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1. INTRODUCCIÓN

La enfermedad tromboembólica crónica hace referencia a un conjunto de condiciones que se ponen de manifiesto 
al cabo de un tiempo luego de haber padecido una tromboembolia de pulmón  (TEP) aguda. Este episodio, en la 
mayoría de los casos, se asocia con la trombosis aguda del sistema venoso profundo. 

Dentro de las mencionadas  condiciones se destacan la hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HP-
TEC), el síndrome postrombótico (SPT) y la insuficiencia venosa crónica (IVC) (1).

Con respecto a la HPTEC, las cifras actuales arrojan una prevalencia del 1 al 4%. Si bien existen variables que 
intentan determinar la evolución hacia esta condición, el remodelado vascular también puede generar niveles 
de hipertensión pulmonar que no siempre se asocian con el grado de obstrucción vascular durante el episodio 
de TEP agudo. Un diagnóstico a tiempo y un tratamiento oportuno pueden modificar el pronóstico sombrío de 
esta entidad en el curso de su libre evolución  (2).

Por otro lado, el daño causado por la TVP puede provocar disfunción de las válvulas del sistema venoso pro-
fundo con el consiguiente incremento de la presión venosa a dicho nivel, lo que deriva en los signos físicos de 
várices venosas, dermatitis ocre y hasta ulceración de la piel (3).

Tanto la HPTEC como el SPT y la IVC se asocian con un detrimento paulatino en la calidad de vida de quienes 
los padecen. Por ello, cabe remarcar la importancia de plantear estrategias dirigidas hacia la profilaxis frente a 
un paciente con riesgo de padecer un evento de TVP-TEP. 

El objetivo del presente trabajo es el de ofrecer una guía práctica dirigida tanto a la prevención de la TVP 
como también para el diagnóstico y el tratamiento del TEP crónico y de las complicaciones alejadas que con 
mayor frecuencia derivan de un episodio primario de TEP agudo. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Braunwald. Tratado de medicina cardiovascular. 9.a edición: 1702-18.
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Heart Association Developed in Collaboration With the American College of Chest Physicians, American Thoracic Society, Inc., and the Pul-
monary Hypertension Association. Circulation 2009;119:2250. 
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2. PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD VENOTROMBÓTICA O TROMBOSIS  VENOSA PROFUNDA

PROFILAXIS EN LA INTERNACIÓN

Las medidas preventivas de la enfermedad venotrombótica (EVT) son efectivas y pueden reducir su ocurrencia 
de manera significativa. Podrían prevenirse hasta el 80% de los eventos tromboembólicos (1-3).

Las variables para tener en cuenta son: riesgo trombótico intrínseco del paciente, riesgo hemorrágico del 
paciente y el escenario clínico o el tipo de cirugía.  

Los métodos de profilaxis pueden dividirse en mecánicos y farmacológicos.. Los escenarios pueden ser clí-
nicos o quirúrgicos; asimismo dentro de ellos, las posibilidades son el bajo, intermedio y alto riesgo de eventos 
tromboembólicos. 

ESCENARIOS CLÍNICOS

Paciente en unidad de cuidados críticos 
Este grupo de pacientes tienen un riesgo trambótico considerable que amerita la realización de profilaxis para 
EVT siempre que no exista contraindicación.

Pacientes clínicos no críticos
Este es un grupo de pacientes diversos. La escala de riesgo de Padua (4) es útil para diferenciar la probabilidad 
de los pacientes de padecer EVT. Los diferencia en dos grupos: los de riesgo alto 11,8 % y los de riesgo bajo 0,3% 
(Tabla 1).
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Tabla 1. Escala de riesgo de Padua. Riesgo de enfermedad tromboembólica venosa en pacientes no quirúrgicos

Factor de riesgo	 Puntuación

Cáncer	 3

Enfermedad tromboembólica previa (excluye trombosis superficial)	 3

Movilidad restringida prevista > 3 días	 3

Trastorno protrombótico o trombofilia	 3

Trauma o cirugía reciente < 1 mes	 2

Edad > 70 años	 1

Falla cardíaco o respiratorio	 1

Infarto agudo de miocardio o accidente cerebrovascular	 1

Infección aguda o trastorno reumatológico	 1

Obesidad (índice de masa corporal ≥ 30)	 1

Tratamiento hormonal concomitante	 1

Riesgo	 Riesgo de enfermedad tromboembólica venosa (%)

Alto ≥ 4 puntos	 11,8

Bajo < 4 puntos	 0,3

ESCENARIO QUIRÚRGICO

Paciente en unidad de cuidados críticos
En este tipo de pacientes, además del riesgo trombótico intrínseco, debe sopesarse el riesgo trombótico por la 
cirugía. A modo esquemático podrían plantearse en líneas generales como cirugías de riesgo bajo: aquellas de 
manejo ambulatorio o con alta temprana, las que no involucran ninguna cavidad ni sistema osteoarticular, y las 
intervenciones abdominopelvianas “menores” como laparoscopia, colecistectomía, apendicectomía, etc. Las cirugías 
de mayor dimensión intra-abdominales o pelvianas, las torácicas y endocraneales están, en general, dentro del 
riesgo moderado cuando los pacientes son menores de 40 años, ya que por encima de esa edad se consideran de 
mayor riesgo trombótico. Las cirugías espinales complejas o por daño medular y las osteo-articulares mayores, 
como el reemplazo total de cadera, la cirugía de rodilla o la fractura de cadera, y las relacionadas con cáncer en 
la cavidad abdomino-pelviana se consideran de alto riesgo trombótico. 

Para las cirugías de riesgo alto no existen dudas acerca de la necesidad de profilaxis, dado que, según algunas 
series, tienen una incidencia de EVT cercana al 50% sin métodos preventivos. Para las cirugías de riesgo bajo 
y moderado pueden utilizarse distintos puntajes (scores) de riesgo. El puntaje de Caprini  (5) es uno de los más 
utilizados (Tabla 2).

MÉTODOS DE PROFILAXIS

Mecánicos
Se estudiaron principalmente en los pacientes quirúrgicos por la dificultad de utilizar los métodos farmacológicos 
en ciertas circunstancias con riesgo de sangrado. Existen escasos estudios en pacientes clínicos con riesgo de 
sangrado y como método complementario al farmacológico en los pacientes con más riesgo de EVT.

Compresión neumática intermitente
El efecto que se consigue con este dispositivo es el de favorecer la circulación, al suplir la función de bomba 
que realizan los músculos de los miembros inferiores en movimiento. Esto produce una reducción de la éstasis 
sanguínea en el paciente en cama. 

Estos dispositivos no han demostrado reducción en la mortalidad por TEP, pero sí de la incidencia de TVP. 
Varios estudios realizados en pacientes sometidos a cirugías traumatológicas mostraron que el agregado de mé-
todos de profilaxis mecánicos a los fármacos redujo la incidencia de TVP un 70% (6).

Medias de compresión graduada
Producen una reducción en el calibre de los vasos y su consiguiente aumento en la velocidad y menor éstasis 
sanguínea. Con el uso de estos métodos se han descripto complicaciones que en su mayoría se consideran meno-
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Tabla 2. Escala de riesgo de Caprini (13,14). Riesgo de enfermedad tromboembólica venosa en pacientes quirúrgicos. 

Factor de riesgo	 Puntuación

Asignar “1 punto” por cada factor de riesgo

Edad > 41 y ≤ 60 años	 1

Cirugía menor	 1

Edema miembros inferiores	 1

Enfermedad varicosa	 1

Embarazo o puerperio	 1

Abortos espontáneos o repetidos	 1

Anticoncepción o terapia hormonal	 1

Sepsis (último mes)	 1

Patología pulmonar grave (incluye neumonía < 1 mes)	 1

Disminución de la capacidad pulmonar	 1

Infarto agudo de miocardio	 1

Insuficiencia cardíaca (< 1 mes)	 1

Enfermedad inflamatoria intestinal	 1

Movilidad restringida (reposo en cama)	 1

Asignar “2 puntos” por cada factor de riesgo

Edad ≥ 61 y < 75 años	 2

Cirugía artroscópica	 2

Cirugía abierta > 45 minutos	 2

Cirugía laparoscópica > 45 minutos	 2

Neoplasia maligna	 2

Confinamiento en cama >72 h (solo se levanta al baño)	 2

Inmovilización por yeso	 2

Acceso venoso central	 2

Asignar “3 puntos” por cada factor de riesgo

Edad ≥ 75 años	 3

EVT previa	 3

Familiar (padre, hermano, hijo) con EVT	 3

Factor V Leiden	 3

Protrombina 20210A	 3

Anticoagulante lúpico	 3

Anticuerpos anticardiolipina	 3

Hiperhomocisteinemia	 3

(Trombocitopenia inducida por heparina)	 3

Otra trombofilia	

Asignar “4 puntos” por cada factor de riesgo

ACV (último mes)	

Cirugía articular	 4

Fractura de cadera, pelvis o miembros inferiores	 4

Lesión medular aguda (< 1 mes)	 4

Riesgo	 Puntaje

Muy bajo	 0

Bajo	 1-2

Moderado	 3-4

Alto	 ≥ 5
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res, como flictenas, úlceras, erosiones y raramente necrosis. Otro elemento para considerar es que la longitud 
de las medias debe ser adecuada a la estatura del paciente. El uso de medias demasiado largas, plegadas bajo la 
rodilla, puede favorecer la estasis venosa.

Farmacológicos
Heparinas
La más utilizada en nuestro medio es la heparina no fraccionada (HNF) subcutánea en dosis de 10.000-15.000 
UI por día,  distribuidas cada 8 o 12 horas. Puede emplearse en pacientes con insuficiencia renal avanzada y el 
efecto preventivo es similar al de la heparina de bajo peso molecular. Se recomienda usualmente la dosis de 10.000 
UI, pero puede utilizarse la dosis de 15.000 UI en los pacientes con mayor riesgo trombótico.

Las desventajas del uso de la HNF son su modo de administración y la posibilidad de producir trombocito-
penia (incidencia  del 0,7%).

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son más prácticas por su posibilidad de administrarlas cada 
24 horas. Tienen una incidencia menor de trombocitopenia (0,3%) y en algunos estudios con pacientes de mayor 
riesgo mostraron una ligera reducción en la incidencia de TVP. En pacientes con insuficiencia renal avanzada ( 
depuración < 30 mL/min) debe ajustarse la dosis (7).

Pentasacáridos- Fondaparinux
Tienen las ventajas de que pueden administrarse una sola vez al día y de que no producen trombocitopenia. 
Según algunos estudios realizados en pacientes con cirugías de alto riesgo trombótico (traumatológicas), se ob-
servó una reducción en la incidencia de EVT, a costa de una tasa mayor de sangrado. Uno de los problemas que 
presenta este fármaco es no contar con un antídoto para revertir su efecto y no poder utilizarse en pacientes con 
insuficiencia renal avanzada (depuración < 30 mL/min) (3).

Anticoagulantes orales
Los antagonistas de la vitamina K tienen un uso limitado en la profilaxis para EVT y asimismo han demostrado 
presentar un menor efecto que las HBPM en pacientes con riesgo trombótico alto.

