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RESUMEN

ABSTRACT

pulmonar (TEP) son manifestaciones diferentes de

un mismo proceso, la enfermedad tromboembdlica
venosa (ETEV), aun existen grandes diferencias en el mane-
jo diagnéstico y terapéutico de ambas. La TV tiene un am-
plio espectro de manifestaciones y su manejo depende la
localizacién. La TV superficial no necesita estudios de ima-
gen ni anticoagulacién por lo que no debe enviarse al servi-
cio de urgencias hospitalario (SUH). Ante la sospecha de
TV profunda, el enfermo sera enviado al SUH para realizar
una prueba de imagen, generalmente ecodoppler. La TV
profunda distal se trata con heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) en el domicilio del enfermo, para repetir 7-10
después el ecodoppler. La TV profunda proximal se trata
con HBPM y acenocumarol, domiciliariamente, salvo que
exista enfermedad grave asociada, alto riesgo con la anti-
coagulacién, TEP sintomaético o recidiva de la TV. Se discu-
ten otras alternativas de tratamiento (fibrinolisis, filtros de
cava). Si se sospecha TEP se enviara al enfermo al SUH,
administrando antes heparina intravenosa. En el SUH se re-
alizara ECG, bioquimica, Rx de térax y gasometria arterial,
que ayudan a valorar la gravedad. La prueba mas sensible
es la gammagrafia pulmonar y, segln el resultado, la actua-
cion posterior variard. Si no se puede hacer gammagrafia,
tomografia computarizada helicoidal, resonancia magnética
o arteriografia de forma inmediata, se mantendra al enfermo
anticoagulado con heparina hasta poder confirmar el diag-
néstico. Si existe estabilidad hemodinamica se puede tratar
con HBPM o con heparina no fraccionaria (HNF). Si el pa-
ciente esté inestable se puede optar entre la HNF o la fibri-
nolisis, seguida de HNF. Desde el principio se inicia la ad-
ministracion de acenocumarol. Se discuten otros
tratamientos alternativos. Finalmente se insiste en la nece-
sidad de pensar en Urgencias en el inicio de medidas profi-
lacticas de ETEV, cuando el enfermo va a ser sometido a
inmovilizacion, tanto ingresado como en régimen domicilia-
rio. Se revisan las diversas situaciones y los estudios sobre
la utilizacién profilactica de HBPM en traumatismos, cirugia
abdominal urgente y enfermos médicos graves.

n unque trombosis venosa (TV) y tromboembolismo
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Emergency clinic management of venous
thromboembolic disease

thromboembolism (PTE) represent different manifes-

tations of one single process, that of venous throm-
boembolic disease (VTED), there still are considerable dif-
ferences in their diagnostic and therapeutic management.
VT has a wide range of manifestations and its management
depends on its location. Superficial VT does not require
image studies or anticoagulation, so that such cases
should not be referred to the Hospital Emergency Clinics
(HEC). When deep venous thrombosis (DVT) is suspected,
the patient should be referred to the HEC for diagnostic
imaging studies (usually Doppler ultrasonography). Distal
DTV is managed with low-molecular weight heparins in an
at-home setting, the Doppler ultrasonography then being
repeated 7-10 days later. Proximal DTV is treated with
LMWH and acenocoumarol; treatment is given in an at-ho-
me setting unless there is severe associated disease, high
risk upon anticoagulation, symptomatic PTE or recurrence
of VT. Other therapeutic alternatives (fibrinolysis, caval fil-
ters) are discussed. If PTE is suspected the patient should
be referred to the HEC after administration of intravenous
heparin. Upon arrival at the HEC, an ECG should be recor-
ded and blood biochemistry analyses, a plain chest film
and arterial blood gas measurements should be performed
as an assistance in assessing severity. The most sensitive
test is pulmonary scintigraphy, the ensuing measures var-
ying according to its results. If pulmonary sintigraphy can-
not be performed, immediate helicoidal CT-scan, magnetic
resonance imaging or arteriography can be carried out,
and the patient shall remain under heparin anticoagulation
until the diagnosis can be confirmed. Further alternative
therapies are discussed. Finally, the need to consider the
institution of prophylactic measures for VTED already in
the Emergency Clinic environment is stressed when the
patient is to undergo immobilisation, either after admission
or in the out patient or at-home settings. The various diffe-
rent stituations and available studies on the prophylactic
use of LMWH in traumatisms, emergency abdominal sur-
gery and severe medical conditions are reviewed.

