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RESUMEN

La enfermedad tromboembdlica venosa es la primera causa no obstétrica de morbilidad
materna, con un aporte importante a la mortalidad. En este articulo no solo se describen
los factores de riesgo relacionados con esta entidad clinica en la gravidez vinculados a
trombofilia, sino también con las afecciones previas de la gestacion y los concernientes a
embarazo y puerperio, asi como los medios para su diagndstico precoz, incluidas las
principales manifestaciones clinicas y los mecanismos mas fiables para confirmar la
presencia de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar. Sobre la base de lo
anterior y de los valores del test de probabilidad se decidié agrupar los elementos
favorecedores de su ocurrencia en 3 categorias: alto, mediano y bajo riesgo, con vistas a
poder diagnosticar clinicamente con certeza su cuadro sintomatico, adoptar la conducta
meédica expedita y emplear la profilaxis adecuada en cada caso.

Palabras clave: embarazo, factor de riesgo, enfermedad tromboembdlica venosa,
puerperio, morbilidad y mortalidad materna.

ABSTRACT

Venous thromboembolic disease is the first non-obstetric cause of maternal morbidity with
an important contribution to mortality. In this article, not only risk factors related to this
clinical disorder of gravidity involving thrombophilias are described, but also previous
pregnancy conditions and those concerning pregnancy and puerperium as well as resources
for its early diagnosis, including main clinical manifestations and the most reliable
mechanisms to assure the presence of deep venous thrombosis and pulmonary
thromboembolism. Taking into account all the aforementioned data and the probability test
values, elements favoring its occurrence were grouped into three categories: high risk, mild
risk, and low risk; thus, diagnosis can be clinically made having the certainty of the
symptomatic chart, assuming a clear medical behavior, and applying the appropriate
prophylaxis in each case.
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INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) constituye una afeccidn grave durante el
periodo gravido puerperal, que se presenta favorecida por cambios fisioldgicos de esta
etapa y deviene un estado trombofilico per se. Es la principal causa no obstétrica de
morbilidad y mortalidad maternas. A los efectos se informa que el desarrollo de
tromboembolismo venoso oscila entre 1 por cada 1 000-2 000 embarazos, si bien en
poblacién no obstétrica estadounidense, los datos revelan su aparicién anual en
aproximadamente 80 a 180 mujeres por cada 100 000 habitantes. Una persona de cada 20
padece trombosis venosa profunda a lo largo de su vida. !

De hecho, la trombosis venosa profunda (TVP) y la embolia pulmonar (TEP) se encuentran
tan relacionadas en la morbosidad y la muerte, que hoy dia son consideradas como 2
aspectos de una misma entidad: enfermedad tromboembdlica venosa (ETV). ?

La trombosis venosa profunda es 5 veces mas frecuente en la embarazada que en la no
gestante de igual edad. 3 En afios recientes se ha incrementado la ocurrencia de fenémenos
trombdticos durante el embarazo, que resultan causa importante de morbilidad y mortalidad
maternas, pues alrededor de 80 % de los eventos tromboembdlicos son venosos, de los
cuales 70-75 % en forma de TVP y 20-25 % de TEP. *

Ya en el pasado siglo, Virchow definid 3 factores favorecedores, de que la sangre dentro de
una vena perdiera su estado natural liquido para convertirse en un trombo, conocidos como
la triada que lleva su nombre: lesién endotelial, hipercoagulabilidad y estasis sanguinea. Es
poco probable que uno solo de ellos baste para originar una trombosis; pero cuando se
asocian 2 o mas se crean las condiciones propicias para el desarrollo de la ETV en
cualquiera de sus categorias, mas aun cuando suelen afadirse otras circunstancias
desencadenantes, tales como reposo prolongado, obesidad, varices, infecciones, abortos,
cesareas, legrados y otros, que en conjunto conforman lo que se ha dado en llamar estrés
trombdgeno. °

En las ultimas 2 décadas se han producido considerables avances en el conocimiento de la
fisiopatologia del tromboembolismo venoso durante el embarazo; sin embargo, el asunto es
controvertido, dada la carencia de estudios clinicos prospectivos acerca de ello. En la
presente revision se describen las caracteristicas especificas de la citada enfermedad y se
identifican los problemas mas importantes para que puedan realizarse investigaciones
pertinentes al respecto, teniendo en cuenta diversos protocolos internacionales de atencion
a estas gravidas, lo cual, enriquecido con la experiencia adquirida a los efectos en el
territorio, permiten dictar pautas mas precisas para su prevencion, diagndstico y
tratamiento, considerando puntualmente el gran impacto que ejerce sobre la mortalidad
materna, asi como las futuras secuelas en detrimento de la calidad de vida de las gestantes,
de donde se deriva como objetivo basico: alcanzar una mayor eficacia al diagnosticar en
ellas la afeccion y tratarlas oportunamente para poder garantizar que se les brinde un
servicio de excelencia. ®
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ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA
e Concepto

La enfermedad tromboembdlica venosa o enfermedad tromboembdlica derecha es la
presencia de un trombo dentro del arbol vascular venoso, que abarca como entidades la
trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar. ”8

e Frecuencia

Varia de un pais a otro; sin embargo, esta generalizado el concepto de que la primera causa
de muerte materna en naciones subdesarrolladas es la hemorragia, mientras que en Europa
y Estados Unidos de Norteamérica lo constituye la enfermedad tromboembdlica venosa. Se
calcula, ademas, que provoca 10 % de todas las defunciones maternas, si bien en este
medio, durante 11 anos, la frecuencia fue de 1,34 por cada 1 000 nacimientos, con 0,98 y
0,35 por igual tasa para TVP y TEP, respectivamente. %°1°

e Patogenia 781116

Rudolf Virchow, patélogo aleman, describié en 1856 la triada que caracteriza la ocurrencia
de esta afeccién y detallé6 en qué consistia la producciéon de un trombo dentro de un vaso,
con la participacion de alteraciones de la pared vascular y de la sangre circulante dentro del
vaso, asi como también de la disminucién de la velocidad sanguinea.

— Alteraciones de la pared vascular

La pared vascular puede ser agredida por inyecciones extravasadas de liquidos hiperténicos,
punciones, traumatismos, sepsis u otros factores. Estos eventos activan la cascada de la
coagulacion en el endotelio dafiado, con la formacion de un trombo que se adhiere
fuertemente a la pared; pero otras veces se producen espontaneamente durante la
evolucion de algunas afecciones sistémicas.

