Enfermedad tromboembélica venosa.
Diagnostico y tratamiento

INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) es
una entidad que comprende las trombosis venosas
profundas de miembros inferiores y superiores (TVP) y
la embolia pulmonar (TEP), su complicacion potencial-
mente mortal. Ambas entidades comparten mecanis-
mos etiopatogénicos y factores de riesgo comunes. La
TVP procede generalmente de los miembros inferiores,
aunque también podrian originarse en las extremida-
des superiores u otras localizaciones inusuales: cavida-
des cardiacas derechas, venas mesentéricas, esplénicas
o renales. La incidencia de la ETV se sitlia en toro a |1
por cada 1.000 personas y afio, que aumenta con la
edad, llegando a 1 por cada 100 personas y afio a los
85 afios. A los seis meses recurren aproximadamente
el 7% de los casos, mds en pacientes con cancer. La
mortalidad a los 30 dias es del 129%, generalmente
asociada a neoplasias, edad avanzada o comorbilidad
cardiovascular®. Existe una tendencia de incremento
en la incidencia de la ETV global y en episodios de TEP
con o sin TVP. El andlisis en Europa, Asia y Norteamé-
rica coincide en ese global aumento en la incidencia y
disminucién en la mortalidad@7. Sin embargo, debido
al desarrollo tecnoldgico de las pruebas de imagen,
también hay una tendencia hacia el sobrediagnostico
de la TEP, sobre todo las embolias pulmonares de
ramas subsegmentarias®; hecho que influiria en la
falsa percepcion de una disminucién en la mortalidad.
El abordaje del diagndstico variard dependiendo de
la expresion clinica de la ETV, miembros inferiores o
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repercusion pulmonar, sin embargo, la modalidad del
tratamiento de la TEP se basaréd seguin su clasificacion
prondstica.

En este capitulo se desarrollard las claves diagnosti-
cas y el tratamiento de las TVP de miembros inferiores
y de la TEP.

DIAGNOSTICO DE LA TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA

Clinica y diagnéstico

Los sintomas y signos que hacen pensar en una TVP
son muy inespecficos, el dolor, tumefaccién, edema con
fovea, enrojecimiento, impotencia funcional son datos
que podemos encontramos en otras entidades sin rela-
cion con la patologfa trombatica venosa: rotura de quiste
popliteo, celulitis, insuficiencia venosa cronica, artrosis, etc.

La importancia de la estratificacion y ponderacion
de la sospecha clinica viene de esa inespecificidad
clinica que lleva al uso abusivo de los recursos diag-
nosticos. El modelo de prediccion clinica de las TVP
mas usado y validado ampliamente es el de Wells®
(Tabla 1). La importancia de la estratificacion y pon-
deracién de la sospecha clinica se deriva de la ines-
pecificidad clinica de las TVP, que puede conllevar al
uso abusivo de los recursos diagnosticos. Las guias de
practica clinica en el tratamiento antitrombatico y pre-
vencion de la trombosis del American College of Chest
Physicians (ACCP) recomiendan que la eleccion de un
test diagnostico ante una sospecha de TVP debe estar
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TABLA 1. Modelo de prediccion clinica de TVP (Wells).

Edema con fovea 1
Inflamacion desde la raiz del miembro 1
Dolor 1

Inflamacién de la pantorrilla > 3 cm que el 1
miembro asintomatico (medido a 10 cm bajo
la tuberosidad tibial)

Circulacion colateral venosa superficial 1
(no varicosa)

Inmovilizacién > 3 dias o cirugfa en las 1
12 semanas previas

Pardlisis, paresias o inmovilizacion reciente de 1
miembros inferiores

Antecedente de TVP previa 1

Neoplasia (en tratamiento, tratada en los 1
dltimos 6 meses o en cuidados paliativos)

Diagnostico alternativo mas probable que la TVP 2

Baja probabilidad: suma de menos de 1 punto; moderada
probabilidad: suma entre 1-2 puntos (inclusive), alta
probabilidad: suma de mds de 2 puntos. Improbable: < 2;
probable: > 2. (Fuente: Wells PS, et al. Value of assessment
of pretest probability of deep-vein thrombosis in clinical
management. Lancet 1997, 350: 1795-8).

guiada por una valoracion clinica previa mas que por la
realizacion de un mismo test en todos los pacientes(9).