Los anticoagulantes directos orales (NOAC) son fármacos especialmente útiles cuando se requiere profilaxis 
extendida luego del alta hospitalaria ya que, al utilizar dosis fijas y no necesitar mayores controles, facilitan la 
adherencia. Tanto el rivaroxabán, el apixabán y el dabigatrán como el edoxabán han demostrado resultados por 
lo que puede optarse por cualquiera de ellos (8-11).

	

RECOMENDACIONES

–	 En pacientes no quirúrgicos internados, cirugía de riesgo bajo y puntajes de riesgo bajo: no se recomiendan 
medidas preventivas adicionales a la deambulación temprana (Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 En pacientes no quirúrgicos internados que tengan alto riesgo trombótico: se recomienda profilaxis farma-
cológica con HBPM, HNF o fondaparinux (IB).

–	 En pacientes críticos: se sugiere profilaxis farmacológica con HBPM o HNF (Clase I, Nivel de evidencia B). 
–	 En pacientes quirúrgicos con riesgo moderado intrínseco o por score quirúrgico: se recomienda la profilaxis 

farmacológica con HBPM o HNF (Clase II, Nivel de evidencia B), o profilaxis mecánica (Clase II, Nivel de 
evidencia C).

–	 En pacientes quirúrgicos con riesgo alto: se recomienda profilaxis farmacológica con HBPM o HNF (IB) o 
fondaparinux (Clase II, Nivel de evidencia C). De ser posible, se recomienda adicionar medidas de profilaxis 
mecánica (Clase II, Nivel de evidencia C).

–	 En pacientes no quirúrgicos internados o quirúrgicos que tengan indicación de profilaxis y presenten además 
alto riesgo hemorrágico o sangrado activo trascendente: se recomienda −de ser posible− el uso de métodos 
mecánicos en lugar de farmacológicos (Clase II, Nivel de evidencia C). Una vez superado el riesgo hemorrágico 
se recomienda iniciar la profilaxis farmacológica (Clase II, Nivel de evidencia B).

–	 En pacientes operados de cirugía cardíaca: se recomienda profilaxis farmacológica (Clase II, Nivel de eviden-
cia C) y, en casos en los cuales esta no pueda indicarse por sangrado activo o plaquetopenia grave, utilizar 
métodos mecánicos (Clase II, Nivel de evidencia C).

–	 En pacientes quirúrgicos con alto riesgo trombótico operados por causa neoplásica maligna y que tengan bajo 
riesgo hemorrágico: se recomienda profilaxis extendida por 4-5 semanas (Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 En pacientes quirúrgicos con alto riesgo trombótico con cirugía traumatológica mayor: se recomienda profi-
laxis extendida por 4-5 semanas (IIa B), con un mínimo de 10-14 días (IA).

–	 Los NOAC como apixabán, rivaroxabán, dabigatrán y edoxabán pueden utilizarse como alternativa en pacientes 
con cirugía traumatológica mayor (Clase I, Nivel de evidencia B).*Recuérdese que el edoxabán se encuentra 
aprobado por la FDA de los Estados Unidos, pero no aún por la ANMAT. 
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–	 Las dosis son: apixabán 2,5 mg cada 12 h; rivaroxabán 10 mg una vez al día; dabigatrán 220 mg una vez al 
día (150 mg una vez al día en el caso de que el paciente presente una depuración de creatinina entre 30 y 
50 mL/min/1,73 m2, edad mayor de 75 años o uso concomitante de amiodarona o verapamilo); edoxabán 30 
mg una vez al día.
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3. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA

La enfermedad tromboembólica venosa (ETV), que comprende la trombosis venosa profunda (TVP) y la embolia 
de pulmón, representa una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial. El mayor desafío consiste en 
identificar a tiempo a los pacientes en riesgo para implementar medidas preventivas y tratar tempranamente y 
de manera eficaz a los pacientes con ETV. 

El objetivo del tratamiento anticoagulante es evitar tanto la progresión del trombo como la embolia pulmonar, 
principal complicación de la TVP. 

El tratamiento estándar y de mayor experiencia clínica, luego de una etapa inicial de anticoagulación con 
heparina, consiste en el uso de antagonistas de la vitamina K (AVK). En la actualidad disponemos de otras al-
ternativas terapéuticas a los AVK como son los anticoagulantes directos orales (NACO), ya sea como estrategia 
de inicio o en casos seleccionados para terapia extendida. 

En esta guía práctica trataremos de resumir las indicaciones y alternativas de estas opciones terapéuticas 
como también el tiempo sugerido para tratar (1,2).

RECOMENDACIONES 

–	 En pacientes con TVP aguda provocada por cirugía o un factor de riesgo transitorio no quirúrgico se reco-
mienda tratamiento anticoagulante por 3 a 6 meses(IB).

–	 Luego de un evento venotrombótico deberá investigarse la existencia de factores protrombóticos (mecánicos, 
trombofilias, neoplasias) (IIaB). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eriksson BI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dahl OE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huo MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kurth AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hantel S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hermansson K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=RE-NOVATE II Study Group%5BCorporate Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21225098
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fuji T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujita S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawai Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakamura M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kimura T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25294589
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&tool=sumsearch.org/cite&retmode=ref&cmd=prlinks&id=1754886
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&tool=sumsearch.org/cite&retmode=ref&cmd=prlinks&id=15900257
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–	 En pacientes con enfermedad venotrombótica (EVT) no provocada, con riesgo bajo a moderado de sangrado, 
se sugiere terapia anticoagulante extendida (IIaB).

–	 En pacientes con un segundo evento venotrombótico no provocado, con riesgo bajo o moderado de sangrado, 
se sugiere terapia anticoagulante extendida (IB).

–	 En pacientes con TVP y cáncer activo se recomienda terapia anticoagulante extendida, y se prefiere heparina 
de bajo peso molecular (HBPM) sobre anticoagulantes orales (IIa B).

–	 En pacientes con TVP aguda sintomática deberá considerarse, en casos seleccionados, el tratamiento endo-
vascular con líticos locales y tromboaspiración para evitar el síndrome postrombótico (IIbC).

–	 En pacientes con TVP de miembro superior asociada al síndrome de opérculo torácico (síndrome de Paget-
Schroetter) deberá considerarse el tratamiento endovascular con líticos locales y tromboaspiración, para evitar 
el síndrome postrombótico con tratamiento quirúrgico temprano que resuelva la compresión mecánica (p. ej., 
resección de primera costilla) (IIbC).

–	 En aquellos pacientes con TVP de la vena ilíaca común izquierda deberá descartarse la existencia de com-
presión mecánica de la vena por la arteria ilíaca común derecha y la columna (síndrome de May-Thurner) y 
deberá considerarse el tratamiento endovascular con líticos locales, tromboaspiración y colocación de stent 
(endoprótesis) (IIbC).

–	 En pacientes con TVP sintomática o síndrome postrombótico se sugiere el uso de medias elásticas compresibles 
(IIbB).

–	 En pacientes con TEP (tromboembolismo de pulmón agudo) NO provocado se recomienda tratamiento con 
anticoagulación extendida (IIB).

–	 En pacientes con TEP NO provocado con alto riesgo de sangrado deberá valorarse el riesgo-beneficio de 
continuar con la anticoagulación y, en lo posible, extenderla durante al menos 3 meses (IIbC).

–	 Los anticoagulantes directos orales (NOAC) como el rivaroxabán, el dabigatrán y el apixabán son una al-
ternativa frente a los antagonistas de la vitamina K al momento de decidir continuar el tratamiento con 
anticoagulación oral (IB). 

–	 Si bien existe evidencia sobre su seguridad y eficacia, ciertas subpoblaciones como los pacientes oncológicos, 
las trombofilias y los TEP  de alto riesgo  con tratamiento fibrinolítico o sin él, posterior al retiro de filtro de 
vena cava o postrombectomía, no han sido suficientemente representados en los ensayos clínicos con NOAC, 
por lo que deberían utilizarse con cautela (IIbC). 

–	 En el seguimiento de los pacientes con NOAC se sugiere un control clínico periódico y de rutina con labora-
torio: hemograma, función renal y hepatograma (IIb) (3).

DICUMARÍNICOS O ANTAGONISTAS DE LA VITAMINA K

Este tratamiento nos permitirá continuar la anticoagulación a largo plazo y así reducir el riesgo de recidiva. Su 
mecanismo de acción es la inhibición de los factores dependientes de la vitamina K que se sintetizan en el hígado. 
Aunque inicialmente se prolongue el tiempo de protrombina, su efecto anticoagulante se obtiene luego de tres a 
cinco días y por esto es que asociamos el AVK con heparina. Puede iniciarse la administración de  dicumarínicos 
desde el primer día de tratamiento y superponer ambas drogas por tres a cinco días. Se recomienda monitoriza-
ción de la coagulación frecuente, en especial durante los 3 meses iniciales, y mantener una RIN entre 2 y 3. En 
pacientes añosos debería iniciarse el tratamiento con una dosis menor que en adultos jóvenes. En la Argentina 
contamos con el acenocumarol, que tiene un uso más difundido y una vida media más corta (8 a 12 horas) y la 
warfarina, que presenta una vida media más prolongada (36 a 42 horas). 

Estos anticoagulantes tienen un antídoto natural que es la vitamina K. Esta inicia su efecto a partir de las 
12 horas por lo que, en el caso de una hemorragia grave o un procedimiento invasivo emergente, debe recurrirse 
a los concentrados de factores protrombínicos o al plasma fresco congelado. Considerar que −si se utilizan dosis 
de vitamina K superiores a los 10 mg− puede desarrollarse un fenómeno de resistencia a los AVK al reiniciarlos, 
por lo cual se sugiere iniciar con dosis menores y controlar diariamente su capacidad de reversión.

ANTICOAGULANTES DIRECTOS ORALES (4-11)

Son una alternativa válida de anticoagulación frente a los antagonistas de la vitamina AVK (Clase I, Nivel de 
evidencia B).

El dabigatrán, el rivaroxabán, el apixabán y el edoxabán* son antagonistas sintéticos y específicos contra 
ciertos factores de la coagulación y están aprobados para el  tratamiento de la EVT (*el edoxabán está aprobado 
por EMEA y FDA pero aún no lo está en la Argentina). Algunas de las ventajas de estos fármacos son poder evitar 
el uso inicial de heparina (en el caso del rivaroxabán y apixabán), no requerir monitorización de coagulación, no 
generar trombocitopenia inmunitaria,  tener un rápido comienzo de acción de 2 horas, no tener interferencia con 
los alimentos y muy escasa interacción con otros medicamentos. Su vida media es corta y tienen un aclaramien-
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to hepático y renal. Por otro lado, no es posible valorar su efecto anticoagulante con las pruebas habituales de 
coagulación; sin embargo, podría estimarse el efecto de los inhibidores del factor Xa (dabigatrán) con el tiempo 
de trombina. Se han desarrollado antídotos (idarucizumab y andaxenet) potencialmente útiles para el manejo 
del sangrado por NOAC, que aguardan la aprobación por la autoridad sanitaria competente al momento de esta 
publicación. El idarucizumab (12)  es un anticuerpo monoclonal específico del dabigatrán y el andaxenet  (13), 
un pan anti-X, por lo que sería útil para revertir el efecto del rivaroxabán y el apixabán. En caso de hemorragia 
grave podría intentarse controlar el sangrado con concentrados protrombínicos, aunque existe escasa experiencia 
clínica  (14).