— Alteraciones de la sangre

En su época, Virchow las definié como alteraciones de la viscosidad de la sangre, si bien
actualmente son interpretados como trastornos congénitos o adquiridos de la coagulacion,
en los que intervienen irregularidades de sistemas enzimaticos o proteinicos, asi como de
otros componentes activadores de la coagulacién o inhibidores de la fibrindlisis.

Basicamente, los cambios sefialados desencadenan diferentes estados de
hipercoagulabilidad, conocidos como trombofilias, que pueden ser congénitos o adquiridos
y predisponer marcadamente a la aparicion de trombosis.

Estos elementos obligan a realizar una busqueda minuciosa de tales alteraciones en
pacientes con alguno de los siguientes elementos: trombosis recurrente, antecedente
familiar de esa situacidn vascular anormal; trombosis en regiones anatdmicas infrecuentes,
en la adolescencia e inexplicablemente en neonatos; abortos de repeticion y resistencia a la
terapéutica convencional.
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- Déficit de antitrombina III (AT III)

Su prevalencia fluctia entre 0,2-0,4 % en la poblacion en general; pero entre 1-3 %,
aproximadamente, en pacientes con trombofilia congénita. Esta afeccion se hereda con
caracter autosémico dominante; sin embargo, los homocigoticos son incompatibles con la
vida, pero los heterocigéticos tienen alrededor de 30-60 % de posibilidades de actividad
funcional. Desde el punto de vista clinico, su presentacién es basicamente con trombosis
venosa e incluso a través de manifestaciones atipicas, sobre todo en la segunda y tercera
décadas de la vida, capaces de ser favorecidos por embarazo, traumatismo o intervencion
quirurgica, entre otros.

Se han definido, ademas, las de tipo I, afectadas funcional y antigénicamente; y las de tipo
II, donde se produce normalmente una proteina anormal, que puede verse comprometida
en el punto de unién con las serinproteasas, de las que existen 3 variantes, con afectacion
del sitio donde se vinculan con la heparina o los sitios de la molécula no relacionados con
esta Ultima y la trombina. Se afirma que en alrededor de 70 % de las gravidas con déficit
hereditario de AT III, se producen complicaciones tromboembdlicas, por lo cual se
recomienda prescribirles antitrobina y heparina.

- Déficit de proteina C

Descrito en 1981, se le atribuye una frecuencia de 1 por cada 15 000 habitantes. En su
presentacion heterocigética es generalmente asintomatico, de modo que se requiere la
existencia de un factor genético adicional o un elemento clinico desencadenante para que
aparezcan las manifestaciones clinicas. Alrededor de 15 % de las pacientes con este déficit,
muestran ademas resistencia a la proteina C activada. Tiene un caracter autosémico
dominante, pero puede ser heredado de forma recesiva. El heterocigético se diagnostica en
1-3 % de las personas afectadas por trombosis venosa profunda, cuyos primeros episodios
aparecen aproximadamente a los 30 afios y se acompafan de antecedente familiar del
proceso. Igualmente se informa que una tercera parte de las mujeres con déficit de
proteina C, experimentan tromboembolia durante el embarazo.

— Déficit de proteina S

Representa 1-3 %, con una prevalencia de 1 por cada 15 000-20 000 habitantes afectados
por trombosis venosa profunda y se hereda con caracter autosémico dominante. El déficit
de tipo I evoluciona con descenso de la proteina S total y libre, asi como de la actividad
funcional; el II solo compromete la actividad funcional y el III diminuye la proteina S libre,
pero la total es normal.

- Sindrome de resistencia a la proteina C activada

Dado a conocer por Dahlback en 1993, consiste en una reduccién de la actividad
anticoagulante de esta proteina. Se trasmite con caracter autosémico dominante; el
defecto se presenta cuando la glicina sustituye a la arginina en la posicién 506 dentro de la
molécula del factor V, lo cual se ha observado en alrededor de 95 % de los casos. Los
adelantos en este campo han permitido determinar que estos cambios se suceden en el
nucledtido 1691. Se le concede a dicho trastorno una variacion geografica especifica, con
predominio en 1-7 % de los individuos rubios de ojos claros, generalmente europeos y con
mas baja frecuencia en asiaticos y africanos.
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Los homocigotos tienen una posibilidad 90 veces mayor de presentar el trastorno y, por
consiguiente, los riesgos para sufrir trombosis son elevados. A los efectos se comenta que
60 % de las mujeres con afeccién tromboembdlica durante el embarazo, son resistentes a la
proteina C activada.

- Mutacién del gen de la protrombina

Resulta de una mutacion en el nucleétido 20210, que se asocia con un aumento de las
concentraciones de protrombina. El riesgo relativo asociado a esta mutacion es de 2,8
veces mayor en personas con TVP que en la poblacidon normal.

El déficit del cofactor II de la heparina, que se hereda con caracter autosémico dominante,
también comporta mayor riesgo de trombosis y secuencia familiar.

Se describen defibrinogenemias en 10-15 %, con tendencias a las trombosis, dadas por
déficit del t—-PA como expresion de disfuncion endotelial y aumento de la concentracion
plasmatica del inhibidor del activador (todo ello con caracter familiar), asi como 8 % de
pacientes con insuficiencia de factor XII, acompafada de dafio por trombosis arteriovenosa.

- Hiperhomocisteinemia ’

Marcador vascular que gand en importancia a partir de la década del 60 y puede
presentarse en forma congénita o adquirida. La primera, denominada clasica, es producida
generalmente por un déficit de la enzima cistationina beta sintetiza, casi siempre en jovenes
que presentan ectopia del cristalino, alteraciones dseas o neuroldgicas y trombosis
arteriovenosas, 50 % de los cuales fallecen antes de los 30 afios.

La elevacion de los niveles de homocisteina plasmatica constituye un factor de riesgo
independiente de padecer enfermedad vascular, con afectacion de los sistemas vascular
coronario, cerebral y periférico.

Asimismo, la metionina procedente de la dieta o del catabolismo de las proteinas
endogenas, es trasformada en homocisteina o reciclada a metionina mediante diferentes
reacciones sucesivas, cuyo metabolismo se bifurca en transulfuracion y remetilacion.

En la transulfuracidon se producen reacciones dependientes de la vitamina Bg, en la cual en 2
tiempos mediados por la cistationina beta sintetaza primero y la cistationina gammalinasa
después se forma la cisteina, componente basico de la homocisteina. El proceso de
remetilacion consiste en que la homocisteina se metila para formar metionina por medio de
2 vias metabdlicas enzimaticas: la 5 metilen tetrahidrofolato—homocisteina-metiltransferasa
y la betaina-homocisteina metiltransferasa, la primera de las cuales necesita como fuente el
5 metil tetrahidrofolato y como cofactor la metilcobalamina, si bien la accion de ambas
reacciones permite conservar la metionina.