El papel del dimero-D en el diagnéstico
El dimero-D es un producto de la degradacion de
fibrina que puede encontrarse elevado en los pacientes
con enfermedad tromboembolica, pero también en
contextos protrombéticos o inflamatorios. Su eleva-
cion se asocia a otras situaciones clinicas como edad
avanzada, infeccion, cancer, embarazo o ingreso hos-
pitalario. Por tanto, debido a su escasa especificidad,
la utilidad de esta prueba esté en su alta sensibilidad y
en su valor predictivo negativo. Las técnicas empleadas
para su determinacion han sido diversas. Existen méto-
dos de alta, moderada y baja sensibilidad; entre los de
alta sensibilidad el patrén oro lo constituye el ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA), aunque
también en este grupo de alta sensibilidad estan el
ensayo de fluorescencia ligado a enzimas (ELFA) y el
ldtex por inmunoturbidimetria. La determinacion del
DD en los algoritmos diagndsticos (< 500 ng/ml por
ELISA) junto a una sospecha clinica moderada o baja

es una buena herramienta para evitar pruebas diagnos-
ticas objetivas que descarten el diagndstico reduciendo
asi el tiempo empleado y los costes sanitarios(1112).

Técnicas ecograficas

Entre las técnicas por ultrasonidos para la explo-
racion venosa de los miembros inferiores existen: la
ecografia venosa compresiva; la ecografia duplex, que
es la incorporacion a la ecografia en modo B el exa-
men Doppler del flujo venoso y el eco-Doppler color,
que incorporan la imagen en color segtin la direccidn
del flujo sanguineo. No se ha demostrado que las
técnicas ecogréficas que incorporan funcion Doppler
o0 Doppler-color sean superiores a la ecografia com-
presiva para el diagnostico de las TVP.

El principal criterio diagnostico de trombosis es
la falta de compresibilidad venosa ejercida la presion
con una sola mano a través del transductor. Otros
hallazgos ecograficos no son diagndsticos de trombo-
sis en ausencia de incompresibilidad venosa, como
por ejemplo hiperecogenidad intraluminal, distension
venosa, ausencia completa de flujo mediante examen
Doppler o Doppler-color, pérdida de respuesta en el
flujo venoso a la maniobra de Valsalva.

Las limitaciones a la exploracion de los miem-
bros inferiores por ecografia, pueden ser debidas a
obesidad, edema, dolor extremo a la presion, férulas
o diferentes mecanismos de inmovilizacién. Posibles
falsos positivos en esta técnica pueden ser debidos a
compresiones extrinsecas de una vena por una masa
pélvica u otra patologfa perivascular. Los falsos nega-
tivos pueden ser debidos a trombosis de las venas
mas distales, en la pantorrilla, o trombosis en venas
duplicadas y también en trombosis asintomaticas. Tam-
POCO €es una técnica rentable para valorar las trombosis
de venas intrabdominales como la cava o las iliacas.
Especialmente dificil puede ser la interpretacion de una
ecografia en un paciente con antecedente de TVPy
con nueva sospecha de TVP, ya que en muchos casos
persisten trombosis residuales.

En TVP proximales agudas y sintomaticas la sen-
sibilidad de la ecografia venosa compresiva de miem-
bros inferiores es de un 96% y la especificidad de un
980%, valor predictivo positivo de 92-100% vy valor
predictivo negativo 75-1000%. Estos valores estén refe-
ridos a trabajos de alta calidad. En TVP asintomaticas
la sensibilidad baja a un 629%, especificidad del 97%
y valor predictivo positivo del 66%, valores referidos a



Enfermedad tromboemboalica venosa. Diagnéstico y tratamiento

475

trabajos de alta calidad. Para estudios de calidad media,
la sensibilidad fue del 95%, especificidad del 100% y
valor predictivo positivo del 100%.

