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RESUMEN

La incidencia de Enfermedad Tromboembdlica Venosa

(ETEV) en el embarazo se incrementa
aproximadamente de 5 a 10 veces mas en comparacion
con mujeres no embarazadas, debido a las
modificaciones que el propio embarazo produce sobre
los factores de la coagulacion y los sistemas
fibrinoliticos. Se estima que la ETEV complica entre 0,76
y 1,7 por cada 1.000 embarazos.

En paises desarrollados, la ETEV ha superado a la
hemorragia y a la hipertensién como la principal causa
de mortalidad materna.

Durante el embarazo la hemostasia materna se
caracterizada por ser un estado protrombético en el
cual se producen cambios en el sistema hemostatico
con el objetivo de prevenir una posible hemorragia
durante la implantacién, el parto y la placentacidn, sin
embargo, la adaptacion del sistema hemostatico
materno al embarazo predispone a la mujer a un riesgo
incrementado de ETEV en combinacion con otros
factores predisponentes.

El diagnostico de los eventos tromboembdlicos en el
embarazo constituye un reto para los equipos
interdisciplinarios tratantes porque los hallazgos
clinicos y paraclinicos caracteristicos de esta
enfermedad que incluye la Trombosis Venosa Profunda
(TVP) y la Tromboembolia Pulmonar (TEP) pueden estar
enmascarados en los cambios fisioldgicos propios de la
gestacion. De esta manera el inicio de su evaluacion
suele ser complejo, lo que lleva a sobre o subestimar
este diagnostico.

Para el correcto y oportuno diagnostico de TVP y TEP se
requiere de una combinaciéon de varias modalidades
que incluye: sintomas y signos, estudios de laboratorio
e imagenologia.

El uso de anticoagulantes en pacientes obstétricas
requiere de un plan de interrupcién del embarazo lo
mas detallado y controlado posible. Lastimosamente,
en la practica cotidiana esto no siempre es posible y la
incapacidad de predecir el curso de una labor de parto
coloca al personal de salud en la situacién de tomar
decisiones basadas en planes de contingencia y en
analisis de riesgos y beneficios elaborados al instante.

Por este motivo las recomendaciones relativas al
bloqueo neuroaxial en pacientes anticoaguladas y el
manejo analgésico/anestésico del parto estdn basadas
en el conocimiento de los cambios fisioldgicos del
embarazo y en la farmacocinética y farmacodindmica
de los anticoagulantes utilizados.

En resumen, de las posibles emergencias clinicas con las
que puede tener que enfrentarse un obstetra/
ginecdlogo, el tromboembolismo venoso es una de las
mas criticas, por lo tanto, es esencial el conocimiento
de la fisiologia y de la fisiopatologia de la hemostasia y
de la trombosis en el embarazo. Ello permitira detectar
a las pacientes de mayor riesgo, realizar un diagndstico
temprano y certero, asi como el apropiado tratamiento,
esencial para reducir la morbilidad y mortalidad tanto
materna como perinatal.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de Enfermedad Tromboembdlica Venosa

(ETEV) en el embarazo se incrementa
aproximadamente de 5 a 10 veces mas en comparacion
con mujeres no embarazadas, debido a las
modificaciones que el propio embarazo produce sobre
los factores de la coagulacion y los sistemas
fibrinoliticos. Se estima que la ETEV complica entre 0,76
vy 1,7 por cada 1.000 embarazos"****.

La evidencia mas reciente sugiere que el riesgo de ETEV
se distribuye uniformemente a lo largo de los tres
trimestres, y el periodo de mayor riesgo es en las
primeras 6 semanas posparto, incrementandose 20
veces, y aproximadamente 80% de los eventos se
producen en las primeras 3 semanas
posparto, probablemente debido al traumatismo en los
vasos de la pelvis en el curso del parto causando dafio
endotelial. Adicionalmente, la cesdrea implica un riesgo

entre cinco y nueve veces superior al parto
. 1,3,5,6,7
vaginal™™>>">",

A nivel mundial la ETEV representa el 14,9% de
muertes maternas vy en el mundo occidental
representa aproximadamente el 10% o 1,1 muertes por

cada 100 000 partos>®.

El 75-80% de los casos de embarazo asociado a
tromboembolismo venoso son causados por trombosis
venosa profunda y 20-25% son causados por
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embolismo pulmonar”.

Ademads del episodio agudo de ETEV, que puede
presentarse durante la gestacion, existe a lo largo del
embarazo un riesgo adicional de recurrencia de ETEV e
insuficiencia venosa: aproximadamente el 80% de las
mujeres con TVP desarrolla un sindrome postrombético
y el 60% presenta insuficiencia venosa a los 5 afios de
seguimiento. Por otra parte, la ETEV asociada al
embarazo puede constituir la primera manifestacion de
un estado trombofilico, responsable no sélo de la
complicacion trombdtica, sino también de otras
complicaciones en la gestacidn, tales como abortos,
preeclampsia o  restriccidn del  crecimiento
intrauterino™®.

Mads de la mitad de las muertes provocadas por una
embolia pulmonar durante el embarazo son de origen
trombdtico; estimandose que mas de 90% de todos los
émbolos pulmonares se originan en una trombosis
venosa profunda (TVP). Las pacientes con TVP no
tratada muestran una incidencia de tromboembolia
pulmonar (TEP) de 15 a 25% con una mortalidad
asociada de 12 a 15%".

De tal manera que la prevalencia y la severidad de esta
condicion durante el embarazo y el puerperio requieren
de consideraciones especiales en su manejo y
tratamiento.

DEFINICIONES

EI tromboembolismo venoso es una condicién en la

que un trombo se forma en una vena, con mas
frecuencia en las venas profundas de los miembros
inferiores o la pelvis. Esto se conoce como trombosis
venosa profunda. El trombo puede desprenderse y
desplazarse en la sangre, sobre todo a las arterias
pulmonares. Esto se conoce como tromboembolia
pulmonar. De esta manera, la enfermedad
tromboembdlica venosa estd constituida por dos
patologias: la trombosis venosa profunda y la
tromboembolia pulmonar ™.

Resaltando las siguientes definiciones:

eTrombosis: Proceso de formacidn o la presencia de un
coagulo que afecta la circulacidn sanguinea, arterial o
venosa.

eEnfermedad Proceso

tromboembdlica  venosa:

3

patoldgico que incluye las siguientes entidades
nosoldgicas: Trombosis Venosa Profunda (TVP),
Trombosis de la Vena Ovdrica y Tromboembdlica
Pulmonar (TEP)™.

eTrombosis Venosa profunda: Proceso patoldgico que
se caracteriza por la formacidn de un codagulo
sanguineo o un trombo en el interior de una o mas
venas. Se produce en el sistema venoso profundo de

las extremidades, mas frecuentemente en las inferiores
11,12

eTromboembolia Pulmonar: Es una entidad clinico-
patoldgica que se desencadena como consecuencia de
la obstruccidn trombdtica en el arbol vascular
pulmonar por causa de un trombo desarrollado in situ
o de otro material procedente del sistema venoso del
resto del organismo, que resulta en una obstruccion al
flujo sanguineo arterial pulmonar, vasoconstriccion de
los pequefios vasos arteriales y pérdida progresiva del
surfactante  alveolar. En el embarazo, los
tromboémbolos se originan mas frecuentemente en
los vasos iliacos "2
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FACTORES DE RIESGO

