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RESUMEN

ABSTRACT

la trombosis venosa y a la embolia pulmonar. Su inci-

dencia real no es bien conocida, pero la mayor parte
de los casos que ocurren fuera del hospital son diagnosti-
cados e inicialmente tratados en los servicios de urgencia.
Se revisan los factores de riesgo de ETV, tanto congénitos
como adquiridos. Las manifestaciones clinicas son muy va-
riables por lo que hay que tener presente la existencia de la
ETV para poder diagnosticarla. Para el diagndstico, salvo
en la trombosis venosa superficial, son necesarias explora-
ciones complementarias que sélo estan disponibles en el
hospital (ecografia-doppler, flebografia, gammagrafia pul-
monar, tomografia computadorizada helicoidal, arteriografia
pulmonar). La base del tratamiento es la heparina. Se revi-
san las caracteristicas de la heparina convencional no frac-
cionada y de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM),
recordando que no son todas iguales, si no que cada una
tiene unas caracteristicas diferenciales. La heparina no
fraccionada ha sido sustituida por HBPM en la mayor parte
de los tratamientos de trombosis venosa profunda. Es posi-
ble que en el futuro inmediato esto ocurra también en el
tratamiento de la embolia pulmonar, pero hasta ahora hay
pocos estudios publicados, siendo la tinzaparina la Gnica
HBPM que se ha mostrado al menos tan eficaz como la he-
parina sédica en un estudio amplio sobre el tratamiento de
la embolia pulmonar.

FEENENOE - Enfermedad tromboembdlica venosa.

I a enfermedad tromboemboélica venosa (ETV) engloba a

Trombosis venosa. Embolia pulmonar. Heparina. Heparinas de

bajo peso molecular. Tinzaparina.

Venous thromboembolic disease in the emergency

nous thrombosis and pulmonary embolism. Its real

incidence is not well known, but most of the cases
that occur outside of the hospital are diagnosed and ini-
tially treated in the emergency room. Both the congenital
and acquired risk factors of VTD are reviewed. The clinical
manifestations are very variable so that the possible exis-
tence of VTD must be kept in mind in order to diagnose it.
For this diagnosis, except in superficial venous thrombo-
ses, complementary examinations that are only available in
the hospital are needed. There are the Doppler ultrasound,
phlebography, lung scintigraphy, helicoidal computed tomo-
graphy and pulmonary arteriography. The basis of the treat-
ment is heparin. The characteristics of unfractionated hepa-
rin and low molecular weight heparins (LMWH) are
reviewed, remembering that not all are the same but rather
each one has differential characteristics. Unfractionated he-
parin has been substituted by LMWH in most of the deep
venous thrombosis treatments. It is possible that this will
also occur in pulmonary embolism treatment in the imme-
diate future but few studies have been published up to now
and at present, tinzaparine is the only LMWH that has been
shown to be at least as efficient as sodium heparin in an
extensive study on the treatment of pulmonary embolism.

Venous thromboembolic disease (VTD) includes ve-

Venous thromboembolic disease. Venous
Thrombosis. Pulmonary Embolism. Heparin. Low molecular
weight heparins. Tinzaparine.