E ven though venous thrombosis (VT) and pulmonary
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INTRODUCCION

Aunque trombosis venosa y embolismo pulmonar son mani-
festaciones diferentes de un mismo proceso, la enfermedad trom-
boembdlica venosa (ETEV)!, alin existen grandes diferencias en
el mangjo diagnostico y terapéutico de ambas, que impiden que
nos podamos referir a las dos d mismo tiempo a la hora de hacer
unas recomendaciones de actuacion ante la existencia, posible o
red, de ETEV?. Por ello vamos a exponer por separado la actitud
que se debe seguir en Urgencias ante una trombosis venosa y
una embolia pulmonar.

TROMBOSIS VENOSA

La trombosis venosa tiene un amplio espectro de manifesta-
ciones que van desde |a ausencia de sintomas hasta los cuadros
més graves y espectaculares de flegmasia cerulea dolens y alba
dolens. La actuacion a seguir es diferente seglin la localizacion
de latrombosis.

Trombosis venosa superficial

Es el Unico tipo de trombosis venosa en la que es posible ha-
cer un diagnostico clinico, s se palpa e corddn endurecido que
corresponde a la vena trombosada. En este caso no es necesario
hacer més exploraciones, ya que excepcionamente una trombo-
ds superficia progresa d sistema profundc®. Se debe iniciar tra-
tamiento con un antiinflamatorio no esteroideo como indometaci-
na, 25-50 mg, o diclofenaco, 75 mg cada ocho horas. Es reco-
mendable reposo de la extremidad afectay, S ésto supone inmo-
vilizacion, se administrara heparina de bajo peso molecular
(HBPM) en dosis profilécticas (Tabla 1). No es necesario trada
dar a enfermo a servicio de urgencias hospitaario (SUH), ya
Qque Nno es preciso tomar ninguna otra medida diagnostica ni tera:
péutica. SAlo en caso de que la trombosis venosa sea recidivante

Heparina Nombre comercial
DALTEPARINA Fragmin
ENOXAPARINA Clexane
NADROPARINA Fraxiparina
TINZAPARINA Innohep

100 U = 1 mg.

TABLA 1. Caracteristicas de las heparinas de bajo peso molecular

0 no responda a tratamiento instaurado debera hacerse un estu-
dio més detallado, encaminado fundamentalmente a descartar un
sindrome de Trousseau (tromboflebitis migrans paraneoplésica),
para lo que es conveniente enviar d enfermo a hospital, sin que
sea necesario hacerlo a SUH.

Trombosis venosa profunda

Debe sospecharse en todo paciente que consulte por dolor o
hinchazon de una extremidad. Si no resulta evidente un diagnos-
tico dternativo (Tabla 2) y especidmente S € enfermo presenta
agln factor de riesgo de trombosis venosa, |a trombosis venosa
profunda (TVP) debe descartarse o confirmarse para lo cua es
necesario readlizar un procedimiento de imagen (flebografia, eco-
doppler, pletismografia) que solo puede hacerse en el hospital.
Por ello el enfermo debe ser enviado a SUH. En éste pueden
utilizarse las tablas de estratificacion del riesgo junto a la deter-
minacion del dimero D antes de hacer |a prueba de imagent. S la
probabilidad o riesgo clinico es bgjo (Tabla3) y e dimero D ne-
gativo se puede excluir con aceptable seguridad la TVP y no es
necesario hacer e procedimiento de imagen, como no sea para
buscar otra causa de |la sintomatologia que presenta e enfermo.
S la probabilidad clinica es dta debe hacerse |a prueba de ima:
gen, generalmente ecodoppler, Sin necesidad de hacer previamen-
te dimero D, ya que @ resultado de esta determinacion no modi-
ficara la actitud diagndstica a seguir. La actuacion posterior es
diferente segiin se trate de una TVP distal o proxima

Trombosis venosa profunda distal

Solo un 5% dan lugar a TEP o a sindrome postflebitico y
cuando lo hacen es porque ha habido previamente progresion
proximal, 1o cua puede ocurrir en un 20% de los enfermos’. Por
ello la actitud ideal seria no anticuagular y hacer un seguimiento