La mayor precision en los ecdgrafos de tltima
generacion ha posibilitado usarlos como unico test o
también llamado ecografia completa, para el diagnos-
tico de TVP distales con buenos resultados('). Cuando
las venas han podido visualizarse adecuadamente, la
sensibilidad y especificidad mejora hasta un rango del
88-100% para la sensibilidad y de un 83-100% para
la especificidad.

En TVP recurrentes la valoracion por ecografia
es mas compleja. Los sintomas sospechosos de una
recurrencia bien podrén ser debidos a un sindrome
postrombatico. El diagndstico més seguro de recurren-
cia es cuando se tiene previamente una evaluacidn
ecogréfica normalizada posterior al primer episodio
de trombosis. Sin embargo, la realizacion rutinaria de
ecografias a los tres y seis meses tras la anticoagula-
cion no es una practica habitual. Es dificil distinguir el
trombo agudo del cronico, sin embargo, parece existir
una correlacién en cuanto a la distensién de la vena
en el episodio agudo y en la etapa de cronicidad. En
el episodio agudo las venas afectadas son més anchas
que las normales, sin embargo, en la etapa crénica la
vena con trombosis residual tiende a ser méas pequefia.
En estas situaciones, quizas otros marcadores biold-
gicos como el dimero-D podria ser de ayuda, aunque
en teoria tendria las mismas limitaciones que para el
diagnostico de un primer episodio de TVP: su falta
de especificidad y el bajo valor predictivo positivo('4).

Otras técnicas

La flebografia es la técnica de referencia diagnos-
tica de las TVP, permite la visualizacion directa del
trombo. Su cardcter invasivo, el uso de contrastes
yodados y el desarrollo de otras técnicas han hecho
que su empleo haya caido en descenso. Tedricamente
utilizada en los casos en que la exploracion por eco-
grafia no es concluyente o es negativa a pesar de una
alta sospecha clinica. El amplio uso de la tomografia
computarizada (CT) ha permitido el desarrollo del fle-
boTAC que visualiza el sector infrapopliteo, proximal,
cava y venas pélvicas. Su empleo se reserva para casos
seleccionados de alta sospecha clinica y cuando otras
exploraciones no invasivas han resultado negativas. La
ventaja adicional del CT frente a la flebografia es que
permite el diagnostico alternativo de otras patologias.

Menos frecuente, aunque potencialmente (til, es el
empleo de la resonancia nuclear magnética (RNM)
para el diagnostico de las TVP.

Algoritmos diagndsticos
para el diagnéstico de las TVP

Un algoritmo diagnostico integra todas las herra-
mientas posibles para conseguir una sensibilidad,
especificidad y rentabilidad global dptimas.

Los algoritmos diagndsticos de las TVP recomenda-
dos estén representados en la figura 1A, By C?. Enla
misma figura se indican los niveles de recomendacion
segun GRADE para cada paso del algoritmo. En ellos se
combinan partiendo de la estratificacion de la sospecha
clinica los diferentes métodos diagnosticos comen-
tados. El término de ecografia proximal se refiere a
la practicada hasta las venas popliteas, incluyéndolas,
pero no explorando el territorio venoso de la pantorrilla.
Por el contrario, la ecografia completa incluye todo
el territorio venoso, proximal y distal. Las ecografias
seriadas consisten en la repeticion de la misma en
7-10 dias, esta estrategia ha sido estudiada en traba-
jos amplios y por tanto clasicamente se incorporan al
proceso diagnostico.

DIAGNOSTICO DE LA EMBOLIA
PULMONAR

Sospecha clinica

La mayoria de las embolias pulmonares se pueden
presentar como disnea inexplicada, dolor pleuritico y
esputos hemoptoicos o como sincope e inestabilidad
hemodinamica.

