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MINISTERIO DE SALUD N® / 02-2 H CH: DG
HOSPITAL CAYETANO HEREDIA

RESOLUCION DIRECTORAL

Lima, 0 L/ de mayo de 2018.

VISTO:

El Expediente N° 6830-2018, que contiene el Oficio N° 131-SCIG/2018/HCH, de fecha 14 de marzo de 2018,
del Servicio de Cuidados Intensivos Generales, Y;

CONSIDERANDO:

Que, mediante Oficio N° 131-SCIG/201 8/HCH, de fecha 14 de marzo de 2018, el Jefe del Servicio de Cuidados
Intensivos Generales, con refrendo del Jefe del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos, remite la
propuesta de GUIA DE PRACTICA CLINICA DE PREVENCION, DIAGNOSTICO Y MANEJO DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO / TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA, la cual tiene por objetivo
ordenar y estandarizar en el Servicio de Cuidados Intensivos Generales (SCIG) el manejo del paciente con
diagnéstico de Tromboembolismo Pulmonar Agudo en el Hospital Cayetano Heredia;

Que, mediante Informe Técnico N° 021-OGC-HCH , de fecha 21 de marzo de 2018, la Oficina de Gestion de la
Calidad, se ha pronunciado favorablemente sobre la propuesta de GUIA DE PRACTICA CLINICA DE
PREVENCION, DIAGNOSTICO Y MANEJO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO/TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA, presentada por el Jefe del Servicio de Cuidados Intensivos Generales;

Que, el Articulo VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud, publicada con fecha 20 de
junio de 1997, establece que es responsabilidad del Estado promover las condiciones que garanticen una
adecuada cobertura de prestaciones de salud a la poblacion, en términos socialmente aceptables de
seguridad, oportunidad y calidad;

Que, el Articulo 3° literales b) y c) del Reglamento de Organizacion y Funciones del Hospital Cayetano Heredia,
aprobado por Resolucion Ministerial N° 216-2007/MINSA, emitida con fecha 09 de marzo de 2007, establece
entre las funciones generales del Hospital Cayetano Heredia, defender |a vida y proteger la salud de la
persona desde su concepcion hasta su muerte natural, lograr la prevencién y disminucion de los riesgos y
dafos a la salud;

Que, el Articulo 6° Literal e) del citado reglamento, establece las atribuciones y responsabilidades del Director
2\ General, entre las cuales se encuentra, la prerrogativa de expedir actos resolutivos en asuntos que sean de su
oy competencia;

Que, el articulo 70, literal b), del mismo cuerpo legal, establece entre las funciones del Departamento de
Emergencia y Cuidados Criticos: proponer, ejecutar y evaluar los protocolos y procedimientos de atencién
medico — quirdrgico de Emergencia y Cuidados Criticos, orientados a proporcionar un servicio eficiente, eficaz
y de calidad;

Que, el articulo 73, literal d), de la norma indicada, sefiala entre las funciones del Servicio de Cuidados
Intensivos Generales: proponer, ejecutar y evaluar los protocolos y procedimientos de Cuidados Intensivos
Generales, orientados a proporcionar un servicio eficiente, eficaz y de calidad;

Que, la Resolucién Directoral N° 127-2008-SA-HCH/DG, de fecha 12 de mayo de 2008 aprobé la Directiva
Sanitaria N° 001-HCH/OGV-V.01 “Directiva Sanitaria para la Elaboracion de Guias Procedimentales
Asistenciales”, que tiene como finalidad estandarizar la elaboracion de las guias de procedimientos
asistenciales de acuerdo a los criterios internacionalmente aceptados que responden a las prioridades
sanitarias nacionales y regionales, buscando el maximo beneficio y minimo riesgo a los usuarios y el uso
racional de recurso en el Hospital Cayetano Heredia;



Que, con Resolucion Ministerial N° 302-2015-MINSA, se aprueba la Norma Técnica N° 117-MINSA/DGSP-
V.01, “Norma Técnica de Salud para la Elaboracién y Uso de Guias de Practica Clinica del Ministerio de
Salud”, la cual tiene como finalidad contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud, respaldadas
por Guias de Practica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el maximo beneficio y el minimo
riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como la optimizacion y racionalizacion del uso de los
recursos;

Que, mediante Resolucién Ministerial N° 414-2015/MINSA, se aprueba el Documento Técnico: “Metodologia
para la elaboracion de Guias de Practica Clinica”, el mismo, que tiene la finalidad de contribuir a la mejorar de
la calidad de la atencién en salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a través de la
formulacién de Guias de Practica Clinicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales y/o local;

Que, mediante Resolucién Ministerial N° 850-2016/MINSA publicada en el Diario Oficial “El Peruano” el 28 de
octubre de 2016, se aprob6 las “Normas para la Elaboracién de Documentos Normativos del Ministerio de
Salud"; cuyo objetivo general es establecer las disposiciones relacionadas con los procesos de formulacion,
aprobacion, modificacion y difusion de los Documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud:

Que, con el propésito de continuar con el desarrolio de las actividades y procesos técnico-administrativos a
nivel institucional, asi como alcanzar los objetivos y metas en el Hospital Cayetano Heredia, resulta pertinente
atender la propuesta presentada por el Jefe del Servicio de Cuidados Intensivos Generales del Departamento
de Emergencia y Cuidados Criticos, aprobando la propuesta de GUIA DE PRACTICA CLINICA DE
PREVENCION, DIAGNOSTICO Y MANEJO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO / TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA;

Que, conforme a la conclusion arribada por la Oficina de Asesoria Juridica mediante Informe N° 266-2018-
OAJ-HCH, resuita procedente la aprobacion de la GUIA DE PRACTICA CLINICA DE PREVENCION,
DIAGNOSTICO Y MANEJO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO / TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA, propuesta por el Servicio de Cuidados Intensivos Generales del Departamento de Emergencia y
Cuidados Criticos del Hospital Cayetano Heredia:

Con las visaciones del Jefe del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos, Jefe del Servicio de
Cuidados Intensivos Generales, la Jefa de la Oficina de Gestién de Ia Calidad y Jefa de la Oficina de Asesoria
Juridica;

t\Pe conformidad con las normas contenidas en la Decreto Legislativo N° 1161, Ley de Organizacién y
“IFunciones del Ministerio de Salud, el Reglamento de Organizacion y Funciones del Ministerio de Salud,
aprobado con Decreto Supremo N° 007-2016-SA, la Ley N° 27444, | ey del Procedimiento Administrativo
General y el Reglamento de Organizacién y Funciones del Hospital Cayetano Heredia, aprobado por
Resolucion Ministerial N® 216-2007/MINSA;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar la GUIA DE PRACTICA CLINICA DE PREVENCION, DIAGNOSTICO Y MANEJO DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO / TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA, del Servicio de Cuidados
Intensivos Generales del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos del Hospital Cayetano Heredia; por
las consideraciones expuestas y que en anexo aparte forma parte de la presente Resolucion.

Articulo 2°.- Encargar al Servicio de Cuidados Intensivos Generales del Departamento de Emergencia y
Cuidados Criticos proceda a la difusién, implementacion, supervisién y seguimiento de la GUIA DE PRACTICA
CLINICA DE PREVENCION, DIAGNOSTICO Y MANEJO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO /
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA, aprobada en el articulo 1° de la presente Resolucion.

Articulo 3°.- Disponer la Publicacion de la referida GUIA, en el Portal del Transparencia Estandar del Hospital
Cayetano Heredia.

REGISTRESE Y COMUNIQUESE
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PREVENCION, DIAGNOSTICO V MANE]O DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO/
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

. FINALIDAD

La presente guia tiene por finalidad resumir y evaluar la evidencia disponible sobre
la Prevencion, Diagndstico y Manejo de Tromboembolismo Pulmonar Agudo/
Trombosis Venosa Profunda

Il. OBIETIVO
Ordenar y estandarizar en el Servicio de Cuidados Intensivos Generales (SCIG) del
Hospital Cayetano Heredia el manejo del paciente con el diagndstico de

Tromboembolismo Pulmonar Agudo y Trombosis Venosa Profunda.

lIl. AMBITO DE APLICACION
Servicio de Cuidados Intensivos General y areas criticas del Hospital Cayetano
Heredia.
IV. PROCESO A ESTANDARIZAR
4.1.NOMBRE Y CODIGO:
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO ASOCIADO A COR PULMONAR
AGUDO 1260 (con hipotensidn)
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO SIN MENCION DE COR
PULMONAR AGUDO 1269
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 1802

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1.DEFINICION
El tromboembolismo pulmonar agudo
(TEP) es la oclusion stbita de una o mds arterias o arteriolas pulmonares por
trombos formados en la circulacién venosa o en las cavidades derechas del

corazén y que migran al pulmén.

La continuidad anatémica de la circulacién venosa sistémica con las cavidades

derechas del corazén y la circulacién arterial pulmonar explica que

fisiopatolégicamente el TEP se considere el extremo mds grave de la
enfermedad tromboembdlica venosa que incluye la trombosis venosa

profunda {TVP) y el mismo TEP.

Servicio de Cuidados Intensivos General - HCH £
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Hasta el 70% de los pacientes con TEP tienen TVP aunque su expresion clinica y
su diagndstico en la practica solo se da en el 50% de los casos, se estima que

mas del 90% de trombos vienen de los miembros inferiores.

5.2.ETIOLOGIA
El TEP se ocasiona por la oclusién subita del 4rbol arterial pulmonar vy su
gravedad o severidad est3 relacionada a la extension de la misma. Tener
en cuenta la triada de Virchow:

® Lesidn endotelial: Es el dafio del endotelio de un vaso, lo que expone a la
membrana basal, la posterior adhesién plaquetaria y liberacién de
sustancias vasoactivas. Lleva a Ia formacién de un trombo blanco por
aposicion.