Tabla 2. Condiciones obstétricas y riesgo de ETEV

Existen numerosas clasificaciones para los factores de Complicacién Proporcwr.\ Interva-
. 2 la Enf dad T b boli de probabi- lo de
\r/lesgo asouIansba a .n erms a Irc:jm ogm 0|c|a lidades Confian-
en'o.sa e'n,e m araz'o, sin embargo, la descrita por la (OR) 23 95%
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CID) en Transfusion 76 6294
Estados Unidos detalla la proporcién de probabilidades ! T
e intervalo de confianza de cada uno de los factores Desordenes hidroelec- 4,9 4,1-5,9
(Tabla 1y 2)% troliticos y del equili-
brio acido-base
Tabla 1. Condiciones médicas y riesgo de ETEV Infeccion posparto a1 295,7
Complicacién Proporcién | Intervalo Anemia 2,6 2,2-2,9
de probabi- | de Con- Hiperémesis 2,5 2,0-3,2
lidades (OR) fianza
95% Hemorragia ante par- 2,3 1,8-2,8
to
— Cesdrea versus parto 2,1 1,8-2,4
Trombofilia hereda- 51,8 38,7- inal
bles 69,2 B2
4 Embarazo multiple 1,6 1,2-2,1
Antecedente de 24,8 17,1- -
trombosis 36.0 Hemorragia posparto 1,3 1,1-1,6
Sindrome de anti- 15,8 10,9- Preeclampsia e hiper- 0,9 0,7-1,0
cuerpos antifosfolipi- 22,8 tensién gestacional
dicos (SAAF) Trabajo de parto pre- 0,9 0,7-9,5
Lupus 8,7 5,8-13,0 maturo
Trombocitopenia 0,6 0,8-4,1
Enfermedad cardiaca 7,1 6,2-8,3
Trombofilias: Aquellas pacientes que tengan estados
Drepanocitosis 6,7 4,4-10,1 hipercoagulables subyacentes presentan un riesgo
inclusive mayor para ETEV y otros resultados
Obesidad 4,4 3,4-5,7 obstétricos adversos. Estos estado trombofilicos
Diabetes 20 1427 pueden dividirse en mutacidn heredables (Tabla 3) y
- — - L desordenes adquiridos (mds frecuente el SAAF)**2.
Hipertension 1,8 1,4-2,3
Tabaquismo 1,7 1,4-2,1
Abuso de sustancias 1,1 0,7-1,9
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Tabla 3. Riesgo de ETEV en pacientes embarazadas con
una trombofilia

Condicion Her | Riesgo de | Riesgo de
enci | trombo- trombo-
a sis sin sis con
antece- antece-
dente dente
previo previo
Deficiencia de | AD 0,02% - 11% -
antitrombina 7,2% 40%
Mutacion de pro- | AD 2,8% >10%
trombina
(G20210A)
Factor V Leiden AD 1,5% >10%
Deficiencia de | AD - 0,8% -
proteina C 1,7%
Deficiencia de | AD - 1% - 6,6%
proteina S
Hiperhomocistei- AR - 6,1%
nemia
Elevacidn del | AD - 0,1%
factor VI
Elevacion del AD -- 0,1%
factor VIII
Elevacion del AD -- 0,1%
factor XI

FISIOPATOLOGIA Y CAMBIOS ASOCIADOS AL
EMBARAZO

Durante el embarazo la hemostasia materna se

caracterizada por ser un estado protrombético en el
cual se producen cambios en el sistema hemostatico
con el objetivo de prevenir una posible hemorragia
durante la implantacién, el parto y la placentacidn, sin
embargo, la adaptacion del sistema hemostatico
materno al embarazo predispone a la mujer a un riesgo
incrementado de tromboembolismo venoso en
combinacidn con otros factores predisponentesl’B'“.

El embarazo reproduce los componentes de la triada de
Virchow: estasis vascular, cambios en el sistema de la
coagulacion vy lesion vascular (Tabla 4). Otros factores
de riesgo para la trombosis son las trombofilias

hereditarias, como las mutaciones del factor V de
Leiden y de los genes de la protrombina, las deficiencias
en la proteina C, S y antitrombina Ill y las trombofilias
maternas adquiridas, como la enfermedad conocida
como sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos. Se
estima que por lo menos, en el 50% de los casos que
desarrollan una TVP o una TEP durante el embarazo
existe una trombofilia subyacente. Por ello, es esencial
un conocimiento completo de los sistemas de la
coagulacion y de la fibrindlisis y de sus inhibidores en
relacion con el embarazo™***%.

Los cambios fisiologicos durante la gestacion se asocian
a hipercoagulabilidad por el incremento de los factores
I, VII, VIII, IX, X y XII, mas notable a partir de la segunda
mitad del embarazo, y un aumento de la sintesis de
fibrinédgeno. Los niveles de la proteina S tienden a
disminuir y aunque los de la proteina C se mantienen
estables se produce una progresiva resistencia a la
proteina C activada y la placenta produce inhibidores
del activador del plasmindgeno y por lo tanto se altera
la fibrinolisis***>*®. Esto ocurre en un embarazo normal
pero existen enfermedades trombofilicas que originan
que se presente con mas incidencia; entre las mas
frecuentes se encuentran la deficiencia congénita de
antitrombina, proteina C y proteina S, la mutacion de
Leiden del factor V que origina una resistencia a la
proteina C activada (10-20% TVP) y el sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos (14% TVP)"*>.

Por otra parte, la estasis venosa existe como resultado
de la resistencia mecanica en la vascularizacién de las
extremidades inferiores ejercida por el Utero gravido, y
la dilatacién vascular mediada por los estrégenos. Un
estudio ultrasonografico del sistema venoso de la
embarazada demostré una disminucién en la velocidad
del flujo asociado al aumento del diametro de las venas
de los miembros inferiores, mas notorio en el Ultimo
trimestre. La mayoria de las trombosis afectan a la
pierna izquierda, asociado a la mayor compresion que
ejerce la arteria iliaca derecha en su origen'™®". La
extremidad pélvica izquierda es la mas afectada en un
90% en relacién al 55% de la extremidad pélvica
derecha, esto tiene una causa anatémica pues la arteria
iliaca derecha y las ovaricas cruzan a la vena iliaca
izquierda en el lado izquierdo originando una
compresién de la misma'®.

Finalmente, aunque el embarazo no produce per se
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injuria endotelial, el parto, mas aun si median
maniobras instrumentales o se realiza por operacidn

cesarea si causan dafio endotelial, este dafio puede ser
mas intenso si la embarazada fumaba previamenteB’”.
Tabla 4. Clasica triada de Virchow

Estasis o Compresion de venas iliacas:
venoso e Arteria iliaca derecha por en-
cima de la vena iliaca izquier-
da.
« Utero gravido.
¢ Dilatacion venosa mediada por
hormonas.
e Inmovilizacion.
Cambios | eAumento de factores pro coagu-
en el sis- | lantes:
tema de e Aumento de fibrinégeno, fac-
coagula- tor V, IX, X, Xl y VIII.
cion eDisminucion de actividad anti-

coagulante:
eDisminucion de niveles de
proteina S y aumento de resis-
tencia de la proteina C activa-
da.
eDisminucion de actividad fibri-
nolitica:
eAumento de IAP-1 y disminu-
cion de actividad de AP-t.
Daiio eCompresion en el momento del
vascular parto.
eParto asistido o instrumental.

IAP-1: inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1.
AP-t: activador de plasmindgeno tipo tisular.

DIAGNOSTICO

EL diagnostico de los eventos tromboembdlicos en el

embarazo constituye un reto para los equipos
interdisciplinarios tratantes porque los hallazgos
clinicos 'y paraclinicos caracteristicos de esta
enfermedad pueden estar enmascarados en los
cambios fisioldgicos propios de la gestacion. De esta
manera el inicio de su evaluacién suele ser complejo, lo
que lleva a sobre 0  subestimar  este
diagnostico>*?°.

El diagnostico certero de la presencia de enfermedad
tromboembdlica venosa es un determinante de la

6

reduccién de la morbi-mortalidad materna y perinatal
inherente no solo a la patologia sino a los esquemas de
anticoagulacion’.

Desde el punto de vista clinico, algunos hallazgos que
generan confusién son la disnea, el aumento de la
frecuencia respiratoria, el edema y dolor de miembros
inferiores, condiciones todas que pueden ser
interpretadas como normales especialmente al final del
embarazo®.

Es esencial que el diagndstico objetivo se busque en las
mujeres embarazadas con sospecha de ETEV. Si hay un
retraso en la obtencidén de pruebas objetivas, la terapia
anticoagulante debe ser iniciada hasta que las pruebas
estén disponibles, a menos que existan fuertes
contraindicaciones para su uso”.

Para el correcto y oportuno diagnostico de TVP y TEP se
requiere de una combinacion de varias modalidades
que incluye: sintomas y signos, estudios de laboratorio
e imagenologia’.