En la tabla 2 se resumen los signos y sintomas que
podrian estar presentes en la TEP. La variabilidad clinica
de la TEP es tan inespecifica que se requiere escalas
predictivas que ponderen la probabilidad diagndstica y asf
determinar el uso de los siguientes recursos diagnsticos.

Exploraciones complementarias basicas
El papel de pruebas complementarias como ana-

lisis de laboratorio estandar, la radiografia de torax, la

electrocardiografia y la gasometria arterial es mera-
mente orientativo en el diagnostico de la TEP.

+  Gasometria arterial: la hipoxemia arterial es una
alteracion frecuente en la TEP. Suele asociarse
ademas con hipocapnia, alcalosis respiratoria y un
aumento de la diferencia alvéolo-arterial de oxi-
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DD alta/moderada
sensibilidad*®

!

!

' !

‘ Ecografia proximal® ‘ Ecografia completa®

‘ Negativa ‘ ‘ Positiva ‘

|

‘ No TVP® ‘

‘ Ecografia proximal®

Ecografia completa® ‘ ‘ No TVP?

‘ Tratamiento®

—

‘ Negativa ‘ ‘ Positiva ‘
‘ No TVP® ‘ Tratamiento? ‘

*Ver algoritmo especifico de ecografia completa en figura 1A
*Recomendacidn grado 1B frente a posteriores pruebas

dRecomendacion grado 2C para tratar TVP frente a la flebografia

Las estrategias en negrita son las mds preferidas, las que estdn en cursiva sonlas menos preferidas
#El comienzo con un test de DD de moderada sensibilidad (grado 2C) o alta sensibilidad (grado 2B) es sugerido frente a comenzar con una ecografia

*Recomendacion grado 1B frente a no examinar y frente a realizar flebografia
‘Recomendacion grado 1B frente a flebografia; grado 2C frente a ecografia de todo el miembro inferior

Recomendacion grado 2B para para alta/moderada sensibilidad del dimero D o ecografia proximal sobre ecografia de todo el miembro inferior
‘Recomendacidn grado 2C para ecografia proximal sobre ecografia de todo el miembro inferior

Figura 1C. Alogaritmos diagndsticos de la TVP. Recomendaciones ante la sospecha de un primer episodio de TVP en pacientes
con baja probabilidad clinica. [Modificada de CHEST. 2012: 141(Supp)].

geno. Sin embargo, una PO, normal no descarta
el diagndstico.

*  Electrocardiograma: las alteraciones del ECG son
frecuentes en los pacientes con TEP. La mayoria
de ellas revelan: alteraciones inespecificas del
segmento ST o la onda T (inversién de la onda
T en las derivaciones DI, aVF y de V1 a V4),
arritmias supraventriculares, onda P pulmonale,
hipertrofia del ventriculo derecho, desviacién del
eje cardiaco hacia la derecha o bloqueo completo
o0 incompleto de rama derecha. La mayoria de
ellos revelan sobrecarga ventricular derecha. El
patron caracteristico de onda S en DI, con onda Q
y negatividad de la onda T en DIl (S1Q3T3, signo
de McGuinn-White) aparece solo en 15 al 26%
de los casos. Con una sospecha clinica apropiada,
las alteraciones del ECG sustentan firmemente el
diagnostico de TEP. La reversibilidad temprana de
estas anomalias se asocia con una respuesta satis-
factoria al tratamiento y un prondstico favorable.

+  Radiografia de torax: aun cuando el diagnostico
se sospeche por las manifestaciones clinicas y

se confirme mediante angiografia, la radiografia
de tdrax no presenta ninguna particularidad en
aproximadamente del 10 al 15% de los casos.
Las alteraciones relacionadas con episodios trom-
boembdlicos son: oligohemia periférica, alteracio-
nes de las arterias pulmonares como el aumento
de tamafio de una arteria pulmonar principal o
el brusco estrechamiento del vaso sanguineo
obstruido en direccidn distal, sobre elevacién del
hemidiafragma, consolidacion del parénquima y
pérdida del volumen, atelectasias subsegmentarias
y derrame pleural. La mayor utilidad de esta téc-
nica consiste en la posibilidad de descartar otras
enfermedades capaces de simular esta enferme-
dad y establecer una correlacién con los resultados
obtenidos con la gammagrafia pulmonar.