RECOMENDACIONES

–	 La dosis de dabigatrán en la EVT es de 150 mg cada 12 horas luego de haber recibido anticoagulación paren-
teral durante al menos  5 a 10 días (IB).

–	 Tanto el rivaroxabán como el apixabán pueden utilizarse desde el inicio de la etapa aguda y son una alterna-
tiva al tratamiento parenteral asociado con antagonistas de la vitamina K. Sin embargo, en esos casos debe 
utilizarse temporalmente una dosis mayor. La dosis de rivaroxabán inicial en la EVT es de 15 mg cada 12 
horas las primeras 3 semanas y luego 20 mg/día en forma prolongada. No es necesario indicar anticoagulación 
tradicional con heparina inicialmente (Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 El apixabán se utiliza al comienzo en dosis de 10 mg cada 12 horas en la primera semana y luego 5 mg cada 
12 horas.

–	 El edoxabán se administra en dosis de 60 mg por día o 30 mg en caso de depuración de creatinina entre 15 y 
50 mL/min/1,73 m2, con peso igual a 60 kg o menor y uso concomitante de inhibidores de la glicoproteína P 
(Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 La terapéutica con estos fármacos requiere adecuada adhesión y controles periódicos para monitorizar la fun-
ción renal y hepática, ya que el deterioro de alguna de ellas podría requerir ajustes de dosis o su suspensión. 

–	 Es recomendable mantener informado al paciente, incluso con material educativo impreso, sobre las caracte-
rísticas particulares de los NOAC, la necesidad de realizar controles periódicos y las potenciales interacciones 
con medicamentos y alimentos (jugo de pomelo) (IIbC).
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4. HIPERTENSIÓN PULMONAR ASOCIADA CON LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA CRÓNICA

INTRODUCCIÓN

La HPTEC es una entidad de escasa prevalencia, que incluye al 4% de los pacientes con TEP agudo. Es una 
enfermedad progresiva, de terapéutica frecuentemente incorrecta y mal pronóstico, especialmente cuando el 
diagnóstico es tardío. Asimismo, es la única etiología de la hipertensión pulmonar (HP) con posibilidad curativa 
mediante la tromboendarterectomía pulmonar (EP). Su diagnóstico se establece inicialmente por estudios no 
invasivos como el ecocardiograma Doppler y el centellograma de ventilación perfusión (V/Q) pulmonar.

La evaluación confirmatoria y la estratificación preoperatoria requieren un cateterismo cardíaco derecho y 
una angiografía pulmonar.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia es difícil de cuantificar, aunque en más del 30% de los casos no se refieren  antecedentes de TEP; 
por esta causa, la casuística probablemente es mayor que la estimada. Pengo y col. detectaron una incidencia 
acumulada de HPTEC de 1% a seis meses, 3,1% al año y 3,8% a los dos años. Los factores de riesgo asociados 
identificados son: antecedente de TEP, un defecto mayor en la perfusión (segmentario) del centellograma de V/Q, 
la etiología idiopática de él y menor edad. (1) 

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN

La HPTEC integra el Grupo 4 de la clasificación de Niza. La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es precapilar 
y se define como un aumento de la presión arterial pulmonar media > 25 mm Hg, presión capilar pulmonar < 15 
mm Hg y resistencia vascular pulmonar (RVP) > 3 unidades Wood evaluada mediante cateterismo derecho (CCD).

El diagnóstico de HPTEC se establece por la presencia de HP en pacientes con trombos, crónicos y organizados 
en las arterias pulmonares, que persisten luego de tres meses del episodio agudo de TEP con anticoagulación 
adecuada. Asimismo, se puede establecer el diagnóstico de HPTEC en pacientes sin antecedentes de TEP. 

ETIOPATOGENIA

La patogenia de la HPTEC es multifactorial, y es frecuente la asociación con un evento de tromboembolismo 
venoso. La historia natural del TEP tiende a la resolución espontánea normalizando las alteraciones en un plazo 
aproximado de 30 días mediante la fibrinólisis endógena. Los factores más prevalentes asociados a la enfermedad 
troboembólica venosa (ETV) son el síndrome antifosfolipídico, el factor V Leyden y el gen de protrombina 20210. 

A pesar de la evidencia que une a la TEP con la HPTEC, existen otras hipótesis alternativas sobre su patoge-
nia que sugieren una arteriopatía primaria o secundaria a trombosis in situ como causas de la oclusión vascular 
pulmonar.

En estos casos, la enfermedad probablemente comience por lesiones trombóticas o inflamatorias en el propio 
endotelio pulmonar (trombosis in situ). Una vez que se produce la lesión del vaso y aumenta la presión endovas-
cular, se iniciaría un proceso de remodelado vascular que se autoperpetúa evolucionando hacia la HPTEC. Varios 
autores proponen que ese remodelado vascular puede ser perpetuado por el efecto de infecciones, fenómenos 
autoinmunitarios, enfermedades malignas o el tratamiento sustitutivotiroideo. (2-5) 

.Diferentes enfermedades se asocian con una incidencia mayor  de HPTEC y peor pronóstico tales como: la 
esplenectomía, la derivación ventrículo-atrial, marcapasos infectados, trastornos mieloproliferativos, la enfer-
medad inflamatoria intestinal y la osteomielitis crónica (6) . 

PRESENTACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

El antecedente de TEP/TVP acompaña al 70% de los pacientes con HPTEC. 
Los síntomas de HPTEC, en general, ocurren cuando se encuentra comprometido más del 50% de la circulación 

pulmonar; la intolerancia al ejercicio y la disnea de esfuerzo son los más frecuentes. El síncope y la hemoptisis 
constituyen indicadores de incremento significativo de las presiones pulmonares y  conllevan un peor pronóstico.

Al examen físico se puede encontrar un latido palpable en el segundo espacio intercostal izquierdo, ocasiona-
do por la dilatación de la arteria pulmonar debido a la sobrecarga de presión. También es posible auscultar un 
aumento en la intensidad del segundo ruido en foco pulmonar y un soplo sistólico eyectivo.
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La radiografía de tórax se encuentra alterada en el 90% de los casos al momento del diagnóstico, con dilatación 
del tronco de la arteria pulmonar, aumento de calibre de las arterias lobares, oligohemia periférica y remodelación 
de la silueta cardíaca con predominio derecho.

El ECG presenta una baja sensibilidad diagnóstica, aunque son frecuentes los signos de hipertrofia y sobre-
carga del ventrículo derecho (87%) y la desviación del eje a la derecha (79%) (7) . Tanto la prolongación del QRS 
como del QT sugieren enfermedad grave (8-9) .

El ecocardiograma es la técnica de elección para pesquisa y detección temprana de la enfermedad. Es útil 
para descartar otras causas de HTP distintas de la enfermedad pulmonar tromboembólica. Está recomendado 
en pacientes con antecedentes de TEP a los 3-6 meses del episodio agudo y luego anualmente durante, al menos, 
los dos primeros años en busca de esta complicación. Con un valor de presión pulmonar sistólica (PPS) > 50 
mm Hg con el TEP agudo, es altamente probable la persistencia de HP al año (10). Este estudio, a través del 
reflujo tricuspídeo y la vena cava inferior, estima el valor de presión pulmonar sistólica y valora el ventrículo 
derecho (TAPSE, cambio fraccional del área) brindando información pronóstica. La velocidad pico de regurgita-
ción tricuspídea puede estimar la probabilidad de hipertensión pulmonar (≤ 2,8 m/s sin otros signos sugestivos 
de HTP: probabilidad baja; 2,8 m/s asociado a otros signos sugestivos de HTP o entre 2,8 m/s y 3,4 m/s: proba-
bilidad intermedia; entre 2,9 m/s y 3,4 m/s con otros signos sugestivos de HTP o > 3,4 m/s: probabilidad alta). 
Asimismo, la existencia de al menos 2 elementos sugestivos de HTP relacionados con el ventrículo derecho 
(índice diámetro basal del ventrículo derecho/diámetro basal del ventrículo izquierdo > 1 o aplanamiento del 
septum interventricular), la arteria pulmonar (tiempo de aceleración en el tracto de salida con el Doppler < 
105 ms y/o notching mesosistólico o velocidad de regurgitación diastólica temprana > 2,2 m/s o diámetro de la 
arteria pulmonar > 25 mm), la vena cava inferior o la aurícula derecha (diámetro de vena cava inferior 
> 21 mm con disminución del 50% luego de una inspiración profunda o del 20% con inspiración normal o área 
auricular derecha al final de la sístole >18 cm2) (11)

El centellograma de V/Q es el estudio diagnóstico de elección recomendado, que permite discriminar a la po-
blación con HP. En la HPTEC, el centellograma V/Q normal o de baja probabilidad  tiene una sensibilidad del 96 
al 99% y una especificidad del 94 al 100%. La presencia de uno o múltiples defectos segmentarios o subsegmen-
tarios en la perfusión, con discrepancia de la ventilación, aumentan la probabilidad de HPTEC, aunque existen 
falsos positivos como la enfermedad venooclusiva pulmonar (EVOP) o la hemangiomatosis capilar pulmonar.

Con un centellograma V/Q indeterminado o no concluyente debe realizarse una angiotomografía  computa-
rizada (angio-TC) helicoidal, con el objetivo de identificar la topografía y extensión de los trombos a nivel del 
árbol arterial pulmonar.

Los tomógrafos helicoidales multicorte nos permiten realizar una reconstrucción tridimensional adecuada y 
evaluar la circulación pulmonar y la anatomía de las cavidades derechas. Si bien las guías siguen recomendando 
el uso diagnóstico del centellograma, la mayor experiencia que se va adquiriendo con la angio-TC lo transforma 
en una opción dependiente de cada centro. El aporte adicional de la tomografía computarizada (TC) es la infor-
mación del parénquima pulmonar y la potencial patología coexistente.

La angiografía pulmonar selectiva es el patrón oro para definir la anatomía y la funcionalidad del árbol pul-
monar. Está indicada cuando existe duda diagnóstica y cuando se planifica una estrategia quirúrgica. 

El cateterismo derecho es necesario para definir el diagnóstico, la condición hemodinámica y el pronóstico. 
La hemodinamia se caracteriza por la existencia de hipertensión pulmonar precapilar (PAP media = 25 mm Hg, 
presión de oclusión pulmonar [POP] < 15 mm Hg y resistencia vascular pulmonar [RVP] > 3 unidades Wood).

TRATAMIENTO

La HP debida a EPTC constituye el Grupo 4 en la clasificación del 5.º Simposio Internacional de HTP realizado 
en Niza; sin embargo, las alteraciones vasculares observadas en las arterias terminales de la circulación pulmonar 
son similares a las que se encuentran en la HTP idiopática.

Este dato indicaría que ambas etiologías podrían responder en forma semejante a los tratamientos específicos 
que demostraron utilidad en el Grupo 1 de la misma clasificación.

A pesar de que hay estudios en los que se encontraron beneficios con estos tratamientos farmacológicos, no 
se dispone de evidencia que permita sostener tal afirmación.

La sobrevida a largo plazo está reducida en forma significativa, por lo que el abordaje terapéutico debe ser 
temprano.