Trombosis Venosa Profunda

La mayor parte de casos de ETEV durante el embarazo
ocurren en extremidades inferiores, con predisposicion
de la extremidad inferior izquierda (90%), secundario a
la compresidn anatomica de la vena iliaca izquierda por
las arterias iliaca y ovarica derecha que cruzan en el
lado izquierdo originando una compresién de la
misma®>*%,

El diagnostico de la TVP se complica debido a que sus
sintomas y signos inespecificos se confunden con los
cambios fisiolégicos que ocurren en el embarazo,
debido a que es frecuente la presencia de edema o
dolor en los miembros inferiores durante este periodo.
Un diagndstico temprano de TVP resulta crucial, dado
que hasta el 24% de pacientes no tratadas desarrollaran
un embolismo pulmonar. El embolismo pulmonar
potencialmente mortal suele originarse a partir de un
coagulo en las venas profundas de la pelvis o de las
piernas, incluyendo las venas iliaca interna, femoral y
popliteas™?>.

A. Sintomas y signos clinicos
e Aparicion aguda de los sintomas.
eEritema, dolor, calor y edema en una extremidad
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unilateral.

eDolor abdominal inferior.

eSignos de Homans entre otros (Tabla 5).

eEspasmo arterial reflejo, con extremidad fria y palida
ademas de pulsos disminuidos (phlegmasia alba
dolens).

eDificultad con la deambulacién.

eModelo de prediccion Clinica: En la poblacién no
gestante los modelos clinicos predictivos como el
puntaje de Wells para Trombosis Venosa Profunda
(Tabla 6), estratifican a los pacientes para establecer la
probabilidad de tener o no eventos tromboticos de
acuerdo a lo cual se procede a realizar pruebas
diagnosticas  imagenoldgicas  confirmatorias. En
presencia de un dimero D negativo el valor predictivo
negativo es del 99.5%"*>#1%20,

Sin embargo, la sensibilidad diagndstica de estos signos
y sintomas clinicos es, a lo sumo, del 50%, y el
diagndstico se confirma en menos de un tercio de
pacientes con estas manifestaciones. Por ello, las
pacientes que presentan alguno de estos signos o
sintomas requieren un estudio diagndstico completo.

Tabla 5. Signos para el diagndstico de trombosis venosa

Signo Descripcion

Homa | Dolor que se origina en la pantorrilla o en
ns el tendén de Aquiles con la dorsiflexidn
del pie con la pierna en extension.

Olow Dolor causado a la opresién de los mus-
culos de la pantorrilla contra el plano
Oseo.

Pratt Aparicién de venas centinela en los dos
tercios superiores de la pierna afectada.

Pea- Espasmo leve que aparece en los mus-
body culos de la pantorrilla al flexionar el pie
del miembro afectado con la pierna levan-

tada.
Loe- Aumento del umbral del dolor al compri-
wenb mir la pantorrilla, se mide con el esfigmo-
erg mandémetro, los pacientes presentan do-
lor intenso con presiones que van de 60 a
150 mmHg.

Tabla 6. Puntaje de Prediccion Clinica de Wells para TVP

Caracteristica clinica Pun-

Cancer activo (tratamiento dentro de los 6 +1
meses, o en tratamiento paliativo)
Pardlisis, paresia, o inmovilizacién de miem- +1
bros inferiores
Reposo en cama por mas de 3 dias por una +1
cirugia (dentro de las 4 semanas)

Sensibilidad localizada a lo largo de la distri- +1
bucidn del sistema venoso
Hinchazén completa de la pierna +1

Hinchazoén unilateral de la pantorrilla mayor +1
de 3 cm medido 10 cm debajo de la tubero-
sidad tibial

Edema como piel de naranja solo en la pier- +1
na sintomatica

Venas superficiales colaterales no varicosas +1
Diagnostico alternativo por lo menos tan -2

probable como la TVP
Puntuacion total

Interpretacion de la puntuacion de riesgo (probabilidad
de TVP):

>/=3 puntos: riesgo elevado (75%);

1 a2 puntos: riesgo moderado (17%);

<1 punto: riesgo bajo (3%).

B. Estudios de laboratorio

e Dimero D: El dimero D (DD) es un producto de
degradaciéon de la fibrina, su presencia indica un
proceso de fibrindlisis posterior a trombosis. Sus
niveles plasmaticos se encuentran elevados en TVP,
TEP, neoplasias, infarto, trombosis arterial,
coagulacion intravascular diseminada, neumonia,
embarazo, traumatismo reciente o hepatopatia.

Durante el embarazo hay un aumento progresivo de los
niveles de DD con retorno a niveles normales alrededor
de 4 a 6 semanas postparto, lo que hace muy poco util
su interpretacion cuando su resultado es positivo
especialmente si su reporte es cualitativo™. Algunos
estudios han planteado la utilidad de crear puntos de
corte de valores “fisioldgicos” durante la gestacion de
DD considerando valores de 280 pg/Lt hasta 650 pg/Lt
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al final del ultimo trimestre como normales, por lo que
solo niveles superiores deberian ser tenidos en cuenta
como un hallazgo patoldgico. Se necesita ensayos
clinicos prospectivos antes de poder dar una
recomendacion para su utilizacion®>*.

Las complicaciones obstétricas como el
desprendimiento placentario, la preeclampsia y la
sepsis también pueden elevar los niveles de dimero D.

Por lo tanto, aunque el dimero D desempefie un papel
importante para la exclusién de la ETEV en poblaciones
no embarazadas, su uso en el embarazo todavia es
tema de gran debate y no puede emplearse como
método de despistaje de ETEV durante el embarazo®™.

C. Imagenologia

e Ultrasonografia Doppler de compresion: Es el
método diagnostico estdndar para el diagnostico de
TVP porque si bien la sospecha clinica ayuda a la
determinacién del riesgo, es insuficiente para la
toma de decisiones clinicas. Con las ventajas de ser
un método no invasivo y facil de realizar, y puede
repetirse sin restricciones, en caso necesario. Es
altamente sensible (92%) y especifico (98%) para
trombosis poplitea y femoral, pero es levemente
menos efectiva para evaluar la trombosis en las
venas de la pantorrilla con una sensibilidad del 50-
70% vy especificidad del 60%. Si los hallazgos
sonograficos son anormales, puede diagnosticarse
la trombosis venosa e iniciarse el tratamiento. Al
contrario, si los hallazgos sonograficos son
normales y la paciente no tiene otros factores de
riesgo el estudio puede repetirse de forma seriada
en los dias 3 y 7 y si resulta negativo nuevamente,
no se requiere de tratamiento alguno. Sin embargo,
debe realizarse una resonancia magnética (RM)
venosa o venografia con contraste siempre que los
hallazgos sonograficos sean normales pero exista
un elevado indice de sospecha®*****.

e Venografia de contraste: esta fue considerada
antiguamente con el estdndar de oro para el
diagnostico de la TVP durante el embarazo. Sin
embargo, dada su naturaleza invasiva y elevada
tasa de complicaciones ha caido en desuso. La
venografia con contraste implica la inyeccidén de un
contraste radiopaco en el interior de una vena por
debajo del lugar del sospechado trombo.

Seguidamente, se utiliza
la radiologia para identificar el defecto de
repleciéon. Sin embargo, la relativa facilidad vy
naturaleza no invasiva de la ecografia con
compresién ha convertido en obsoletas estas
modalidades invasivas™”.

Pletismografia de impedancia: la pletismografia de
impedancia es una medicién no invasiva de los
diferenciales en la resistencia  eléctrica que
ocurren en la extremidad, lo que refleja los
cambios en el volumen sanguineo inducidos por la
inflacion y desinflacién de un manguito neumatico
en el muslo. Su sensibilidad es del 50%, con
elevados falsos positivos debido a la obstruccion
mecanica que produce el Utero gravido’. Dos
estudios se han realizado para determinar la
valides clinica de resultados negativos de
pletismografia de impedancia en gestantes con
sospecha clinica de TVP. Para aquellas pacientes
con resultados negativos para TVP y seguimientos
hasta 6 meses después del evento, ninguna
presento eventos tromboticos asociados. Sin
embargo, este tipo de tecnologia ya no se utiliza 'y
no estd disponible de manera permanente para la
deteccién de TVP**?.