Valoracion de la probabilidad clinica
(pretest)

La combinacién de los sintomas y signos con la
presencia de los factores predisponentes para la ETV
nos permiten clasificar a los pacientes con sospecha
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TABLA 2. Sintomas en la embolia pulmonar. TABLA 3. Modelo de valoracion de la sospecha

) ) clinica de la TEP (Wells).

Frecuencia Frecuencia
Sintoma minima (%) maxima (%) Variables Puntos
Disnea 71 91 Sintomas y signos de TVP 30
Dolor pleuritico 47 76 Primera posibilidad diagnostica de TEP 30
Taquicardia 33 55 Taquicardia > 100/min 15
Fiebre 27 43 Inmovilizacién de al menos 3 dias o cirugfa en 1,5
» | t i
s o i as cuatro semanas previas
Tos 7 53 Antecedfer.wtes de TEP o TVP 1,5
Shock 13 " Hemoptisis 1,0
Neoplasia (en tratamiento, tratada en los 1,0

de TEP dentro de diferentes categorfas clinicas o pro-
babilidades pretest, los cuales se corresponden con
prevalencia diferentes de la TEP. Estas valoraciones
pretest constituyen el primer escaldn de todos los algo-
ritmos diagndsticos de TEP. La probabilidad clinica se
valora bien por la escala de Wells(® o por la escala
de Ginebra modificada(®), que incorporan factores de
riesgo para ETV y signos y sintomas de TEP pulmonar
(Tablas 3 y 4). Estas escalas se concibieron original-
mente como escalas de tres niveles (probabilidad cli-
nica baja, intermedia o alta), pero posteriormente se
modificaron para su uso dicotomico, clasificando a los
pacientes como TEP probable o de alta probabilidad vs.
TEP improbable o de no alta probabilidad®).

Estrategias para evitar el uso excesivo

de las pruebas de imagen en el

diagnéstico de la embolia pulmonar

+  PERC. El diagnostico de TEP en cada paciente
que presente disnea o dolor toracico conlleva
la realizacién de muchas pruebas innecesarias
y un alto coste. Un enfoque propuesto para los
pacientes con sospecha de TEP con baja proba-
bilidad clinica y desarrollado desde Urgencias es
la implementacion de un conjunto de criterios de
exclusion de TEP, conocido como PERC (Pulmo-
nary Embolism Rule-out Criteria). Este conjunto
comprende ocho variables clinicas asociadas con
ausencia de TEP: edad menor a 50 afios, pulso
menor a 100 spm, saturacion de oxigeno superior
a 949%, ausencia de edema unilateral de miem-
bros inferiores; ni de hemoptisis, ni de trauma-
tismo o cirugfa reciente, ni de historia de ETV, ni
de hormonoterapia oral(). Si un paciente de baja

Ultimos seis meses o en cuidados paliativos)

Baja probabilidad: suma de menos de 2 puntos; moderada
probabilidad; suma entre 2-6 puntos (inclusive), alta
probabilidad: suma de mds de 6 puntos. Improbable: < 4;
probable: > 4. (Fuente: Wells PS, et al. Derivation of a simple
clinical model to categorize patients probability of pulmonary
embolism: increasing the model’s utility with the SimpliRed
D-dimer. Thromb Haemost. 2000; 83: 416-20).

TABLA 4. Modelo de valoracion de la sospecha
clinica de la TEP (Ginebra modificada).