La alteracidon genética que tiene lugar por la mutacion C 677 T, donde la citosina es
sustituida por timina en el nucleétido 677 del gen que codifica la enzima
metilentetrahidrofolato, es también causa de estados de hiperhomocisteinemia congénita o
adquirida. Las causas basicas de elevacion de la homocisteina en plasma son nutricionales,
medicamentosas y renales, de modo que dichos estados son considerados como causas
mixtas en la produccién de trombosis venosas y arteriales. Los valores normales oscilan
entre 5-15 microgramos por litro.
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- Sindrome antifosfolipidico ¥1°

Es la forma primaria de trombofilia adquirida o sindrome de Hughes, como se conocid
inicialmente, pues entre las secundarias figuran el lupus eritematoso, la esclerodermia, el
cancer y el alcoholismo, entre otras; sin embargo, también se presenta en la forma basica
vinculada con el embarazo, deviene una condicién esencial en la producciéon de trombosis y
es considerada como una afeccién inmunitaria. Una de las dreas mas comprometidas se
relaciona con el diagndstico, que ha transitado desde los conceptos de Alarcdn Segovia en
1992 y Asherson en 1996 hasta Sapporo en 1999, los de este Ultimo como los mas
aceptados. A tales efectos se llevo a cabo un taller internacional de expertos para definir
los siguientes criterios:

1. Clinicos: Dados por trombosis arteriovenosa y complicaciones obstétricas, que incluyen
pérdidas embriogénicas y preembriogénicas, ademas de las fetales. Se pide una para
pérdida mayor de 10 semanas y 3 para las formas embriogénicas; se agrega como
criterio al menos un parto prematuro de 34 semanas o menos, con fetos
morfolégicamente normales.

2. De laboratorio: Incluye anticuerpos anticardiolipinicos, con niveles moderados o altos en
2 0 mas ocasiones, separados por 6 semanas, asi como también IUpicos en 2 0 mas
oportunidades.

3. De diagnéstico: Requiere al menos la presencia de un criterio clinico y uno de
laboratorio.

La TVP es manifestacién comun de esta afeccidon y se presenta en 29-55 % de los pacientes,
de los cuales 50 % experimentan TEP. Pueden aparecer ademas formas atipicas, dadas por
trombosis de vena renal, suprarrenal, cava inferior, porta, mesentérica y suprahepatica
(sindrome de Budd Chiari). Las trombosis arteriales son menos frecuentes y ocurren en el
hemisferio cerebral.

- Velocidad sanguinea

La disminucién de la velocidad sanguinea puede ser resultado de una alteracién del retorno
venoso, la vis a tergo, y la contraccidn de los musculos de las extremidades que constituyen
el corazon periférico, dependera de la presion arterial sistémica; es, por tanto, importante la
compresion que se genera al caminar en la suela venosa plantar, la aspiracion del rombo
popliteo en su abrir y cerrar como un fuelle durante la marcha, la aspiracion mediante la
vena cava inferior provocada por los movimientos respiratorios y la producida por las
cavidades derechas, asi como la accion de valvulas venosas presentes y competentes; o
sea, el remanente de la presion arterial después de que la sangre sobrepasa el lecho
capilar y se introduce en la vertiente derecha del sistema vascular, es responsable del
retorno venoso, de donde se infiere que los factores reguladores de esa tensién también
intervienen en la velocidad sanguinea. En el tercer trimestre del embarazo aumenta el
estasis venoso y se va enlentecindo el movimiento del flujo en miembros inferiores; otras
causas como deshidratacion, hemorragias, encamamiento y sepsis condicionan la aparicién
de las diversas fases de enfermedad tromboembdlica venosa. 2%’

Durante el estado gravido puerperal, los cambios patognomadnicos predisponen a la mujer a
un alto riesgo de presentar enfermedad tromboembdlica, por lo cual se considera como un
estado trombofilico per se.
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26,1213 garian:

Las modificaciones basicas

1. Aumento de los factores de la coagulacion, particularmente del fibrindgeno, asi como
también de los reconocidos como VII, VIII, IX y von Willebrand, entre otros. De esta
ultima lista, el primero se considera que aumenta hasta 190 % y el segundo hasta casi
el doble (310 %) en comparacion con las controles entre no gestantes; de hecho, el
incremento selectivo del factor VII se relaciona con un riesgo elevado de evento
trombotico, mientras que el fibrindgeno y el factor VIII se catalogan reactantes de fase
aguda, de modo que se elevan tanto en procesos fisioldgicos como patoldgicos.

Se ha observado que los complejos trombina antitrombina (TAT) y los fragmentos 1y 2
de la protrombina aumentan durante la gravidez, lo cual significa que también lo hace la
actividad del sistema de la coagulacion.

Los sistemas anticoagulantes fisioldgicos, dados por antitrombina III y proteina C, no se
modifican; sin embargo, la proteina S decrece hacia la sequnda mitad de la gestacion.

2. Cambios en las plaquetas durante el embarazo: Consisten en aumento de la agregacion
plaquetaria, a pesar del incremento en la producciéon de PGI2 en vasos uterinos, que
generalmente producen antiagregacién; sin embargo, se ha demostrado una pérdida de
la sensibilidad de las plaquetas a las PGI2, que se acrecienta hacia el final de la gravidez
y se acompafia de una disminucion del AMPc, pues se conoce que este guarda una
relacion inversa con la agregacion plaguetaria, todo lo cual explica la tendencia a la
agregacién de las plaquetas al final de la gestacién.

3. Cambios en el mecanismo fibrinolitico: Este sistema se encarga de la lisis de los
coagulos de fibrina para restaurar la circulacion sanguinea. Durante el embarazo
desciende la actividad en el sistema fibrinolitico, lo cual contribuye al estado de
hipercoagulabilidad. La causa basica es un ascenso progresivo del inhibidor del
activador del plasmindégeno PAI-1 y PAI-2, el primero sintetizado en células endoteliales
y el segundo en la placenta, si bien ambos experimentan un incremento de 3 y media y
30 veces, respectivamente, hacia el final de la gravidez. La tendencia al aumento de los
complejos TAT al final de la gestacidon es evidencia clara de la tendencia al estado de
hipercoagulabilidad.

Factores de riesgo 6:9:20-22

Los cambios fisioldgicos del embarazo hacen de este, como ya se explicd, un estado
trombofilico per se transitorio, que desaparece 8 semanas después del parto. Se plantea
que un antecedente personal de trombosis y la presencia de trombofilia son los factores de
riesgo mas elevado que se asocian al tromboembolismo venoso, sobre todo el primero en
los casos de TVP y embarazo; por lo demas, 5-25 % de estos eventos se repiten.