La enfermedad tromboembodlica venosa (ETV) engloba amenos tromboticos son los predominantes. La embolia pul-
dos entidades tratadas separadamente hasta hace poco tiempmnar es la principal complicacion de la trombosis venosa v,
la trombosis venosa y la embolia pulmonar. Los términospor otra parte, la mayor parte de las embolias pulmonares tie-
tromboflebitis, flebotrombosis y trombosis venosa son sinéni-nen su origen en una trombosis venosa. Por ello ahora se con-
mos, aunque a veces se prefiere el primero cuando predonsidera que, tanto embolia pulmonar como trombosis venosa
na el componente inflamatorio y el dltimo cuando los fend-profunda son diferentes estadios de un mismo proceso: la en-
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fermedad tromboembodlica vendseEs una afeccién que pue- mo pulmonar. Es clésico el estudio de DHlgoe evalud, por
de encontrarse durante el ejercicio de cualquier especialidaxtrapolacién de los hallazgos necropsicos, que en USA ocu-
médica, pero se ha llamado poco la atencion sobre el enfoqueen al afio 600.000 casos de embolismo pulmonar de los que
que debe hacerse por parte de los médicos que ejercen su afdllecen 200.000. Esta estimacion de 1975 mantiene casi total
vidad en urgencias a pesar de que la mayor parte de los casdgencia, aunque la mortalidad parece haber dismifuido
de aparicion extrahospitalaria son atendidos por médicos de
urgencias y la embolia pulmonar es una verdadera urgencia
médica objetiva, ya que un retraso de unos minutos en el inFISIOPATOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO
cio del tratamiento puede permitir que ocurra otra embolia y
el enfermo fallez¢aEl diagndstico de ETV exige medios que Desde Wirchow se sabe que la trombosis venosa puede
s6lo estan disponibles en centros hospitalarios y por tanto Eparecer por lesién del endotelio de la pared venosa, por esta-
mayor parte de los enfermos seran derivados hacia el servicgis sanguineo o por un estado de hipercoagulabilidad. Con
de urgencias para confirmar o descartar la sospecha diagnédtiecuencia interviene més de uno de estos tres factores for-
ca. Ademas, después de haber llegado a un diagndstico, hemandose un trombo que progresa proximalmente y eventual-
dudas sobre cudl es el tratamiento mas adecuado. Por elitente se desprende parte de él llegando hasta el arbol arterial
conviene tener claros algunos conceptos sobre manejo de ept@monar donde da lugar a una embolia pulménal produ-
enfermedad tan frecuente y tan desconocida en muchos aspeuse la embolia se libera serotonina que da lugar a una vaso-
tos y en cuyo manejo se han producido cambios significativosonstricion pulmonar y se produce una bronconstriccion refle-
en los Ultimos afios. jate . El parénquima pulmonar recibe sangre de las ramas de
la arteria pulmonar y de la circulacion sistémica por las arte-
rias bronquiales y ademas es oxigenado a través de la pared
EPIDEMIOLOGIA alveolar. Por ello la aparicion de infarto pulmonar no es fre-
cuente a no ser que la vascularizacion y/o aireacion pulmonar
La incidencia real de la enfermedad tromboembodlica egsté previamente comprometida como ocurre en cardidpatas o
desconocida. La mayor parte de los estudios hacen referencidancépatas crénicos.
la embolia pulmonar, sobre todo la que ocurre en enfermos En un 15-20% de los enfermos con ETV no se encuentra
hospitalizados en los que constituye la causa del 10% de lasngun factor de riesgby este porcentaje se eleva hasta el
muerte& La frecuencia con que aparecen trombosis venosas 8% en la embolia pulmorfaiEn el resto existe algin factor
mas dificil de conocer porque una proporcion importante n@redisponente. Cuando existen estos factores, en el seguimien-
son diagnosticadas o no figuran entre los diagndsticos cuando, aparece una neoplasia en el 9% de los enféfmBatre
se hacen estudios retrospectivos, ya que generalmente hay omo 10 y un 20% de los casos tienen alguna alteracion que
diagndstico principal que oscurece a la trombosis vénosa  condiciona un estado de hipercoagulabilidad * Los défi-
La ETV constituye en frecuencia la tercera afeccién vascueits de antitrombina lll, proteina S o proteinasGn muy po-
lar después de cardiopatia isquémica y accidente cerebrovasoe frecuentes y las alteraciones mas cominmente encontradas
lar’. Hay pocos estudios referidos a la poblacion total y eson mutacion del Factor V de Leydeny
ellos se comprueba siempre que la incidencia va aumentantigperhomocisteinemia*# Una alteracion adquirida es la
con la edad La incidencia oscila entre 79 (56 trombosis ve-presencia de un anticuerpo anticardiolipinardicoagulante
nosas y 23 embolias pulmonares) y 182 casos por 100.000 Hépicc* 2.
bitantes y afio, pero se estima que estas cifras son mas bajas Otros factores de riesgo son (Tabla I) :
que las realésLa incidencia se mantiene constante a pesar de La cirugia, sobre todo la ortopédica de cadera y rodilla,
que se comprueba una disminucién de embolismo pulmonaseguida de la dirigida al cancer genital femenino y la prostati-
aumentando la incidencia de trombosis venosa, sobre todo ed** % La trombosis venosa aparece precozmente tras la ciru-
mujeres de edad avanzéd&n la reunién europea de consen- gia, pero la embolia pulmonar se retrasa y la media de apari-
so de 1991 se establecid, como incidencia mas probable, 16n es 18 dias después de la interverition
casos de trombosis venosa profunda por 100.000 habitantes y La inmovilizacionde cualquier causa, siendo el riesgo sig-
afo, apareciendo embolismo pulmonar mortal en 60 de*ellosnificativo a partir del tercer dia y elevado cuando la inmovili-
Aplicando estas cifras a Espafia, con una poblacion de 39 ndad se prolonga mas de dos semanas.
llones de habitantes, existiran 62.400 casos de trombosis ve- Las neoplasiasfavorecen la ETV por varias razones, es-
nosa profunda al afio y 23.400 de ellos morirdn por emboligando implicadas sustancias procoagulantes producidas por las
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TABLA 1. Factores de riesgo de enfermedad
tromboembdlica venosa

Factores congénitos
Hiperhomocisteinemia
Mutacién del factor V de Leyden
Gen anémalo de la protrombina
Déficit de proteina C
Déficit de proteina S
Déficit de antitrombina Il
Disfibrinogenemia
Alteraciones del plasmin6geno
Factores adquiridos
Cirugia. Riesgo: ortopédica de cadera y rodilla >
prostéatica y sobre sistema nervioso central > cirugia
de cancer ginecolégico > cardiovascular > cirugia
general de mas de 3 horas, en mayores de 40 afios.
Inmovilizacion
Traumatismos, sobre todo de extremidades
Quemaduras
Neoplasia maligna
Edad avanzada
Embarazo, anticonceptivos y estrogenos
Obesidad
Varices
Enfermedad tromboembolica previa
Enfermedad médica
Infarto agudo de miocardio
Accidente cerebrovascular agudo.
Paraplejia. Hemiplejia
Insuficiencia cardiaca
Sepsis
Shock

Anticuerpos anticardiolipina o anticoagulante lipico

células neoplasicas"

El embaraz# *y la utilizacion deanticonceptivoy de

der la medicaciéf *

La edad avanzada es un claro factor predisponente, de
forma que la incidencia de ETV se duplica en cada década
respecto a la anteriof.