Variables Puntos
Edad > 65 afios 1
Antecedentes de TVP o TEP 3
Cirugfa con anestesia general o fractura 2
<un mes

Cancer activo solido o hematoldgico o curado 2

< un afo

Dolor unilateral en EEIl
Hemoptisis
Frecuencia cardiaca 75-94/min

Frecuencia cardiaca > 95/min

N o NN W

Dolor a la palpacion en EEIl y edema unilateral

Baja probabilidad: suma entre 0-3 puntos; moderada
probabilidad: suma entre 4-10 puntos; alta probabilidad:

> [1puntos. Improbable: 0-5; probable: > 6. Fuente Le Gal G, et dl.
Prediction of pulmonary embolism in the emergency department:
the revised Geneva score. Ann Intern Med. 2006, 144(3): 165-71.

probabilidad clinica ademés cumple con todos los
criterios de PERC se puede evitar la realizacidn
de dimero-D y considerar excluida la TEP. No
obstante, habria que destacar que estos criterios
fueron derivados en el contexto de servicios de
Urgencias con prevalencia de TEP bajas, en tomo
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al 5-10%, con estas prevalencias se ha mostrado
una estrategia segura(’” no ha sido lo mismo
en estudios clinicos con prevalencia més altas.
Ademas, la seguridad de esta estrategia atn no
ha sido validada en ningtin estudio prospectivo.
Dimero-D. El dimero-D se suele combinar con
una prueba de imagen en pacientes con sospecha
de TEP. Varios trabajos han validado el papel del
dimero-D en el estudio de TEP, teniendo en cuenta
la probabilidad pretest©®. Aunque depende del
tipo de reactivo, en términos generales se con-
sidera que el dimero-D es positivo cuando es
mayor de 500 pg /L. Los métodos cuantitativos
de dimero-D tienen sensibilidad més alta, pero
una especificidad menor que las pruebas cualita-
tivas(19, lo que da como resultado menos falsos
negativos a expensas de que més pacientes sean
remitidos a prueba de imagen@9. Generalmente,
el uso de reglas de decision clinica y de dimero-D,
excluyen el diagnostico en sospecha de TEP hasta
un 30% y menos de un 1% de los pacientes sin
tratamiento anticoagulante presenta un evento
tromboembodlico diagnosticado tres meses des-
pués de haberse descartado una sospecha de
TEP@. La familiaridad con las reglas de decisién
clinica y su implementacion son importantes, por-
que si se utilizan de forma inadecuada puede dar
como resultado un mayor riesgo de ETV.
Dimero-D ajustado por la edad. La especificidad
del DD en la sospecha de TEP disminuye con
la edad hasta alrededor del 10% en pacientes
mayores de 80 afios??. Para aumentar la utilidad
del dimero-D en estos pacientes, se estd imple-
mentando el dimero-D ajustado por edad, definido
como la edad de un paciente por 10 pg/L, para
pacientes mayores de 50 afios@). Comparado con
el umbral fijo convencional de 500 pg/L, el umbral
ajustado por edad tiene una especificidad més alta
y sensibilidad similar en mayores de 50 afios, lo
que aumenta la proporcién absoluta de pacientes
en los que no hay que realizar pruebas de ima-
gen entre un 5-6%. La seguridad de este umbral
de dimero-D ajustado por edad se ha validado
en un estudio prospectivo de 3.346 pacientes
ambulatorios con sospecha clinica de TEP@4. El
rendimiento del umbral del dimero-D ajustado por
edad en pacientes con sospecha clinica de TVP
estd actualmente en estudio.

Dimero-D ajustado a la probabilidad clinica. Se
ha propuesto, en los Ultimos afios, una estrategia
basada en la valoracion de la probabilidad clinica
mediante una nueva escala de decision clinica y
dos puntos de corte para el dimero-D. La regla
de decision clinica se basa en tres criterios deno-
minados criterios YEARS (signos de TVP, hemop-
tisis y TEP como diagnostico més probable). En
pacientes sin criterios YEARS, el punto de corte del
dimero-D para descartar TEP fue 1.000 ng/ml, y
en los pacientes con 1 o més criterios YEARS, el
punto de corte del dimero-D para descartar TEP
fue de 500 ng/ml@>. La ventaja de esta estrategia
es que consiguio reducir en un 14% el nimero
de angio-TC realizados. Posteriormente se validd
externamente en 3.314 pacientes mostrandose
una estrategia segura, aunque tendriamos que ser
precavidos en los pacientes sin criterios YEARS,
con dimero-D menor a 1.000 pero por encima
del corte ajustado por edad ).