* Lentitud del flujo o estasis sanguinea: Se refiere al enlentecimiento del
flujo dentro del vaso. Esto puede deberse a una insuficiencia cardiaca,
estenosis mitral, etc. Lleva a Ia formacién de un trombo rojo por un
mecanismo similar a la coagulacién.

¢ Estados de hipercoagulabilidad: Existen trastornos de la coagulacién que
llevan a estados de hipercoagulabilidad. Se forman microtrombos por este

mecanismo.

5.3.FISIOPATOLOGIA
* ELtromboembolismo pulmonar agudo interfiere tanto la circulacién como
el intercambio de gases. Se considera que la insuficiencia del ventriculo
derecho (VD) debida a sobrecarga por presion es la causa primaria de la
muerte.
®* las consecuencias principales de un episodio pulmonar tromboembdlico
son de tipo hemodindmico y se hacen aparentes cuando mas del 30-50%
del lecho pulmonar arterial esta ocluido. Los émbolos grandes o multiples
pueden aumentar abruptamente la resistencia vascular pulmonar hasta un

nivel de postcarga que el ventriculo derecho (VD) no puede asumir y

puede ocurrir la muerte subita del paciente. De forma alternativa, el
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paciente se presenta con sincope o hipotensidn, que puede progresar a
shock y muerte debido a insuficiencia ventricular derecha aguda.

El' brusco aumento en Ia resistencia vascular pulmonar ocasiona la
dilatacién del VD. El aumento en Ia presion y ef volumen del VD da lugar a
aumento en la tension de la pared y elongacidn de los miocitos. El tiempo
de contraccion del VD se prolonga, mientras que la activacidn
neurohumoral da lugar a estimulacién inotrépica y cronotrdpica. Estos
mecanismos compensatorios aumentan la presion arterial pulmonar para
mejorar el flujo por el lecho vascular pulmonar obstruido, pero el grado de
adaptacién inmediata es pequefio, ya que un VD de pared delgada no pre
condicionado no es capaz de generar una presion arterial pulmonar media
> 40 mmHg.

La prolongacidon del tiempo de contraccion del VD hacia la didstole
temprana en el ventriculo izquierdo (V1) da lugar a una inclinacién hacia la
izquierda del septo interventricular. La desincronizacién de los ventriculos
puede exacerbarse por la aparicion de bloqueo de la rama derecha del haz
de His. Como resultado, el llenado del VI se encuentra impedido en la
didstole temprana, y esto puede dar lugar a una reduccién del gasto
cardiaco y contribuir a la hipotension sistémica y la inestabilidad
hemodinamica.

La insuficiencia respiratoria en el TEP es consecuencia de las alteraciones
hemodindmicas. Un bajo gasto cardiaco da lugar a desaturacién de la
sangre venosa mixta. Ademads, zonas de flujo reducido en vasos
obstruidos, en combinacién con zonas de flujo excesivo en el lecho capilar
alimentadas por vasos no obstruidos, dan lugar a un desajuste entre
ventilacion y perfusién, lo que contribuye a la hipoxemia.

Puede presentarse inestabilidad hemodindmica secundaria, normalmente
dentro de las primeras 24-48 h, como consecuencia de émbolos
recurrentes o de un deterioro de la funcién ventricular derecha, comun en
el tromboembolismo venoso no diagnosticado o inadecuadamente
tratado.

Los émbolos pulmonares no trombéticos son raros y tienen diferentes

consecuencias fisiopatoldgicas y caracteristicas clinicas.

$ervicio de Cuidados Intensivos General - HCH
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5.4.ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

* Latromboembolia venosa engloba la trombosi's venosa profunda (TVP) y el
tromboembolismo  pulmonar (TEP). Es la tercera enfermedad
cardiovascular mis frecuente, con una incidencia anual global de 100-
200/100.000 habitantes.

* Aunquela TVPy el TEP son manifestaciones de una misma enfermedad, el
TEP tiene caracteristicas distintas. E| riesgo de muerte relacionado con el
episodio agudo de TEP con el recurrente es mayor en pacientes que. Seglin
los estudios prospectivos de cohortes, la tasa de casos de mortalidad
aguda varia del 7 al 11%. Ademads, los episodios recurrentes en forma de
TEP tienen una probabilidad 3 veces mayor después de un TEP inicial gue
después de una Tvp (alrededor del 60% después de TEP frente al 20%
después de TVP).

* La prevalencia de TEP entre los pacientes hospitalizados en Estados
Unidos, segin datos recogidos entre 1979 y 1999, fue del 0,4%. La
incidencia verdadera de TEP es dificil' de evaluar, ya que puede
permanecer asintomdtica o ser un hallazgo casual y en algunos casos Ia

primera manifestacion puede ser la muerte subita.

5.5.FACTORES DE RIESGO
® Son aquellas condiciones que aumentan la probabilidad de que una
persona desarrolle un tromboembolismo venoso (TEP o TVP). Su

determinacidn desde la primera evaluacion clinica es importante porque:

O Lla presencia de uno o mis factores de riesgo  aumenta la

probabilidad de que el diagnostico definitivo sea realmente un TEP.

© El tipo de tratamiento Y su duracién a largo plazo pueden estar

determinados por los factores de riesgo subyacentes Y su persistencia.

————— R
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© Si un paciente no tiene sospecha o diagndstico de TEP o TVP en el
momento de la evaluacidn clinica, la presencia y la relevancia de los

factores de riesgo determinan la necesidad de tratamiento preventivo.

* Latabla a continuacidn resume los principales factores de riesgo, segtin su

indice de probabilidad (odds ratio).

Facrores de riesgo fuerte (indice de probabilidades > 10 )

E‘?,_Ctu? de extremidad inferior

Hospitalizacién por insuficienciz cardiaca o fibrilacién;aleteo auricular
(en los 3 meses previos)

Reemplazo de cadera o rodilla

Traumatismo importante

Infarto de miocardio {en los 3 meses previos)

Tromboembolia venosa previa

Lesién de médula espinal

Fac_t_ores de n‘eng moderado (fndice de probabilidades 2-9;
Cirugia artroscépica de rodilla
Enfermedades autoinmunitarias
_Transfugién de sangre
Vias venosas centrales
Quimiotergpia
Insuficiencia cardiaca congestiva o respiratoria
Ag_entes estimuladores de la eritropoyesis
Terapia de reemplazo hormo_nal (depende de la erAm‘ulacién,‘:
Fertilizacién invitro
Infeccién (especificamente neumonia, infeccién del tracto urinario y VIH}
» Enfermedad inflamatoria intestinal
Cancer {mayor riesgo en enfermedad metastasica)
An;icopceptivps orales
Accidente cerebrovascular paralitico
Periodo posparto
Trombosis venosa superficial
Trombofilia
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Facrbres denes;;rodebll( ;'ﬁdice—?wd.éIp}ovba-bi‘lzjdaaes ?2 ) '
.. Reposo en cama > 3 dfas
Diabetes mellitus

- Hipertension
Inmovilidad por estar Sénfadb ('p. EJ viaje brblongado en coche o avidn)
Edad en aumento
Cirugia laparoscépica (p. €j., colecistectomia)
Obesidad
~ Gestacién

Adaptado de Anderson et a y Rogers et al.

5.5.1. Medio ambiente.

No aplica.

5.5.2. Estilos de vida.
¢ Un estilo de vida sedentario, tabaquismo y obesidad que
aumentan factores de riesgo  conocidos para TEP
(hipertension arterial, diabetes mellitus, enfermedad
coronaria, etc) ya mencionados.

© Inmovilidad prologada.

5.5.3. Factores hereditarios.
o Deficiencia de proteina C.
o Sindrome antifosfolipidos.
o Deficiencia de proteina S.
O Anticoagulante lGpico.
o Deficiencia de antitrombina I1l.
O© Mutacién Leiden del factor V.
O Mutaci6n del gen de la protrombina.
o Hiperhomocisteinemia.
o Disfibrinogenemia.

o Deficiencia familiar de plasmindgeno.

N Servicio de Cuidados Intensivos General - HCH




PREVENCION, DIAGNOSTICO v MANE)O DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO/
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

VL. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLNICO
6.1.1. Signosy sintomas.
El cuadro clinico del TEP varia ampliamente y depende de:
* El tamafio (magnitud de la obstruccién vascular} y localizacidn del
(los) émbolo(s).
* Laedad.

* La condicidn cardiorrespiratoria previa del paciente,

Los sintomas mas frecuentes son |a disnea subita o de evolucién rapida
(horas), el dolor toracico pleuritico u opresivo y la tos. Menos frecuentes
son la hemoptisis, el edema con o sin dolor en una pierna (TVP), el

sincope y las palpitaciones.

Los signos mas frecuentes son la taquipnea, la taquicardia, el galope y el
reforzamiento del segundo ruido pulmonar. Menos frecuentes son la
aparicion de sibilancias o estertores localizados, la disminucién de los

ruidos respiratorios, la cianosis, la hipotensién v los signos clinicos de TVP.

Estas manifestaciones pueden agruparse en tres sindromes clinicos que
pueden sobreponerse:
* Disnea subita o de rapida evolucién (horas) y causa poco
aparente (embolismo pulmonar submasivo agudo). En un
paciente con enfermedad cardiorrespiratoria previa severa

como ICC o EPOC, un embolismo pequefio puede tener

una expresion clinica grave.

* Dolor pleuritico, acompafiado o no de hemoptisis o disnea
subita (embolismo pulmonar periférico). Se relaciona

anatémica y patolégicamente con el infarto pulmonar.