La obesidadparece ser un factor de riesgo, pero no esta
claro si lo es en si misma o por la tendencia a la inmoviliza-
cién que tienen las personas obésas

Los traumatismosgspecialmente si afectan a extremida-
des inferiores se asocian a una alta incidencia de*ETV

La aparicion de ETV en enfermos no quirlrgicos es peor
conocida pero se ha comprobado que la ETV es mas frecuen-
te trasinfarto agudo de miocardio, accidentes cerebrovascu-
laresy pacientes inmovilizados con enfermedades no quirdr-
glca§ 13, 36-3?

MANIFESTACIONES CLIiNICAS Y DIAGNOSTICO

Las manifestaciones de la ETV son extremadamente va-
riables. Aunque hemos comenzado hablando de enfermedad
tromboembdlica como un proceso Unico, es mas Util hablar
separadamente de trombosis venosa y embolismo pulmonar,
desde el punto de vista clinico, ya que el manejo diagnostico
y terapéutico no es el mismo, aunque en el futuro puede ser
igual, si se generaliza el tratamiento de la embolia pulmonar
con heparina de bajo pesd molecular

Trombosis venosa

Las manifestaciones pueden oscilar entre ausencia de sin-
tomas y signos, en un extremo, y en el otrfidgmasia alba
dolensen la gue la hinchazén es tan marcada que existe com-
promiso arterial que obliga a una fasciotomia para descompri-
mir la arterie. La clinica mas habitual consiste en dolor o sig-
nos de inflamacion en una extremidad. Sin embargo, cuando
se hace el diagnostico clinico de trombosis venosa, ésta solo
se confirma en menos del 50 % de los c&$ogunque exis-
ten varias tablas para predecir la probabilidad de que el enfer-
mo tenga una trombosis venosa, ninguna de ellas es sufi-
cientemente fiable. Por ello es importante tener en cuenta en
el diagnostico diferencial todos los procesos que cursen con
dolor o hinchazon de una extremidad. La prueba de referencia
para el diagnostico de trombosis venosa es la flebografia con
contraste radiolégico. Sin embargo es una exploracion relati-
vamente agresiva que exige material y personal que no suelen
estar disponibles en los servicios de urgencia. Por ello el diag-

estrégenosomo tratamiento sustitutivo. Se ha sugerido quendstico se basa en otros procedimientos de imagen, siendo el
los anticonceptivos de tercera generacion tienen mayor riesgoas utilizado y fiable la ecografia doppler, especialmente en
que los de segunda, pero esto no se ha confirmado. El riesgolor, con la que se alcanza un porcentaje de aciertos diagnés-
es mayor al principio del tratamiento y desaparece al suspeti€os de casi el 100%. La pletismografia es mas complicada
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de hacer y apenas se utiliza, igual que la gammagrafia con ¢ TABLA 2. Sintomas y signos en 117 casos de embolia -
treptoquinasa o fibrinégeno marc&dd La flebografia isotd- pulmonar confirmada por arteriografia (PIOPEP)
pica con microesferas de albimina marcadas con Tc-99 pue| = gintomas
utilizarse cuando se va a realizar una gammagrafia pulmon|
. . 9 9 P Disnea 73 %
de perfusion, inyectando el material en una vena del dorso d
. . . 7 i iti 9
pie y viendo el relleno del sistema venoso, para después hac Dolor de tipo pleuritico 66 %
la gammagrafia de pulmén. La asociacién de cualquiera d Tos 37 %
estas pruebas diagnésticas de imagen con una dimero D ni Hinchazén de una pierna 28 %
mal permite excluir con razonable seguridad la trombosis ve Dolor en pierna 26 %
nos&™*. Es importante tener presente que en la TV sintomati Hemoptisis 13 %
ca la ecografia d(?ppler tlene. la mas alta s.en5|bﬂ’|¢md lo Peltiastras 10 %
que es la prueba ideal a realizar en urgencias ante la sospe| o
. Sibilancias 9 %
de trombosis venosa, ya que generalmente el enfermo presq
z - ’ .. i 0,
tara algin sintoma, por el cual solicita consulta urgente. DilEr B e 4%
Signos
Embolia pulmonar Taquipnea >19 r/min 70 %
La embolia pulmonar también puede ser asintontética Estertores 51 %
0 comenzar con muerte slbita. Las manifestaciones son mdl| Taquicardia 30 %
les (Tabla 2), siendo los sintomas més frecuentes dolor tor .
p. ( . ). . e , . 4° ruido cardiaco 24 %
cico y disnea inexplicadas y los mas tipicos dolor torécico dj .
. s ) . . . R de 2° ruid 9
tipo pleuritico y disnea repentinos. Disnea, taquipnea, dold eluerzo de == fuico 23 %
de tipo pleuritico o alteracién en la radiografia de térax existj Trombosis venosa profunda 11 %
en un 98% de los enfermos con EP y disnea, taquipnea o T\, Sudoracion 11 %
en un 99%. La mayoria de los cuadros de presentacion si Temperatura > 38,5°C 7%
pueden incluir en alguno de los siguientes. SlsikneEs 5 0%
, 1.- Disnea y taquipnea repentina que desaparecen espc Soro e o 4%
tAneamente. Aparece en torno al 22% de los casos. > 5
L . . o L, Palpacion de ventriculo derecho 4%
2.- Dolor toréacico de tipo pleuritico, con expectoracion
. . 7 . ' 9
hemoptoica e imagen de condensacion en la radiografia de f DS L e S
rax. Corresponde a un infarto pulmonar y aparece también ¢ Tercer ruido cardiaco 3%
torno al 60% de las embolias en el estudio PIOCRED Cianosis 1%
3.- Hipotensién, shock o sincope que aparece en un 8%.

