al diagnéstico. Se reco-
miendan controles periédicos. Una biisqueda exhaustiva no ha demostrado ser superior al screening basico. (3)

RECOMENDACIONES

— El manejo inicial no difiere del habitual (Clase Ila, Nivel de evidencia B).
— En el seguimiento se sugiere usar HBPM por 3-6 meses (Clase Ila, Nivel de evidencia B).
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10. EMBOLIA PULMONAR NO TROMBOTICA

La embolia pulmonar no trombética hace referencia a la oclusién del arbol pulmonar por diferentes materiales no
trombéticos tales como células grasas, liquido amniético, células tumorales, diferentes microorganismos, aire o gas.

La prevalencia de estas formas de embolia es baja y la presentacién clinica suele no diferir de la embolia
trombética. Por tal razén cobran mayor relevancia el entorno, las practicas y demas condiciones clinicas que
rodean al paciente en el que se sospecha una embolia de etiologia no trombética. Algunas de las manifestaciones
clinicas mas frecuentes, al igual que en la TEP, son la disnea, la taquicardia, la hemoptisis, el dolor toracico e
incluso el sincope. (1, 2)

Por tratarse de una entidad poco prevalente, no disponemos de informacién que provenga de grandes ensayos.

EMBOLIA DE LiQUIDO AMNIOTICO

Se trata de una entidad poco frecuente, con una incidencia de 1 a 12 casos cada 100.000 partos. (3, 4)

Los factores que mas se asocian con este sindrome son la edad materna avanzada, la instrumentacion del
parto, el desprendimiento prematuro de la placenta, la placenta previa, la multiparidad, las lesiones del cérvix, la
eclampsia y la induccién del trabajo de parto. Se trata de una entidad dificilmente prevenible y poco predecible. (5)

La embolia del liquido se produce cuando este entra en la circulaciéon sistémica a través de las venas uterinas
durante el parto, a través de laceraciones placentarias que se podrian generar como consecuencia de la instru-
mentacién o como resultado de un trabajo de parto traumatico.

Células epiteliales y meconio impactan a nivel de las arterias pulmonares, provocando la obstruccién de estas
(embolia pulmonar) y desatando una gran reaccién inflamatoria. Son frecuentes las convulsiones y el colapso
respiratorio por edema de pulmén y sindrome de distrés respiratorio agudo. La mortalidad oscila en alrededor
del 20% y el tratamiento es el soporte hemodinamico. (4, 5)
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EMBOLIA TUMORAL

Las células tumorales arriban a la circulacién sistémica a través de la invasion de capilares o por medio de la
neovasculatura que genera la propia neoplasia. La mayoria de estas células que escapan al torrente sanguineo
son capturadas y lisadas por el sistema inmunolégico o por las propias fuerzas mecanicas y de cizallamiento
vascular. Sin embargo, algunas de ellas pueden acceder a la circulaciéon pulmonar y quedar atrapadas dentro de
capilares. Es frecuente que estas microembolias pasen clinicamente inadvertidas; segtin un estudio, el diagnéstico
post mortem en pacientes portadores de tumores sélidos ronda apenas el 23%. (6)

Como dato adicional, cabe mencionar que la presencia de células tumorales a nivel de la vasculatura pulmonar
puede activar la cascada de la coagulacién con la formacién de un trombo oclusivo.

Dentro de las formas sélidas de cancer, el de mama e higado parecen estar mas asociados con embolia pul-
monar predominantemente del tipo tumoral, mientras que los tumores de préstata, estobmago y apéndice cecal
presentan un doble mecanismo tumoral y trombético. También el cancer de pulmoén podria presentar cualquiera
de las dos patentes embdlicas. (7)

Los cambios a nivel de la vasculatura pulmonar como la hipertrofia de la media, la fibrosis intimal y la necrosis
de la capa elastica pueden ser irreversibles y evolucionar hacia la HP crénica.

Anatémicamente, existe una diferencia con dependencia del tipo de embolia: la proliferacién de la intima
inducida por la embolia tumoral suele ser concéntrica y con alto contenido celular, mientras que la embolia
trombotica se presenta “serpenteante” y con mayor excentricidad.

Desde la presentacion clinica hasta la radiografia simple de térax, la microembolia pulmonar se asemeja a
otras patologias respiratorias, como la neumonia, la intersticiopatia o incluso la tuberculosis. (7)

No existe un tratamiento especifico para esta entidad. La sobrevida podria mejorar en los tumores con buena
respuesta a la quimioterapia. Para lograr el diagnéstico premortem hay que estar atento a la posibilidad de pre-
sentacion y considerarlo en un paciente portador de neoplasia sélida que se presente con sintomas respiratorios
o compatibles con TEP. Finalmente, el tratamiento debe ser de sostén y con foco sobre la enfermedad de base.