Dosis profilactica
2500-5000 U cada 24 h

Dosis para tratamiento

100 U/Kg cada 12 h
200 U/Kg cada 24 h
(limite de 18.000 Ul )

100 U/Kg cada 12 h
150 U/Kg cada 24 h

90 U/Kg cada 12 h
175 Ulkg cada 24 h

2000-4000 U cada 24 h

60 U/Kg cada 24 h
3.500-4.500 U cada 24 h.
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TABLA 3. Probabilidad clinica

—— TABLA 2. Diagnéstico diferencial de la
trombosis venosa en extremidades

Procesos que cursan con dolor
Erisipela

Celulitis

Sindrome postrombético
Linfedema

Insuficiencia cardiaca
Compresion venosa

Procesos que cursan con hinchazén
Rotura de quiste de Baker

Rotura de fibras musculares
Contractura muscular

Avrtritis

Tendinits

Neuralgia

Isquemia

durante 7-10 dias, realizando un ecodoppler cada dos dias para
descartar esa progresion proximal. Como ésto es irredlizable en
la préctica, lo recomendable es anticoagular con HBPM en d do-
micilio del enfermo, indicandole que vuelva a hospital pasados
7-10 dias para repetir € ecodoppler.

- Si entonces € sistema venoso proxima sigue estando in-
demne, se sugpende laHBPM y se dade dtad enfermo.

- S existe progresion proximal habra que tratarle como una
TVP proximal, afiadiendo acenocumarol d tratamiento.

Frecuentemente no es posible hacer un diagndstico positivo
de TVP dista, ya que la prueba de imagen més utilizada, € eco-
doppler, tiene poca sensibilidad en esta localizacionf. En estos ca
sos hay que valorar adecuadamente |a probabilidad clinica y el
dimero D:

* S la probabilidad clinicaes bgjay € dimero D es norma
se descarta razonablemente la TVP dista’ y se buscara otra causa
de la sintomatologia que presenta e enfermo.

* S |a probabilidad clinica es intermedia o0 ata y € dimero
D normal, seindicara d enfermo que vuelva ala semana para re-
petir ecodoppler 0 antes, S aparece nueva sintomatologia, estan-
do mientras tanto sin anticoagular. Si pasada esa semana € eco-
doppler sigue siendo normal, se le daré de dta definitiva

* S la probabilidad clinica es intermedia 0 dtay € dimero
D estd elevado se actuard como S e enfermo tuviese un diagnés-
tico positivo de TVP digta, anticoaguléndole con HBPM parare-
petir ecodoppler a los 7-10 dias, dandole entonces de ata defini-
tiva, Sin tratamiento, S la exploracion repetida es normal pasado
ese tiempo. SAlo en caso de que € riesgo de la anticoagulacion
sea muy elevado, se debe hacer flebografia con contraste para
confirma la TVP antes de iniciar la anticoagulacion.

de trombosis venosa

CRITERIOS MAYORES

Neoplasia

Encamamiento mayor de tres dias

Hiperestesia en teritorio venoso

Diametro de pantorrilla mayor en mas de 3 cm a la contralateral
Historia familiar de TVP

Inmovilizacion de extremidades inferiores

Cirugfa mayor en las cuatro (ltimas semanas

Aumento de diametro de pierna o pantorrilla

Edema en la pierna sintomatica

CRITERIOS MENORES

Traumatismo reciente en pierna sintomatica
Infiltrado edematoso en pierna sintomatica
Hospitalizacion en los seis meses previos
Eritema

Dilatacion varicosa en la pierna sintoméatica

PROBABILIDAD CLINICA

Alta

Tres o mas criterios mayores, sin diagndstico alternativo

Dos 0 mas criterios mayores + dos 0 mas criterios menores, sin
diagndstico alternativo