Resonancia magnética: se estima que la ecografia
venosa no es técnicamente posible hasta en el 3%
de pacientes vy, en algunas de ellas, a pesar de
unos resultados ecograficos negativos, persiste
una elevada sospecha clinica. La resonancia
magnética de la pelvis y de las extremidades
inferiores puede constituir una alternativa viable
en estas pacientes. La resonancia magnética
directa de la imagen del trombo ha demostrado
una sensibilidad del 94 al 96%, con una
especificidad del 90 al 92% para la deteccion de
trombosis venosa profunda, en estudios a ciegas
realizados en pacientes no gestantes, con
resultados similares para la trombosis de las venas
profundas de la pantorrilla. La RM se tolera bien, y
la interpretaciéon es altamente reproducible. La
experiencia publicada con RM, como modalidad
diagnéstica para las embarazadas con TVP, es muy
limitada y solo existen datos escasos sobre su
seguridad, que estd todavia por comprobarse,
hasta el momento no se ha observado efecto
adverso alguno. El uso de gadolinio intravenoso en

FEDERACION LATINO AMERICANA DE SOCIEDADES DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA




GUIA CLINICA DE FLASOG. ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA Y EMBARAZO.
GC, 2014: Ne 1

el embarazo sigue siendo un tema de debate. Se
ha observado teratogenicidad en animales cuando
se usa en dosis elevadas y repetidas. Este
compuesto atraviesa la placenta hasta llegar a la
circulacion fetal, donde puede conducir a una
concentracion persistente del gadolinio en el
liguido amnidtico. En la actualidad, el gadolinio
esta clasificado como una droga categoria C por la
US Food and Drug Administration (FDA) y puede
utilizarse siempre que los beneficios asociados con
el diagnostico sobrepasen los riesgos®>>*1%2%282,

En resumen, el ultrasonido doppler compresivo se
recomienda como prueba inicial de primera linea en
mujeres embarazadas que se sospeche clinicamente de
TVP. Si este estudio resulta positivo, se debe iniciar
tratamiento. En caso de resultados dudosos de la
prueba, se debe realizar RM venosa o venografia con
contraste como alternativa (Figura 1)1’2'5’10.

Fig. 1. Algoritmo diagndstico de TVP

Sospecha clinica de TVP

Ultrasonografia Doppler

Anormal ¢ > Normal
Dudaso
VP RM venosa/Venografia con contraste EcoSeriado
Anormal Normal Ano;mal Normal
VP NoTVP TvP NoTVP

Tromboembolia Pulmonar

El diagndstico temprano de un embolismo pulmonar
durante el embarazo es critico, dado el riesgo de un
resultado catastrofico materno y fetal si éste se pasa
por alto. Si es elevada la sospecha clinica, debe
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considerarse una anticoagulaciéon empirica hasta
completar el proceso diagnc’)sticoso. Del mismo modo,
es vital un diagndstico preciso para evitar un
tratamiento innecesario, dado que éste se asocia con
efectos secundarios, tanto en la madre como en el feto.

Las claves diagndsticas clinicas tradicionales del
embolismo pulmonar son la disnea, la taquicardia, la
taquipnea, el dolor toracico pleuritico y el sincope. Se
encuentran hasta en el 90% de pacientes en las que se
demuestra un émbolo pulmonar. Sin embargo, estos
signos y sintomas clinicos carecen de especificidad y
generan un amplio diagndstico diferencial®’.

1- Sintomas y signos clinicos

eAparicién aguda de los sintomas.
eDisnea, taquipnea, dolor
hemoptisis.

eSincope.

eTaquicardia.

eCianosis.

oFrote pleural.

oS2 fijo.

eModelo de predicciéon Clinica: En la poblacion no
gestante los modelos clinicos predictivos como el
puntaje de Wells para TEP (Tabla 7), estratifican a los
pacientes para establecer la probabilidad de tener o no
eventos tromboticos de acuerdo a lo cual se procede a
realizar pruebas diagnosticas imagenoldgicas
confirmatorias'®?.

toracico pleuritico,

Cuando estos modelos se han aplicado a poblaciéon
obstétrica, la variabilidad inter observador para el
diagnostico de TEP es menor con la aplicacion de los
modelos predictivo versus la utilizacion sola del juicio
clinico®. Este modelo aplicado en 125 gestantes con
alta sospecha de TEP que fueron llevadas a Angio
Tomografia Axial Computarizada (AngioTAC) pulmonar,
encontré una sensibilidad de 100% y especificidad de
90% cuando el puntaje de Wells era mayor o igual a 6.
Sin embargo no responde los interrogantes entre
poblacidn gestante con riesgo bajo o intermedio para
TEP que deben ser llevadas a imagenes diagnosticas
adicionales. Ademas, dentro de los criterios del score
existe el hecho de cursar con otros diagndsticos menos
probables que TEP, lo cual puede influenciar en gran
medida el valor total del puntaje en pacientes
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Aunque las pacientes con TEP pueden presentar

hipoxia, el 17-20% tendran una PaO, normal. Una
disminucidon de la PaO, tampoco es especifica,

embarazadas porque este tipo de poblacion tiene cinco
veces mas riesgo de eventos tromboticos %>,

Caracteristica clinica Puntos debido a que la posicion supina por si sola puede
disminuir aproximadamente la PaO, 15 mmHg
Sintomas clinicos de TVP +3 durante el tercer trimestre. Asi mismo, es comun
Diagndsticos alternativos menos proba- +3 que se presente alcalosis respiratoria tanto en el
bles que TEP embarazo normal con en el caso de una TEP™.
Frecuencia cardiaca mayor de 100 lati- +1,5
dos por minuto 3. Imagenologia
Inmovilizacién o cirugia dentro de las +1,5 e Ultrasonografia Doppler de compresion:
Ultimas 4 semanas aproximadamente el 70% de pacientes con TEP
ETEV previa +1,5 probado tiene una TVP proximal, el estudio basico
empieza con la ecografia venosa con compresion, si
Hemoptisis +1 existe algun signo o sintoma de trombosis en las
Cancer activo +1 extremidades inferiores, sin embargo, el

ultrasonido venoso normal no necesariamente

Puntuacion total

Tabla 7. Puntaje de Prediccién Clinica para TEP
Interpretacion de la puntuacion de riesgo (probabilidad
de TEP):

>6 puntos: riesgo elevado (78.4%);
2 a 6 puntos: riesgo moderado (27.8%);
<2 puntos: riesgo bajo (3.4%)

2. Estudios de laboratorio

eDimero D: al igual que en la evaluacidn de las
pacientes con sospecha de TVP, el DD es sensible,
pero no especifico, respecto al embolismo
pulmonar. En las pacientes no embarazadas, un DD
negativo tiene un valor predictivo negativo de 95%,
pero sélo un 25% de especificidad. Sin embargo,
como se ha mencionado previamente en la
discusion respecto al diagndstico de la TVP, los
puntos de corte anormales son dificiles de asignar
en el embarazo, puesto que los niveles de DD
incrementan con la edad gestacional y en el
periodo posparto, incluso en ausencia de TEP. Un
DD negativo probablemente interpreta un papel en
la exclusién del embolismo pulmonar en pacientes
con baja sospecha clinica, pero el ensayo no
deberia realizarse en los pacientes con una elevada
probabilidad clinica de TEPY*3*%.

eGases arteriales (GA): en las pacientes no
embarazadas con TEP, los GA pueden revelar
hipoxemia, hipocapnia y alcalosis respiratoria.

descarta a los émbolos pulmonares. Si se confirma
una trombosis venosa profunda, en tal caso puede
asumirse que existe un embolismo pulmonar, y
puede iniciarse el tratamiento sin mas estudios™*>.

Electrocardiograma (ECG): un ECG puede revelar un
bloqueo de rama derecha, un desplazamiento del
eje hacia la derecha, una onda Q en las
derivaciones Ill 'y aVF, una onda S en las
derivaciones | y aVL >1,5 mm, inversiones de la
onda T en las derivaciones Ill y aVF o aparicién de
fibrilacién auricular. Sin embargo, estos hallazgos
cardiacos constituyen predictores insensibles
debido a que se requieren de grandes oclusiones de
la arteria pulmonar para que se presenten y se
consideran hallazgos inespecificos, por lo que la
ausencia de anormalidades en el ECG no debe
tranquilizar al médico que tiene una sospecha
razonable de TEP™?.