De no existir contraindicación formal, la EP es el tratamiento de elección y la única terapéutica que ofrece 
una posibilidad curativa (12,13). Las diferentes series demuestran una tasa de mortalidad de 4 a 10% con mejoría 
significativa en la capacidad de ejercicio, parámetros hemodinámicos y eventos clínicos. El criterio de no opera-
bilidad debe ser evaluado por un centro de referencia en el manejo de este tipo de cirugía. Antes de considerar 
no operable a un paciente, se justifica recurrir a una segunda opinión (14) .
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Las variables consideradas de mal pronóstico están referidas a la topografía y extensión de los trombos, y a 
las comorbilidades asociadas (15). De igual modo, un valor de la resistencia vascular pulmonar (RVP) < 1.200 
dinas/s/cm-5 se asocia con una mortalidad mayor del 20%.

Indicaciones de tromboendarterectomía pulmonar
•	 Clase funcional III- IV (NYHA)
•	 RVP > 300 dinas/s/cm-5
•	 Acceso quirúrgico a los trombos en la AP principal, lobular o subsegmentaria
•	 Ausencia de comorbilidades limitantes

La HP residual posoperatoria se ha identificado como el predictor más importante de mortalidad. La RVP > 
500 dinas/s/cm-5, se asocia a una mortalidad del 30,6% en comparación con el 0,9% de aquellos que quedan con 
RVP normal. Se recomienda la intervención cuando se planifica reducir la carga trombótica y la RVP > 50% (16).

Tratamiento médico
Hasta ahora, ningún fármaco ha demostrado que prolongue la sobrevida en la HTP. 

Se encuentra indicado en:
1)	 Pacientes con HPTEC sin criterio quirúrgico o instrumental
2)	 Terapéutica de la HP residual a la cirugía.

La anticoagulación está indicada con un valor de RIN entre 2 y 3. La justificación de la anticoagulación obe-
dece a la prevención de la recurrencia de episodios embólicos y trombosis in situ.

En los últimos años se han realizado diferentes ensayos clínicos con vasodilatadores pulmonares en la HPTC 
no quirúrgica con algunos resultados promisorios.

Debido a la correlación entre los niveles plasmáticos de endotelina 1 y los datos clínicos y hemodinámicos, 
se realizó el estudio BENEFIT donde se probó bosentán; este demostró mejoría en la RVP, el índice cardíaco y 
la reducción de los niveles de pro-BNP. Sin embargo, no demostró cambios en la clase funcional, la prueba de la 
marcha o el tiempo hasta la aparición de deterioro clínico. (17) 

El sildenafil se valoró en escasos ensayos. Con su uso a los 12 meses se observaron algunos beneficios clínicos, 
como la reducción de la disnea y de los niveles de pro-BNP. También mejoría de los parámetros hemodinámicos 
y en la prueba de la marcha.

El epoprostenol intravenoso se utilizó en HPTC en pacientes inoperables o con HP residual en clase funcional 
III-IV y logró mejoría en la prueba de la marcha y en el perfil hemodinámico. (18) Otra droga estudiada fue el 
iloprost inhalado y se usó en el estudio AIR. Se incluyeron 33 pacientes y se observó mejoría clínica y hemodi-
námica. (19)

Recientemente se evaluó la utilidad del riociguat en pacientes no operables o con HP residual. Con su uso 
se demostró mejoría en la capacidad de ejercicio, capacidad funcional, de los niveles de pro-BNP y variables he-
modinámicas a las 16 semanas. Este fue el primer fármaco que alcanzó niveles estadísticamente significativos 
en todos los puntos finales buscados y está aprobado para su uso en HT por EPTEC por la agencia europea y la 
FDA de los Estados Unidos.

Angioplastía pulmonar percutánea
Esta técnica se está utilizando en forma creciente y se han publicado resultados iniciales alentadores. Los pa-
cientes con contraindicaciones para la EP podrían considerarse potenciales candidatos para esta terapéutica en 
centros con experiencia. (20)

Trasplante pulmonar
Es la última alternativa disponible y se plantea cuando todas las demás no resultan posibles o han fracasado, ya 
que los resultados no suelen ser alentadores.

CONCLUSIONES

La HPTEC requiere un elevado índice de sospecha clínica. El centellograma de V/Q desempeña un papel fun-
damental para discriminar el diagnóstico en HP. La estrategia terapéutica de elección es la TEAP y, en los casos 
adecuadamente seleccionados, tiene efectos curativos. El tratamiento farmacológico ha demostrado mejorar la 
sintomatología, CF y variables hemodinámicas. Sin embargo, se requieren estudios prospectivos y aleatorizados 
en diferentes subgrupos de pacientes con HPTEC.
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RECOMENDACIONES

-	 El centellograma de V/Q pulmonar se recomienda en pacientes con sospecha de HPTEC o HP no explicada 
por causa respiratoria o cardíaca izquierda (21)(Clase I, Nivel de evidencia C).

-	 La angio-TC pulmonar con contraste con protocolo para TEP se recomienda para complementar información, 
ante la ausencia de disponibilidad del centellograma de V/Q o de centros con alta experiencia (22) (Clase I, 
Nivel de evidencia C).

-	 La angiografía pulmonar debe realizarse siempre en pacientes con HPTEC en consideración de una eventual 
intervención (Clase IIa, Nivel de evidencia C).

-	 El cateterismo cardíaco derecho está indicado para confirmar el diagnóstico y decidir las estrategias terapéu-
ticas (Clase I, Nivel de evidencia C).

-	 La anticoagulación a largo plazo está indicada en  todos los pacientes con HPTEC (Clase I, Nivel de evidencia C).
-	 El riociguat está indicado en pacientes sintomáticos con HPTEC no quirúrgica persistentes o con recidiva 

posoperatoria (Clase I, Nivel de evidencia B).
Utilización de fármacos aprobados para HAP en pacientes sintomáticos no candidatos para EP (Clase IIb, Nivel 

de evidencia B). 
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5. CIRUGÍA DE LA TROMBOEMBOLIA DE PULMÓN CRÓNICA

ENDARTERECTOMÍA PULMONAR

La primera endarterectomía pulmonar (EP) exitosa en un paciente con hipertensión pulmonar tromboembólica 
crónica (HPTEC) severa fue realizada por la Dra. Nina Braunwald en 1973, en la Universidad de San Diego, 
centro hospitalario que continúa siendo líder en el mundo en esta práctica quirúrgica (1-2).

Actualmente es el tratamiento de elección, reconocido y validado, por lo que todos los casos deben ser exhaus-
tivamente estudiados y discutidos con el fin de poder evaluar la factibilidad de llevarlo a cabo. Ningún paciente 
debe quedar fuera de esta consideración. Frente a tal situación, lo que se debe responder es si la EP en un pa-
ciente determinado es posible y si es adecuada o pertinente; lo primero depende de la accesibilidad quirúrgica 
por parte del cirujano, definido esto por la ubicación de las lesiones para remover, y lo segundo depende de las 
comorbilidades asociadas. Son contraindicaciones: la disfunción sistólica grave del ventrículo izquierdo, la  en-
fermedad pulmonar avanzada (EPOC, fibrosis pulmonar) y los tumores malignos con pronóstico reservado. La 
edad avanzada no es contraindicación para la EP. 

En términos hemodinámicos, la presencia de resistencias vasculares pulmonares elevadas en valores supe-
riores a 1.100, 1.200 y 1.300 dinas.s.cm5 es factor pronóstico de mortalidad (3-5).

A diferencia de la embolectomía pulmonar, en el marco de un tromboembolismo pulmonar agudo, esta 
intervención quirúrgica es una verdadera EP; el abordaje se realiza mediante una esternotomía mediana, bi-
lateral, bajo anestesia general y se comienza por la arteria pulmonar derecha. La técnica requiere circulación 
extracorpórea, hipotermia profunda (entre 17-20 °C) y paro circulatorio intermitente, máximo de 20 minutos 
con períodos de reperfusión. El paro circulatorio es necesario para controlar en diferentes grados el reflujo 
sanguíneo retrógrado causado por la circulación bronquial (que nutre al parénquima pulmonar) permitiendo 
así una correcta visibilidad del campo quirúrgico para identificar el plano de disección correcto que asegure 
realizar un procedimiento completo. La protección cerebral durante el paro circulatorio se realiza con tiopen-
tal sódico, fenitoína y frío local. Se administra 1 g de metilprednisolona para evitar o amortiguar la lesión de 
reperfusión posterior a la cirugía. Se realiza hemodilución para disminuir la viscosidad sanguínea, mantenien-
do un hematocrito entre 18 y 25% durante la hipotermia profunda y el paro circulatorio. Luego del clampeo 
(pinzamiento) aórtico se administra cardioplejía fría anterógrada para la protección miocárdica. Durante el 
recalentamiento se administran 500 mg de metilprednisolona y se inspecciona el septum interauricular  para 
detectar la presencia de foramen oval permeable. Las arterias pulmonares son abiertas en su sector intraperi-
cárdico y la endarterectomía se hace de proximal a distal tanto como sea posible hasta los niveles segmentarios 
(incluso actualmente están llegando a los niveles subsegmentarios (6-8). Los resultados a corto y largo plazo, 
en términos de supervivencia, son auspiciosos(9-11). Un centro que ya publicó los resultados sobre 2.700 casos 
mostró una mortalidad intrahospitalaria del 2,2% en los últimos 500 casos consecutivos y ninguna en los de 
los últimos 260 casos operados.

Una serie publicada en nuestro medio de 41 pacientes consecutivos en 18 años, incluyó 4 pacientes en clase 
funcional (CF) II (10%), 19 en CF III (49%) y 18 en CF IV (44%)10. Todos los parámetros hemodinámicos del cir-
cuito vascular derecho mejoraron de manera estadísticamente significativa luego de la EP así como el índice de 
trabajo sistólico del ventrículo derecho. La mortalidad a 30 días y hospitalaria fue del 17%; esta se debió a shock 
cardiogénico, distress, neumotórax hipertensivo y fallo multiorgánico. El análisis de la mortalidad hospitalaria y a 
30 días, según CF, fue del 4% para los pacientes que estaban en CF II y III y de 33% para quienes se encontraban 
en CF IV, con una diferencia estadísticamente significativa. La mortalidad alejada fue del 12%, siendo del 9% en 
CF II y III y del 17% en CF IV. La CF resultó ser un factor de pronóstico adverso en el seguimiento alejado. La 
supervivencia global a 1, 2, 5 y 10 años fue del 85%, 82%, 75% y 71%, respectivamente.

Asimismo, en los casos que lo requieran, la EP podrá combinarse con otros procedimientos quirúrgicos, como: 
cirugía de revascularización miocárdica, cierre de foramen oval permeable, reemplazo de válvula pulmonar o 
reparación de aneurisma de arteria pulmonar. La función cognitiva, en general, no se afecta y la cirugía puede 
ser realizada en pacientes añosos con un riesgo aceptable (12).

Por otra parte, la morbilidad y la mortalidad después de la cirugía dependen de la presencia de HP persistente 
o recurrente (7). Se entiende por HP persistente cuando la PAP media es ≥ 25 mm Hg en la última medición 
realizada en la unidad de cuidados intensivos posquirúrgicos. La relevancia clínica aún no ha sido explorada 
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suficientemente, pero debe ser tenida en cuenta como potencial situación que afecte la supervivencia a largo 
plazo (10).