Baja

Un criterio mayor + dos o mas criterios menores + diagnéstico al-
ternativo

Un criterio mayor + uno o mas criterios menores, sin diagnéstico
alternativo

Tres o mas criteros menores + diagndstico alternativo

Dos 0 mas criterios menores, sin diagnéstico alternativo

Media

Todas las demas combinaciones

Trombosis venosa profunda proximal

El diagnéstico de TVP proxima generalmente se hace f&cil-
mente mediante una prueba de imagen que dependerd de las digpo-
nibilidedes y preferencias de cada SUH, pero habituadmente es e
ecodoppler @ més utilizdo por su dta sensibilidad y especificidacP®.
Un ecodoppler y un dimero D normales précticamente excluyen la
posihilidad de que la clinica que presenta € enfermo sea debida a
una TVP proxima®. S en este caso |a probabilidad dlinica es muy
dta, debe practicarse una flebografia con contraste radioldgico, o d-
ternativamente puede tratarse como s fuese una trombosis venosay
repetir e ecodoppler en unasemana S d riesgo de anticoagulacion
es muy devado esta segunda opcidn es menos recomendable. S la
flebografia 0 d ecodoppler repetido son normaes, se descata TVP
proximal, aunque la probabilidad dinica seamuy ata®.
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Una vez confirmado € diagnéstico de TVP proximal hay
que anticoagular a enfermo durante més de tres meses®, comen-
zando con HBPM y acenocumarol. La administracion de aceno-
cumarol desde el principio acorta la estancia hospitalaria en €
enfermo ingresado®, asi como € tiempo que hay que mantener la
HBPM que se mantendra como minimo cinco dias. A partir del
tercer dia debe hacerse control de protrombina y una vez conse-
guido un INR entre 2 y 3 se suspende la HBPM*, Las HBPM
por via subcutanea se han mostrado tan eficaces como la HNF
por via intravenosa*® y disminuyen claramente la mortaidad a
largo plazo en los enfermos oncoldgicos con TVP™. Dateparing,
enoxaparing, nadroparinay tinzaparina han demostrado su efica:
ciaen ¢ tratamiento de la TVP. La eficacia es précticamente
igual con una o con dos adminigtraciones d dia, por lo que la co-
modidad hace recomendable una sola dosis diaria??%. Los resulta-
dos son tambien iguales con HBPM y con HNF en las TVP aso-
ciadas a TEP, s e enfermo esta hemodindmicamente estable®?.
Aunque alin no est universal mente aceptado, € tratamiento debe
ser domiciliario®®22 y slo deben ingresar los enfermos en los
que exista agun riesgo especial como son los que tienen una en-
fermedad grave asociada, 10s que tienen embolismo pulmonar
sintomético, los que tienen un ato riesgo de complicacion hemo-
rrégica por la anticoagulacion y aguellos en los que la TVP ha
recidivado estando anticoagulados. Todos los demés enfermos
pueden y deben ser tratados de forma domiciliaria, pero ello exi-
ge unos protocolos de actuacion consensuados entre los SUH,
Atencidn Primaria 'y los otros servicios hospitalarios que pueden
intervenir en € mango del enfermo como son Radiologia, He-
matologia, Cirugia Vascular o Medicina Interna.

La anticoagulacion esté absolutamente contraindicada en
caso de que e enfermo presente una hemorragia activa. En es-
ta situacion debe valorarse la interrupcion de la vena cava in-
ferior. La ligadura o plicatura de cava han dejado de redlizarse,
desplazadas por la colocacion de filtros. Antes de colocarlos
hay que asegurarse de que realmente existe una TVP, mediante
la redizacién de una flebografia con contraste. Si es posible,
debe colocarse un filtro transitorio, ya que los definitivos nece-
sitan anticoagulacion de por vida por la frecuencia con que se
producen trombosis proximales d filtro y hemos de tener en
cuenta que laindicacion del filtro viene dada fundamentalmen-
te por la existencia de una contraindicacion para la anticoagu-
lacion®™®, Por este motivo, en ausencia de embolismo pulmo-
nar, las indicaciones de la interrupcion de cava hay que
restringirlas enormemente, reduciéndolas a los casos de trom-
bos no adheridos en iliacas en enfermos con hemorragia acti-
va. Las demés contraindicaciones de la anticoagulacién son re-
lativas y, en general, es preferible e riesgo de anticoagular que
colocar € filtro de cava o permitir la aparicién de un TEP por
abstencion terapéutica.