* Colapso circulatorio (embolismo pulmonar

Servicio de Cuidados Intensivos General - HCH :




PREVENCION, DIAGNOSTICO v MANE]}O DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO/
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

mas del 30% de la circulacion o de menor magnitud en un

paciente con enfermedad cardiorrespiratoria previa grave.

La evaluacion de la probabilidad de TEP en un paciente individual
segun su presentacién clinica €s sumamente importante para la
interpretacién de los resultados de las pruebas diagndsticas y para la
seleccién de una estrategia diagndstica apropiada. £n el 90% de los
€asos, se sospecha un TEP por la presencia de sintomas clinicos como
disnea, dolor toracico y sincope, solos 0 en combinacién. El sincope es
raro, pero es una presentacidn importante de tromboembolismo
pulmonar, ya que puede ser indicio de una reduccién grave de [a
reserva hemodindmica. En los casos mas graves, puede haber shock e

hipotensién arterial.

El dolor toracico pleuritico, combinado o no con disnea, es una de las
presentaciones mas frecuentes de TEP. El dolor suele estar causado
por la irritacién pleural debida a émbolos distales que causan el
llamado infarto pulmonar, una hemorragia alveolar, a veces

acompafada por hemoptisis.

La disnea aislada de comienzo rapido normalmente se debe a un TEP
mds central que tiene consecuencias hemodindmicas mds
prominentes que el sindrome de infarto pulmonar. Puede estar
asociada a dolor toricico retroesternal parecido a angina, que puede

ser reflejo de isquemia ventricular derecha.

6.1.2. Interaccién cronoldgica

Los primeros estudios sobre la historia natural del tromboembolismo
venoso se llevaron a cabo en el marco de la cirugia ortopédica durante
la década de los afios sesenta. La evidencia recogida desde ha

mostrado que la TVP se desarrolla menos frecuentemente en [a

cirugia no ortopédica. El riesgo del tromboembolismo venoso es
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mayor durante las primeras 2 semanas del posoperatorio, pero sigue

siendo alto durante 2-3 meses.

Se puede considerar el tromboembolismo venoso como parte del
continuo de la enfermedad cardiovascular, y factores de riesgo como
tabaquismo, obesidad, hipercolesterolemia, hipertensién y diabetes
mellitus. El TEP de inicié stbito es |a presentacion clinica mas grave y

en la mayoria de los Casos, consecuencia de la TVP.

6.1.3. Graficos, diagramas y fotografias.

Resumen de presentacién clinica de TEP descrita

. EPconfirmada EPno confirmada

Disnea S o H S‘UV'}" - _’Virlfi"‘
Dolor toracico pleural 39% 28%

Tos 23% 23%
Dolor tordcico retroesternai 15% 17%
Fiebre 10% 10%
Hemoptisis 8% 1%
Sincope 6% 6%
Dolor de piernas L‘milaleral 6% S%
Signos de TVP (hinchazén de extrenmidades 24% 18%
unilateral)

TVP: trombosis venosa profunda.

Adaptado de Pollack et al.

Ver fotografias en ANEXO.

6.2. DIAGNOSTICO

6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

* A pesar de las escasas sensibilidad y especificidad de los sintomas, a
combinacion de hallazgos evaluados por juicio clinico o usando reglas
de prediccion permite clasificar a los pacientes con sospecha de TEP en
distintas categorias de probabilidad clinica o previa a las pruebas que

corresponden a una prevalencia real creciente de TEP.
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* Sinembargo el juicio clinico solo carece de estandarizacion, por lo que
se han desarrollado varias reglas de prediccion, simples de aplicar en
base a informacion facil de obtener que han sido validado
ampliamente.

* Los siguientes tablas describe las reglas de clasificacion clinica de

tromboembolismo pulmonar mas usadas:

. Elcmemos 5 ' Puntos de Jas reglas de decisién clinica
Regla de Wells Versidn original Version simplificadz
P a— T T e e e e g e e ;‘ A
Ritmo cardiaco 2 100 {pm 1.8 i
Girugia o inmovili;zufién en lus Ulimos 4 semanas 13 1
Hermoptisis 1 !
(;dncer activy 1 ]
Signos cliticos de TVP 3 1
Diagnéstico altermativo mengs probable que la £P 3 1
Probabilidad clfnica o '
Puntuacion de tres niveles
Bajo 0-1 ND
Imermedio 2-6 ND
VNIOV o 27 ND
I’urrnurada'n de dos ;u'velea
EP improbable T 0-4 § 0-1
EP probable T ) N x5 22

Puntuacién Geneva revisada
LP o TVP previg

Versién simpiificada
3 i

Version original

Ritmio cardiaco

75-841pm

w

295 Ipm

5 2
Cirugia o fractura en ef dltimo mes 2 1
Hemoptisis 2 t
Cincer active 2 1

Dolor de extremidad inferior unilcieral

Dolor g lu palpacion venosy prufundu de extremidad inferior v edema uniluterat
Edad > §5 afics
Probabilidad clinica

Punituacidn de tres niveles

Bajo

0-3 [z
Intermedio 4-10 G4
Alto 33 >4
Puntuaciin de dos niveles
EP imprubable , -5 0.2
E? probabie ) X 3

EP: embolia pulmonar: TVP: trombosis venosa profunda

SERYICIy DE NS
(CUmnoos
T 1008
CENERA g

5
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Yersdn sunpliticada

msuficencia Cardacs (ot

Enferntedad pulinenas crong g

Puba» G ipm

<2 puntes

Presitay aiteria! sistGics « 100 mmiiy

=36 punim

Frequenoia sespizatong - 0 He

Estratos de riesgo®

HONTIN

Adaptado de Konstantinides et al.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

‘Sindrome clinico ‘ Diagnéstico diferencial

Estado de Shock Infarto del miocardio, choque carcinogénico, choque
hipovolémico, sepsis, neumotérax a tension, diseccién

aortica.

Disnea sUbita Asma, sindrome de hiperventilacidn, angina o infarto del

miocardio, edema pulmonar

Dalor pleuritico Neumonia, pleuritis (viral o autoinmune), neumotérax,
dolor originado en la pared del térax (fractura costal,

desgarro muscular, costocondritis)

S §

Hemoptisis Neumonia, bronquitis, tuberculosis, bronquiectasias,

carcinoma broncogénico, epistaxis
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6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. De patologia clinica.
a. Dimero D
Indicado en el paciente con probabilidad clinica baja de TEP dado que
un examen negativo practicamente excluye el diagndstico. La
concetracién de dimero D en plasma estd elevada en presencia de
trombosis aguda, a causa de la activacion simulténea de la coagulacién
y la fibrinolisis. El valor predictivo negativo del estudio de dimero D es
alto, y un valor normal de dimero D hace que sean improbables e] TEP

o la TVP aguda.

Por otro lado, también se produce fibrina en una amplia variedad de
afecciones, como cédncer, inflamacién, hemorragia, traumatismo,
cirugia y necrosis. En consecuencia, el valor predictivo positivo de altos
valores de dimero D es bajo, y el estudio de este no es (til para la
confirmacién de TEP. No esta indicado en el paciente con probabilidad
clinica intermedia o aita puesto que un examen negativo no excluye la
enfermedad y uno positivo no la confirma. El dimero D no debe
utilizarse en pacientes hospitalizados que desarrollan un cuadro clinico

compatible con TEP.

b. Urea, creatinina, hemograma

Para valorar el tipo de anticoagulacion a recibir.

C. Hemograma completo con plaugetas, perfil de coagulacion

{INR: razdén internacional normalizada; TTPa: tiempo de tromboplastina

parcial activadad: TP: tiempo de protrombina)

Para evaluar el riesgo de sangrado y seguimiento.

d. Gases arteriales
Deben tomarse al ingreso, antes de iniciar oxigeno suplementario (a

menos que exista inminencia de falla respiratoria o choque), a todo

paciente con sospecha de TEP.
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Los gases arteriales pueden ser normales, hecho que no descarta el
diagnostico de TEP. La hipoxemia con hipocapnia (PaCO2 < 28 mmHg)
(alcalosis o alcalemia respiratoria) y aumento de la P(A-a)O2 es un

hallazgo sugestivo pero no especifico de TEP.

La hipercapnia (hipoventilacién) (PaC0O2 > 34 mmHg) en ausencia de
condiciones asociadas que la expliquen es un hallazgo sugestivo de TEP

grave.

Péptido natriurético cerebral o de tipo B (ProBNP)

La disfuncién ventricular derecha estd asociada a un aumento del
estiramiento miocérdico que produce una liberacién del péptido
natriurético cerebral o de tipo B (BNP). Cada vez hay mas evidencia de
que en el TEP agudo la concentracién de BNP o del dominio N-terminal
del proBNP (NT-proBNP) refleja la gravedad de Ia disfuncion ventricular
derecha y el deterioro hemodindmico. De momento no esta disponible

esta prueba en nuestro laboratorio.

Troponinas cardiacas

Diversos estudios observacionales han descrito una elevacién de la
concentracion de troponinas cardiacas durante el TEP. Se ha
documentado Ia presencia de infarto transmural del VD con arterias
coronarias permeables en autopsias de pacientes que habian muerto

por un TEP masivo. Aunque el miocardio del VD no tiene por qué ser la

VESEITN

Unica fuente de troponinas, se ha descrito repetidamente que/(aj"

elevacién de la concentracién plasmatica de las troponinas cardiacas‘\;s?,

solo esta disponible Ia troponina | en nuestro laboratorio.
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6.3.2. DeImagenes.

a. Ecocardiograma

Indicado como examen diagnostico en el paciente con colapso
circulatorio. En el TEP de alto riesgo, la ausencia de Signos
ecocardiograficos de sobrecarga o disfuncién del VD practicamente
excluye el diagnéstico. En este Gltimo caso, la ecocardiografia puede
Ser una ayuda adicional en el diagnéstico diferencial de la causa de
shock, mediante la deteccién de taponamiento pericardico, disfuncion
valvular aguda, disfuncién general o regional grave del VI, diseccién
adrtica o hipovolemia. En cambio, en un paciente con inestabilidad
hemodindmica y sospecha de TEP, los signos inequivocos de
sobrecarga por presién y disfuncién del VD justifican el tratamiento de

reperfusion de urgencia.