El riesgo de recurrencia de ETV en la misma gestacién es 3-4 veces mas frecuente: RR 3,5
(1,6-7,8) IC 9 5%; pero la tasa de recidiva en mujeres que no recibieron anticoagulantes
fluctud entre 2,4-12,2 %, y en las que si se aportaron, entre 0-2,4 %.

Después del precedente de trombosis, la trombofilia constituye un importante factor de
riesgo para presentar ETV durante el embarazo, oscilante entre 20-50 %, tanto en las
formas hereditarias como adquiridas. En no embarazadas, el riesgo de trombosis arterial es
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3-4 veces mas comun; y el de trombosis venosa, de 4-5; sin embargo, en el periodo
posparto, comparado con no gestantes, el riesgo es 20 veces mas alto, pues alrededor de
un tercio de las trombosis venosas profundas y la mitad de las embolias pulmonares,

aparecen en el puerperio.

Riesgo relativo (RR) de ETV en el embarazo segun trombofilia

Factor V de Leiden homocigdtico
Factor V de Leiden heterocigdtico
Mutacién del gen de la protrombina
homocigoético

Mutacién del gen de la protrombina
heterocigotico

Deficiencia de proteina C
Deficiencia de proteina S
Deficiencia de AT III

Déficit de metilentetrahidrofolato reductasa

Anticuerpo antifosfolipidico

34,4 (9,86-120,05)
8,32 (5,44-12,70)
26,3 (1,24-559,29)

6,80 (2,46-18,75)

4,76 (2,15-10,57)
2,19 (1,48-6,00)
4,76 (2,15-10,57)
0,74 (0,22-2,48)
15,8 (10,9-22,8)

RR de ETV en afecciones asociadas al embarazo

Enfermedad cardiaca
Trombofilia congénita
Antecedente de trombosis
Sindrome antifosfolipidico
Anemia de células falciforme
Lupus eritematoso

Obesidad

Diabetes mellitus
Hipertensién arterial
Tabaquismo

7,1 (6,2-8,3)
51,8 (38,7-69,2)
24,8 (17,0-36,0)
15,8 (16,9-22,8)
6,7 (4,4—10,1)

8,7
4,4
2,0
1,8
1,7

I

RR de ETV en afecciones del embarazo y puerperio

Embarazo multiple
Hiperemesis
Desbalance electrolitico
Hemorragia anteparto
Parto por cesarea
Infeccion posparto
Hemorragia posparto
Transfusién

~

AWHREFEWWOUO
NN NN NN N N

~ 0~

~ N N 0~

N ANNDANRE

~

1,2-2,1)
2,0-3,2)
4,1-5,9)
1,8-2,4)
1,8-2,4)
2,9-5,7)
1,1-1,6)
6,2-9,4)

Segun evaluaciones de riesgo de ETV en la gravidez, estas se expresaron para las
categorias sefaladas como sigue: riesgo de trombofilia en el embarazo, afecciones

asociadas al embarazo y propias del embarazo y posparto. De esta manera se agruparon las

3 de mayor riesgo de cada grupo para clasificarlas como alto riesgo y los riesgos restantes
se aglutinaron en la categoria de mediano riesgo, mientras que el embarazo y puerperio sin
ninguna otra condicion de riesgo se evaluaron como de bajo riesgo.
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a) Alto riesgo

- Trombofilias congénitas

- Antecedente de trombosis

- Anticuerpos antifosfolipidicos
- Transfusiones excesivas por pérdida de sangre
- Enfermedad cardiaca

- Lupus eritematoso

- Anemia de células falciformes
- Desbalance electrolitico

- Infeccion posparto

- Prétesis valvulares mecanicas
- Cirugia obstétrica complicada

b) Mediano riesgo

- Parto por cesarea asociado a otros factores de riesgo

- Obesidad (indice de masa corporal mayor de 30) o peso mayor de 180 libras
- Preeclampsia—eclampsia asociada a otros factores

- Hemorragia anteparto y posparto

- Insuficiencia venosa o0 grandes venas varicosas

- Cancer y embarazo

- Anticonceptivos orales anterior al embarazo

- Tabaquismo

c) Bajo riesgo
- Embarazo sin otra condicion de riesgo asociado

Con caracter individual se tendrén en cuenta otras afecciones médico-quirdrgicas o algunos
factores de riesgo asociados, capaces de condicionar la aplicacion de medidas profilacticas.

° DlagnéStICO 2,4,6,7,11,21-24

La identificacion del cuadro sintomatico de esta entidad, tal vez por determinados criterios
en la preparacion académica de los obstetras, no ha estado incluida directamente en el
contenido docente para la formacion del personal especializado; sin embargo, es cada vez
mayor la responsabilidad de los médicos que se ocupan de esta disciplina en lo que respecta
al diagnéstico de la mencionada afeccion para poder actuar con certeza y rapidez, a fin de
evitar una muerte materna por todas las vias posibles. Casi siempre se estima que lo
concerniente a esta enfermedad compete a los clinicos, angiélogos e intensivistas; no
obstante, el nUmero de madres que mueren anualmente en paises desarrollados y
subdesarrollados aumenta in crescendo, como también ha venido ocurriendo en la provincia
de Santiago de Cuba, lo cual obliga a mantenerse constantemente actualizados por el
compromiso directo contraido, desde el punto de vista profesional, con cada mujer que
alcanza el periodo gravido puerperal en el territorio. Como en la mayoria de las afecciones
médicas, existen pilares basicos para su reconocimiento clinico:

a) Interrogatorio

b) Manifestaciones clinicas y examen fisico

c) Medios de diagnostico
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Por otro lado, confirmar la presencia de TVP y TEP se torna dificil, pues los cambios
fisioldgicos del embarazo generalmente pueden entorpecer su identificacién. En este medio,
la frecuencia de presentacion de taquicardia, dolor y edema estuvo representada por 89,6;
98,6 y 93,7 %, respectivamente.

e Trombosis venosa profunda

Cuadro clinico general: Debe concederse la importancia merecida al diagndstico clinico,
puesto que se impone pensar en la factible aparicion de esta enfermedad en el curso del
embarazo y puerperio, sin olvidar que este periodo constituye, por si solo, un estado
trombofilico per se, al que suelen afadirse situaciones como hemorragia, sepsis, legrado,
cesarea, trabajo de parto disfuncional, deshidratacion y encamamiento, entre otras muchas.