4.- Insuficiencia cardiaca derecha, sin otros sintomas
signos. Aparce en menos del 5% de las ocasiones
5.- Muerte subita. del segmento ST y de la ond& %
6.- Miscelanea de manifestaciones en la que se pueden in- La radiografia de téraxes tipicamente normal pero se
cluir cualquiera de las que aparecen en la Tabla 2. puede encontrar alguna alteracion en casi el 90% de los casos,
El cuadro clinico es, por tanto, inespecifico y variado porsi se examina detenidamefie
lo que, ante cualquiera de estas manifestaciones, debe pensarseGasometria arterialLa gasometria arterial suele mostrar
en embolismo pulmonar y hacer ECG, radiografia de térax yipoxemia, pero una P®ormal no descarta la EP, especial-
gasometria arterial. Ninguno de ellos va a dar el diagnéstico daente en jéven&s® Es frecuente la hipocapnia
embolismo pulmonar, pero permitird descartar otras causas que La prueba de referencia para el diagnéstico de embolia
expliquen la clinica que presenta el paciente, como puede spulmonar es larteriografia pulmond¥, pero es una explora-
un infarto agudo de miocardio, una neumonia o un neumotoéragion invasiva con una mortalidad cercana al 1/1000 y que exi-
El ECG préacticamente siempre presenta alguna alteraciége instalaciones y personal muy cualificado para una adecua-
a lo largo de la evolucion de la embolia, pero el tipico patrortla interpretacion. La angiografia con resonancia nuclear o la
de McGinn y White de cor pulmonale agudo S1,Q3,T3 séldomografia computerizaddene una especificidad muy alta,
aparece en un 12% de los casos. La alteracién electrocardipero estan disponibles en pocos cefittbsAdemas la reso-
grafica mas frecuente es la taquicardia y las modificacionesancia nuclear puede ser dificil de hacer a un enfermo inesta-
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ble hemodindmicamente La resonancia "abierta" puede elimmentarias y dejar al enfermo sin anticoagular. Muchos de es-
nar esta dificultad de atender adecuadamente al enfermo grates procedimientos diagnésticos no estan al alcance de los
durante la realizacion de la exploracion. La prueba no invashospitales comarcales o en los servicios de urgencia durante
va mas utilizada y sensible esgammagrafia pulmonade el horario de guardia. En estos casos, una vez sospechada la
perfusion con microesferas de albimina marcadas con tecnembolia pulmonar, debe iniciarse la anticoagulacion y trasla-
cio-99°% Su sensibilidad es tan alta que una gammagrafidar al enfermo a un centro donde se pueda confirmar el diag-
normal permite excluir la embolia como causa de las manifesadstico. Si el traslado no es posible esté justificado continuar
taciones que presenta el enfermo, Sin embargo, la especifida anticoagulacién si hay elevacién de productos de degrada-
dad es bastante menor y por ello se habla de gammagrafia cién de la fibrina como el dimero D o si se consigue demos-
alta, intermedia o baja probabilidad de embolia. La gammatrar la existencia de TVP mediante ecografia-doppler o pletis-
grafia de perfusion debe interpretarse con la de ventilacidGmografia lo cual esta mas al alcance de centros hospitalarios
que se hacia con xenon Yy ahora con particulas de carb@equefio$ * 5™

marcado con tecnecio-99 o kripton-87. En ausencia de gam- Cada centro debe disefiar su estrategia diagnéstica, me-
magrafia de ventilacién se puede utilizar la radiografia de tédiante acuerdos entre el Servicio de Urgencias y el de Radio-
rax para valorar como esta ventilada la zona con perfusion atliagnéstico, Medicina nuclear, Cuidados intensivos y cual-
terada. La probabilidad de embolia es alta si el defecto dguier otro implicado en el manejo de estos enfermos.