Los criterios ecocardiograficos de disfuncién del VD incluyen dilatacién
del VD o un cociente de didmetros VD/VI al final de Ia didstole (en Ia
mayoria de los estudios, el valor umbral descrito fue 0,9 o 1,0),
hipocinesia de Ia pared libre del VD, aumento en la velocidad del

chorro de regurgitacion tricuspidea o combinaciones de ellos.

Ademds de la disfuncidn ventricular derecha, la ecocardiografia
también puede identificar dos marcadores especificos: cortocircuito
derecho-izquierdo a través de un foramen oval persistente y presencia
de trombos en el corazén derecho. Los trombos méviles en el corazon
derecho confirman esencialmente el diagnéstico de TEP; vy su presencia

se asocia a disfuncién del VD y alta mortalidad precoz.

b. Ultrasonido venoso de los miembros inferiores

Estd indicado siempre que exista evidencia clinica de TVP o si I3
tomografia es normal y/o gammagrafia no es diagndstica en presencia
de una probabilidad clinica alta. El ultrasonido venoso muestra TVP en

un 30-50% de los pacientes con TEP, y se considera suficiente el
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hallazgo de TvP proximal en pacientes con sospecha clinica alta para
justificar el tratamiento anticoagulante sin mas pruebas. Un examen

negativo no descarta TEP.

€. Gammagrafia pulmonar de ventilacion-perfusidn

Es una prueba diagndstica que se basa en la inyeccién intravenosa de

particulas de albimina macroagregadas marcadas con 99mTc, que
bloquean una pequefia fraccién de los capilares pulmonares y
permiten asi la valoracién gammagrafica de la perfusién pulmonar. Los
escaneres de perfusién se combinan con estudios de ventilacion, para

lo cual se pueden usar multiples trazadores, tales como gas xendn-133,
aerosoles marcados con 99MT¢ o microparticulas de carbono marcadas

con 99mTc (Technegas).

Al ser un procedimiento con menos radiacion y medio de contraste,
puede aplicarse preferentemente en pacientes ambulatorios con baja
probabilidad clinica y una radiografia de térax normal, pacientes
jovenes (particularmente mujeres), gestantes, con historia de
anafilaxia inducida por medios de contraste y fuerte historia alérgica,

con insuficiencia renal grave o con mieloma y paraproteinemia.

La gammagrafia debe leerse como normal (practicamente descarta
TEP), anormal diagnostica (practicamente confirma TEP) 0 anormal no
diagnostica (no confirma, ni descarta TEP). Una gammagrafia anormal

no diagndstica obliga la realizacién de un estudio diagndstico adicional.

Este método diagndstico de momento no estd disponible en nuestro

hospital.

Angiografia pulmonar por tomografia computarizada (Angio-TEM)

Desde la introduccion de la angiografia con tomografia multicorte de

alta resolucién y con calidad de I3 opacificacién arterial, la angio-TEM

i
i
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se ha convertido en el método de eleccidn para la el estudio de la
vasculatura pulmonar de pacientes con sospecha de TEP. Su realizacion
e interpretacion requiere entrenamiento Yy experiencia, es costosa,
requiriendo uso de contraste y dosis de radiacién mayor al resto de

pruebas.

Un estudio negativo excluye el TEP en pacientes con una probabilidad
clinica no alta. Es controvertido que se deba seguir estudiando a los

pacientes con angio-TEM negativa y probabilidad clinica alta.

El descubrimiento casual de TEP sin sospecha clinica es un problema
cada vez mas frecuente, que surge en un 1-2% de todos los examenes.
Esto es mds frecuentemente en pacientes con cancer, fibrilacion
auricular paroxistica o insuficiencia cardiaca e historia de fibrilacion
auricular. No hay datos sélidos para guiar la decisién sobre cémo
tratarlos, pero la mayoria de los expertos estdn de acuerdo en que los
pacientes con cancer vy los que tienen codgulos a nivel lobular o mas

proximal deberian ser anticoagulados.

e. Radiografia simple del térax

Debe tomarse al ingreso a todo paciente con sospecha de TEP. Puede
ser normal, hecho que apoya el diagnostico de TEP en un paciente con

disnea subita o de evolucién rapida.

Las anormalidades son inespecificas, las mas frecuentes son
atelectasias planas en las bases con elevacion diafragmatica (corazén
sumergido) y pequefio derrame pleural (uni o bilateral). La mas
sugestiva, aunque poco frecuente, es una consolidacion basal de base
pleural sin broncograma aéreo, con pérdida de volumen, elevacién
diafragmdtica y derrame pleural (“Joroba de Hampton”). |a
oligohemia regional con amputacion de la rama lobar o segmentaria es

poco frecuente (“Signo de Westermark”).

T W
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La radiografia permite anticipar la dificultad de Ia interpretacién de la
gammagrafia de perfusion pulmonar. La presencia de anormalidades
significativas como derrame pleural extenso, consolidaciones de mas
de un segmento, hallazgos sugestivos de EPOC severo e imagenes muy
notorias de lesion parenquimatosa o secuelas determinan la necesidad
de complementar la gammagrafia de perfusion con la gammagrafia de

ventilacion o realizar angio-TEM.

6.3.3. De exdmenes especializados complementarios

a. Angiografia pulmonar

La angiografia pulmonar ha sido durante décadas el estindar de
referencia para el diagndstico de la TEP, pero hoy raramente se realiza
ya que la angio-TEM permite una precision diagndstica similar siendo

menos invasiva.

La angiografia pulmonar se usa mas frecuentemente para guiar el
tratamiento de la TEP aguda dirigido mediante catéter percutdneo.
Puede indicarse también en casos excepcionales cuando todos los
demds estudios diagnésticos son negativos y la anticoagulacion es de

alto riesgo.

La angiografia de sustraccidn digital requiere menos medio de
contraste que la cineangiografia convencional y tiene una excelente

calidad de imagen de los vasos pulmonares periféricos en pacientes

que pueden retener la respiracién; es menos Gtil para la imagen de Ias(;»*" X
. o : : EAVAS =
arterias pulmonares principales, debido a artefactos producidos por et ~ )7
N,
movimiento cardiaco. NI

La angiografia pulmonar no est4 libre de riesgos. Requiere experiencia
para su realizacion e interpretacion; es invasiva, costosa y tiene mayor
riesgo de morbilidad y mortalidad que los demds examenes

diagndsticos. Ademds del riesgo por uso de contraste pueden
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presentarse complicaciones hemorrdgicas relacionadas con el acceso,

que aumenta si se intenta la trombdlisis.

Este método diagnéstico de momento no esta disponible en nuestro

hospital.

b. Electroca rdiograma

Debe tomarse al ingreso a todo paciente con sospecha de TEP. Puede
ser muy atil para el diagnéstico diferencial con la enfermedad
isquémica del miocardio. Las anormalidades son inespecificas. Las mas
frecuentes son Ia taquicardia sinusal y los signos de sobrecarga sistélica
del ventriculo derecho (onda T negativa y/o infradesnivel del segmento
ST en las precordiales derechas vy la pared inferior). El patrén $1Q373
es mas especifico pero es poco frecuente. El bloqueo de rama derecha
y la fibrilacién auricular son sugestivos de TEP pero son poco

frecuentes.

I1X st
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6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD

6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

a. Soporte hemodindmico Y respiratorio

La insuficiencia aguda del VD que da lugar a un gasto cardiaco sistémico bajo
es la primera causa de muerte en los pacientes con un TEP de alto riesgo. Por
esta razén, el tratamiento de apoyo es vital en los pacientes con TEP e

insuficiencia del VD.

Estudios experimentales indican que la expansion agresiva del volumen no
produce beneficio e incluso puede empeorar la funcién del VD por
sobredistension mecanica o por mecanismos reflejos que deprimen la
contractilidad. Un aumento modesto en los fluidos puede aumentar el indice

cardiaco en pacientes con TEP, bajo indice cardiaco Yy presion arterial normal.

No es infrecuente el uso de vasopresores, la noradrenalina parece mejorar la
funcién del VD a través de un efecto inotrdpico positivo directo, mientras que
también mejora la perfusién coronaria del VD por estimulacién de los
receptores alfa vasculares periféricos y por el aumento en la presién
sistémica. Se puede considerar el uso de dobutamina en los pacientes con
TEP, indice cardiaco bajo y presién arterial normal. Sin embargo, el aumento
del indice cardiaco por encima de los valores fisioldgicos puede agravar el
desajuste ventilacién-perfusidn por un mecanismo de redistribucidn adicional
del flujo desde los vasos parcialmente obstruidos hacia los vasos no

obstruidos.