«  Dimero-D de rapido acceso. Hay determinaciones
de dimero-D que se pueden realizar directamente
en el departamento de urgencias o en consultas
(point-of-care D-dimer test) y proporcionan los
resultados en 10-15 min. Estas pruebas parecen
excluir de forma segura la ETV en combinacion con
las reglas de decision clinica@?, lo que simplifica el
diagnostico en el contexto de la atencion primaria
y reduce la necesidad de derivacion a otro cen-
tro@®). Esto es especialmente Util en dreas remotas
donde la accesibilidad a centros hospitalarios es
dificil. No obstante, estas determinaciones tienen
una sensibilidad inferior, 88% (IC95%: 83-92) a
las determinaciones que se realizan en laboratorios,
alrededor del 95% de sensibilidad®?. Por lo tanto,
el point-of-care D-dimer test deberfa usarse solo en
pacientes con baja probabilidad pretest, en estas
situaciones se podria descartar la probabilidad de
TEP en el 46% sin necesidad de realizar pruebas
de imagen, con porcentaje de error del 1,5%().

Evaluacion del sistema venoso profundo
de miembros inferiores en el estudio
de la TEP

La mayoria de las TEP se forman y viajan desde el sis-
tema venoso profundo de los miembros inferiores donde
se produjo una TVP. Aproximadamente un tercio de los
pacientes con TEP tienen sintomas y signos de TVPG03D,
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Righini'y cols. aleatorizaron a 1.819 pacientes ambu-
latorios en los que se sospechaba TEP en dos grupos.
El primer grupo se sometid a probabilidad clinica y, pos-
teriormente, a la realizacion de dimero-D o angio-TC. El
segundo grupo se sometié a dimero-D, seguido de eco-
grafia compresiva de miembros inferiores (més angio-TC
en caso de ecografia negativa). Los dos grupos tuvieron
un 20,6% de TEP. El segundo grupo encontrd TVP en
el 9% de los casos en los que no hizo falta realizar
angio-TC. En el seguimiento ambos grupos tuvieron cifras
de ETV a tres meses similares (0,3%). Por lo tanto, el
estudio concluyd que ambas estrategias son igualmente
seguras, y la ecografia podria ayudar en pacientes con
una contraindicacién a la realizacion de angio-TCG2).

Pruebas de imagen

La angio-TC ha superado a otras pruebas diagnds-
ticas y actualmente es el estandar en el diagnostico de
la TEP. Requiere una bomba de infusién para inyectar
el contraste intravenoso mientras se realiza la TC del
torax. La prueba es capaz de mostrar los vasos pul-
monares y localizar los émbolos pulmonares. Ademés,
dicha prueba permite proporcionar diagnosticos alter-
nativos en ausencia de TEP. De forma global, la sensi-
bilidad y especificidad de la angio-TC es del 57-100%
y 78-100%, respectivamente; aunque su sensibilidad
y especificidad es mayor del 95% cuando se trata de
diagnosticar TEP en las arterias pulmonares principal
y lobar. Los inconvenientes de la angio-TC incluyen
la administracion de contraste y la exposicion a la
radiacion, especialmente cuando la prueba se repite
debido a resultados no concluyentes o la extravasa-
cién de contraste. Otras limitaciones de la angio-TC
incluyen la dificultad para diferenciar entre TEP agudo
y cronico y la falta de precision en el diagndstico de
TEP subsegmentaria que pueden no ser clinicamente
relevante®s. En general, la angio-TC se considera el
método preferido para el diagndstico de TEP aguda, ya
que tiene una sensibilidad y especificidad superiores a
otras modalidades de diagnostico no invasivas.