Lafibrinolisis previeve la aparicion del sindrome postrombé-
tico por lo que debe plantearse su indicacion en enfermos jove-
nes con trombosis iliaca. Es recomendable hacer participe d en-
fermo en la toma de decisiones, ya que un estudio pone de
manifiesto que el paciente prefiere no correr € riesgo que supone
la fibrinolisis, aceptando las secuelas del sindrome
postrombético™.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

El embolismo pulmonar presenta un amplio abanico de ma-
nifestaciones que van desde ser asintomético hasta la muerte sU-
bita. Los sintomas y signos més frecuentes aparecen en la Tabla
4, pero es importante tener en cuenta que, en la mayoria de los
casos, las manifestaciones se pueden englobar en uno de los cua
tro cuadros clésicos de embolismo pulmonar®==;

1. Sindrome de infarto pulmonar (dolor torécico, espectora
€ién hemoptoica y condensacion en la radiografia de tdrax).

2. Sindrome de disneg, taquipnea y ansiedad bruscas y tran-
storias.

3. Sincope, shock o hipotension.

4. Insuficiencia cardiaca derecha.

Ante cuaquiera de estos cuadros o ante un enfermo con d-
guno de los factores de riesgo de ETEV que presente cuaquiera
de los sintomas o signos de la Tabla 4 debe pensarse en la posi-
bilidad de TEP. En esta Situacion debe hacerse una radiografia de
torax y un ECG que van encaminados a encontrar otra causa de
la sintomatologia, més que a confirmar € diagnéstico de TEP. Si
no se encuentra otro diagndstico aternativo, como puede ser un
infarto agudo de miocardio, una neumonia o0 un neumotorax, de-
be enviarse a enfermo a SUH para confirmar o descartar el
TEP Si la sospecha de TEP es dlta, antes de iniciar € tradado
deben administrarse 5.000-10.000 unidades de heparina por via
intravenosa. No hay estudios que demuestren la utilidad de esta
actuacion, pero los expertos la recomiendan (recomendacion tipo
C)* por la posibilidad de evitar que una nueva embolia pulmonar
acabe con la vida del enfermo mientras se intenta llegar a un
diagnéstico.

En e SUH se actuara de lamismaforma En @ suelen hacerse
otras exploraciones complementarias que no aportan nada como
ayuda a diagnostico pero contribuyen a evaluar mejor € estado
del enfermo (hemograma, bioquimica bésica, gasometria arterid).
S no se ha.administrado previamente heparing, se hard una extrac-
€ion de sangre para estudio de coagulacion. La muestra debe ser lo
suficientemente amplia para hacer € estudio elementd, que inclu-
ya tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina parcia acti-
vada, y dejar muestra almacenada para un eventual estudio més
completo que descarte la existencia de un estado de hipercoagula



Sintomas %
Disnea 73
Dolor de tipo pleuritico 66
Tos 37
Hinchazon de una pierna 28
Dolor en pierna 26
Hemoptisis 13
Palpitaciones 10
Sibilancias 9
Dolor anginoso 4

TABLA 4. Sintomas y signos en embolia pulmonar (PIOPEP)*
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Signos %
Taquipnea >19 r/min 70
Estertores 51
Taquicardia 30
42 yuido cardiaco 24
Refuerzo de 2° ruido 23
Trombosis venosa profunda 1
Diaforesis 1
Fiebre > 38,5 °C 7
Sibilancias 5
Signo de Homans 4
Palpacion de ventriculo derecho 4
Roce pleural 3
Tercer ruido cardiaco 3
Cianosis 1

hilidad, lo cud es relativamente frecuente en enfermos ingresados
por ETEV®. Tras obtener sangre para gasometria arterid se admi-
nistrara oxigeno a 4 litros/minuto o a 28% en mascailla, modifi-
candolo después, seglin €l resultado de la gasometria arterial. El
vaor del dimero D no va a cambiar la actuacion posterior porgue,
aunque la probabilidad clinica seabgay € dimero D normd, exis-
te un 2-5% de probabilidades de padecer emboliay € proceso es
lo suficientemente grave como para no poder correr riesgo de dejar
an tratar a ese pequefio porcentgje de enfermos™. Si la probabili-
dad clinica es dta, como ya hemos indicado, debe administrarse
heparina mientras se confirma o descartad diagnéstico de TEP. La
prueba diagndstica més sensble es la gammagrafia pulmonar pero
no esta disponible en todos los centros ni, aln en los que disponen
de servicio de Medicina Nuclear, et disponible durante las 24 ho-
res del dia Por dlo frecuentemente hay que esperar para hacer
diagnéstico hasta € dia siguiente en que podamos disponer de
gammagrafia pulmonar o, en su defecto, una tomografia computa-
dorizada helicoida (TCH) o una resonancia magnética (RM). La