La hipoxemia suele revertirse con oxigeno suplementario pero si se constata

hipoxemia refractaria (P02 < 60 mmHg con Fi02 > 80%) es necesaria la
ventilacion mecdnica. El consumo de oxigeno debe minimizarse con medidas
dirigidas a disminuir la fiebre y la agitacién, y con ventilacién mecanica
cuando el trabajo respiratorio sea excesivo. Se debe utilizar volimenes

corrientes bajos (aproximadamente § a 8 mi/kg de peso corporal ideal) y

monitorizar la mecénica ventilatoria (presion pico, presion meseta, presion

B u——

Servicio de Cuidados Intensivos General - HCH




PREVENCION, DIAGNOSTICO v MANE]JO DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO/
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

de distension del sistema respiratorio), programar la presion positiva al final
de la espiracién (PEEP) en la menor posible y regular adecuadamente I3
relacion I:'E y sus factores dependientes como frecuencia respiratoria y
tiempo inspiratorio, esto para evitar la generacién de autoPEEP y asi evitar
los efectos hemodindmicos adversos. La presién intratoracica positiva
inducida por la ventilacién mecanica puede reducir el retorno Venoso y

empeorar la insuficiencia del VD en pacientes con TEP masivo.

b. Trombdlisis

El tratamiento trombolitico restaura la perfusion pulmonar méas répidamente
que la anticoagulacién con heparina no fraccionada {HNF). La resolucién de la
obstruccién conduce a una pronta reducci6n en la presidn y la resistencia de
las arterias pulmonares, con una mejora concomitante en la funcién del VD.
Los beneficios hemodinamicos de la trombélisis se limitan a los primeros
dias; en los supervivientes, las diferencias Ya no son evidentes 1 semana

después del tratamiento.

Regimenes tromboliticos aprobados para la embolia pulmonar

Estreptocinasa 250.000 Ul como dosis de carga en 30 min, seguida
de 100.000 Ullhen 12-24 h

Régimen acelerado: 1,5 x 105 Ul en 2 b

Urocinasa 4.400 Ul/kg como dosis de carga en 10 min, seguida
de 4.400 Ulfkg/h en 12-24

Régimen acelerado: 3 x 108Ul en 2 h

rtPa 100mgen2ho06 mg/kg en 15 min (dosis madxima, 50 mg)

rtPA: activador de] plasmindgeno tisular recombinante.

Adaptado de Konstantinides et al.

Se debe detener la infusién de HNF durante I3 administracion de
estreptocinasa o urocinasa; se puede continuar con ella durante la infusién

de activador del plasmindgeno tisular recombinante (rtPA). En pacientes que

reciben heparina de bajo peso molecular (HBPM) o fondaparinux en el
momento de iniciar la trombodlisis, se debe retrasar Iz infusién de HNF hasta

12 h después de la dltima inyeccién de HBPM (administrada dos veces al dia)

0 hasta 24 h después de la dltima inyeccion de HBPM o fondaparinux

(administrados una vez al dia).
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Dados los riesgos de sangrado asociados a la trombdlisis y la posibilidad de
que llegue a ser necesario interrumpir o revertir de inmediato el efecto
anticoagulante de la heparina, parece razonable continuar la anticoagulacion
con HNF durante varias horas después de finalizar el tratamiento

trombolitico antes de cambiar a HBPM o fondaparinux.

Aproximadamente el 90% de los pacientes responden favorablemente a la
trombdlisis a juzgar por Ia mejoria clinica y ecocardiografica dentro de las
primeras 36 h. El mayor beneficio se observa cuando el tratamiento se inicia
en las primeras 48 h desde el inicio de los sintomas, pero la trombolisis

puede seguir siendo Gtil en pacientes que han tenido sintomas durante 6-14

dfas.

Los analisis estadisticos encuentran un Nimero Necesario a Tratar
(NNT) de 10 en el caso de trombdélisis, mientras que el Numero
necesario para dafar se calcula en 17 considerando sangrado

mayor como evento adverso.

El tratamiento trombolitico conlleva un riesgo significativo de hemorragia,
incluida la hemorragia intracraneal, sobre todo cuando haya factores

predisponentes o comorbilidades.

Contraindicaciones de la terapia trombolitica

Contraindicaciones absolutas-

* Accidente cerebrovascular hemorragico o accidente cerebrovascular de origen desconacido
= Accidente cerebrovascular isquémico en los 6 meses anteriores

» Daiio o neoplasias en e} sistema nervioso central

* Reciente traumatismo importante, cirugia o lesion en la cabeza en las 3 semanas anteriores
° Sangrado gastrointestinal en el dltimo mes

- Riesgo de sangrado conocido

Contraindicaciones relativas

* Accidente isquémico transitorio en los 6 meses anteriores

» Terapia con anticoagulantes orales

- Gestacién o en la primera semana posparto

- Sitio de puncién no compresible

* Reanimacién traumatica

« Hipertensién refractaria {presién arterial sistélica > 180 mmHg)

- Enfermedad hepatica avanzada

= Endocarditis infecciosa

TR r,q:lcera péptica activa

S5 \(_\
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* Las contraindicaciones absolutas de la trombélisis podrian convertirse en relativas en un paciente con
TEP de alto riesgo.
Adaptado de Van De Verf et al.

En resumen, el tratamiento trombolitico es el tratamiento de primera
eleccién en pacientes con TEP de alto riesgo que se presentan con shock
cardiogénico o hipotensién arterial persistente. En ausencia de deterioro
hemodindmico en el momento de la presentacién, los beneficios clinicos de
la trombdlisis estdn en controversia, pero puede aplicarse en pacientes
seleccionados con un TEP de riesgo intermedio v después de una
consideracién cuidadosa de los factores que aumentan el riesgo de
hemorragias. El tratamiento trombolitico no debe utilizarse en pacientes con

TEP de bajo riesgo.

6.4.2. TERAPEUTICA

a. Anticoagulacién inicial

En pacientes con probabilidad clinica de TEP alta o intermedia, teniendo en
cuenta la elevada tasa de mortalidad en los pacientes no tratados, se debe
iniciar la anticoagulacién parenteral mientras se esperan los resultados de las
pruebas diagnésticas. Se puede conseguir una anticoagulacién inmediata con
anticoagulantes parenterales, tales como heparina no fraccionada (HNF)
intravenosa, heparina de bajo peso molecular (HBPM) subcuténea o
fondaparinux subcutaneo. Se prefieren la HBPM o el fondaparinux a la HNF
para la anticoagulacién inicial en Ia TEP, ya que comportan menos riesgo de

inducir un sangrado importante y trombocitopenia inducida por heparina.

Por otro lado, se recomienda Ia HNF para pacientes para los que se considera
la trombolisis, asi como para los que tienen una alteracidn renal grave
(aclaramiento de Creatinina < 30 ml/min) u obesidad morbida. Estas

recomendaciones se bhasan en |a corta semivida de la HNF, en la facilidad de

A . ‘ .. ;. . .
':‘;.y‘—“f"‘-*i,;,w\ monitorizaciéon y ensu raplda reversion por la protamina.
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Si se administra heparina no fraccionada por via intravenosa, es preferible
escoger un régimen ajustado por el peso corporal en forma de un bolo de 80
U/kg, seguido por una infusidn a un ritmo de 18 U/kg/h, que la
administracién de heparina a dosis fijas. Las dosis consecutivas de heparina
no fraccionada deben ajustarse usando el nomograma basado en el tiempo
de activacién parcial de tromboplastina (aPTT) para alcanzar de forma rapida
y mantenida la prolongacién del aPTT (entre 1,5y 2,5 veces el control} que
corresponde a la concentracidn terapéutica de heparina. El aPTT debe
medirse 4 a 6 horas después de la inyeccion del bolo inicial y luego 3 horas
después de cada ajuste de dosis 0 una vez al dia cuando se haya alcanzado el
objetivo terapéutico. A continuacién s presenta el cuadro de ajuste de la
dosis de heparina.

Ajuste de la dosis de heparina no fraccionada segin el tiempo de tromboplastina
parcial activada

: Tiempo,de tromboplastina parcial  Cambio de dosis

activada |

<355 (< 1,2 veces el control) 80 U/kg de bolo, aumentar 1a velocidad
de infusién en 4 Ufkg por hora

35-45 5 (1,2-1,5 veces el control) 40 U/kg de bolo, aumentar la velocidad

de infusién en 2 Ufkg por hora
46-70 5 (1,5-2,3 veces el control) Sin cambios

71-90 5 (2,3-3,0 veces el control) Reducir la velocidad de infusién en 2 U/kg
por hora

> 90 s (> 3,0 veces el control) Detener la infusién durante 1 h y reducir
luego la velocidad de infusién en 3 Ulkg
por hora

Adaptado de Raschke et al.

Es importante sefialar que la aPTT no es un marcador perfecto de la intensidad
del efecto anticoagulante de la heparina. Por lo tanto, no es necesario
aumentar el ritmo de la infusidn por encima de 1.667 U/h (que corresponde a

40.000 U/dia).

La HBPM no necesita monitorizacién sistematica, pero se puede considerar la
determinacidon periédica de la actividad anti-factor Xa (anti-Xa) durante Ia
gestacion. Diversos estudios clinicos han comparado su eficacia y seguridad.

Las HBPM fueron por lo menos tan eficaces como la heparina no fraccionad
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en cuanto a la tasa de tromboembolismo venoso recurrente (OR = 0,63; IC del
95%, 0,33-1,18) Y por lo menos igual de seguras en cuanto a las hemorragias
mayores (OR = 0,67; IC del 95%, 0,36-1,27). La mortalidad por cualguier causa
fue similar en los dos grupos (OR = 1,20; IC del 95%, 0,59-2,45).

El fondaparinux es un inhibidor selectivo del factor Xa que se administra una
vez al dia por inyeccién subcutdnea en dosis ajustadas al peso, sin necesidad
de monitorizacién. No se han descrito casos probados de trombocitopenia
inducida por heparina con fondaparinux. £l fondaparinux est3 contraindicado
para pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina < 30

mi/min), ya que se acumula y aumenta el riesgo de hemorragia.