Es tipico de esta afeccidn que la paciente refiera una intranquilidad inexplicable, considerada
por ella como la posible sefial de comienzo; sin embargo, otras opinan que se trata de un
signo de museo, donde no se reconoce su causa, pero de todos modos debera alertar al
médico acerca del cuadro morboso que esta presentando. La febricula se manifiesta
generalmente entre 37 y 37,5 °C, pero de forma desproporcionada se va instalando una
taquicardia en escalera de Mahler, que se interpreta en la practica como una disociacién
pulso-temperatura, cuya presentacion contraria se corresponde con fiebre tifoidea
(calentamiento anormal del cuerpo y bradicardia).

Asimismo, estas manifestaciones generales de presentacion de las TVP se consideran
también como los sintomas y signos de aparicidon en la etapa gravidica puerperal, que segun
Vanoni, 3 teniendo en cuenta ese momento, aproximadamente 75 % de las mencionadas
trombosis ocurren en la fase anteparto y 50 % de estas en la decimosegunda semana de
gestacidon. En 11 afios de seguimiento de las trombosis venosas profundas en Santiago de
Cuba, estas se diagnosticaron antes del parto en 84,1 % de la serie, como igualmente halld
Ferndndez Alonso %° en las dos terceras partes de su casuistica, en contraste con otros
investigadores, quienes afirman haberlas observado en todos los periodos gestacionales.
Reyes Mufioz %® encontré una primacia de estas en 40 % de las embarazadas en el segundo
trimestre de su estado y solo en 4 % después de paridas; resultados que coinciden con los
del Parkland Hospital.

Se conoce que hacia final del embarazo se incrementan progresivamente los factores de la
coagulacion y disminuye la fibrindlisis ante un sistema anticoagulante fisioldgico, que
apenas se modifica. También en el tercer trimestre de la gravidez aumenta el estasis
venoso, pues se reduce la velocidad del flujo y agranda el diametro de las venas de los
miembros inferiores; condiciones que explican la elevacidn de su frecuencia en esta etapa
de la gestacion.

Generalmente se dificulta diagnosticar las trombosis en el curso del embarazo, debido a la
comun ocurrencia de manifestaciones como edema, tumefaccidon y molestias en miembros
inferiores, pero se sabe que comienzan en las venas de las pantorrillas y el sistema venoso
ileofemoral, preponderantemente en la region izquierda, como se confirmo en 78,6 % de las
pacientes estudiadas por los autores de este trabajo cientifico, atribuible a la compresién
que la arteria iliaca derecha ejerce sobre la vena iliaca izquierda, en el sitio donde ambas se
cruzan; por fortuna las del lado derecho, que causan mayor embolizacidon, son menos
frecuentes.

Cuadro regional: Tendra diferencias segun la localizacién topografica de la trombosis venosa
profunda. El dolor espontaneo es un sintoma esencial, que ademas de exacerbarse con la
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compresion del trayecto venoso y de las masas musculares aledafas, se debe a la irritacion
de la inervacion perivenosa por el material trombotico; pero a ello se suma un aumento de
volumen de la extremidad, dado por la presencia de edema, que puede extenderse a otros
segmentos.

Clasicamente, el edema se debe a los espasmos venosos y la obstruccion mecanica de la
vena, donde también participa el arterioespasmo asociado con anoxia de los endotelios, lo
cual facilita la permeabilidad. Este es blanco, elastico, de dificil godet y doloroso; la piel se
observa tensa, brillosa, distendida, con estrias y puede aparecer borramiento de los
pliegues, asi como de las eminencias 6seas. Igualmente, en ocasiones se presentan venas
centinelas como expresion compensatoria de la circulacidén, conocidas como venas de Pratt,
si bien a lo anterior pueden sumarse impotencia funcional e imposibilidad para la
ambulacién. Se ha sefialado que el dolor y el edema constituyen 80 % de los sintomas y
signos del cuadro clinico de la TVP, a la vez que se atribuye valor diagndstico a una
diferencia de didmetro en 2 cm a nivel de la pantorrilla afectada con la contralateral,
aunque este elemento no es siempre presente.

e Trombosis de las venas de las piernas

Es caracteristico el aumento de volumen, dado por edema desde la rodilla hasta incluso los
tobillos y pie, acompafiado de dolor e impotencia funcional de los musculos regionales de la
pantorrilla. La piel esta tensa, brillante y puede mostrar venas centinelas; pero los
maléolos, la cresta tibial u otras eminencias 6seas se presentan borradas.

La exploracion evidencia signos clasicos:

Homans: Dolor en la pantorrilla y tenddn de Aquiles cuando se realiza dorsiflexidn del pie,
puesto que en ese proceder, los musculos gemelares comprimen las venas trombosadas.

I\\

Olow: Dolor al “apretar” los musculos de la pantorrilla contra el plano dseo.
Maniobra de Bunet: Se entrelazan los dedos de las manos por detras de la pierna y al
presionar contra el plano 6seo, se produce dolor.

Rosenthal: Dolor a la extension forzada del pie, que estando la pierna estirada, se localiza
en las masas musculares de la pantorrilla.

Neuhof: En esa ultima, afectada por trombosis, se observa una mayor turgencia; pero al
estar mas firme y pletérita, son menos amplios los movimientos musculares cuando se
bambolea la pierna a ese nivel.

Existen otros muchos signos, pero no se impone su explicacion.
e Trombosis venosa ileofemoral

Conocida habitualmente como flegmasia alba dolens, por suerte es mas frecuente del lado
izquierdo, que resulta menos emboligeno. Se caracteriza por la presencia de dolor y
aumento de volumen de la extremidad por edema, que puede extenderse hasta la parte
inferior de la pierna y entonces combinarse con el cuadro de esta localizaciéon. El miembro
inferior esta semiflexionado y en rotacién externa (posicién semiantalgica); el pie,
extendido, con incremento del dolor al comprimir la raiz del muslo. El pliegue inguinal se
encuentra borrado por edema, en ocasiones monstruoso, con piel brillante y venas
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centinelas. A veces, aunque de manera excepcional, la trombosis es tan masiva que afecta
grandes troncos venosos y venas colaterales, de modo que compromete el retorno venoso,
acompafiado de grave cianosis, lo cual pone en peligro la extremidad por una alteracién
identificada como una inflamacion certlea dolorosa.

Cuando el cuadro clinico es similar en ambos miembros inferiores, entonces hay que pensar
en la oclusién secundaria, por via ascendente, de la vena cava inferior; pero las
manifestaciones clinicas también pueden producirse a la inversa, con extension descendente
de vena cava a miembros inferiores, aunque resulta menos comuin. Entre otras
localizaciones topograficas de las trombosis venosas profundas figuran: vena ovarica,
axilosubclavia y zonas exéticas, pero no fueron objeto de esta revisién.