Alta
GAMMAGRAFIA Defectos segmentarios
DE PERFUSION mdltiples y uno lobar (al menos)
VENTILACION Normal o alteracion de

(por gammagrafia
0 por Rx de tdrax)

MANIFESTACIONES Factores de riesgo +
CLINICAS dos o mas hallazgos clinicos

menor tamafio que la
alteracion de perfusion

TABLA 5. Probabilidad de embolismo pulmonar

Factores de riesgo + un hallazgo clinico
0 dos hallazgos sin factores de riesgo

espera debe hacerse con € enfermo anticoagulado con heparina, en
observacion de urgencias. La actuacion posterior dependera del re-
sultado de estas exploraciones ™,

- Una gammagrafia pulmonar normal descartael TEPy €
enfermo puede ser dado de dlta, s no tiene otraindicacion de in-
greso.

- S la gammagrafia pulmonar es de dta probabilidad (Tabla
5) o bien1aTCH o laRM indican la presencia de TEP seinicia
ré (o continuarg, S ya s habia comenzado con la heparing) anti-
coagulacion con heparing, afiadiendo a tratamiento acenocuma
rol para seguir la misma pauta de actuacion que hemos indicado
enlaTVP

- S lagammagrafia es de probabilidad bgja o bienlaTCH o
la RM son normales, hay que tomar una decision basada en la
probabilidad clinicay € dimero D. S ambos son bgjos se puede
descartar razonablemente la embolia pulmonar € TEP. S la pro-
bahilidad clinica es intermedia o ata o € dimero devado debe
vaorarse laredlizacion de una arteriografia pulmonar.

Intermedia Baja
Defectos segmentarios Defectos
0 uno Unico lobar subsegmentarios
Alteracion de igual
tamafio que la alteracion
de perfusion

Alteracion de mayor
tamafio que la alteracion
de perfusion

Un hallazgo clinico o
factores de riesgo

563



564

emergencias 2002;14:S59-S66

- S la. gammagrafia pulmonar es de probabilidad intermedia
debe vaorarse siempre la redlizacion de una arteriografia, pero
ésta puede evitarse S la probabilidad clinica es dta con dimero
D devado, aceptando que € enfermo tiene un TEP.

Con respecto a la arteriografia pulmonar hay que tener en
cuenta que tiene una mortalidad cercana d 1 por mil y complica-
ciones importante en casi un 1% de los casos®. Por elo en mu-
chos casos hay que vaorar este riesgo frente a que supone una
anticoagulacion durante 6 meses. A veces es preferible esta se-
gunda opcion aunque € diagnéstico de embolismo pulmonar no
sea de certeza. La morbimortalidad de la arteriografia hace que
esté contraindicada cuando & enfermo lleva més de 72 horas de
evolucion ya que en este tiempo € trombo se puede haber lisado
apareciendo una exploracion falsamente negativa, después de ha:
ber sometido d enfermo d riesgo de la arteriografia. En los ca
s0s en los que no sea posible llegar a un diagndstico por no dis-
poner de los precedimientos de imagen necesarios, una
aternativa puede ser intentar demostrar la existencia de TVP en
extremidades. Aunque ello no indica que exista TEP, a efectos
précticos, permite iniciar un tratamiento anticoagulante como si
fuese una embolia pulmonar. Por e contrario, un ecodoppler nor-
mal no excluye la embolia pulmonar®.

Lafibrinoliss meiora los hallazgos de |a arteriografia, obser-
véndose una lisis de los émbolos pulmonares pero no disminuye
lamortaidad. Por ello sdlo se considera indicada en los casos de
embolismo pulmonar con grave dteracion hemodindmica, espe-
cidmente s el enfermo se recupera de una parada cardiorrespira
toria por TEP**.

Las hirudinas pueden ser una aternativa a la heparina en ca-
S0s en que existe @ antecedente de trombopenia por heparing®.