Heparinas de bajo peso molecular Y pentasacérido (fondaparinux) aprobados para
¢l tratamiento de 1a embolia pulmonar

A Dosificacién Intervalo
Enoxaparina 1.0 mgjkyg Cada 12 1
0
1.5 mglkg: Una vez al dia
Tinzaparina 175 U/kg Una vez al dia
Dalteparina 100 Ul/kgr Cada 12 ht
0
200 Uljkge Una vez al dia"
Nadroparinac 86 Ulfkg Cada 12 h
0
171 Ulfkg Una vez al dia
Fondaparinux 5 mg (peso corporal < 50 kg): Una vez al dia

7.5 mg (peso corporal 50- 100 kg
10 mg {peso corporal > 100 kg)

Todos los regimenes por via subcutdnea. HBPM: heparina de bajo peso molecular,

a) La inyeccién una vez al dia de enoxaparina en dosis de 1,5 mg/kg estd aprobada para el
tratamiento hospitalario de pacientes en Estados Unidos y algunos paises europeos.

b)a pacientes con cancer, se administra la dalteparina en dosis de 200 Ul/kg de peso corporal
{méximo, 18.000 Ul) una vez al dia durante 1 mes, seguida de 150 Ul/kg una vez al dia durante
5 meses. Después de este periodo, se deberfa continuar la anticoagulacién con un antagonista

de fa vitamina K o0 una HBPM, indefinidamente o hasta que se considere que el cancer est3

curado.

¢)La nadroparina est3 aprobada para el tratamiento de TEP en algunos paises europeos.

Adaptado de Konstantinides et al.

o)
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Los antagonistas de la vitamina K deben iniciarse lo antes posible y
preferiblemente el mismo dia del anticoagulante inicial. La anticoagulacion con
HNF, HBPM o fondaparinux debe continuarse durante por lo menos S dias y
hasta que el cociente normalizado internacional (INR) esté entre 2 y 3 durante
por lo menos 2 dias consecutivos. En el caso de la warfarina, es preferible

utilizar una dosis inicial de 5 mg a utilizar dosis mayores.

Recientemente se han desarrollado nuevos farmacos para la profilaxis o
tratamiento de la enfermedad tromboembélica venosa, que actGian sobre el
factor Xa (rivaroxaban o apixaban) o la trombina (dabigatran). Los resultados
de las pruebas de los nuevos anticoagulantes orales indican que en términos
de eficacia estos agentes no son inferiores al régimen estandar y posiblemente
sean mas seguros, con menos riesgo de hemorragia. Actualmente se puede

considerar como una alternativa al tratamiento estandar.

El rivaroxaban es un potente inhibidor del factor Xa, que se administra de
forma oral y que ha sido aprobado por la Unién Europea y México para la
profilaxis de la enfermedad tromboembdlica venosa en pacientes con
fibrilacién auricular (no valvular) vy el los pacientes sometidos a cirugia de
rodilla o cadera. Sin embargo atin faltan mas estudios para valorar su rol en el

tratamiento agudo del embolismo pulmonar.,

El dabigatran es un inhibidor directo de la trombina de administracion oral,
aprobado también por la Unién Europea, Canadd y México, entre otros paises,
con las mismas indicaciones que el rivaroxaban y que actualmente tiene
aprobacion por la FDA para su uso en el tratamiento de trombosis venosa

profunda y tromboembolia pulmonar.

b. Tromboembolismo pulmonar de alto riesgo

Los pacientes con TEP que se presentan con shock o hipotensién (considerado

previamente como TEP masivo) tienen un riesgo elevado de muerte




PREVENCION, DIAGNOSTICO ¥ MANE]O DE
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO/
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

intrahospitalaria, especialmente durante las primeras horas. Son estos los

pacientes que requieren manejo en las unidades de cuidados intensivos.

En estos pacientes, se recomienda la anticoagulacién inicial con heparina no
fraccionada intravenosa. La trombélisis debe efectuarse en pacientes con TEP
de alto riesgo que no haya contraindicaciones absolutas para su uso. Para
pacientes con contraindicaciones para la trombdlisis y cuando la trombaélisis
no ha conseguido mejorar el estado hemodinamico, se recomienda la
embolectomia quirdrgica o tratamiento dirigido por catéter percutaneo si se

dispone de experiencia con este método y los recursos apropiados in situ.

¢. Tromboembolismo pulmonar de no alto riesgo

En la mayoria de los casos de TEP agudo sin inestabilidad hemodindmica, la
HBPM o el fondaparinux son el tratamiento de eleccion a menos de que haya

disfuncion renal grave.

Asi mismo se debe hacer una estratificar de riesgo tras confirmado el
diagnostico de TEP. La valoracién deberia comenzar con una puntuacién
clinica, preferiblemente el indice de gravedad de embolia pulmonar (IGEP) 0 el
IGEP simplificado. Los pacientes de bajo riesgo en el IGEP de clases | o I,y
probablemente los que tienen IGEP simplificado 0, deberian ser

considerados para tratamiento ambulatorio.

Para el resto de los pacientes, habria que considerar evaluar la funcion del
ventriculo derecho por ecocardiografia o angio-TEM y biomarcadores
(troponina cardiaca y ProBNP). Estos biomarcadores, en combinacién con las
pruebas de imagen, son atiles para clasificar a los pacientes de riesgo
intermedio en los subgrupos de riesgo intermedio-alto (ambas pruebas,
imagen y laboratorio, positivas) o intermedio-bajo (ambas pruebas negativas o

solo una positiva).
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Estratificacidn de pacientes con tromboembolismo pulmonar aguda segun el riesgo de muerte

precoz.

. Riesgo de'muerte 'prccqz: ‘

Pardmnetros y puntuaciones de riesgo

Shock u hipotension Clase IGEP HE-V 0 1GEPs > 1 Signos de disfuncion de VO

Biomarcadores cardracos
de labottor,

intermedio-alto . Ambos positivoy
Intermedio-bajo

S Stk e I T Gt £ s Sl dof ol

EP: embolia pulmonar; IGEP: indice de gravedad de la embolia pulmonar; IGEPs: indice de gravedad de
la embolia pulmonar simplificado; VD: ventricuio derecho; Vi: ventricuio izquierdo.

o Clase IGEP -V indica un riesgo de muerte a 30 dfas moderado-muy alto; IGEPs > 1 punto indica
alto riesgo de muerte a 30 dias.

o Los criterios disfuncién del VD ecocradiogréficos incluyen dilatacién del VD o un cociente de
didmetros VD/VI al final de la didstole {en Ia mavoria de los estudios, el valor umbral descrito
fue 0,9 0 1,0), hipocinesia de Ia pared libre del VD, aumento en [a velocidad del chorro de
regurgitacion tricuspidea o combinaciones de ellos. En la angio-TEM {vistas de las cuatro
cdmaras del corazén), se define Ia disfuncion del VD como un aumento en el cociente de
didmetros VD/VI al final de Ia diastole (con un umbral de 0,9 o 1,0).

© Marcadores de lesién miocardica {como concentraciones elevadas de troponina cardiaca | oTen
plasma) o de insuficiencia cardiaca como resultado de disfuncion de VD (concentraciones de
péptido natriurético en plasma aumentadas).

Adaptado de Konstantinides et al.

En los pacientes de riesgo de intermedia-alto la terapia trombolitica sistémica
puede prevenir una descompensacién  hemodingmica 0 un colapso
potencialmente fatal, pero este beneficio esta contrarrestado por un alto
riesgo de accidente cerebrovascular hemorrégico o sangrado importante no
intracraneal. En consecuencia, no se puede recomendar fa utilizaciéon

sistematica de la trombdlisis como tratamiento primario para pacientes con

TEP de de riesgo intermedio alto, pero se deberia considerar si aparecen signos

clinicos de descompensacién hemodinamica.

Se puede considerar la embolectomia pulmonar quirargica o el tratamiento

dirigido por catéter percutaneo como procedimientos alternativos de rescate

§
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para pacientes con EP de riesgo intermedio-alto en los que Ia
descompensacién hemodinamica parezca inminente y el riesgo hemorragico

previsto con la trombdlisis sistémica sea alto.

d. Anticoagulacién a largo plazo v profilaxis secundaria

El tratamiento anticoagulante a largo plazo de los pacientes con TEP estd
dirigido a prevenir los episodios tromboembdlicos VENOSOS recurrentes
mortales y no mortales. En Ia gran mayoria de los pacientes se usan los
antagonistas de la vitamina K, mientras que las heparinas de bajo peso
molecular puede ser una alternativa eficaz vy segura en los pacientes con
cancer. Los antagonistas de la vitamina K deben administrarse a dosis

ajustadas para mantener el objetivo terapéutico del INR en 2,5 (intervalo, 2-3).

Duracion minima de anticoagulacion oral de 3 meses para todos los pacientes
diagnosticados de TEP. No s necesario prolongarla més si el factor de riesgo
es transitorio y no ests presente (recomendacién | B). Se considera prolongar
el tratamiento anticoagulante de pacientes con un primer episodio de TEP sin
Causa precipitante y bajo riesgo de sangrado (recomendacion ia B).
Finalmente, en caso de dos o mas episodios de TEP sin causa precipitante,

anticoagular indefinidamente (recomendacion | B).

Una especial mencién merecen los pacientes adultos mayores de 75 afios en
quienes las complicaciones de sangrado por anticoagulacién son mayores vy
deben ser informadas de manera clara a los familiares y al paciente pues los
riesgos a esta edad son valorados en relacién al estado funcional del paciente

Y su capacidad para monitoreo y seguimiento de la anticoagulacion.

EFECTOS COLATERALES DEL TRATAMIENTO

a. Trombocitopenia inducida por heparina (TIH)

Complicacién potencialmente grave del tratamiento con heparina. La forma
inmunomediada de trombocitopenia inducida por heparina (TIH) se conoce

como tipo Il para distinguirla de otras formas no inmunomediadas y mas
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benignas. Estd causada por la inmunoglulina G dirigida contra el complejo
heparina-factor 4 plaquetario. El tipo Il de TIH suele ocurrir 5-14 dias después
de la exposicidén a la heparina o mas precozmente en los casos de re
exposicion. Paradéjicamente, los pacientes con TIH tienen mayor riesgo de
episodios tromboembélicos arteriales Y venosos a pesar de una reduccion de

moderada a grave en el recuento plaquetario.