Cabe mencionar que el trasplante pulmonar es una opción para algunos pacientes que no califican para la 
EP por presentar lesiones distales no abordables y que no han respondido a ninguna terapéutica farmacológica 
disponible.

RECOMENDACIONES

–	 La EP se recomienda en los pacientes con HPTEC que  presentan condiciones anatómicas y funcionales y sin 
contraindicaciones (Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 La angioplastia pulmonar puede ser considerada en aquellos pacientes sintomáticos sin indicación de EP o 
riesgo-beneficio inadecuado (Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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6. MANEJO MÉDICO DEL POSOPERATORIO DE LA TROMBOENDARTERECTOMÍA PULMONAR EN 
LA HIPERTENSIÓN PULMONAR TROMBOEMBÓLICA CRÓNICA

INTRODUCCIÓN

El posoperatorio de la tromboendarterectomía de arteria pulmonar (TEAP) en la hipertensión pulmonar trom-
boembólica crónica (HTPTC) representa un escenario clínico donde pueden coexistir distintos tipos de shock 
con trastornos de la hematosis y de la hemostasia que constituyen un gran desafío para el cardiólogo clínico, el 
hematólogo y el médico intensivista. Las complicaciones más relevantes son la insuficiencia respiratoria poso-
peratoria por múltiples mecanismos y la falla del ventrículo derecho (VD) (1-3).

POSOPERATORIO NORMAL 

Los pacientes en posoperatorio de TEAP requerirán habitualmente, y dependiendo del protocolo institucional, 
asistencia respiratoria mecánica (AVM) durante 48 a 72 horas (4). Es recomendable el empleo de ventilación 
protectora, con los siguientes parámetros iniciales: volumen corriente: 6-8 mL/kg, frecuencia: 12-18/min, PEEP: 
8-10 cm H2O y mantener una presión plateau por debajo de 30 cm H2O y una presión plateau - PEEP menor de 
16 cm H2O  (Tabla 1).

http://doi.org/bgfh4f
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Sistemáticamente se utilizarán maniobras preventivas para evitar el edema pulmonar de reperfusión (EPR), 
que incluyen evitar la sobrecarga hídrica, mantener buen ritmo diurético y considerar el eventual balance ne-
gativo (5).

El destete del ventilador se realizará habitualmente con presión de soporte más PEEP hasta lograr una gaso-
metría y parámetros  de perfusión tisular adecuados. Deberá postergarse el inicio del destete en casos de isquemia 
perioperatoria, ácido láctico > 4 mEq/L, sangrado > 200 mL/h o accidente cerebrovascular perioperatorio. Los 
pacientes con estabilidad hemodinámica con PEEP < 6, PAFI > 200 y afebriles podrían iniciar el destete de la 
AVM. Debe considerarse que los pacientes con hipoxemia previa tendrán mejor tolerancia a la hipoxemia. Quie-
nes presenten un índice de Tobin (frecuencia respiratoria/volumen corriente) < 100  y que no presenten falla 
con la prueba de respiración espontánea durante 30 minutos (Tabla 2), con adecuada gasometría (PH > 7.30, 
PO2 > 60 mm Hg, PCO2 < 50 mm Hg, Sat O2 > 90%) y que protejan la vía aérea serán candidatos a la extubación. 

Ventilación protectora

Volumen corriente	 6-8 mL/kg

Frecuencia respiratoria	 12-18 ciclos por min

PEEP	 8-10 cm H2O

Presión plateau	 < 30 cm H2O

Presión plateau-PEEP	 < 16 cm H2O

Tabla 1.

Tabla 2.

Prueba de respiración espontánea  (valorar al inicio y a los 30 min)

Se considera fracaso la ocurrencia de cualquiera de los siguientes

Frecuencia cardíaca	 > 140 o < 60 lat por min o aumento del 20% del basal

Presión arterial sistólica	 < 90 o > 180 mm Hg

Sat O2	 < 90%

Frecuencia respiratoria	 > 35 ciclos por min

Parámetros de hipoperfusión tisular	 Ácido láctico > 2 mEq/L o Sat. venosa central  < 65%

Deterioro del sensorio o agitación mental	

Mala mecánica ventilatoria	

Algunos pacientes requerirán ventilación no invasiva (VNI) durante los primeros días del posoperatorio y un 
menor porcentaje de ellos requerirá reintubación por fracaso del destete por causas respiratorias o hemodinámicas.

En aquellos que se encuentren  utilizando óxido nítrico (NO) por hipertensión pulmonar residual o falla de 
ventrículo derecho (VD) y se encuentren en plan de destete de la AVM deberá reducirse gradualmente la dosis 
y eventualmente incorporar otro fármaco inhalatorio o por vía oral (iloprost, sildenafil). 

Es recomendable la utilización de un catéter en la arteria pulmonar para monitorización hemodinámica. En 
aquellos casos donde se decida evitar la colocación de un catéter en la arteria pulmonar, el seguimiento ecocar-
diográfico podría ser de gran ayuda. El perfil hemodinámico más frecuente pos-TEAP es el descenso significativo 
y temprano de la presión arterial pulmonar (PAP) y el incremento del gasto cardíaco (GC) con normalización de 
las resistencias vasculares pulmonares (RVP). En ocasiones, el aumento del GC no se acompaña de un descenso 
significativo de la PAP y de las RVP sino hasta luego de 24-48 horas del posoperatorio (6).

El VD debe estar bien precargado pero debe evitarse sobrepasar una PVC de 15 mm Hg para minimizar la 
isquemia de dicho ventrículo por estrés parietal. En el escenario de frecuencia cardíaca subóptima puede intentarse 
el marcapaseo epicárdico a 90-100 latidos por minuto y valorar la respuesta clínica, ya que en ocasiones puede ser 
preferible una menor frecuencia cardíaca pero con ritmo propio. El apoyo inotrópico y vasopresor con dobutamina 
o noradrenalina, o ambas, en dosis bajas suele ser la regla con objetivos hemodinámicos destinados a reducir el 
edema de reperfusión (IC < 3 l/min/m2) y mantener una presión arterial media (PAM) entre 60 y 65 mm Hg. 
En caso de hipertensión arterial > 140/90 mm Hg puede ser necesaria la utilización de nitroprusiato de sodio. 
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La mayoría de los pacientes presentan el fenómeno de “robo” de arteria pulmonar con redistribución del flujo 
arterial pulmonar hacia sectores revascularizados de novo (7,8). Esto produce hipoxemia por alteración en la 
ventilación/perfusión. El tratamiento es de soporte con ventilación protectora hasta lograr parámetros tisulares 
de perfusión y cumplir criterios para destete. Habitualmente, este fenómeno revierte luego de varias semanas 
a pocos meses (9).

EDEMA PULMONAR DE REPERFUSIÓN

Entre las 48 y 72 horas del posoperatorio, aproximadamente un tercio de los pacientes pueden presentar edema 
pulmonar no cardiogénico(10). Es probable que el paciente ya se encuentre extubado al momento de la aparición 
de esta complicación. Los pacientes presentan hipoxemia e infiltrados pulmonares generalmente distales al área 
reperfundida. La mayoría de los pacientes presentan una forma leve con hipoxemia que responde al tratamien-
to; sin embargo, un subgrupo puede presentar formas graves con criterios de insuficiencia respiratoria grave y 
dificultad (distrés) o incluso hemorragia alveolar(11, 12). El manejo de los pacientes es similar al del distrés con 
una ventilación protectora. 

Algunos pacientes podrían beneficiarse con el uso  de NO inhalado a 10-20 ppm y en ocasiones dosis superiores 
(hasta 60 ppm) o prostaglandinas (p. ej. iloprost) (13-16). En el caso de hipoxemia refractaria, si las presiones 
pulmonares son aceptables y no existe hemorragia significativa, la colocación de una ECMO (extracorporeal 
membrane oxygenation) venovenosa es una alternativa terapéutica costosa pero eficaz que permitiría evitar la 
utilización de presiones elevadas en la vía aérea y FiO2 deletérea y, en ocasiones, evitar la asistencia ventilatoria 
mecánica. En un estudio retrospectivo de la Universidad de California en San Diego que incluyó 1.790 pacientes, 
el 1,1% requirió una ECMO venovenosa en el posoperatorio inmediato durante 48 horas con una sobrevida al 
egreso hospitalario del 30% (17). En los pacientes más graves que se encuentren refractarios por falla ventricular 
derecha grave o hipertensión pulmonar (HTP) residual grave, la disponibilidad de una ECMO venoarterial podría 
permitir compensar al paciente como puente a la recuperación o al trasplante pulmonar. 

HEMOPTISIS 

Lo primero que debe hacerse en presencia de sangrado bronquial es controlar que la anticoagulación se encuentre 
dentro de un rango de seguridad. En ocasiones deberá suspenderse transitoriamente y eventualmente realizar 
una fibrobroncoscopia para localizar y resolver el sitio de sangrado. Excepcionalmente el paciente requerirá una 
arteriografía de arterias bronquiales para eventual embolización terapéutica(18).

FRACASO VENTRICULAR DERECHO  

La HTP residual es la causa principal relacionada con el desarrollo de falla del VD en el posoperatorio. Otras 
causas asociadas son la circulación extracorpórea, la hipotermia, la protección inadecuada del VD. Estos pa-
cientes no son candidatos para iniciar el destete de la AVM. El objetivo terapéutico es mantener una tensión 
arterial media (TAM) entre 60-65 mm Hg, PAS > 80 mm Hg y lograr una adecuada perfusión tisular con obje-
tivos de saturación venosa central ≥ 65%, niveles de ácido láctico normales (< 2 mEq/L) y diuresis > 0,5 mL/
kg/h. Durante la monitorización hemodinámica se buscará no sobrepasar una PVC de 15 mm Hg. Utilizar el 
mínimo apoyo inotrópico para mantener una TAM adecuada pero no superior a 65 mm Hg o índice cardíaco 
entre 2 y 3 L/min/m2. Deberá mantenerse el equilibrio del medio interno con adecuada glucemia (< 140 mg/dL), 
potasemia (< 4 mEq/L)  y evitar la acidosis (19). El NO puede ser de gran utilidad con dosis de 5 a 20 ppm, y 
eventualmente mayores, con reducción gradual hasta su destete.  En ocasiones, los pacientes pueden presentar 
un síndrome de bajo volumen minuto (SBVM) por disfunción ventricular izquierda, especialmente en aquellos 
casos con miocardiopatía preexistente, coronariopatía asociada no revascularizada, infarto agudo de miocardio 
(IAM) perioperatorio o atontamiento posbomba. El manejo hemodinámico debe buscar adecuar las presiones 
de carga de ambos ventrículos con PVC >10  pero < 15 mm Hg y PCP < 18 mm Hg. El soporte inotrópico se 
realizará preferentemente con dobutamina (hasta 10 μg/kg/min o milrinona (hasta 0,5 μg/kg/min) y eventual-
mente vasopresina (hasta 0,04 UI/min) o noradrenalina (hasta 0,5 μg/kg/min). El objetivo es lograr un adecuado 
gradiente aórtico-coronario para evitar la isquemia miocárdica. En ocasiones puede considerarse la utilización de 
vasodilatadores sistémicos como NPS o NTG para reducir la poscarga del VI particularmente con falla ventricu-
lar izquierda asociada.  Tanto en pacientes con fracaso ventricular derecho, como SBVM por falla del VI que se 
encuentren refractarios al tratamiento con soporte circulatorio farmacológico deberá considerarse la colocación 
de una ECMO venoarterial (20, 21).
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ANTICOAGULACIÓN 

La anticoagulación debe iniciarse a la brevedad, debido al elevado riesgo de eventos tromboembólicos (22). En 
aquellos pacientes que evolucionan sin complicaciones, con escaso débito por tubos de drenaje, con parámetros 
de perfusión tisular aceptables, podría iniciarse la anticoagulación con heparina de bajo peso molecular mientras 
que en los casos con evidencia de shock, inestablidad hemodinámica, alto soporte inotrópico o vasopresor, asis-
tencia ventricular, falla renal o sangrado, se preferirá la heparina sódica no fraccionada sin bolo y por infusión 
continua en una dosis de 1.000 U/h a iniciar dentro de las 8 a 12 horas del posoperatorio con un objetivo de 
aPTT entre 50”-70’’. 