perfusion es mayor que el de ventilacion, baja si es menor e

intermedia si son del mismo tamafio (Tabla 3). Si la probabi-

lidad gammagréfica se asocia a la probabilidad clinica de ttFRATAMIENTO

ner embolia pulmonar la proporcién de aciertos de cada uno
por separado aumenta significativamérffe Asi una probabi- Si en las manifestaciones clinicas hablabamos de la con-
lidad clinica alta y gammagréafica intermedia alta justifican elveniencia de separar la trombosis venosa del embolismo pul-
tratamiento con heparina y una probabilidad clinica y gammamonar, con vistas al tratamiento esta separacion es alin mas
gréfica bajas justifican no hacer més exploraciones compleiecesaria, ya que el tratamiento es, en el momento actual, di-

TABLA 3. Probabilidad de embolismo pulmonar
Probabilidad Gammagrafia Gammagrafia Clinica
de perfusion de ventilacion o
RX de torax
ALTA Defectos Normal o alteracién Factores de riesgo +
segmentarios de menor tamafio dos o0 mas hallazgos
multiples y, al que la alteracién de clinicos
menos, uno lobar perfusion
INTERMEDIA Defectos Alteracion de igual Factores de riesgo +
segmentarios 0 uno tamafio que la un hallazgo clinico
lobar alteracion de o dos hallazgos sin
perfusion factores de riesgo
BAJA Defectos Alteracion de mayor Un hallazgo clinico
subsegmentarios tamafio que la o factores de riesgo
alteracion de
perfusion
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ferente en cada una de ellas. Los avances en el manejo de

heparinas de bajo peso molecular (HBPM) estan cambiando FIEPARIANO FRACCIONADA

esquema clasico de tratamiento de la enfermedad tromboer tnhibe trombina fnhibe factor X activado
bolica que consistia en la administracion de heparina sodic >> >

. , i , i AT - 1Il Trombina AT - 1Il Xa
intravenosa durante 5-10 dias, continuando después con dic

marinicos orales durante 3-6 (o indefinidamente si la caus 5 sacardos | 13 sacaridos | _| 5 sacaridos | 13 sacaridos | |
subyacente persisie’}. La utilizacion de HBPM esta modifi-

cando esta practica. Antes de continuar hablando del trat; HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

miento de la ETV conviene hacer una revision de la pieza te No infibe trombina Inhibe factor X activado

rapéutica fundamental: la heparina.
La heparind* ™ es un glucosaminoglicano, compuesto por AT - I >>Trombina

D-glucosgmlna y ur7 audq uronico, alternando (una vez acidf ——————
glucorédnico y otra iduronico). Hay una zona compuesta po
cinco monosacéridos con una alta afinidad por la antitrombin _ , B ,
Il Est t 4rid | ble de | t Figura 1. Mecanismo de accion de la heparina no frac-

’ Se pen as_acan 0 €s el responsa i ecdela ma):or Pane ;ionada y de las heparinas de bajo peso molecular.
la actividad anticoagulante de la heparina. El tamafio molectambas acttian inhibiendo el factor X activado que sélo nece-
lar de la heparina oscila entre 3.000 y 30.000 con una medsita la unién a la antitrombina Ill, del complejo Antitrombina

de 15.000+6.000, con 45-50 monosacaridos |II-hepar|n_a. La inhibicién de la trombina Sf)|0 es posblpl_e
con heparinas de contenga en su cadena mas de 18 sacari-

La heparina actia en primer lugar, y sobre todo, a travéqos (5 para unirse a la antitrombina il y trece para unirse a
de su unién con la antitrombina Il formando un complejola trombina). Las heparinas de bajo peso molecular tienen

que inhibe la trombina (I1a) y los factores Xa, Xlla, Xla y Menos de 18 sacaridos y no inhiben la trombina.
IXa. Para que se forme el complejo heparina-ATIll es neces:
ria la existencia del pentasacéarido de alta afinidad por I
ATIIl. Ademés para que el complejo se una a la trombina neeia a mas complicaciones hemorragicas, aunque no hay estu-
cesita que la molécula de heparina tenga 18 o0 mas monosacties definitivos en este sentido. La administracién de dosis al-
ridos; sin embargo para unirse al factor Xa s6lo necesita ques de heparina en las primeras 24 h es fundamental para evi-
la molécula de heparina tenga los cinco sacéridos de la zomar las recurrencias de trombosis. Se recomienda empezar con
de alta afinidad (Figura 1). En segundo lugar la heparina sen bolus de 5.000 unidades de heparina seguidos de 30-
puede unir, cuando se administra en cantidades muy altas, 256.000 unidades de heparina en 24 horas, ajustando la dosis
cofactor Il que cataliza la inhibicion de la trombina sin neceposterior segln la APTT para que esta esté entre 1,5y 2,5 ve-
sidad de la intervencion de la ATIIl. En tercer lugar la heparices el control, aunque lo importante es el nivel inferior, im-
na interacciona sobre las plaquetas y este efecto puede conpiBrtando poco el superior. Es preferible utilizar una dosis
buir a la accién hemorragica de la heparina. Esta accién egustada a peso (18-20 unidades/kg peso/hora). Cuando se ad-
mucho menor en las heparinas de bajo peso molecular. Adesinistra de forma intermitente se da 75 unidades/Kg de pe-
mas la heparina aumenta la permeabilidad vascular. so/4 horas, sin que sean necesarios controles posteriores en

La heparina se puede administrar por via intravenosa esta forma intermitente, salvo un tiempo de APTT a las 12
subcuténea. La via intramuscular no se utiliza por la posibilihoras y actividad de protrombina y plaquetas al tercer dia.
dad de producir hematomas musculares.