La incidencia de TIH varia del 1 al 3% en pacientes expuestos a heparina no
fraccionada y es aproximadamente de un 1% en pacientes que reciben
heparinas de bajo peso molecular En resumen, la TIH es una complicacidn
inmunitaria del tratamiento con heparina que pone en riesgo la vida del
paciente. Es importante vigilar el recuento plaguetario en pacientes tratados
con heparina para la deteccidn precoz de TIH. El tratamiento consiste en la
interrupciéon de la heparina y la administracién de un tratamiento

anticoagulante alternativo si todavia es necesaria.

b. Sangrado

Complicacion del tratamiento anticoagulante. Entre los factores de riesgo
de hemorragias mayores durante el tratamiento anticoagulante, los

siguientes parecen tener relevancia clinica:

© Edad avanzada, sobre todo por encima de los 75 afios.

© Hemorragia gastrointestinal previa, especialmente cuando no se
asocia a una causa reversible.

0 Accidente cerebrovascular previo no cardioembdlico, enfermedad
renal o hepética crénica.

o Tratamiento antiplaquetario concomitante.

o Otras enfermedades agudas o cronicas importantes.

o Monitorizacion subéptima del tratamiento anticoagulante.

Riesgo alto de hemorragia (contraindicaciones relativas)

© Hemorragia reciente.

O Hemorragia digestiva en las Gltimas 2 semanas.
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O Trauma mayor reciente en las ultimas 2 semanas.
© Diatesis hemorragica, trombocitopenia (< 50.000 mma3).
O Enfermedad hepdtica no controlada.

O Hipertensién no controlada.
Riesgo moderado de hemorragia (factores de riesgo de hemorragia)

o0 65 afios.

o Alcoholismo.

0 Enfermedad hepitica controlada.
o Falla repal.

© Ulcera péptica.
6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

0 CHOQUE (Presién arterial media < 65 mmHg que no responde a
volumen o requiere uso de vasopresores).

© HIPOXEMIA REFRACTARIA (Saturacién arterial de 02 < de 90% a
FiO2 100%).

O SINCOPE.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
El estado de los pacientes ingresados en la UNIDAD DE CUuIDADOS
INTENSIVOS debe ser evaluado continuamente para identificar a los
pacientes que han mejorado su estado general Yy que dejan de ser

pacientes criticos ya que a largo plazo ya no se benefician de I3 ucCi.

Los pacientes que ya no se benefician de fa UCI se catalogan en 2
grupos:

0 Cuando el estado fisiolégico del paciente se ha estabilizado y no

se requiere la monitorizacion y manejo en la UCI.
© Cuando a pesar de manejo integral y total en la UC] el paciente

se ha deteriorado y no se van a efectivizar mas intervenciones
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activas, este paciente puede ser dado de alta a un nivel de

menor cuidado.

En el caso especifico de pacientes que han cumplido criterios de TEP y
se asocian a sindrome post-paro cardiorrespiratorio son dados de alta
de la UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS para cuidados posteriores
propios de paciente critico, pudiendo ser portadores de traqueotomia
en algunos casos y se cumple con la informacién a familiares de Ia

necesidad de continuidad de dichos cuidados al alta.

PRONOSTICO

El tiempo promedio de tratamiento varia de 3 a 6 meses y evaluando
cada caso individualmente. Aquellos pacientes con un factor de riesgo
hereditario, como presencia de anticoagulante lipico, mutacién del
factor V Leiden, deficiencia de proteina C 0 S 0 mutacién del gen de la
protrombina, la anticoagulacién se deberd mantener de forma

indefinida, evaluando cada caso individualmente.

la tasa de mortalidad a los 90 dias para pacientes con hipotension
(presion arterial sistdlica <90mmbhg) en el estudio ICOPER fue de 52% en
pacientes de Unidades de cuidados intensivos y Trauma Shock, mientras
que los no severos fue de 14.7%. Mientras que el estudio realizado en
Alemania MAPPET, en pacientes hospitalizados la mortalidad total fue
8.1%, 25% para los pacientes con shock cardiogénico y 65% para los

que requirieron resucitacion cardiopulmonar.
OTRAS MEDIDAS COMPLEMENTARIAS

Medidas preventivas adicionales: uso de medias antiembolicas y sistema

de compresidn neumatica intermitente

El riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda en pacientes de cuidados

intensivos estéd en funcion de la condicion de ingreso, y la gran mayoria tiene

multiples factores de riesgo. Algunos de estos se presentan antes incluso de

ser admitidos a UC: cirugia reciente, trauma, sepsis, neoplasias, accidente
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isquémicos cerebrales, edad avanzada, insuficiencia cardiaca Yy embarazo.
Ademads se pude afiadir durante la estancia en UC otros factores, como:

trombocitopenia, hemorragia digestiva e insuficiencia renal.

Por estas razones la Guia para Prevencién de Trombosis Venosa profunda y
Tromboembolismo Pulmonar publicada el 2008 por el colegio americano
neumologia recomienda para pacientes con alto riesgo de sangrado el uso
de tromboprofilaxis mecanica con el uso de medias antiembolicas y
compresidn neumdtica intermitente hasta que el riego de sangrado
disminuya (grado IA), cuando el riesgo de sangrado disminuye puede
iniciarse la tromboprofilaxis farmacoldgica sola o afiadirla a la mecénica

(grado 1 C).

Una revisién reciente de Cochrane estima que las medias de compresion
reducen de forma significativa la incidencia acumulada de sindrome
postrombdtico en pacientes con TVP proximal 2 afios después del episodio

principal (OR = 0,3; IC del 95%, 0,2-0,5).

b. Medidas adicionales en casos especiales

b.1. Embolectomia pulmonar quirirgica

Se puede realizar en pacientes con TEP de alto riesgo y también para
pacientes seleccionados con TEP de riesgo intermedio alto, particularmente
si la trombélisis est3 contraindicada o ha fracasado. La embolectomia
quirdrgica también se ha realizado con éxito en pacientes que tienen un
foramen oval persistente y trombos en el corazén derecho. Este

procedimineto atn no ests disponible en nuestro hospital.

b.2. Tratamiento dirigido por catéter percutaneo

Es una alternativa al tratamiento quirdrgico en pacientes con TEP de alto
riesgo y pacientes seleccionados con TEP de riesgo intermedio alto cuando
la trombdlisis ests contraindicada o ha fallado. EI grado de recuperacién

precoz del VD tras trombélisis dirigida por catéter a bajas dosis parece
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comparable al obtenido tras trombdlisis sistémica a dosis estandar. Este

procedimineto atin no ests disponible en nuestro hospital.

Las complicaciones de los procedimientos percutaneos incluyen el dafio
local en el lugar de la puncién, normalmente Ia vena femoral, la perforacidn

de las estructuras cardiacas, el taponamiento y las reacciones al contraste.

b.3. Filtros venosos

Los filtros venosos estén indicados para pacientes con TEP aguda que tienen
contraindicaciones absolutas para los farmacos anticoagulantes, y para
pacientes con recurrencia de TEP a pesar de anticoagulacion adecuada.
Estudios observacionales indican que la insercion de un filtro venoso podria

reducir las tasas de mortalidad relacionada con la TEP en Ia fase aguda.

Las complicaciones asociadas a filtros permanentes en la VCl son comunes,
aunque raramente son mortales. Las complicaciones tempranas incluyen
trombosis en el sitio de insercion, que se producen en aproximadamente un
10% de los pacientes. La colocacién de un filtro en la vena cava superior
conlleva riesgo de taponamiento pericardio. Las complicaciones tardias son
mas frecuentes e incluyen TVP recurrente en aproximadamente un 20% de
los pacientes y sindrome postrombotico en hasta un 40%. La oclusién de la
VClI afecta a aproximadamente un 22% de los pacientes a los 5 afios Yy aun
33% a los 9 afios, independientemente de que se use anticoagulacion y

cuanto dure.

Este procedimiento adn no esta disponible en nuestro hospital.
Actualmente no se recomienda el uso sistematico de filtros Venosos en la

poblacion general con tromboembolismo venoso.

b.4. Gestacién

La incidencia de TEP durante |a gestacion varia de 0,3 a 1/1.000 partos. Ei

TEP es la principal causa de mortalidad materna relacionada con Ia
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gestacion en los paises desarrollados. El riesgo de TEP es mas alto en el
periodo del posparto, especialmente después de una cesirea. Las
Caracteristicas clinicas del TEpP nNo son diferentes en la gestacion,
comparadas con las del estado no gestacional. Sin embargo, las mujeres
embarazadas a menudo presentan dificultad respiratoria y este sintoma
debe interpretarse con prudencia, sobre todo cuando aparece de forma
aislada y no es grave ni tiene comienzo agudo. La Pa02 es normal durante [a

gestacion.

La utilidad del dimero D en I3 gestacion es controvertida. Un valor normal
del dimero D tiene el mismo valor de exclusién de TEP en mujeres gestantes
que en otros pacientes con sospecha de TEP, pero se encuentra mas
raramente, ya que la concentracién plasmatica de dimero D aumenta de
manera fisioldgica durante toda la gestacion. Si el resultado del dimero D es
anormal, las pruebas diagnosticas pueden continuar con ultrasonido venoso
de extremidades inferiores, ya que la TVP proximal justifica el tratamiento
anticoagulante y hace innecesaria la imagen torécica. En caso de requerirse
otras pruebas radioldgicas, se prioriza la gammagrafia de perfusién {sin
ventilacion si la radiografia de tdrax es normal) sobre la tomografia, por la

menor dosis de radiacién y una eficacia diagndstica comparable.