El diagnodstico actual de TVP tiene una fuerte base en la utilizacidén del test de probabilidad
clinica de Well, ?” si bien ninguno de los sintomas o signos de esta enfermedad posibilita
confirmarla, por si solo, de manera aislada. Mundialmente ha sido considerado como eficaz
un modelo predictivo donde se conjugan diferentes signos y factores de riesgo, de manera
gue permite categorizar a los pacientes con alta o baja probabilidad de padecer la afeccion y
cuya validez ha sido reconocida por numerosos autores. En un estudio efectuado en
Santiago de Cuba, los valores altos de un test de probabilidad se correspondieron con la
ocurrencia de TVP en 93,8 % de los casos, lo cual legitim6 su utilidad.

Escala de Well para trombosis venosa profunda 2’

Riesgo o sighos P

Cancer activo

Inmovilizacion

Reposo en cama mayor de 3 dias

Cirugia dentro de 12 semanas

Edema de la pierna

Asimetria de la pantorrilla por

edema mayor de 2 cm

Edema de fovea, abombamiento de

escarpa

Circulacion venosa superficial +

Diagnostico menos probable de TVP -
Probabilidad

Alto riesgo 3 0 mas 75 %

Mediano riesgo 1-2 17 %

Bajo riesgo 3 %

+ 4+ ++++ C
N [ |—~t—s|—~|—n|—ll—l,?|.
o

+

e Doppler diplex ©7:11:23,28:29

Constituye una de las pruebas de diagndstico no invasivas, carece de riesgo y
complicaciones, pero es menos sensible para los trombos localizados por debajo de la
rodilla; detecta con mayor certeza trombos popliteos, femorales o iliacos, con sensibilidad
de alrededor de 97 %. Los trombos que ocluyen por completo las venas proximales,
“acallan” el sonido del flujo sanguineo; pero cuando no lo obstruyen, generalmente pueden
escapar. Se plantea que es posible no diagnosticar hasta 50 % de los trombos pequefos
distales, es decir, en la pantorrilla, aunque algunos le conceden incluso una mayor
sensibilidad que puede llegar al 73 %. Ahora bien, poseen mucho valor en el resultado de
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la técnica empleada: la experiencia del observador, la posicion del paciente y la resolucién
del equipo, entre otros factores.

Para establecer el diagnodstico, la variacion del flujo normal resulta esencial, puesto que se
modifica con la maniobra de Valsalva, los cambios en la respiracién y la liberacién de la
compresion de una vena distal o de los musculos. A los efectos, la falta de amplitud en la
desviacion del efecto Doppler es muestra de obstruccidon por trombosis; pero la ausencia de
esa desviacion revela obstruccion venosa completa.

Al final del segundo trimestre del embarazo, estos procedimientos deberan ser realizados
con el Utero desplazado lateralmente, debido a la compresién de las venas iliacas y cava por
la gravidez, que puede proporcionar resultados positivos falsos.

El principio basico consiste en que una emisora de probeta del ultrasonido indica la
presencia de un liguido en movimiento, que es trasformado por la parte receptora de dicha
probeta en un sonido audible; por consiguiente, su ausencia equivale a obstruccion. Se trata
de un método repetible, pero no identifica formas precoces.

En pacientes con probabilidad baja y eco Doppler negativo puede asegurarse que no existe
trombosis venosa profunda.

Doppler duplex: Técnica para obtener la codificacién de las ondas de ultrasonido, reflejadas
por una estructura en movimiento con Doppler pulsado y color para tiempo real, pero con la
caracteristica especifica de que permite visualizar imagenes de arterias, venas y sus
contenidos.

Dimero d: Producto de degradacién del codgulo de fibrina polimerizada, que se determina
en sangre por medio de pruebas inmunoldgicas cuantitativas (ELISA) o cualitativas (LATEX),
cuyos niveles se elevan basicamente en personas con trombosis recientes. #* La
importancia de este marcador para evaluar TVP radica en su alto valor predictivo negativo,
gue se eleva a 90 % cuando no esta presente la afeccidn, por lo cual se considera idoneo
para afirmar que no existe ese proceso morboso, pero en ningln caso basta, por si solo,
para confirmarlo definitivamente; sin embargo, su empleo durante el embarazo es un
asunto controversial, por cuanto se sefialan niveles elevados mientras se desarrolla.
Dresang, '° Pdramo %* y Cuenca ?* lo incluyen en sus algoritmos sobre el curso de la
gestacién, pero no The American College of Obstericians and Gynecologists * para ese fin.

Los cambios que se operan durante el embarazo en la coagulacion y otros sistemas son
numerosos, pero no impiden diferenciar los valores normales de los patoldgicos obtenidos
en distintas pruebas; de hecho, su valoracién en la preeclampsia, la CID y otras entidades
evidencia que sus resultados son objeto de diagndstico en el transcurso de la gestacion.
Cuando la estimacién del dimero d esta bajo y se asocian con baja sospecha clinica de TVP,
puede darse por sentado que no existe anticoagulacién. %23

e Otros medios de diagndstico

Pletismografia por impudencia: Es un medio de diagnostico no invasivo, que se basa en los
cambios de la resistencia eléctrica para medir las variaciones del volumen sanguineo en una
extremidad mediante la aplicacién de un manguito en el muslo (insuflandolo), cuya accion
retiene la sangre en la extremidad. Si la vena no esta obstruida, el desinflado subito
desencadena la salida brusca del flujo de sangre y una variacidon concomitante de la
corriente eléctrica; sin embargo, el cambio lento o “perezoso” es manifestacion de
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trombosis venosa. En trombos proximales se acerca a una sensibilidad de 93 % y
especificidad de 95 %, pero apenas tiene valor cuando se ha producido una obstruccién
distal, pues se obtienen muchos resultados positivos falsos por la compresion de la vena
cava a causa del Utero gravido. También se ha sefialado el uso de resonancia magnética
para detectar trombos en venas femorales, iliacas y basicamente pélvicas durante el

embarazo, sobre todo en presencia de un eco Doppler negativo con alta sospecha clinica.
4,7,8,28

Flebografia: Método basado en la inyeccion de contraste yodado en la vena para lograr
visualizar su trayecto, defectos de llenado, interrupciones y circulacion colateral; sin
embargo, por su caracter invasivo y la transmision de radiaciones al feto, es censurado por
la comunidad médica para el diagndstico durante embarazo, aunque algunos autores 7' 28
contintian considerandolo como el mecanismo ideal cuando los estudios no invasivos son
muy poco concluyentes, asi como estimando que las ondas radiactivas recibidas por el
embridn a través de esta prueba son despreciables.