La distribucion de la heparina es impredecible por lo que  Heparina subcutane®
se recomienda hacer controles. Los tiempos de control ideales Tarda una hora en actuar, alcanzando el pico en 3 horas. Por
son: tiempo parcial de tromboplastina activada (APTT) 1,5 ekllo, si se quiere una accién rapida, es necesario empezar el trata-
control; heparina medida por titraciéon de protamina 0,2miento con 5-10.000 unidades de heparina iv. La dosis habitual
U/mL; heparina medida por actividad antifactor Xa 0,3 U/mL fija es 17.500 unidades o 250 UI/Kg de peso cada doce horas

5 sacéaridos

Heparina intravenosa®. Heparinas de bajo peso molecufdt.

La heparina se puede administrar en bolus intravenosos Las HBPM se obtienen por despolimerizacién quimica o
cada cuatro horas o en infusién continua. Ambos son iguaknzimatica de la heparina no fraccionada. Resulta asi una he-
mente efectivos en evitar la recurrencia de tromboembolismparina con un peso molecular de 1.000 a 10.000 con una me-
venoso, pero parece que la administracion intermitente se astia de 4.000-5.000 que tienen tres diferencias fundamentales
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con las heparinas no fraccionadas: rio**. Por Gltimo, tanto la tinzaparitfacomo la reviparin,

1.- Disminuyen significativamente la accion sobre lase han mostrado tan efectivas como la heparina sédica intrave-
trombina, permaneciendo inalterada la accion sobre el factarosa para el tratamiento de la embolia pulmonar y de la ETV en
Xa y por tanto presentando un indice antifactor Xa/antitromgeneral, con o sin embolia pulmonar. Anteriormente se habian
bina superior a 1. publicado dos estudios pilotos, excluyendo los casos de embolis-

2.- Se unen menos a las proteinas y los macréfagos con oo pulmonar masivo, que sugerian esta efectitfdadLa tin-
cual disminuye la primera fase de aclaramiento rapido y deaparina es la Ginica HBPM que se ha utilizado siempre en dosis
esta forma permanecen més tiempo en plasma, aumentandadlsica diaria para el tratamiento de la EF¥ Las demas se ha
vida media y permitiendo predecir mejor la accién y por tantaitilizado en dos dosis al dia, aunque hay estudios con daltepari-
el establecimiento de una dosis fija. nay con enoxaparina que parecen indicar la misma eficacia con

3.- Apenas interaccionan con las plaquetas y no aumentama o dos dosis al dia. Esta y otras diferencias (Tabla 4) hacen
la permeabilidad capilar con lo que disminuye la tendencigue se recomiende considerar cada HBPM como una sustancia
hemorréagica y la incidencia de trombocitopenia. diferente de las otras y que no se las trate como a un todo Unico,

Las HBPM inicialmente demostraron ser igual 0 mas efectiya que cada una tiene sus propias peculiaritfades
vas que la heparina no fraccionada en la profilaxis de 1&°&TV El esquema actual del tratamiento de la ETV podria resu-
Més tarde se ha comprobado que son tan efectivas como la heirse de la siguiente manera:
parina no fraccionada en el tratamiento de la trombosis venosa,
tanto con el enfermo ingresado, como en tratamiento domicilia- Trombosis venosa:El manejo es diferente si se trata de

TABLA 4. Caracteristicas de las heparinas de bajo peso molecular

Heparina Nombre Método de Peso Cociente Dosis Dosis
comercial produccion molecular AntiXa/lla profilactica para
medio tratamiento
Tinzaparina Logiparin DH 4.500 1,9 75 U/Kg cada Trombosis venosa
Innohep 24 horas y/o embolia pulmonar:

175 U/kg cada 24 h

Ardeparina Normiflo DP 6.000 2 50 U/Kg
cada 12 h

Dalteparina Fragmin DAN 6.000 2,1 2500-5000 U 100 U/Kg cada 12 h
cada 24 h

Enoxaparina Clexane DA 4.200 2,7 2000-4000 U 100 U/Kg cada 12 h
cada 24 h

Nadroparina Fraxiparina DAN 4.500 3,2 60 U/Kg 90 U/Kg cada 12 h
cada 24 h

Reviparina Clivarin DAN 4.000 3,6 ETV, con o sin

embolia pulmonar:
> 60 Kg, 6.300 U/12 h
46-60 Kg, 4.200 U/12 h
35-45 Kg, 3.500 U/12 h