La exposicién del feto a |a radiacién ionizante es un problema cuando se
investiga una sospecha de TEP durante la gestacion. Sin embargo, esta
preocupacion estd ampliamente superada por el riesgo que supone dejar
sin diagndstico una afeccion potencialmente mortal. La cantidad de
radiacién absorbida por el feto en las diferentes pruebas diagnésticas. El
limite superior de peligro de dafio al feto se considera de 50 mSv (50.000
MGyY) y todas las pruebas radioldgicas se encuentran bastante por debajo de

ese limite.

El tratamiento se basa principalmente en heparinas de bajo peso molecular,

ninguna de las cuales traspasan la placenta o aparece en la leche materna

en cantidad significativa. La experiencia creciente indica gue las heparinas

de bajo peso molecular son seguras durante la gestacion y su utilizacion
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estd refrendada por diversos estudios clinicos. El fondaparinux no deberia
usarse en la gestacién debido a la falta de datos. Los antagonista de la
vitamina K, como Ia warfarina, atraviesan Ia placenta y se asocian a una
embriopatia bien definida durante el primer trimestre. Su administracion en
el tercer trimestre puede dar lugar a hemorragia fetal y neonatal, asi como

desprendimiento placentario.

El manejo del trabajo de parto y el alumbramiento requiere particular
atencion. No se puede usar analgesia epidural si no se ha interrumpido la
HBPM al menos 12 h antes del alumbramiento. Se puede reanudar el
tratamiento 12 a 24 h después de la retirada del catéter epidural. Tras el
alumbramiento, el tratamiento con heparina puede reemplazarse por
anticoagulantes orales. El tratamiento anticoagulante debe administrarse
durante al menos 6 semanas después del parto y con una duracion total del
tratamiento > 3 meses. No se debe usar tratamiento trombolitico en el

periodo periparto, excepto para casos criticos.
b.5. Malignidad

La relacién entre TEP y cancer estd bien documentada. El riesgo de
trombosis entre los pacientes con cancer es aproximadamente 4 veces mas
alto que en la poblacién general. Este riesgo aumenta hasta § veces en
pacientes que reciben quimioterapia y mas de 90 veces en las primeras 6
semanas después de una cirugia de cancer, en comparacién con el de

controles sanos.

En los pacientes con céncer con TEP confirmado, se debe considerar la
administracién de heparinas de bajo peso molecular durante los primeros
3-6 meses de tratamiento (recomendacidn lla B). La evidencian con el uso
de fondaparinux vy los nuevos anticoagulantes orales es escasa. La
anticoagulaciéon crénica puede consistir en seguir con HBPM, la transicién a
antagonistas de la vitamina K o suspender la anticoagulacion. La decision

debe ser individualizada tras considerar el éxito de la terapia anticancerosa,
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el riesgo estimado de recurrencia de la trombosis venosa, el riesgo de

sangrado y las preferencias del paciente.
b.6. Cuerpos extrafios intravasculares

Diversos tipos de Cuerpos extranos intravasculares pueden embolizar hacia
las arterias pulmonares. Entre ellos, catéteres rotos, guias de catéter y
filtros de la vena cava Yy, Mas recientemente, espirales para embolizacién y

componentes de stents intravasculares.

La mayoria de los Cuerpos extrafios intravasculares se encuentran en las
arterias pulmonares y el resto, en el corazén derecho o en la vena cava. La

recuperacion intravascular mediante lazo suele tener éxito.

b.7. Embolia gaseosa

La embolia gaseosa puede producirse tanto en el sistema venoso como en
el arterial, aunque son mds comunes los venosos. La embolia venosa con
frecuencia es una complicacién iatrogénica de la manipulacién de catéteres

venosos centrales y de hemodidlisis.

El tratamiento incluye el mantenimiento de Ia circulacion, la prevencién de
mas entrada de gas y la expansion de volumen. La administracién de hasta
un 100% de oxigeno puede disminuir el tamafio de las burbujas

estableciendo un gradiente de difusién que favorezca la eliminacién del gas.
6.5. COMPLICACIONES

6.5.1. ASOCIADAS AL TRATAMIENTO
© Trombocitopenia inducida por heparina

o Sangrado mayor

6.5.2. DERIVADAS DE ESTANCIA EN UCI Y CUIDADO PROLONGADOS

o Infecciones intrahospitalarias severas

o Complicaciones derivadas de soporte ventilatorio invasivo
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6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Los pacientes graves son usualmente derivados a nuestro hospital por ser
nivel Il-1 con capacidad resolutiva para manejo de TEP de alto riesgo.
Los pacientes con aseguramiento universal son derivados a otros

hospitales Gnicamente para apoyo al diagnéstico y efectuar estudios de

imdgenes descritos.

6.7. FLUXOGRAMA

A continuacién se describe los algoritmos diagnésticos mas directos para la sospecha

de TEP con v sin shock o hipotension:

NG
A\
Ececargograta
v
Sobrecarga det v
v v Ango-T M
. TISpon. i B
No LIS y pacierte e #agie-1C
esiadwzadu
¥ Y
Posttivi Negatve
Y Y v
|Buscar otras causas ge inestabiligag . = | Tratamiento especitico para | ) Buscar olras causas
i !

! hemodinamica . i t2 embolia puirsonar ; de inestabdidad hemodingmica

Algoritmo diagnéstico propuesto para pacientes con posible embolia pulmonar de alto riesgo (con shock
o hipotensidn). EP: embolia pulmonar; TC: tomografia computarizada; VD: ventriculo derecho.

Adaptado de Konstantinides et al.
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Valorar la probabilidad clinica de EP
Juicio ctinica o regla de prediccion

j
! Probabilidad clinica baja/intermedia o EP improbable Prababilidad ctinica alta o CP provable
: | !
' H
Dimero D ! ;
|
! Y Y :
Negativo Positivo
; A\
i Angio-TC Angio-TC
1 i
N ! e .
i | ] i
: Y Y \ \
Sin EP 54 conlirmada Sin EP Ep confi{rmada
i Y v v

T T [ Nosetat ose ] ey
; Mosetaa | ‘___ Se traa _' mvestigamas | Selmts |

Algoritmo diagndstico Propuesto para pacientes con posible embolia pulmonar no de alto riesgo. EP:
embolia pulmonar; TC: tomografia computarizada.

Adaptado de Konstantinides et al.

VII.ANEXOS

RESUMEN DE MANEJO CON SUSTENTO

Clase* - Nivel

.,Recomendaciones

EP sin shock o hipotensién (riesgo intermedio o bajo}

Anticoagulacién: combinacién de tratami parenteral con AVK

Se recomienda iniciar sin demora anticoagulacion parenteral de pacientes con probabilidad cinica de EP ala o intermidia durante el 1 C
proceso diagndstico :

HBPM o fondaparinux son el modo de anticoagulacion parenteral on Iy tase aguda recomendado para la mayotia de los pacientes i

faralelamente a la aticeagulacion parenteral, se recomienda e tratamiento con un AVK, burscand INR 2,5 12.0-1.0) i

Anticoagulacion: nuevos antice gulantes orales

Como alternativa a la combinacion de anlicoagaladon parenteral con un AVK, se recomienda 1a anticoagulacion con rivaroxalyin i -B
{15 mg dos veces al dia durante 3 semanas, seguido de 20 myruna vez al dia}

Comto alternativa a la combinacion de amicoagulacion parenteral con un AVK, se recomienda 1 anticoagulacidn can apixaban
{10 my dos veees at dia durante 7 dias, seguico de 5 g dos veees al dia;

Como alternativa al tratamiento CON AVK. se recomienda 1 adiministracion de dabigatedn {350 my dos veces ol dia o 1 mg dos veces
al dia para paciemes de cdad » 80 Af10S 0 quU CsLdd o ratamiento concomitante con verapamilo} d continuacion de Ly anticoagulacion
parenteral en la fase aguda

Como alternativa al tratamiento con AVK. se¢ recomienda la administracién de edoxaban 4 continuacion de la anticoagulacién parenteral
en la fase aguda

Los nuevos anticoagulantes orales {rivaroxabdn. apixabén, dabigatran, edoxaban) no estan recomendados para pacientes con alteraciis
renal grave
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Tratamiento de reperfusién

No <e recomienda el uso sistemitico de trombolisis SISHMICA primaria para Macientes sin shoce nj hipotension

Se recomienda la estrecha monitorizacion de pacientes con £P de rizsgo intermedio-alto para fagilitar 1a deteccién nrecoz
de descompensacion hemodindmica y el inicio oportuno de la terapia de reperfusion de “rescales

Se tendria que considerar la terapia trombolitica para pactentes con Ep de tiesgo intermedio-aito v signos clinicos d

¢ descompensacion
hemodindmica

Se puede considerar la embolectomia pulmenar quirdrgics para pacientes de riesgo intermedio-
con el tratamiento trambolitico es alto

Ao si el riesgo hemorrdgico predicho

Se puede considerar ¢ fratamiento dirigido pur vatéter percutdneo Ddra pacientes de riesgo intermiedin-alin St

neso hemosrigicn flh
predicho con el tratamientu trombulitice es alto

Alte precoz y tratamiento domicitiario
Habrix que cons:derar Para ios pacientes con kp aguda de bajo ricsgo alta precoz y
praporcionar los apropiados cuidao . mbulatorio y tratanuento danticoagulante

seguir el tratamiento en domicilio si se puede Ha - B

AVK: antagonista de la vitamina K; EP: embolia pulmonar; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF:

heparina no fraccionada; INR: razdn internacional normalizada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial

activada.
a Clase de recomendacién.

b Nivel de evidencia.

Adaptado de Konstantinides et al.

FOTOGRAFIAS
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