Entre otras técnicas, aunque contraindicadas en el embarazo, figura el fibrindgeno marcado
con radioisétopos I 13! 0 mas recientemente el I '?°, que se inyecta y acumula donde se ha
formado el trombo necesitado de esa glucoproteina para constituir su estructura; luego es
visualizado a través de un contador Geiger, pero solo tiene valor en el momento del
episodio agudo. La termografia, que es un método no invasivo, poco utilizado y de escasa
disponibilidad, se fundamenta en la teoria de que el calor generado por el trombo, es
posteriormente detectado mediante un equipo especializado. 7828

e Embolia pulmonar %®

Los obstetras deben pensar siempre en esta afeccidn, teniendo en cuenta su elevada
mortalidad, por lo que serd una premisa, el diagnosticar rapido, realizar el tratamiento
anticoagulante de ataque, con otras medidas necesarias definidas con caracter individual y
remitir de inmediato a una terapia intensiva.

Una revision reciente en Santiago de Cuba en 11 afios arrojé una incidencia de TEP en 0,35
por 1000, el mismo se present6 asociado a TVP en el 43,3 % y la embolia pulmonar fue
mas frecuente en el posparto para 83 %, en términos de mortalidad 1 de cada 10 pacientes
embarazadas con ETV fallece por TEP.

Los factores de riesgo fundamentales vinculados con TEP fueron la cesarea en 60,3 % y la
infeccién puerperal en 45,2 %. El test de probabilidad alto se asoci6é a 90,6 % de TEP, asi
las manifestaciones clinicas que predominaron fueron la falta de aire en 96,2 %, taquicardia
en 94,3 % y la ansiedad en 81,4 %.

Los sintomas y signos de la embolia pulmonar deben ser interpretados con cautela durante
el embarazo, debido a que disnea, taquicardia y molestias toracicas son muy frecuentes en
esta etapa y de forma especial al final del mismo, de todas manera la presentacion de
estos eventos emboligenos en nuestro medio son mas frecuentes en el periodo posparto,
donde tampoco los signos y sintomas tienen particularidad para esta etapa, pero tendra que
tenerse en cuenta su alta relacién con cesarea y complicaciones sépticas. James ° sefiala
que el TEP es 20-80 veces mas frecuente en las primeras seis semanas del posparto y aln
100 veces mas frecuente en la primera semana a consecuencia del parto quirdrgico y la
presencia de infeccion.
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Diagnéstico 6,8,9,12,13,20,30-45

La sospecha clinica de TEP requiere estudios objetivos para confirmar la enfermedad o
excluirla, pues tanto la radiografia de tdrax como el electrocardiograma y la evaluacién de
sangre arterial fortalecen el diagnédstico. En relacién con este ultimo se conoce que en el
tercer trimestre del embarazo, la presidon de oxigeno puede descender hasta 15 mm Hg al
adoptar la posicién supina, por lo cual se aconseja obtener gases con la paciente sentada.
La disponibilidad escasa de medios de confirmacion de TEP obligan a buscar apoyo en el test
de probabilidad, la clinica y los exdmenes complementarios sefialados; criterios compartidos
por Sasahara, *! aunque prospectivamente ello pudiera influir en la aparicion de resultados
positivos falsos.

Test de probabilidad para tromboembolismo pulmonar 33

Riesgo y signos Puntaje
Signos clinicos de TVP +3,0
Diagnéstico probable de TEP +3,0
Taquicardia mayor de 100 lat/min +1,5
Inmovilizacion o cirugia en menos de +1,5
4 semanas
Antecedente de tromboembolia +1,5
venosa
Hemoptisis +1,0
Cancer activo +1,0
Probabilidad
Alto riesgo 6 0 mas 70 %
Mediano riesgo 2-6 30 %
Bajo riesgo menos de 2 10 %

Morse “? afirma que la falta de aire es el sintoma mas significativo y la taquicardia el
hallazgo Unico mas regular, a lo cual afiade que el diagndstico siempre se dificulta, de
manera que en casos de embolia masiva, los signos y sintomas, asi como los datos de
laboratorio pueden ser inespecificos. La triada clasica de hemoptisis, dolor pleural y disnea
solo se halla en 20 % de las pacientes.

A continuacion se relacionan los resultados esperados de las principales pruebas para el
diagnéstico:

- Gasometria: La determinacion de gases arterial es (til para la valoracién clinica y el
seguimiento de estas pacientes. La gasometria arterial normal no excluye el diagndstico;
pero este Ultimo debe ser sospechado en presencia de hipoxemia e hipocapnia.

- Hemograma: Los leucocitos pueden estar aumentados, pero en el infarto se elevan
marcadamente.

- Eritrosedimentacion: Normal o acelerada.

- Dimero d: Si se presenta en el TEP en valores bajos con sospecha clinica baja, permite
descartar esta afeccion en 95 % de los casos.

- Eco Doppler: Ayuda a la identificacion de trombosis abdominales o en miembros inferiores.

- Electrocardiograma: Puede ofrecer trazados normales, pero entre los cambios mas
importantes figuran:

a) Inversidn de onda T en derivaciones precordiales derechas
b) Aparicién de bloqueo de rama derecha
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¢) Ondas P altas y acuminadas
d) Ondas R en AVR
e) Fibrilacidn auricular, taquicardia supraventricular o aleteo auricular

- Radiografia de térax: Oligohemia focal, densidad en forma de cufia periférica por encima
del diafragma (protusién de Hampton), disminucién de la trama de un pulmoén y
aumentado en el contralteral, hilio ausente, diferencia de tamafio de los hilios, arteria
pulmonar derecha descendente incrementada de tamafio, areas de infarto, derrame
pleural, elevaciéon de hemidiafragma; dilatacion del tronco de la pulmonar, asi como
también de la auricula y el ventriculo derechos; dilatacién de vena cava superior y acigos.
La elevacion de un hemidiafragma, atelectasia y derrame pleural puede presentarse hasta
en 70 % de los pacientes y hasta en 12-15 % las imagenes radiograficas ser normales.

- Ecocardiograma: Muy importante, puesto que puede aportar elementos directos sobre el
diagnodstico de TEP; casi 40 % muestra alteraciones en ventriculo derecho, tales como:
trombosis intraventricular derecha y de la arteria pulmonar, movimiento anormal del
tabique interventricular, reduccion del tamafio del ventriculo izquierdo y dilatacion de la
arteria pulmonar, entre otras.