DH: digestion por heparina

DP: despolimerizacion peroxidativa
DAN: despolimerizacién por acido nitroso
DA: despolimerizacion alcalina

100U =1 mg
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una trombosis venosa superficial o de una profunda. hace, es por progresion proximal que ocurre en un 20% de los
La trombosis venosa superficigra vez se complica con caso$®*¢ Por ello ante una TVP distal hay dos opciones: 1.-
afectacion del sistema venoso profundo por lo que no se rectratarla como una trombosis venosa superficial con vigilancia
mienda la realizacion sistematica de ecografia-doppler o cuaéstrecha para ver si hay progresion proximal. Esto supone ha-
quier otro método de deteccion de trombosis venosa profundzer ecografia-doppler o cualquier otro método de deteccion de
por el escaso rendimiento que se obtiene en esta sittfadibn trombosis un dia si y otro no, lo cual es précticamente irreali-
tratamiento de la trombosis superficial consistira en la adminiszable, incluso con el enfermo ingresado en el hospital. 2.- La
tracion de un antiinflamatorio no esteroideo como indometacinatra opcion es anticoagular al enfermo con heparina durante 7-
25-50 mg cada 8 horas o diclofenaco 75 mg cada 8 horas, du@ dias, pasados los cuales se puede repetir la exploracion de
rante 7-10 dias y recomendar reposo relativo. Si es necesario tesmbosis venosa. Si no ha habido progresién proximal en ese
poso absoluto por dolor o cualquier otro motivo, es convenienttempo, se suspende la anticoagulacion. Si la trombosis ha pro-
la administracion de una HBPM en dosis profilactica. La aplicagresado hay que afiadir anticoagulante oral, para mantenerlo 3-
cién de un heparinoide local acorta el tiempo de evolucion. 6 meses. El problema de esta segunda alternativa es la coordi-
La trombosis venosa profund@VP) no tiene importancia nacién entre el servicio de urgencias donde habitualmente se
en si misma, salvo por las molestias locales que ocasiona. bace el diagndstico y el servicio o el médico que va a seguir la
trascendencia viene dada por sus dos complicaciones principavolucion del enfermo, lo que puede plantear problemas para
les; la embolia pulmonar y el sindrome postflebitico. Ambagealizar la segunda exploracion del sistema venoso, dentro del
aparecen casi exclusivamente en la trombosis venosa profuntlempo indicado. Por este motivo cada servicio de urgencia de-
proximal. La TVP distal (por debajo de la rodilla) s6lo da lugarberia coordinar con el servicio de radiodiagnéstico y con Aten-
a embolia pulmonar en menos del 5% de los casos y, cuandod@n Primaria la estrategia mas adecuada a cada &rea sanitaria.
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Figura 2. Algoritmo de actuacién ante una trombosis venosa.
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Figura 3. Algoritmo de actuacién ante la sospecha de embolia pulmonar.

Los enfermos con TVP proximal deben ser siempre anticoagya en 2-3 veces el control