Ecocardiograma: los hallazgos caracteristicos
incluyen un ventriculo derecho dilatado e
hipocinético, insuficiencia tricuspidea y dilatacion
de la arteria pulmonar. Solo el 30-40% de las
pacientes con TEP  presentan hallazgos
ecocardiogréficos cuando se realiza el
ecocardiograma transtoracico, incrementandose la
precision diagnostica con el ecocardiograma
transesofagico, permitiendo mejoria de Ia
sensibilidad desde 58% hasta 97% vy una
especificidad desde 88% hasta el 100%".
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Rayos X de torax: los hallazgos de la TEP observados
en rayos X incluyen la anormalidad parenquimatosa
pulmonar, atelectasias, derrame pleural,
cardiomegalia, hemidiafragma ipsilateral,
agrandamiento de la arteria pulmonar y defectos
de la perfusidon en forma de cufia. Sin embargo, la
radiografia de toérax tiene poca especificidad y
sensibilidad para el diagnostico de TEP pero hace
parte de la evaluacion del diagndstico diferencial en
pacientes con sintomas respiratorios que incluyen
neumonia, neumotdrax, edema pulmonar y TEP. La
radiografia es considerada esencial si la modalidad
diagnostica confirmatoria es la gammagrafia de V/
T, dado que si es anormal aumenta la probabilidad
de resultados indeterminados***°. Una cuarta
parte de pacientes con TEP exhiben una radiografia
de térax normal. Los rayos X de torax exponen al
feto a menos de 0,001 rads de radiacion, muy por
debajo del umbral de 5 rads para la ocurrencia de
efectos adversos como el aborto espontaneo,
teratogenicidad y morbilidad perinatal™*.

Gammagrafia de ventilacion/perfusién
(gammagrafia V/P): en la evaluacion inicial en el
casos que exista cualquier sospecha de TEP debe
realizarse la gammagrafia V/P. Sin embargo, la
gammagrafia debe interpretarse dentro del
contexto de la probabilidad clinica. La gammagrafia
V/P es una modalidad diagndstica bien establecida
en el estudio de una posible TEP durante el
embarazo, y durante muchos afios ha sido la
prueba utilizada con mayor frecuencia en este
grupo de pacientes36. La prueba implica el estudio
comparativo del lecho vascular pulmonar y de los
espacios aéreos utilizando radio trazadores
inyectados por via intravenosa y gases inhalados.
Los pacientes quedan caracterizados en diferentes
tipos de categorias de probabilidad: baja,
intermedia, alta, normal e indeterminada.
Cualquier resultado diferente al de elevada
probabilidad requiere pruebas adicionales. La
exposicion fetal a la radiacién debida a Ia
gammagrafia de perfusiéon con tecnecio es menor
de 0,012 rads y menor de 0,019 rads con la
gammagrafia de ventilacidon con xendn (Tabla 8). La
exposicion a radiacién puede disminuirse en mas de
la mitad utilizando una gammagrafia de perfusion y
utilizando la imagen de ventilacién exclusivamente
en caso de que la primera sea anormal, debido a
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que un estudio de perfusidon normal no requiere de
la realizacion de otra prueba1’2'5’37’38'39'4°.

Arteriografia pulmonar (AP): la AP fue considerada
el estandar de oro para el diagnostico de la TEP
fuera del embarazo, y con frecuencia se obtiene en
pacientes de alto riesgo que tienen ultrasonidos
compresivos negativos. Una AP negativa excluye a
la TEP clinicamente relevante. La exposicion fetal a
la radicacién asociada con la AP es de 0,05 rads
cuando se usa la via braquial, y de 0,22 a 0,33 rads
cuando se utiliza la via femoral*****,

Resonancia magnética (RMN): la RM para
deteccion de trombos en el sistema venoso es un
método no invasivo sin exposicion a radiacion que
puede no requerir medio de contraste pero cuyos
resultados dependen de las cualidades inherentes
del trombo. Esta técnica ha sido validada en
deteccién de TVP pero no en TEP durante el
embarazo. La AngioRM pulmonar es una buena
técnica para la deteccion de trombos a nivel
central y segmentaria en eventos agudos, pero
pierde capacidad de deteccion de trombos
subsegmentarios“. Adicionalmente requiere
gadolinio cuya seguridad no ha sido claramente en
gestaciones de humanos, pero que ha sido
utilizado en el diagnostico de placentas acretas sin
reporte de eventos adversos fetales®. La
resonancia magnética en tiempo real de alta
precisién reduce [0S artificios relacionados con la
RM y no requiere gadolinio pero los estudios de
validacién aun estan en proceso®.

Angiografia ~mediante resonancia magnética
(ARM): la ARM utiliza la inyeccion de gadolinio
durante la exploracion RM para visualizar la
vascularizacion. Las RM de mas reciente
generacion, con tiempos de adquisicion de imagen
mas breves, han permitido el desarrollo de esta
técnica. Mientras que los estudios iniciales fueron
prometedores, refiriendo unas elevadas
sensibilidades y especificidades, en un estudio
prospectivo de 141 pacientes con sospecha de
embolismo pulmonar, la sensibilidad global fue de
solamente el 77%, en comparacion con la
angiografia pulmonar. Por otra parte, otros han
propuesto una combinacién de RM tordcica con
venograma RM de las extremidades inferiores,

FEDERACION LATINO AMERICANA DE SOCIEDADES DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA




GUIA CLINICA DE FLASOG. ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA Y EMBARAZO.
GC, 2014: Ne 1

como método para detectar un 13% adicional de Tabla 8. Exposicion fetal a la radiacién

casos de tromboembolismo. Desafortunadamente
no existen estudios que hayan examinado el uso
de RM para diagnosticar el embolismo pulmonar
durante el embarazo™.

e Angiografia pulmonar tomografica computarizada
helicoidal (AP-TC): si bien la AP-TC es
relativamente  sensible 'y especifica para
diagnosticar los trombos en la arteria pulmonar
central, no es sensible para el diagnostico de los
coagulos subsegmentarios. Por lo tanto, la AP-TC
parece tener un rol como una prueba de inclusién
para los émbolos centrales voluminosos, pero no
puede excluir a las lesiones periféricas mas
pequeias. lgual que la ultrasonografia de
compresion, una gammagrafia V/P dudosa o
equivoca obtenida en una paciente de alto riesgo
con una AP-TC positiva requiere de terapia, pero la
obtencion de una AP-TC negativa en una situacion
de alto riesgo debe inducir a la realizacion de la
angiografia pulmonar o angiografia por RM™2.

En resumen, la gammagrafia V/P pulmonar es el estudio
de investigacion de primera linea de la TEP en el
embarazo debido a que: (1) que tiene un alto valor
predictivo negativo, (2) la mayoria de las mujeres
embarazadas no tienen patologia  pulmonar
concomitante, y (3) que tiene una dosis de radiacion
sustancialmente menor en el tejido mamario. Sin
embargo, la confirmacion en la poblacién en donde no
se logre un diagnostico debe realizarse AP-TC (Figura 2)
2,5

La seguridad de los estudios imagenoldgicos en el
embarazo permite al equipo de médicos tratantesy a la
gestante tener tranquilidad acerca de los mismos. La
dosis absorbida es la cantidad de energia que la
radiacion ionizante transfiere al tejido por unidad de
masa de la sustancia irradiada, independiente del tipo
de radiacion y es expresada en gray (Gy) en la mayoria
de los reportes en la literatura. En base a estudios
observacionales y modelos animales, se ha
determinado que no existe evidencia de que la
exposicion a menos de 50 mGy, se asocie a un aumento
de malformaciones congénitas (Tabla 8)%*,
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Modalidad de
Imagenologia

Exposicion a la
radiacion (en
miliGray)

Exposicion a la
radiacion (en
rad)

Rayos X de

toérax

<0,001

Venografia con
contraste limi-
tada, con escu-
do abdominal.

<0,5

<0,05

Venografia con
contraste, sin
escudo abdo-
minal alguno.

0,31

Gammagrafia

V/P: gamma-
grafia de per-
fusion con
tecnecio™.

<0,12

0,012

Gammagrafia

V/P: gamma-
grafia de per-
fusion con
xenon*®,

<0,19

0,019

AP-TC helicoi-
dal

0,013

Angiografia
pulmonar bra-
quial.