El estudio PIOPED prospectivo demostré que la gammagrafia por ventilacion-perfusion es la
técnica no invasiva mas exacta para el diagndstico de TEP; sin embargo, el método
endovenoso con tecnetio y albumina macroagregada no fue concluyente cuando aparecian
zonas con defectos de perfusidn relacionados con neumonias y broncoespasmo, por lo cual
se afnadid la gammagrafia por ventilacidon con xenén y tecnetio, ambas asociadas con el
propdsito de hallar que la perfusiéon fuera normal en areas de neumonias o hipoventilacion.

Se impone mencionar que en la gran mayoria de los medios hay una marcada resistencia de
los médicos a indicar radiografias durante el embarazo, debido a los efectos de las
radiaciones sobre el desarrollo fetal; pero se ha demostrado que la radiacién en estos
estudios es pequefia. La asociacion de radiografia de torax, gammagrafia y angiografia
pulmonar produce exposicion fetal menor de 5 000 pGy (0,5 rad), pero a menos de 50 000
MGy (5 rad) no se asocid con riesgos significativos de dafio fetal; sin embargo, la
gammagrafia ventilacién-perfusion esta incluida en todos los algoritmos de TEP y algunos
recomiendan que en el embarazo puede realizarse con dosis menor de 1 mci de albimina
humana marcada con tecnetio Tc g9, €n vez de Tc;3;, para minimizar las radiaciones.

Las observaciones de areas de ventilacion normal y defectos de perfusion en la
gammagrafia se consideran signos de obstruccion vascular, en dependencia del tamafio del
defecto de perfusion existente y de la presencia o ausencia de imagenes radiograficas
reveladoras de alteraciones en la misma zona. La existencia de TEP se da por sentada con
gammagrafia de alta, mediana o baja probabilidad. El diagndstico es muy improbable con
una prueba normal, pero se eleva a 90 % cuando la gammagrafia resulta de alta
probabilidad; sin embargo, las formas intermedias o de baja probabilidad no son Uutiles para
confirmar ni descartar TEP. Lamentablemente, los dos tercios de las pacientes incluidas en
este grupo, deben recurrir a otras pruebas de diagndstico.

- Angiografia pulmonar: La arteriografia pulmonar es la prueba mas precisa en el TEP,
puesto que define la posibilidad de localizacién y extensién del proceso; generalmente no
estd al alcance en las primeras horas de instalado el cuadro, en el cual pueden
presentarse complicaciones; mas aun, es el Unico elemento directo para ver los defectos
de lleno en el arbol arterial pulmonar. Los riesgos de irradiacion fetal han limitado su
utilizacién en el embarazo.
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Tiene 99 % de sensibilidad y especificidad, razén que justifica que sea catalogada como la
prueba de referencia, ademas de que permite detectar émbolos de 1-2 mm de diametro.

- Tomografia axial computarizada helicoidal: Constituye una prueba de elevada sensibilidad
y especificidad, oscilante entre 86-95 %; pero esta contraindicada de inicio en las
embarazadas, aunque puede utilizarse la resonancia magnética como alternativa sin
radiaciones ionizantes, que si bien no supera a la TAC, permite valorar la funcion del
ventriculo derecho, importante para evaluar la repercusiéon hemodinamica. Otras técnicas
pueden ser la arteriografia con resonancia magnética y la angiografia por sustraccion
digital.

Los comentarios anteriores son indispensables como parte de la informacion posible a
manejar, pero algunas de las pruebas mencionadas no estan al alcance de los propios
autores y otros colegas por la escasez de recursos para llevarlas a cabo en la practica
meédica actual.

Por consiguiente, la realidad clinica es pensar en la presencia de tromboembolismo
pulmonar y tratar a la paciente de inmediato, pues ese riesgo es sumamente elevado contra
la supervivencia.

CONCLUSIONES
¢Como conducirse a pesar de las limitaciones existentes?

La trombosis venosa profunda, aunque frecuente en féminas del territorio, no puede ser
identificada sistematicamente mediante algunos de los multiples algoritmos propuestos en
la bibliografia médica por carecer de determinados medios de diagndstico para ello; sin
embargo, esa insuficiente disponibilidad en muchos casos no impidid ratificar la asociacion
de tromboembolismo pulmonar con la citada enfermedad en 43,3 % de las gravidas y
puérperas seguidas clinicamente durante mas de una década en Santiago de Cuba, de cuyo
total fallecié 10 % por embolia pulmonar. Esas estadisticas comportan un mensaje que
urge recordar: 90 % de las muertes por TEP se producen 1-2 horas antes de diagnosticarla
y poder aplicar el plan terapéutico oportuno.

¢Ha quedado claro hacia donde inclinar la balanza en la relacién riesgo-beneficio: si
anticoagular ante la sospecha médica de esta enfermedad, aln sin confirmar, o no?
Mientras se busca respuesta a esa interrogante, la sensatez indica que hay que apoyarse
en el diagnostico clinico para prescribir anticoagulantes y luego, cuando se disponga de
resultados validos al respecto, decidir si continuar el tratamiento preliminar o no; pero
nunca retrasar su inicio, pues siempre sera beneficioso como conducta previsora.

Los tests de probabilidad para TVP y TEP han demostrado su importancia para verificar la
presencia de enfermedad tromboembdlica venosa; efectividad reconocida sin reservas a
escala mundial.

El tromboembolismo pulmonar demanda ser identificado precozmente con vistas a poder
utilizar la anticoagulacion y lograr la rapida estabilizacion del cuadro sintomatico de la
gestante para proceder, ya en mejores condiciones, a su traslado a la unidad de cuidados
intensivos. Recuerde que por sus propias caracteristicas bioldgicas, el embarazo es un
estado trombofilico per se.
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Finalmente, cuando se cuenta con los medios de diagndstico pertinentes, se recomienda
seguir las indicaciones especificadas en el algoritmo (figura).
Factores de riesgo

Sospecha clinica de TVP ] Sintomas y signos
[ P u’ ' Test de probabilidad

[ Categorizar segun test de probabilidad ]

{2 RN

[ Alto riesgo [ Mediano riesgo ] [ Bajo riesgo ]

e

i Y

Positivo Negativo Alto Bajo
Diagnéstico Tratamiento Eco Doppler Descartar TVP
de TVP anticoagulante y
repetir en una
l semana
l Positivo Negativo
Tratamiento

anticoagulante

Si negativo, l

descontinuar
tratamiento

Diagnéstico de TVP

A 4

Tratamiento
anticoagulante

Figura. Algoritmo a seguir cuando se dispone de medios de diagndstico.
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