EMBOLIA SEPTICA

La embolia pulmonar séptica tiene una clara asociacién con la endocarditis de la valvula trictspide (endocarditis
de las cavidades derechas). Esta condicién clinica, a su vez, se asocia con drogadiccién intravenosa, con la presencia
de catéteres infectados (tanto permanentes como semipermanentes) y con dispositivos como marcapasos defini-
tivos o cardiodesfibriladores implantables que se hallan colonizados por microorganismos patégenos. Ademas,
las tromboflebitis, los procesos supurados de la cabeza y el cuello y las protesis vasculares también son posibles
fuentes emboligenas. En cuanto a la forma de presentacion, los episodios febriles, los sintomas respiratorios y
los infiltrados pulmonares suelen ser los hallazgos iniciales mas comunes.

En esta circunstancia, el tratamiento se basa en la antibioticoterapia especifica. Es prioritario identificar la
fuente emboligena y el microorganismo causal. Para ello son de utilidad las técnicas de imagenes: ecografia y
tomografia computarizada junto con los cultivos seriados de sangre periférica y de todo aquel material extraido
del cuerpo del cual se sospeche la etiologia. Es de notar que las endocarditis derechas tienen mas incidencia de
hemocultivos negativos.

El germen mas frecuente es Staphylococcus aureus. Sin embargo, aumenta la incidencia de microorganismos
anaerobios, bacteroides y hongos como resultado de los estados de inmunodepresién en pacientes neoplasicos
cronificados.

Es esencial eliminar el foco séptico (catéter, marcapasos, proétesis) e iniciar un tratamiento antimicrobiano
especifico de manera precoz. (8, 9)

EMBOLIA GRASA

La embolizacion de grasa representa una complicacién poco frecuente de la fractura de huesos largos o de la
pelvis y de procedimientos quirtrgicos como la colocacién de dispositivos endomedulares, prétesis de cadera o
rodilla. También se describe como complicacién de traumas externos, la utilizacién de la via intradsea, la poli-
transfusién de hemoderivados, el higado graso, la pancreatitis y la liposuccién. En el caso de las fracturas, su
incidencia aumenta a mayor cantidad de huesos comprometidos.

La mortalidad oscila entre el 5% y el 15% segtn las series. (10)

Ademas de la oclusién total o parcial del arbol arterial pulmonar o de alguna de sus ramas, se desencadena
una reaccién inflamatoria local que puede evolucionar al distrés respiratorio agudo. La mitad de los pacientes
se presentan con insuficiencia respiratoria y requerimiento de intubacién orotraqueal. (11)

La presentacion clinica incluye un estado mental alterado que puede acompanarse de signos neurolégicos
focales producto de las embolias grasas cerebrales. Otro signo es la aparicion tardia (12 a 36 horas) de un rash



CONSENSO DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA CRONICA / Version resumida 631

cutaneo como resultado de la embolizacion de pequenos capilares dérmicos. De esta manera se describe una tipica
triada de la embolizacion grasa: estado mental alterado y/o signos neuroldgicos focales, distrés respiratorio y rash
cutaneomucoso que se localiza principalmente en las conjuntivas, la mucosa oral y la piel del cuello y las axilas.

Esta descripto el tratamiento preventivo con seis dosis de metilprednisolona a 1,5 mg/kg cada 8 horas en
pacientes con riesgo alto de embolia grasa (fractura de hueso largo y/o pelvis). (12) Por otra parte, el tratamiento
es de sostén.

EMBOLIA GASEOSA VENOSA

El ingreso de aire a los vasos sanguineos representa habitualmente una complicacién iatrogénica. Ocurre gene-
ralmente tras la manipulacion de catéteres venosos centrales y para didlisis. Segin distintas fuentes, se calcula
que el volumen necesario para generar dano grave o la muerte varia de 50 a 500 ml. (13)

La embolia de aire provoca incremento de la presién pulmonar y obstruccién a nivel del tracto de salida del
VD. Esta situacion genera HP con incremento de las condiciones de carga del VD. (14)

Cuando esta presente, es tipico un soplo precordial denominado en “rueda de molino” con caracteristica de
“salpicaduras” como resultado de la presencia de aire dentro de las cavidades cardiacas. El método diagndstico
de eleccion es la tomografia computarizada, la cual pone en evidencia una imagen intracardiaca con densidad
de aire. En manos experimentadas, la ecocardiografia transesofagica también es una opcién para el diagnéstico.

El objetivo primordial del tratamiento es la monitorizacién y el sostén hemodindmico. Se debe mantener
un plan de hidratacién amplio y, si es posible, posicionar al paciente en dectibito lateral izquierdo en busca de
desobstruir el tracto de salida del VD. La colocaciéon de un catéter venoso central con el objetivo de aspirar el
aire desde la cavidad puede ser una opcién valida cuando las cantidades del gas infundido fueron considerables.
Por otro lado, la administraciéon de oxigeno en concentraciones elevadas (100%) puede reducir el tamano de la
burbuja al aumentar el gradiente de difusién de nitrégeno. (15)
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