0,05

Angiografia
pulmonar fe-
moral.

0,22-0,33

Figura 2. Algoritmo diagnostico de TEP

Sospecha clinica de TEP |

| Angio-TC / Gammagrafia

Anormal

TEP

Dudoso

| Ultrasonografia Doppler bilateral |

Ancrmal

Normal

Eco Seriado/Angiografia

Anormal

Normal

MNo TEP
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TRATAMIENTO DE LA ETEV EN OBSTETRICIA

Bien sea manifestdndose como TVP o TEP
directamente, la ETEV durante el embarazo requiere un
tratamiento médico inmediato. Los pasos iniciales en el
tratamiento del embolismo pulmonar son la
oxigenoterapia, la estabilizacion de la presion
sanguinea y una evaluacion del estado cardiovascular y
respiratorio de la paciente. Ademas se debe incluir una
evaluacién inicial de pruebas bioquimicas antes de
comenzar la anticoagulacién terapéutica, realizar
hemograma completo, pruebas de la coagulacion, urea,
electrélitos y pruebas de funcién hepatica para excluir
disfuncion renal o hepatica, los cuales son factores de
riesgo de la terapia anticoagulante®*>’.

El tratamiento oportuno con anticoagulacién debe
iniciarse tan pronto como se haga el diagnostico de TVP
o TEP. En algunos casos, particularmente cuando exista
una gran sospecha de TEP aguda, y no exista
contraindicacion alguna para la anticoagulacién, debe
iniciarse el tratamiento empirico antes de completar la
evaluacién diagnostica®.

Existen disponibles 5 categorias de tratamiento para la
poblacibn no embarazadas: heparinas, warfarina,
cirugia, filtros de la vena <cava vy terapia
trombolitica™***.

Sin embargo, debido a la teratogenicidad y los riesgos
aumentados para el sangrado, es necesaria una
compresién Unica de los riesgos asociados con el
beneficio que pueda obtenerse de cada terapia durante
el embarazo para poder manejar la ETEV obstétrica.

El aspecto principal del tratamiento médico es Ila
anticoagulacion (Tabla 9y 10)*%>%4464748 441 |0 tanto,
se deben tener en cuenta las siguientes directrices
especificas en el manejo de TVP Y TEP™

Principios generales para el manejo de la TVP:

e La anticoagulacion terapéutica debe durar de 12 a
20 semanas.

e La anticoagulacion profilactica debe iniciarse
después del tratamiento inicial, durante 6 a 12
semanas y hasta que la paciente alcance las 6
semanas después del parto.

e Para la TVP complicadas, incluyendo aquellas que
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afecten los vasos ileofemorales, se recomienda la
profilaxis durante 4 a 6 meses.

e Debe considerarse la conversion de warfarina oral
en el periodo posparto, siempre que la paciente
acepte y cumpla con el monitoreo del nivel de la
droga.

e Elevacidn de la pierna.

e Paquetes de calor que estén humedos y tibios para
disminuir el edema y proporcionar alivio
sintomatico.

e Evitar las medias de compresidon secuencial en
presencia de una TVP.

Principios generales para el manejo de la TEP:

e La anticoagulacidon terapéutica deber ser el
tratamiento inicial durante 12 a 24 semanas.

e Para pacientes con TEP la anticoagulacion
profilactica se recomienda por 4 a 6 meses.

e Mantener la PaO, materna por encima de 70
mmHg o la saturacién de oxigeno >94%.

Heparinas: El armamento actual de heparinas y sus
derivados incluyen a la heparina no fraccionada (HNF),
la heparina bioldgica de bajo peso molecular (HBPM) y
los inhibidores pentasacaridos sintéticos del factor Xa.
Todas las formas de heparina son administradas via una
ruta inyectable, ya sea subcutanea o intravenosa®>*®.
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Tabla 9. Dosificacion y monitoreo de los
anticoagulantes

Anticoa- Dosificacion Monitoreo
gulante
Hepari- HNF IV tratamiento terap- | TPTa: objetivo
nas no éutico: Bolo IV de 80 U/Kg, | esTPTade 1,5
fraccio- seguido de infusion contin- | a 2 veces los
nadas Ua de 18 U/kg/h. Realizar | tiempos con-
titulacion cada 6 horas. troles (o nivel
de heparina
HNF SC tratamiento terap- | de 0,2 U/ml) 6
éutico: h después de
Puede realizarse conver- | lainyeccion.
sion desde HNF IV a HNF SC | Antifactor Xa:
cuando exista cualquiera | esta prueba
de estos 3 criterios: 1) Ob- | se utiliza co-
servar mejoria clinica. 2) | mo alternati-
Finalizar 5 dias de trata- | va en pacien-
miento IV después de una | tes con anti-
ETEV no complicada. 3) | coagulante
Finalizar 7 a 10 dias de | lupico (ya que
tratamiento IV después de | el TPTa no es
una trombosis masiva o | fiable).
TEP masivo. El objetivo
La dosificacion para HNF SC | para el trata-
es de 10.000 a 15.000 uni- | miento terap-
dades cada 8 a 12 horas. éutico es 0,6
a 1,2 U/mly
HNF SC tratamiento pro- | profilactico
fildctico: 0,1 a 02 U/
5.000 unidades SC dos | ml.
veces al dia.
Hepari- Enoxaparina: Niveles anti-
nas de Terapéutica: 1 mg/kg SC | factor _ Xa:
bajo cada 12 horas. 0,6 a 1,2 U/
peso Profilactica: 40 mg SC | ml.
molecu- | cada 24 horas o 30 mg | Verificar
lar SC cada 12 horas. niveles 4
Daltaparina sédica: horas des-
Terapéutica: 100 Ul/kg | pués de la
SC cada 12 horas. 4ta.  admi-
Profilactica: 5000 Ul SC | nistracion
cada 24 horas. de una dosis
Tinzaparina: ajustada.
Terapéutica: 175 Ul/kg | Se reco-
SC cada 24 horas. mienda la
Profilactica: 4500 Ul SC | conversion
cada 24 horas. de HBPM a
HNF a las 36
semanas de
embarazo.
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Hepari- Fondaparinux: Niveles anti-
nas Terapéutica: 5 a 10 | factor Xa: El
sintéticas mg SC c¢/24 h, | objetivo
de bajo en base al peso | para el tra-
peso corporal 0,1 | tamiento
molecu- mg/kg. terapéutico
lar Profilactica: 2,5 mg | es 0,6 a 1,2
c/24 h. U/ml y pro-
Idraparinux filactico 0,1
(fondaparinux semanal) | a 0,2 U/ml.
No se recomienda
en el embarazo
por su accién
prolongada.
Inhibidor | Los inhibidores directos de la trombina
directo pueden ser mas ventajosos que la hepa-
dela rina, sin embargo, los tres tipos que
trombina | existen comercialmente (lepirudina,
bivalirudina y argatroban) son clasifica-
dos en la categoria B de la FDA vy la lite-
ratura es limitada de su uso durante el
embarazo.
Inhibidor | Los inhibidores directos del factor Xa
directo son una nueva clase de anticoagulantes
del factor | e incluyen al rivaroxaban, apixaban y
Xa otamixaban. Su uso fue aprobado por la
FDA para prevencion de ETEV en pa-
cientes sometidos a cirugia ortopédica.
No existen ensayos o reportes de casos
en el embarazo.
Warfari- Dosis inicial: 5 a 10 mg | INR: objeti-
na por 2 dias, con titulacién | vo de llegar
subsecuente. a2,0a3,0.

La HNF o HBPM deben
mantenerse siempre
durante los 4 dias inicia-
les de la terapia con
warfarina y hasta que se
haya logrado una pro-
porcion terapéutica del
indice normalizado in-

ternacional (INR).