Si existe contraindicacion absoluta para la anticoagulacion
(hemorragia activa) 0 con un adecuada anticoagulacion aparece
TEP, esté indicada la colocacion de un filtro de cava, si € origen
de los émbolos estd en una TVP de extremidades inferiores®.

Respecto a la anticoagulacion en € TEP, clésicamente se ha
hecho con heparina no fraccionada (HNF), pero posteriormente se
ha comprobado que la eficacia de las HBPM en las TVP con 0 Sn
embolia pulmonar esigud o superior ala HNF, con menos efectos
secundarios y menor mortaidad®?. Estos resultados eran espera:
bles después de saber que las HBPM eran tan efectivas como la
HNF en la TVP. Ya que més de la mitad de las TVP proximaes
tienen TEP asintoméico®, probablemente en la mayor parte de es-
tas series se incluian también casos con TEP por lo que los estudios
se ampliaron a los casos de TVP con TEP hemodindmicamente es-
tables, repitiéndose los resultados obtenidos en las TVP. Otros dos
estudios®® se redizaron en enfermos estables con emboalia pulmo-
nar, independientemente de S tenian o no trombosis venosay las
HBPM utilizadas se mostraron tan efectivas como las HNF. Por
ello creemos que los enfermos con TEP, que estan hemodindmica:

mente estables, deben ser tratados con HBPM 'y, en caso de dtera
cion hemodinamica, se puede optar entre la HNF intravenosa o fi-
brinolis's seguida de HNF. La pauta de anticoagulacion eslamisma
que hemos indicado anteriormente para la TVP, aflediendo aceno-
cumarol desde @ principio. En general se considera que la duracion
de la anticoagulacion debe ser de seis meses 0 mas.

El tratamiento debe ser con & enfermo ingresado en € hos-
pital, aunque existen dos estudios preliminares que indican que
los resultados son los mismos, s € tratamiento se hace en & do-
micilio®, sempre que sean enfermos de bgjo riesgo.

PROFILAXIS DE LA ETEV EN URGENCIAS

Independientemente de la actuacion que debe seguir e médi-
co de urgencias ante la sospecha o evidencia de una trombosis
venosa o una embolia pulmonar, otro aspecto fundamenta en €
mangio de la ETEV es la prevencion cuyo inicio se plantea muy
frecuentemente en Urgencias, tanto en enfermos quirdrgicos co-
mo médicos. En ambos casos las HBPM constituyen la pieza
fundamental de la prevencidn, siendo la enoxaparina la que ha
probado su eficacia en més estudios.

Los traumatismos congtituyen uno de los factores de riesgo
de ETEV® y en dlos hay que iniciar las medidas profilacticas
desde urgencias. Existen trabgjos demostrando |a eficacia preven-
tiva de las HBPM en lesiones medulares® y en enfermos con
traumatismo multiple?*,

Otraindicacion de profilaxis en enfermos quirdrgicos son los
pacientes con abdomen agudo o cuaquier otra urgencia quirdrgi-
ca abdominal, ya gue las HBPM se han mostrado eficaces en la
prevencion de ETEV en cirugia abdominal urgente®.

Hay pocos estudios sobre |a eficacia de la prevencion en los
enfermos médicos que requieren inmovilizacion, pero has HBPM
disminuyen la aparicion de ETEV en pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva, infarto agudo de miocardio, ictus y otras
afecciones neuroldgicas con pardiss de extremidades®. También
parecen eficaces en enfermos graves que necesitan ingreso hospi-
talario, tanto en Cuidados Intensivos como en hospitalizacion
convenciona®,

En definitiva el médico de Urgencias debe tener siempre
presente la utilidad de la profilaxis de la ETEV en todo enfermo
de riesgo que necesite cuaquier tipo de imovilizacion, tanto in-
gresado en € hospital como en su domicilio. Las HBPM consti-
tuyen la medida profilactica més comoda y eficaz para estos en-
fermos, debiendo individualizarse para cada caso, pero teniendo
siempre presente que la experiencia clinica con enoxaparina en
profilaxis de ETEV supera a las otras HBPM disponibles. Oca-
sonamente puede ser necesario asociar otras medidas preventi-
vas ala HBPM, en enfermos de dto riesgo™.
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