RECOMENDACIONES

–	 Es recomendable, al indicar asistencia respiratoria mecánica, utilizar ventilación protectora con bajo volumen 
corriente (4-6 mL/kg), presión plateau < 30 cm H2O y presión plateau-PEEP < 16(IIa C).

–	 Pueden utilizarse maniobras de reclutamiento alveolar y considerarse el decúbito prono temprano para evitar 
la toxicidad por oxígeno(IIb C).

–	 La indicación de ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) venovenosa está reservada para hipoxemia 
refractaria y en ausencia de coagulopatía significativa(IIa C).

–	 Ante la sospecha de fracaso ventricular derecho debe realizarse un ecocardiograma de urgencia(IB).
–	 El objetivo terapéutico es mantener una TAM entre 65-70 mm Hg, PAS > 80 mm Hg y diuresis > 0,5 mL/

kg/h, PVC < 15 mm Hg y lograr una adecuada perfusión tisular con objetivos de saturación venosa central 
≥ 70% con niveles de ácido láctico normales (< 2 mEq/L)(IC). 

–	 Utilizar el mínimo apoyo inotrópico  para mantener una TAM adecuada  de 65-70 mm Hg o índice cardíaco 
entre 2 y 3 L/min/m2(IIa C).

–	 El soporte inotrópico  se realizará preferentemente con dobutamina (hasta 10 μg/kg/min o milrinona (hasta 
0,5 μg/kg/min) y eventualmente vasopresina (hasta 0,04 UI/min) o noradrenalina (hasta 0,5 μg/kg/min) en 
caso de hipotensión arterial(IIb C).

–	 Ante falla ventricular derecha de difícil manejo asociado a hipertensión pulmonar, considerar la indicación 
de óxido nítrico 5 a 20 ppm(IIa C).

–	 En casos seleccionados pueden utilizarse para el manejo de la hipertensión pulmonar dosis elevadas de óxido 
nítrico 40 a 60 ppm(IIbC).

–	 Ante falla ventricular derecha o biventricular por síndrome de bajo  volumen minuto que con  soporte circu-
latorio farmacológico máximo no se estabiliza, deberá considerarse la ECMO venoarterial(IIa C).

–	 Ante la hipotensión arterial secundaria a vasoplejía que no responde a la expansión con cristaloides de 1-2 
litros,  deben indicarse vasopresores: noradrenalina, fenilefrina o vasopresina para su estabilización clínica 
y hemodinámica(IIa B).

–	 La anticoagulación debe iniciarse a la brevedad, por el elevado riesgo de eventos tromboembólicos(IB).
–	 La heparina sódica no fraccionada sin bolo y por infusión continua debe iniciarse a las 8-12 horas del posope-

ratorio. Es de elección en aquellos con inestablidad hemodinámica, asistencia ventricular, falla renal o alto 
riesgo de sangrado(IC).

–	 En aquellos pacientes que evolucionan sin complicaciones, con escasos débito por tubos de drenaje y parámetros 
de  perfusión tisular aceptables, podría iniciarse la anticoagulación con heparina de bajo peso molecular(IC).
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7. ENFERMEDAD VENOTROMBÓTICA CRÓNICA y SÍNDROME POSTROMBÓTICO

El SPT es una consecuencia alejada de un cuadro de TVP que puede ocurrir a pesar de un tratamiento anti-
coagulante óptimo. Los signos y síntomas más habituales son dolor, hinchazón, edema, pesadez, fatiga e hiper-
pigmentación o fibrosis subcutánea del miembro afectado, o ambas. Las manifestaciones más graves incluyen 
la aparición de úlceras y la claudicación venosa, situaciones estas que comprometen severamente la calidad del 
vida del paciente. (1,2)

EPIDEMIOLOGÍA

A pesar de los avances en la prevención de la TVP, su incidencia sigue siendo elevada y afecta a entre el 1 y el 3‰ 
de la población general. De estos entre el 20 y el 50% desarrollará algún grado de SPT y un 5 a 10% presentará 
complicaciones graves como úlceras. (3-5)

Tabla 1. Características clínicas del síndrome postrombótico

Síntomas	 Signos

Dolor	 Edema

Pesadez	 Várices

Calambres	 Ectasia / dilatación venosa

Fatiga	 Cianosis

Prurito	 Hiperpigmentación

Parestesia	 Eccema

Claudicación venosa	 Lipodermatoesclerosis

	 Úlceras

FISIOPATOLOGÍA

La fisiopatología del SPT es compleja y no está del todo dilucidada. Si bien la hipertensión venosa parece tener 
un papel central en su desarrollo, no alcanzaría para explicar por qué algunos pacientes se ven afectados a igual 
grado de insuficiencia venosa. (6,7)

Otros modelos postulan que el daño de la pared venosa desencadena fenómenos inflamatorios que determi-
narían la aparición del SPT (Figura 1) (8).
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DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del SPT es eminentemente clínico sobre la base de los signos y síntomas característicos (Tabla 1). 
Dado que el SPT es una entidad crónica que puede tener un curso alternante se recomienda esperar al menos 3 
meses a partir de la resolución del cuadro de TVP aguda para considerar su presencia. Por lo tanto, el diagnós-
tico de STP se considerará una vez resuelto el cuadró agudo, aproximadamente 6 meses luego de las primeras 
manifestaciones clínicas de TVP. (9).

No existe acuerdo en cuanto al diagnóstico de la presencia de SPT. La escala de Villalta y la definición de 
Ginsberg fueron concebidas específicamente para el diagnóstico de SPT.

Escala de Villalta
La escala de Villalta (Tabla 2) incorpora cinco parámetros subjetivos y seis objetivos y la presencia o ausencia 
de úlceras. Tiene buena correlación con la calidad de vida del paciente y la anatomía venosa(10). Esta escala fue 
criticada por su baja especificidad, alegando que las dimensiones que evalúa pueden ser atribuidas a condiciones 
relacionadas con patología venosa y que −si bien considera la presencia de úlceras− no establece el número ni 
las características de estas. A pesar de tales limitaciones, la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia 
recomienda la escala de Villalta para diagnosticar y determinar la gravedad del SPT. Un puntaje mayor de 5 
indica la presencia de SPT, de 5 a 9 indica un SPT leve, de 10 a 14 moderado y mayor de 15 o la presencia de 
úlceras se considera de grado grave.

Tabla 2. Escala de Villalta

	 Ausente	 Leve	 Moderado	 Grave

Síntomas				  

Dolor	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Calambres	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Pesadez	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Parestesia	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Prurito	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Signos				  

Edema pretibial	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Hiperpigmentación	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Ectasia venosa	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Eritema	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Induración dérmica	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Dolor a la compresión de la pantorrilla	 0 puntos	 1 punto	 2 puntos	 3 puntos

Úlcera	 Ausente			   Presente

Fig. 1. Fisiopatología del síndrome postrombótico.
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Definición de Ginsberg
Ginsberg define SPT a la presencia de dolor y edema diario que persiste por al menos un mes, de características 
típicas (empeora al estar de pie o deambular y mejora con reposo y elevación del miembro) y ocurre al menos 
6 meses después de un episodio de TVP. Aunque no estratifica la gravedad del SPT se correlaciona bien con los 
puntajes de calidad de vida e identifica pacientes más graves que la escala de Villalta. (11,12) 

Clasificación CEAP
Esta clasificación fue pensada para diagnosticar y comparar el resultado del tratamiento de pacientes con insufi-
ciencia venosa crónica. Si bien fue utilizada para diagnosticar SPT, carece de un punto de corte establecido para 
el diagnóstico y no permite evaluar cambios de la condición clínica en el tiempo. Por ello no se la recomienda ni 
para el diagnóstico ni para el seguimiento de SPT (13).

FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DEL SÍNDROME POSTROMBÓTICO

Entre los factores de riesgo para el desarrollo del SPT se incluyen el índice de masa corporal y la edad. La lo-
calización y extensión de la TVP inicial  determinan un mayor riesgo de SPT. Así, el compromiso ilíaco o de la 
vena femoral común presenta mayor riesgo que el compromiso fémoro-poplíteo (77. La recurrencia de eventos 
trombóticos en el miembro índice, la presencia de trombosis residual y el recibir un tratamiento subóptimo son 
condiciones de riesgo para desarrollar un SPT. 

PREVENCIÓN DEL SÍNDROME POSTROMBÓTICO 

La base para poder prevenir el SPT radica en la aplicación de diferentes estrategias ante el diagnóstico de una TVP.

Tratamiento anticoagulante óptimo
Es fundamental el diagnóstico temprano de TVP y el tratamiento apropiado con anticoagulación, con dosis y 
duración en forma óptima basándose en las guías de práctica clínica. (14)).

Medias de compresión graduada
Las medias de compresión elástica mejoran el edema y la circulación anterógrada venosa. Un metaanálisis que 
evaluó 3 estudios pequeños y heterogéneos evidenció un una reducción significativa del SPT. (15). Sin embargo, 
el estudio más grande publicado recientemente con 803 pacientes no logró demostrar un beneficio clínico en la 
tasa de SPT. (16). Dada su baja tasa de efectos adversos, las medias de compresión graduada de clase II, 30-40 
mm Hg a nivel del tobillo, podrían ser utilizadas inicialmente en forma diaria y por el lapso de por lo menos 2 
años. No deberían indicarse para los pacientes con arteriopatía periférica moderada o grave.

Deambulación temprana
Varios estudios pequeños han demostrado que el uso de medias de compresión asociado a deambulación temprana 
serían eficaces para prevenir el SPT a largo plazo, sin evidenciar un perjuicio en los eventos tromboembólicos. 
(17,18.