La warfarina
tiene un
efecto pico
alas36a72
h de iniciar
la terapia,
con una vida
media de 36
a 42 horas.
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Tabla 10. Programacion de la coagulacion en relacién
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Warfarina: es un agente comun para la terapia de anti-
coagulacion a largo plazo fuera del embarazo, que se ha
asociado con efectos fetales potencialmente daiinos,
especialmente con exposiciéon en el primer trimestre
del embarazo. La embriopatia warfarina relacionada
con la exposicién a las 6-12 semanas de gestacion au-
mentan el riesgo de pérdida del embarazo, anomalias
del sistema nervioso central, y un riesgo de hemorragia
fetal y neonatal durante el parto debido a la anticoagu-
lacién fetal. Por lo tanto, para las mujeres que reciben
terapia de anticoagulacion prolongada que quedan em-
barazadas, se recomienda el uso de HNF o HBPM en
lugar de la warfarina. Sin embargo, la warfarina esta
indicada en pacientes con valvulas mecanicas cardiacas
debido a su alto riesgo de trombosis, y en el periodo
posparto, si es necesario, porque no hay excrecion sig-
nificativa en la leche materna (Tabla 11)%>>464849,

al parto

Anticoa- Progra- Reinicio Reversion de la

gulante macion anticoagu- actividad del
de la coa- lacion anticoagulante
gulacion posterior
en rela- al parto
cion al

parto

Heparinas | Dosis 6 horas | Sulfato de pro-

no frac- | profilacti- después tamina: colocar

cionadas ca: 4 | del parto | 1 mg via intra-
horas vaginal. venosa por cada
después 8 a 12 | 100 unidades de
de la do- | horas des- | heparina resi-
sis. pués de la | dual.
Dosis cesarea. Administrar
terapéuti- lenta 20 mg/
ca: debe min, y no mas
verificarse de 50 mg duran-
el TPTa te 10 minutos.
antes de
la cirugia.

Heparinas | Dosis 6 horas | El sulfato de

de bajo | profilacti- después protamina  no

peso ca: 12 | del parto | revierte comple-

molecular | horas vaginal. tamente la acti-
después 8 a 12 | vidad, sin em-
de la do- | horas des- | bargo, puede
sis. pués de la | utilizarse para
Dosis cesarea. disminuir la
terapéuti- cantidad del
ca: 18 a sangrado.
24  horas 1 mg por cada
después 100 unidades de
de la do- anti-Xa.
sis.

Heparinas | Se utiliza en casos de | No se conoce

sintéticas | alergia graves a la hepa- | antidoto alguno.

de bajo | rina o trombocitopenia

peso inducida por heparina.

molecular

Warfarina | Indicada exclusivamente | Vitamina K o
en dos situaciones:1) | plasma fresco
Pacientes con valvula | congelado nor-
cardiaca mecanica. 2) | malizan el TP
Periodo posparto. dentro de las 6
Se recomienda la con- | horas después
versién de warfarina a | de una dosis
HNF a las 36 semanas de | oral o SC de 5
embarazo. mg de vitamina

K.

Tabla 11. Propiedades de heparina y warfarina

del corazoén.

Las dosis terapéuticas
requeridas despliegan
una variabilidad interpa-
ciente.

Heparina Warfarina
Accio- Aumenta la actividad de Inhibicion de la
nes la antitrombina. acciéon de vita-
Incrementa la actividad mina K.
inhibitoria del factor Xa. Cruza facilmente
Inhibe la agregacion pla- la placenta.
guetaria.
Venta- Los niveles pueden moni- | No se concentra
jas torearse y ajustarse. en la leche ma-
Ninguna teratogenicidad | terna.
asociada. Uso en el perio-
No cruza la placenta ni se | do posparto.
excreta en la leche ma-
terna.
Rapidamente reversible.
Desven- | Requiere de inyeccidn. La exposicion
tajas No es tan efectiva para | entre las 7 y 12
profilaxis en paciente | semanas de
con valvulas mecanicas | gestaciéon  estd

relacionada con
un riesgo de
embriopatia del
33%.

Riesgo de hemo-
rragia placenta-
ria y fetal duran-
te todo el emba-
razo.
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Filtros en la vena cava inferior: Son seguros para su
utilizaciéon en la embarazada si se colocan en posicidn
suprarrenal y no se ha reportado aumento de la
mortalidad materno fetal. Estan indicados cuando
existen contraindicaciones absolutas para la terapia
anticoagulante (cirugia reciente, accidente
cerebrovascular  hemorragico, sangrado activo),
reacciones adversas o inefectividad de una
anticoagulacion anterior (TEP recurrente a pesar de
anticoagulacion  adecuada, reacciones alérgicas,
complicacién hemorragia severa previa) o TEP masivo
con compromiso significativo del arbol vascular
pulmonar®*>7=°,

Cirugia vy terapia trombolitica: la embolectomia
quirdrgica debe reservase para aquellas situaciones que
pongan en riesgo la vida. La TEP masiva con
inestabilidad hemodindmica constituye la Unica
indicacion para la terapia trombolitica en el embarazo,
por el riesgo elevado que se produzca desprendimiento
placentario®”.

ANTICOAGULACION Y ANESTESIA NEUROAXIAL EN EL
EMBARAZO Y EL PARTO

El uso de anticoagulantes en pacientes obstétricas
requiere de un plan de interrupcién del embarazo lo
mas detallado y controlado posible. Lastimosamente,
en la practica cotidiana esto no siempre es posible y la
incapacidad de predecir el curso de una labor de parto
coloca al personal de salud en la situacién de tomar
decisiones basadas en planes de contingencia y en
analisis de riesgos y beneficios elaborados al instante.

Por este motivo las recomendaciones relativas al
bloqueo neuroaxial en pacientes anticoaguladas y el
manejo analgésico/anestésico del parto estan basadas
en el conocimiento de los cambios fisiolégicos del
embarazo y en la farmacocinética y farmacodinamia de
los anticoagulantes utilizados™".

Las guias elaboradas por las diferentes sociedades de
anestesia proponen tiempos prudenciales para la
colocacidon de bloqueos neuroaxiales luego de la ultima
dosis de anticoagulante, asi como un limite de tiempo
para reiniciar el tratamiento luego de retirado el
catéter. La finalidad de este tiempo es evitar el
desarrollo de hematomas espinales epidurales®.
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La anestesia regional sigue siendo la mejor forma de
aliviar el dolor durante la labor de parto. Un intervalo
de 10-12 horas transcurrido desde la ultima dosis
profilactica de HBPM (24 horas a dosis terapéuticas) es
los que la Sociedad Americana de Anestesia Regional
(ASRA) considera necesario para la colocacién de un
bloqueo lo mas seguro posible **°>.

Luego del retiro del catéter el tratamiento con HBPM se
reinicia a las 6-8 horas para dosis profilacticas y luego
de 24 horas cuando se usen dosis terapéuticassz.

La ASRA no establece protocolos de tiempo cuando se
usen heparina no fraccionada o warfarina, informacién
. . . 51

que difiere con la otras sociedades de anestesia.

PREVENCION

Riesgo de recurrencia

Entre las pacientes embarazadas que han tenido una
ETEV previa durante el embarazo, se ha reportado un
riesgo de recurrencia del 2,4% a 10%°.

Profilaxis antitrombdtica

Al momento de establecer si una mujer embarazada

requiere el uso de profilaxis antitrombédtica, en caso de

gue no estuviese en tratamiento, deben considerarse 3

puntos principale554’55'56:

oSi la paciente cumple con los criterios para
tratamiento profilactico, basados en factores de
riesgo, patologias concomitantes y antecedentes
personales patoldgicos.

oE| riesgo y beneficio de la profilaxis antitrombética
para el binomio madre-feto.

e La disposicion de la madre hacia el uso de la terapia.

En la Tabla 12 se reunen los criterios para establecer
cuales pacientes se encuentran en riesgo aumentado
para enfermedad tromboembdlica. Si la paciente
cumple con al menos un criterio mayor o dos criterios
menores o un criterio menor y requiere de una cesarea
de urgencia, se considera candidata para la profilaxis
antitrombédtica ya que el riesgo de ETVE se
incrementa*°%>7>%%%,
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Tabla 12. Factores de riesgo para ETEV

Criterios Mayores Criterios Menores

Inmovilizacion  prolongada
(reposo absoluto por més de | Kg/m?.