lados, salvo que tengan sangrado activo en ese momento queEmbolia pulmonar

la Unica contraindicacion absoluta de anticoagulacion. En este La base del tratamiento de la EP es la heparina. El objeti-
caso se debe hacer una interrupcion de cava inferior, generab es evitar nuevas embolias y esperar que la fibrindlisis natu-
mente con un filtro que se coloca mediante un catéter percutéal deshaga el émbolo pulmonar. Se utiliza heparina sédica in-
neo, para evitar la aparicion de embolismo pulmértdrSi  travenosa, preferiblemente en infusion continua en la dosis
existen varias contraindicaciones relativas para la anticoagul@ecesaria para mantener el tiempo parcial de tromboplastina
cién tambien debe plantearse la interrupcién de cava en lugactivada entre 2 y 3 veces el control. También son adecuadas
de la anticoagulacién. La fibrindlisis no esta casi nunca indicaetras formas de administracion de heparina (intravenosa inter-
da en la trombosis venosa profunda y sélo se debe valorar emtente, subcutanea, calculada segin peso). Se recomienda un
enfermos jovenes con una trombosis ileofemoral. Debe ofrecebolus inicial de 10.000 unidades de heparina sédica, incluso
se al enfermo la participacién en la toma de decision, ya que sates de confirmar el diagnéstico y de 5.000 unidades si se va
ha comprobado que al exponer los riesgos de la fibrindlisis, la continuar con infusién continua o si es una persona de edad
mayoria prefieren el riesgo de padecer un sindrome postflebitivanzada. Al mismo tiempo se inica la anticoagulacién con
€0, La anticoagulacion se hacia con heparina sodica intravexcenocumarol oral, para suspender la heparina después del 5°
nosa, que obliga a ingresar al enfermo por lo que ahora la mdfa de tratamiento. Pasadas las dos primeras semanas no es ne-
yoria de los enfermos sin enfermedades graves asociadas smsario un nivel de anticoagulacion tan alto, debiendo mante-
tratados con HBPM en régimen domiciliario. Desde el inicionerse el INR de protrombina alrededor de 2. Hay dos estudios
del tratamiento se afiade acenocumarol oral para suspenderdiemostrando la eficacia igual o superior de la tinzaparina y re-
heparina después del 5 dia, si la actividad de protrombina estéparina, al compararlas con la heparina no fraccionada en el
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tratamiento de la embolia pulmonar o de la enfermedad tronma de estas manifestaciones y no hay una explicacion alternativa.
boembodlica, con o sin embolia pulmonar. Esto justifica tratar ~ Ante una trombosis venosa superficial debe iniciarse tra-
con estas HBPM a los enfermos con embolismo pulmonar.  tamiento con AINES y no es necesario hacer mas exploracio-
La fibrindlisis deshace méas rapidamente el trombo, permes, salvo que se trate de una trombosis venosa recidivante
no hay diferencias en la mortalidad de enfermos con embolique debe hacer pensar en una causa subyacente, como es neo-
pulmonar tratados con y sin fibrinoliticos. La recomendaciorplasia maligna, y el enfermo debe ser referido al hospital para
actual se reduce a enfermos con EP e inestabilidad hemodingstudio no urgente.
mica en los que una nueva embolia seria nigralLa em- Ante la sospecha de trombosis venosa profunda el enfer-
bolectomia practicamente solo se hace en casos de embolismo serd enviado al hospital para confirmar o descartar esta
recurrente cronico con hipertension pulmonar securittaria  posibilidad mediante alguna prueba de imagen. Si se confirma
Cuando hay contraindicacion formal para la anticoagulacidémuna trombosis venosa distal el enfermo serd enviado a su do-
(esto es sangrado activo), la Unica alternativa es la interrupcion deicilio anticoagulado con heparina de bajo peso molecular,
cava, si el origen de los émbolos estd en miembros inféfitites para repetir la prueba de imagen 7-10 dias después. Si tiene
Aparte de la anticoagulacion hay otras medidas que no dema trombosis venosa proximal debe ser anticoagulado con
ben olvidarse como es la administracion de oxigeno, analgédieparina de bajo peso molecular y comenzar con acenocuma-
cos, si tiene dolor y farmacos vasoactivos, en caso de hipotersl. Si es posible hacer una gammagrafia pulmonar de perfu-
sion que suele aparecer en la embolia pulmonar nifasiva sién debe hacerse para descartar embolismo pulmonar. Si no
es posible hacerla y no tiene ninguna manifestacion que haga
pensar en embolismo pulmonar y no tiene otra enfermedad
grave asociada puede enviarse el enfermo a su domicilio con
el tratamiento indicado. En caso contrario ingresara para ha-
Dadas las dificultades para el diagnéstico y tratamiento de leer el tratamiento hospitalizado los primeros dias.
ETV, la profilaxis es fundamental y el médico de urgencias no de- Ante la sospecha de embolismo pulmonar el enfermo sera
be olvidar este aspecto del tratamiento de muchos enfermos, tamtoviado al hospital para confirmarla o descartarla. Si el indice
si ingresan en el hospital como si son enviados a su domiciliale sospecha es alto se administrardn 10.000 unidades de hepa-
que presentan factores de riesgo como son enfermedades médigaa sodica por via iv antes del traslado (5.000 unidades, si es
de riesgo (infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovasculan enfermo mayor de 65 afios). En el servicio de urgencias, si
agudo, shock séptico), traumatismos, indicacion de inmovilizaciéel ECG o la radiografia de térax no dan un diagndstico alter-
prolongada (por insuficiencia cardiaca, lumbociética, etc). Una shativo, debe hacerse gammagrafia pulmonar de perfusién. Si
tuacion especial es la profilaxis en la cirugia abdominal de urgemo se dispone de Servicio de Medicina nuclear puede intentar-
cias ya que aunque las HBPM parece disminuir la incidencia dge confirmar la ETV mediante un procedimiento de imagen de
trombosis venosa, los datos no son concluyéntes trombosis venosa o excluirla razonablemente, si tenemos un
dimero D normal. Si la sospecha de embolia pulmonar es ele-
vada se mantendra al enfermo anticoagulado con heparina sé-
dica iv o HBPM (preferiblemente tinzaparina o reviparina)
subcutanea hasta confirmar o descartar la existencia de embo-
Debe sospecharse fuertemente enfermedad tromboembélitamo pulmonar. Si se hace el diagndstico de embolismo pul-
en cualquier persona que tenga factores de riesgo y presente algienar se mantendra la anticoagulacion iniciada, afiadiendo
na de las manifestaciones indicadas anteriormente. También del@nocumarrol. Hasta que haya mas datos disponibles sobre la
pensarse en esta posibilidad cuando en un enfermo aparece algwelucion de los enfermos con embolia pulmonar tratados con

PROFILAXIS DE ETV EN URGENCIAS

Manejo de la ETV en Urgencias (Figuras 2 y 3)
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