Trombólisis directa con catéter
El uso de bajas dosis de trombolíticos infundidos localmente genera una lisis más rápida y eficaz del coágulo que 
la lograda solo con el uso de los anticoagulantes, al disminuir el daño de las válvulas venosas y por ende la tasa 
de SPT. Algunas revisiones sistemáticas y el ECR más importante demostraron en pacientes con TVP proximal 
una reducción significativa de la incidencia de SPT a los 24 meses con TDC comparado con el control, pero con 
una mayor tasa de eventos hemorrágicos (19-21). No se recomienda su utilización en forma sistemática, pero 
debe ser tenida en cuenta para aquellos pacientes que cumplan los siguientes criterios: TVP proximal iliofemoral, 
síntomas < 14 días, adecuado estatus funcional, expectativa de vida > 1 año y bajo riesgo de sangrado.

No se debe realizar tratamiento con trombolíticos administrados en forma sistémica.

Tratamiento del síndrome postrombótico
Una vez realizado el diagnóstico, la base del tratamiento del SPT es lograr una disminución de la presión intra-
venosa. Esto se logra con el uso de medias de compresión graduada asociado a la elevación del miembro afectado 
la mayor parte del tiempo posible. 

En una revisión sistemática se demostró que el uso de medias de compresión genera una mejoría en la curación 
de úlceras venosas, explicando este efecto por la disminución de la estasis venosa. (22). Se ha demostrado que 
las medias hasta las rodillas serían tan eficaces como las que alcanzan al muslo, pero se opta por las primeras 
por su mayor comodidad y adhesión. (23,24 Se deberán utilizar las medias de 30-40 mm Hg. Como alternativa 
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se podría optar por las de 40-50 mm Hg en caso de no lograr una mejoría en los edemas, o utilizar de 20-30 mm 
Hg en aquellos pacientes que no las toleren.

Diversos estudios de pequeña magnitud han evaluado dispositivos de compresión mecánica y demostraron 
una mejoría en los síntomas de SPT; sin embargo, se necesitan estudios de mayor cuantía de pacientes para 
obtener resultados contundentes. (25 

El tratamiento de corta duración de tres semanas con flebotónicos como la escina sería eficaz para el trata-
miento sintomático del SPT en grados graves. (26.

No se ha demostrado el beneficio del tratamiento endovascular en pacientes con SPT en ECR. En estudios 
clínicos pequeños no se logró evidenciar una mejoría de los síntomas y signos en la población global con SPT, 
pero sí en el subgrupo de pacientes con SPT de grado severo, donde ha disminuido el puntaje (score) de Villalta 
en el seguimiento comparado con el tratamiento convencional. (27. 

RECOMENDACIONES

–	 Utilizar la escala de Villalta y la definición de Ginsberg en el seguimiento de pacientes con TVP (Clase I, Nivel 
de evidencia C).

–	 Tratamiento apropiado con anticoagulación con dosis y duración en forma óptima basándose en las guías 
clínicas(Clase I, Nivel de evidencia B). 

–	 Uso de medias de compresión graduada de 30-40 mm Hg por el lapso de 2 años (Clase IIb, Nivel de evidencia 
B)

–	 Deambulación temprana luego del diagnóstico de TVP (Clase IIa, Nivel de evidencia B).
–	 El tratamiento con trombolíticos locales debe ser tenido en cuenta en grupos específicos de pacientes (Clase 

IIa, Nivel de evidencia B).
–	 No se debe realizar tratamiento con trombolíticos en forma sistémica (Clase III).
–	 El tratamiento de corta duración con flebotónicos sería eficaz para el tratamiento sintomático del SPT en 

grados severos (Clase IIb, Nivel de evidencia B).
–	 No existe suficiente evidencia para poder recomendar el uso de dispositivos de compresión mecánica ni el 

implante de endoprótesis (stents). 
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8. TROMBOEMBOLISMO DE PULMÓN EN SITUACIONES ESPECIALES

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA EN EL EMBARAZO

La TEP es una de las causas más importantes de mortalidad materna durante el embarazo. El riesgo se incre-
menta en el posparto, especialmente luego de una cesárea.

Los signos y los síntomas no difieren de los que se observan en la población general, aunque vale recordar que 
la frecuencia cardíaca más elevada y la presión arterial baja son características normales del embarazo avanzado. 
También la disnea se debe interpretar con cautela, ya que es frecuente en el último trimestre. Es normal que el 
dímero D se incremente durante el embarazo, pero mantiene su valor predictivo negativo en pacientes con baja 
sospecha clínica. En pacientes con bajo-moderado riesgo, las pruebas de alta sensibilidad negativa descartan el 
TEP en el 95% de los casos, evitando la exposición a métodos diagnósticos más agresivos.

En pacientes con sospecha clínica de TEP, un dímero D negativo lleva a continuar con imágenes, comenzando 
por una ecografía Doppler de miembros inferiores (MMII). Si esta resulta positiva, el diagnóstico de ETE se 
confirma y se iniciará la anticoagulación con heparina (1). La heparina sódica no fraccionada será de elección 
en el periparto, fallo renal, obesidad mórbida, o cuando se considere que pueda ser necesario un tratamiento de 
reperfusión; en el resto de los casos y en pacientes estables podría utilizarse heparina de bajo peso molecular. En 
aquellos casos en los cuales exista sospecha clínica de TEP pero el Doppler venoso no demuestre trombosis venosa 
profunda (TVP), lo que ocurre en la mitad de los casos, se continuará la evaluación mediante otros métodos. Ac-
tualmente disponemos de diversas opciones para arribar al diagnóstico: ecocardiograma Doppler, centellograma 
de V/Q radioisotópico, angio-TC con protocolo para TEP y angiografía pulmonar. Aunque hoy en día la angio-TC 
multicorte es el método de elección, en el embarazo se prefiere el centellograma V/Q por su menor exposición a 
la radiación, en especial cuando la radiografía  de tórax es normal y se puede realizar solo perfusión. (2,3)

El ecocardiograma es una buena opción para comenzar la evaluación, ya que permite detectar trombos 
proximales en las arterias pulmonares y trombos en tránsito en cavidades derechas;  evaluar el grado de hiper-
tensión pulmonar, la suficiencia del ventrículo derecho y descartar la existencia de un foramen oval permeable. 
Si el examen es negativo, se puede continuar con un ecocardiograma transesofágico (TEE), preferentemente 
tridimensional, excelente para detectar trombos en vasos hasta de segundo orden, con la ventaja de no irradiar 
a la paciente y el feto.

La angiografía pulmonar multiplica por 10 la exposición a la radiación y debe evitarse.
El tratamiento inicial se basa en la utilización de heparina en sus diversas variantes, ya que no atraviesa la 

barrera placentaria. La anticoagulación se continúa durante al menos 3 meses incluyendo las 6 semanas pos-
teriores al parto. El fondaparinux, así como los nuevos anticoagulantes orales (NAO), carecen de estudios que 
avalen su uso, por lo que están formalmente contraindicados. Los antagonistas de la vitamina K pueden producir 
malformaciones o hemorragias fetales en cualquier momento del embarazo; en consecuencia, están absolutamente 
contraindicados. En cambio, se pueden administrar en el puerperio y durante la lactancia.

El embarazo se considera una contraindicación relativa para el uso de fibrinolíticos. Sin embargo, estos se han 
utilizado en situaciones críticas, y la evidencia disponible surge del informe de casos con tasas de complicaciones 
similares a las de otras poblaciones. Al igual que en otras situaciones clínicas, deberá estratificarse adecuadamente 
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al paciente para valorar el riesgo de implementar una estrategia de reperfusión más invasiva frente al riesgo de 
mantener una conducta más conservadora a la espera del surgimiento de claros signos de inestabilidad clínica. 

RECOMENDACIONES

–	 En el tratamiento se emplea heparina sódica o de bajo peso molecular (Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Los dicumarínicos son teratogénicos y están contraindicados (Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 Los NACO y los pentasacáridos no han sido probados y no deben emplearse(Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Según los informes, los fibrinolíticos han sido empleados con éxito en forma aislada. Su uso se restringe a 

pacientes graves (Nivel IIb, Nivel de evidencia C).
–	 El dímero D de alta sensibilidad tiene 95% de valor predictivo negativo (Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 La ecografía con Doppler (de MMII, transtorácica, transesofágica) es una herramienta diagnóstica  valiosa 

que evita irradiar a la madre y al feto (Clase IIa, Nivel de evidencia C).
–	 Por la misma razón, por ahora se prefiere el centellograma de perfusión a la tomografía axial computarizada 

(Clase I, Nivel de evidencia B).
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9. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA
ASOCIADA CON NEOPLASIAS

PROFILAXIS

La presencia de una neoplasia incrementa el riesgo de enfermedad tromboembólica entre 4 y 16 veces. Es mayor 
el riesgo en los tumores de cerebro, páncreas y el mieloma múltiple, seguidos por pulmón, riñón, útero y vejiga. 
La quimioterapia es un factor de riesgo adicional. La cirugía en estos pacientes puede incrementar el riesgo de 
(EVT) hasta 90 veces, por lo que se recomienda profilaxis extendida. Aunque el riesgo es decreciente pero persiste 
elevado hasta cumplido el año, la duración recomendada para la profilaxis es de 30 días. (1) No hay evidencia 
de que prolongarla mejore el pronóstico. Se recomienda realizarla con heparina de bajo peso molecular (HBPM) 
por sobre otros métodos anticoagulantes. (2)

 

DIAGNÓSTICO 

En estos enfermos se siguen las mismas pautas diagnósticas que en la población general, aunque debe recordarse 
que el dímero D tiene más falsos positivos.

TRATAMIENTO 

Debe considerarse que esta población presenta un riesgo mayor de sangrado; sin embargo, el tratamiento no 
difiere del de otras poblaciones. La terapéutica se mantiene mínimamente durante 3 a 6 meses en el primer 
episodio y se recomienda realizarla con HBPM. En casos seleccionados, cuando se considere elevado el riesgo de 
recidiva, se considerará extender el tratamiento anticoagulante hasta la resolución de la enfermedad de base y, 
en ocasiones, en forma indefinida. 

TROMBOEMBOLIA DE PULMÓN ESPONTÁNEA Y NEOPLASIA OCULTA

El 10% de los pacientes con EVT presentan o desarrollan cáncer en los años posteriores al diagnóstico. Se reco-
miendan controles periódicos; una búsqueda exhaustiva no ha demostrado ser superior al screening  básico. (3)

RECOMENDACIONES

–	 El manejo inicial no difiere del habitual (Clase IIa, Nivel de evidencia B).
–	 En el seguimiento se sugiere usar HBPM por 3-6 meses (Clase IIa, Nivel de evidencia B).
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10. EMBOLIA PULMONAR NO TROMBÓTICA

La embolia pulmonar no trombótica hace referencia a la oclusión del árbol pulmonar por diferentes materiales 
no trombóticos tales como células grasas, líquido amniótico, células tumorales, diferentes microorganismos e 
incluso aire o gas. 

La prevalencia de estas formas de embolia es baja y la presentación clínica suele no diferir de la embolia 
trombótica clásica. Esta circunstancia, entre otras, hace que la sospecha clínica y el abordaje diagnóstico no 
sean sencillos. Por tal razón cobran mayor relevancia el entorno, las prácticas y demás condiciones clínicas que 
rodean al paciente en el que se sospecha una embolia de etiología no trombótica. Algunas de las manifestaciones 
clínicas más frecuentes, al igual que en la TEP son: la disnea, la taquicardia, la hemoptisis, el dolor torácico e 
incluso el síncope (1,2)

Al tratarse de una entidad poco prevalente no disponemos de información que provenga de grandes ensayos.
En este capítulo se desarrollan las situaciones que más comúnmente pueden presentarse, con el objetivo de 

brindar una guía para el abordaje diagnóstico y terapéutico. 
 