4 dias ante parto). eEmbarazo multi-
Hemorragia post cesarea con | ple.

pérdidas mayores a 1000 eMultiparidad.
mililitros. eEdad > de 35
Transfusiones sanguineas. afios.
Antecedente de ETVE en las
siguientes situaciones:
Condicidn recurrente. eConsumo de mas
Durante el embarazo. de 10 cigarrillos/
Durante el uso de anticon- | 4ia.

ceptivos orales. RCIU (edad gesta-
Preeclampsia con RCIU. cional + ajuste
Diagnéstico de trombofilia: seglin sexo y peso
Déficit de antitrombina- al nacer inferior al
Factor V de Leiden- percentil 25).
Protrombina G20210A-

o|MC mayor de 30

eHemorragia pos-
parto > de 1litro.

. o eTrombofilia:
Diagndstico de: ' _Déficit de
L}qus eritematoso sistémico. proteina C.
S|n<.:lrome. ‘<:!e anticu.erp.os _Déficit de
antifosfolipidicos (iniciar proteina .

anticoagulacion terapéutica
si existe antecedente de
ETEV).

Cardiopatia (cardiopatia
reumatica, enfermedad val-
vular, fibrilacion atrial).
Anemia falciforme.

Infeccién posparto.

ePreeclampsia

Eleccidon de la terapia

La heparina no fraccionada y la heparina de bajo peso
molecular constituyen las dos opciones recomendadas
de terapia profilactica para mujeres embarazadas.

La evidencia derivada de ensayos clinicos
randomizados, metaanalisis y revisiones sistematicas, si
bien es escasa, nos permite establecer que el
medicamento de eleccidon para profilaxis antitrombatica
en  pacientes embarazadas, sin  tratamiento
anticoagulante previo al parto y que cumplan con los
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criterios mencionados, es la heparina de bajo peso
molecular'?***>°,

Comparativamente con la heparina no fraccionada, la
de bajo peso molecular requiere una sola aplicaciéon
diaria, no necesita de una monitorizacion estricta con
examenes de laboratorio y los efectos secundarios
como trombocitopenia inducida por heparina,
osteoporosis 'y las reacciones alérgicas, son
menores>*>>°,

Complementar el uso de medicamentos con medias
antiembolicas o compresién neumadtica intermitente es
una estrategia recomendada para pacientes con alto
riesgo de ETVE que se encuentran en su puerperio
quirdrgico inmediato; en aquellas donde el factor de
riesgo para ETVE persiste durante el puerperio,
mantener la terapia anticoagulante hasta 6 semanas
luego del parto'?°%>#6162,

METODOS ANTICONCEPTIVOS EN PACIENTES CON
RIESGO DE ETVE

La consejeria en el uso de métodos anticonceptivos es
una practica muy comun realizada tanto en los servicios
de atencion primaria como en hospitales de mayor
nivel de complejidad.

Una consejeria anticonceptiva efectiva requiere que se
complementen las necesidades de la paciente con sus
antecedentes personales patoldgicos y los riesgos y
beneficios de la terapia anticonceptiva; asi como las
consecuencias de un embarazo sobre las patologias de
fondo que ella presente.

En el caso especifico de las pacientes con alto riesgo de
enfermedad tromboembdlica y aquellas con una
terapia anticoagulante ya establecida, los objetivos del
uso de anticonceptivos deben ir dirigidos no solo a la
prevencién de un embarazo, sino también al control del
sangrado uterino anormal asociado al uso de los
anticoagulantes, minimizar la interaccion entre
medicamentos y reducir al minimo el riesgo de un
evento trombético de novo o recurrente®.

Anticonceptivos hormonales combinados
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Anticonceptivos hormonales combinados

Los anticonceptivos hormonales combinados (orales,
transdérmico y el anillo vaginal) proveen una excelente
proteccién contra los embarazos pero es conocido que,
en mujeres en edad reproductiva, su uso es un factor
de riesgo para enfermedad tromboembolica®.

Existe un subgrupo de pacientes en las cuales los
riesgos superan los beneficios o son inaceptables®.

Se consideran de alto riesgo aquellas pacientes con
historia de enfermedad tromboembdlica que presenten
1 o mas de los siguientes factores, independientemente
del uso o no de terapia anticoagulante:

e Historia de TVP/TEP asociada a estrégeno.

e TVP/TEP durante el embarazo.

e TVP/TEP idiopatico.

e Pacientes con diagndstico de trombofilia, incluso
sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos.

e Pacientes con diagndstico de enfermedad neoplasica
en tratamiento o dentro de los primeros 6 meses de
remisién clinica (excluyendo cancer dermatoldgico
de tipo no melanoma).

e Antecedente de enfermedad
recurrente.

e Pacientes con mutaciones trombogénicas conocidas.

e Antecedente de enfermedad cerebrovascular.

tromboembdlica

En las pacientes que cumplan con 1 o mas de estos
criterios, no deben utilizarse los anticonceptivos
hormonales combinados; en aquellas que no presenten
ninguno de los factores, si bien se consideran de bajo
riesgo, el wuso de anticonceptivos hormonales
combinados no es recomendado®.

Se consideran de alto riesgo para enfermedad
tromboembdlica también las pacientes que deben ser
sometidas a procedimientos quirdrgicos mayores que
impliquen largos periodos de inmovilizacién. En caso de
que la paciente esté utilizando un anticonceptivo
hormonal combinado, este debe ser suspendido 4
semanas antes del procedimiento quirdrgico vy
remplazado por otro anticonceptivo libre de
estrogeno® 5%,

Atencion especial debe ser prestada a las pacientes
fumadoras, mayores de 35 afios y a las pacientes

18

obesas. En estos grupos de pacientes el uso de
anticonceptivos hormonales combinados esta vetado
para las mujeres que consuman mas de 15 cigarrillos/
dia y no recomendado en las que consuman menos de
esta cantidad y en las pacientes con obesidad grado Il o
11 (IMC mayor de 35 kg/m?)®%%¢

Anticonceptivos hormonales con solo progestageno

La clasificacion de los anticonceptivos hormonales de
tipo progestagenos incluye los de via oral, los
inyectables, los implantes y el dispositivo intrauterino
liberador de levonorgestrel.

Desde los afios ‘90 la Organizacion Mundial de la Salud
avala que no existe incremento en el riesgo de
enfermedad tromboembdlica con el uso de este tipo
de anticonceptivos, sin embargo, la literatura
disponible aun sigue siendo limitada. Las guias del Royal
College of Obstetricians and  Gynaecologists®
consideran que en pacientes con antecedentes de
trombosis venosa y en anticoagulacion los beneficios
superan los riesgos y el American College of Obstetrics
ang Gynecology (ACOG) mantiene la misma posicion®.

Existe literatura que reporta un incremento de riesgo
de tromboembolismo venoso entre las usuarias de
anticonceptivos hormonales combinados, dependiendo
del tipo de progestdgeno (gestodeno y desogestrel vs
levonorgestrel + estrégeno), sin embargo, los
metaanalisis orientados a establecer una relacién entre
el progestageno solo y el riesgo de tromboembolismo
venoso no han encontrado diferencias significativas que
pongan en duda su uso®®’.

La mayoria de la evidencia disponible en la actualidad
sobre manejo anticonceptivo en pacientes en
anticoagulacién estd orientada al tratamiento de
sintomas asociados a la terapia antitrombdtica como
sangrados uterinos anormales y cuerpos lUteos
hemorragicos; asi como al manejo de sintomas de
patologias como la endometriosis y el dolor pélvico
cronico en pacientes donde el uso de estrogeno estd
contraindicado®**.

El dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel
ha sido altamente eficaz en disminuir el sangrado
menstrual y  proporcionar adecuada actividad
anticonceptiva sin incrementar la tasa de sangrados
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transvaginales al momento de la colocaciéon en
pacientes bajo tratamiento anticoagulante; igualmente
el acetato de medroxiprogesterona ha reducido el
riesgo de hemoperitoneo secundario a cuerpo luteo
hemorrégico (ciclos anovulatorios) sin evidencia de
hematomas en el sitio de inyeccién67.

Anticonceptivos no hormonales: DIU

El dispositivo intrauterino sigue siendo una opcion
anticonceptiva en pacientes que no desean el uso de
métodos hormonales o en las que éstos estén
contraindicados.

La evidencia actual avala su uso en pacientes de bajo y
alto riesgo para ETEV, sin restriccion alguna y sin
incrementar significativamente el riesgo de sangrados
por colocacién en las pacientes que usen terapia
anticoagulante®.
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