EMBOLIA DE LÍQUIDO AMNIÓTICO

También llamado síndrome anafilactoide del embarazo, representa una situación crítica, con grave compro-
miso de vida, que se presenta durante el embarazo o poco después del parto. Afortunadamente se trata de una 
entidad poco frecuente, con una incidencia de 1 a 12 casos cada 100.000 partos.(3,4) 

Los factores que más se asocian con este síndrome son: la edad materna avanzada, la instrumentación del 
parto, el desprendimiento prematuro de placenta, la placenta previa, la multiparidad, las lesiones del cérvix, la 
eclampsia y la inducción del trabajo de parto. Lamentablemente se trata de una entidad difícilmente prevenible 
y poco predecible (5)

Lo más probable es que la embolia del líquido se produzca cuando este entra en circulación sistémica a través 
de las venas uterinas durante el parto o a través de laceraciones placentarias o de sus vasos de inserción, que se 
podrían generar como consecuencia de la instrumentación o como resultado de un trabajo de parto traumático. 

Células epiteliales y meconio impactan a nivel de las arterias pulmonares, provocando su obstrucción (embolia 
pulmonar) y desatando una gran reacción inflamatoria. Los hallazgos clínicos más frecuentes son las convulsiones 
y el colapso respiratorio por edema de pulmón y síndrome de distress  respiratorio agudo. La mortalidad oscila 
en alrededor del 20% y el tratamiento es el soporte hemodinámico (4,5)

EMBOLIA TUMORAL

Las células tumorales arriban a la circulación sistémica a través de la invasión de capilares o por medio de la 
neovasculatura que genera la propia neoplasia. La mayoría de estas células que escapan al torrente sanguíneo 
son capturadas y lisadas por el sistema inmunológico o por las propias fuerzas mecánicas y de cizallamiento vas-
cular. Sin embargo, algunas de ellas pueden acceder a la circulación pulmonar y quedar atrapadas dentro de los 
capilares. Es frecuente que estas microembolias pasen clínicamente inadvertidas; el diagnóstico post mortem en 
pacientes portadores de tumores sólidos ronda el 23%, dato que surge luego de que Samuel Goldhaber estudiara 
por medio de autopsia a 73 pacientes portadores de tumores sólidos; 17 de ellos presentaban embolia pulmonar, 
de los cuales a solo 1 (6%) se le había realizado un correcto diagnóstico antes de la muerte (6,7) 

La presencia de células tumorales a nivel de la vasculatura pulmonar puede activar la cascada de la coagulación 
con la formación de un trombo oclusivo. En este caso se plantea la paradoja de un doble mecanismo oclusivo, don-
de participan tanto células tumorales provenientes de un tumor sólido alejado como un trombo formado in situ.

Entre las formas sólidas de cáncer, el de mama e hígado parecen estar más asociados a embolia pulmonar 
predominantemente del tipo tumoral, mientras que los tumores de próstata, estómago y apéndice cecal presentan 
un doble mecanismo tumoral y trombótico. Finalmente, el cáncer de pulmón podría presentar cualquiera de las 
dos patentes embólicas (7) 
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Los cambios a nivel de la vasculatura pulmonar como la hipertrofia de la media, la fibrosis intimal y la necrosis 
de la capa elástica pueden ser irreversibles y evolucionar hacia la hipertensión pulmonar crónica. 

Anatómicamente existe una diferencia según el tipo de embolia: la proliferación de la íntima inducida por 
la embolia tumoral suele ser concéntrica y con alto contenido celular, mientras que la embolia trombótica se 
presenta “serpenteante” y con mayor excentricidad.

Desde la presentación clínica hasta la radiografía simple de tórax, la microembolia pulmonar se asemeja a 
otras patologías respiratorias como neumonía, intersticiopatía o incluso tuberculosis (8)

No existe un tratamiento específico para esta entidad. La sobrevida podría mejorar en el caso de los tumo-
res con buena respuesta a la quimioterapia. Para lograr el diagnóstico previo a la muerte hay que estar atento 
a la posibilidad de presentación y considerarlo en un paciente portador de neoplasia sólida que se manifieste 
síntomas respiratorios o compatibles con TEP. Finalmente, el tratamiento debe ser de sostén y con foco sobre 
la enfermedad de base.

EMBOLIA SÉPTICA

La embolia pulmonar séptica tiene una clara asociación con la endocarditis de la válvula tricúspide (endocarditis 
de las cavidades derechas). Esta condición clínica, a su vez, se asocia con drogadicción intravenosa, a la presencia 
de catéteres infectados (tanto permanentes como semipermanentes) y a dispositivos como marcapasos defini-
tivos o cardiodesfibriladores implantables que se hallan colonizados por microorganismos patógenos. Además, 
las tromboflebitis, los procesos supurados de la cabeza y el cuello y las prótesis vasculares también son posibles 
fuentes embolígenas. En cuanto a la forma de presentación, los episodios febriles, los síntomas respiratorios y 
los infiltrados pulmonares suelen ser los hallazgos iniciales más comunes.

En esta circunstancia, el tratamiento se basa en la antibioticoterapia específica. Es prioritario identificar la 
fuente embolígena y el microorganismo causal teniendo en cuenta la sospecha diagnóstica inicial, a partir del 
contexto del paciente y su estado de inmunidad. Para ello, son de gran utilidad las técnicas de imágenes como la 
radiografía de tórax y la tomografía computarizada junto con los cultivos seriados de sangre periférica y de todo 
aquel material extraído del cuerpo del cual se sospeche la etiología. Es de notar que las endocarditis derechas 
pueden presentar hemocultivos negativos. 

En la actualidad, el germen que con mayor frecuencia se asocia es el Staphylococcus aureus. Sin embargo, 
aumenta la incidencia de microorganismos anaerobios, bacteroides y hongos como resultado de los estados de 
inmunodepresión y al creciente número de dispositivos implantables, prótesis y catéteres. 

Es de vital importancia eliminar el foco séptico (catéter, marcapasos, prótesis) e iniciar un tratamiento anti-
microbiano específico de manera temprana (9,10)

EMBOLIA GRASA

La embolización de grasa representa una complicación poco frecuente de la fractura de huesos largos o de la pelvis 
y de procedimientos quirúrgicos como la colocación de dispositivos endomedulares, prótesis de cadera o rodilla. 
También se describe como complicación de traumatismos externos con lesión de partes blandas, la utilización 
de la vía intra-ósea, la politransfusión de hemoderivados, el hígado graso, la pancreatitis y la liposucción. En el 
caso de las fracturas, su incidencia aumenta a mayor cantidad de huesos comprometidos y la mortalidad oscila 
entre el 5% y el 15% según las series (11)

Además de la oclusión total o parcial del árbol arterial pulmonar o de alguna de sus ramas se desencadena 
una reacción inflamatoria local que puede evolucionar al distress respiratorio agudo. La mitad de los pacientes 
se presentan con insuficiencia respiratoria y requerimiento de intubación orotraqueal (12)

La presentación clínica incluye un estado mental alterado que puede acompañarse de signos neurológicos 
focales producto de las embolias grasas cerebrales. Otro signo es la aparición tardía (12 a 36 horas) de un rash 
cutáneo como resultado de la embolización de pequeños capilares dérmicos. De esta manera se describe una típica 
tríada de la embolización grasa: estado mental alterado y/o signos neurológicos focales, distress respiratorio y 
rash cutáneo que se localiza principalmente en las conjuntivas, la mucosa oral y la piel del cuello y las axilas. 
Afortunadamente, estas afecciones suelen autolimitarse por lo que el tratamiento está dirigido a la monitoriza-
ción y al sostén hemodinámico.

Está descripto el tratamiento preventivo con seis dosis de metilprednisolona de 1,5 mg/kg cada 8 horas en 
pacientes con alto riesgo de embolia grasa (fractura de hueso largo o pelvis o de ambos)(13).

EMBOLIA GASEOSA VENOSA  

El ingreso de aire en los vasos sanguíneos constituye habitualmente una complicación derivada de la iatrogenia. 
La embolia gaseosa venosa ocurre generalmente tras la manipulación de catéteres venosos centrales y para 
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diálisis. Se calcula que el volumen necesario para generar daño grave e incluso la muerte varía de 50 a 500 mL 
según las diferentes fuentes consultadas(14)

La embolia de aire provoca incremento de la presión pulmonar y obstrucción a nivel del tracto de salida del 
ventrículo derecho (VD). Esta situación genera hipertensión pulmonar con incremento de las condiciones de 
carga del VD con caída del retorno venoso (15)

Cuando está presente, es típico un soplo denominado en “rueda de molino” con característica de “salpicaduras” 
como resultado de la presencia de aire dentro de las cavidades cardíacas;  puede auscultarse con el estetoscopio 
en la región precordial. El método diagnóstico de elección es la tomografía computarizadada (TC). Esta pone en 
evidencia una  imagen redondeada homogénea que se localiza ventralmente con el paciente en decúbito dorsal. 
En manos experimentadas, la ecocardiografía transesofágica también puede considerarse una opción para el 
diagnóstico.

El objetivo primordial del tratamiento es la monitorización y el sostén hemodinámico. Se debe mantener un 
plan de hidratación amplio (expansiones con volumen) y, de ser posible, posicionar al paciente en decúbito lateral 
izquierdo buscando desobstruir el tracto de salida del VD, ya que el aire va a tender a dirigirse hacia la región 
anterior o ventral del tórax. La colocación de un catéter venoso central con el objetivo de aspirar el aire desde 
la cavidad puede ser una opción válida cuando las cantidades del gas infundido fueron considerables. Por otro 
lado, la administración de oxígeno en concentraciones elevadas (100%) puede reducir el tamaño de la burbuja al 
aumentar el gradiente de difusión de nitrógeno (principal componente del aire ambiente). (15)

RECOMENDACIONES

–	 En la embolia pulmonar séptica es de vital importancia eliminar el foco séptico (catéter, marcapaso, prótesis) 
e iniciar un tratamiento antimicrobiano específico de manera temprana (Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 Puede indicarse tratamiento preventivo con seis dosis de metilprednisolona de 1,5 mg/kg cada 8 horas en 
pacientes con alto riesgo de embolia grasa (fractura de hueso largo o pelvis o de ambos (Clase IIb, Nl de evi-
dencia).

–	 En la embolia gaseosa debe mantenerse un plan de hidratación amplio (expansiones con volumen) y, de ser 
posible, posicionar al paciente en decúbito lateral izquierdo buscando desobstruir el tracto de salida del VD 
(Clase IIa, Nivel deevidencia C)

–	 En la embolia gaseosa, la colocación de un catéter venoso central con el objetivo de aspirar el aire desde la 
cavidad puede ser una opción válida cuando las cantidades del gas infundido fueron considerables (Clase IIa, 
Nivel de evidencia C).

–	 En la embolia gaseosa, la administración de oxígeno en concentraciones elevadas (100%) puede reducir el 
tamaño de la burbuja al aumentar el gradiente de difusión de nitrógeno (Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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