Ha sido la técnica de eleccién como primer proce-
dimiento de screening durante mas de 20 afios. Es un
método seguro y no invasivo para la evaluacion de la

ventilacion y perfusion regionales. Los radiofarmacos
de eleccion para la gammagrafia de perfusion son:
microesferas o macroagregados de albliimina humana
marcadas con Tc-99 m (10-150 pm). Para evaluar
la perfusion pulmonar es necesario obtener como
minimo seis imagenes pulmonares que incluyan las
proyecciones anteriores, posterior, laterales derecha e
izquierda y oblicuas posteriores derecha e izquierda.
El 90% del trazador es atrapado en los capilares pul-
monares, siendo la distribucién dependiente del flujo
sanguineo. Tras la inyeccidn conseguimos el bloqueo
del 0,1% de las arteriolas pulmonares precapilares
que se resolverd de forma esponténea en las horas
siguientes, sin llegar a suponer ninglin riesgo apreciable
para el paciente, ya que existe un amplio margen de
seguridad. No existen contraindicaciones absolutas para
esta prueba, siendo la hipertensién pulmonar severa
una contraindicacion relativa, que tendra que ser valo-
rada de forma individual en cada caso.

Es una técnica sensible pero no lo suficientemente
especffica, ya que todas las enfermedades del parén-
quima pulmonar y algunas de las que afectan a la via
aérea, van a provocar una disminucién del flujo sangui-
neo arterial en la zona afectada. Este es el motivo por
el que se recomienda en determinados casos, la prac-
tica conjunta de gammagrafias de ventilacion-perfusion
(V/Q), ya que en las enfermedades del parénquima
pulmonar van a existir defectos combinados de la ven-
tilacion y la perfusion en la misma zona, mientras que
en la enfermedad tromboembdlica hay conservacién
de la ventilacion junto a anormalidades de la perfusion.

Para la gammagrafia de ventilacion se pueden usar
gases radiactivos como el xenén 133 o aerosoles como
el de #emTc-DTPA. Su realizacién debe ser anterior a la
gammagrafia de perfusion. El diagnostico se basa en
la presencia de una discordancia entre la ventilacion y
la perfusion: presencia de ventilacion en ausencia de
perfusion en un édrea distal al émbolo obstructivo. Los
hallazgos se clasifican en términos de probabilidad en
varios grupos desde el punto de vista gammagrafico
de sufrir una TEP: alta, intermedia, baja probabilidad
y un cuarto grupo cuya gammagrafia es normal (de
cardiacos, menos de un 4% tendran angiografia posi-
tiva). Los patrones de probabilidad de la gammagrafia
se combinaron con la probabilidad clinica para asegurar
los valores predictivos y Unicamente resulté vélida para
el diagndstico la gammagrafia de alta probabilidad en
pacientes con probabilidad clinica alta. La gammagrafia,
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hoy en dia fundamentalmente, se utiliza en hospitales
que no disponen de angio-TC y como alternativa en
pacientes con antecedentes de reacciones adversas
al contraste o con insuficiencia renal. La ventaja de
las técnicas gammagrafias con respecto al TAC en la
mujer embarazada no es tan clara®9.

Su papel como técnica gold-estandar es actual-
mente controvertido ya que la capacidad diagnostica
del angio-TC es similar o superior. Consiste en la visua-
lizacion radiogréfica del arbol vascular del pulmén tras
la inyeccidn de contraste intravenoso. Actualmente se
realiza previamente a la insercion de la guia del catéter
en caso de tratamiento fibrinolitico local. Los medios
de contrastes utilizados son no iénicos e hiposmolares.
La angiografia pulmonar puede realizarse con pelicula
radiografica convencional o con la técnica de sustraccion
digital (angiografia de sustraccion digital, ASD). La ven-
taja principal de la ASD consiste en la eliminacién de la
superposicion de otras estructuras, lo que posibilita una
mejor observacién de los vasos sanguineos pulmona-
res. Ademds, permite reducir hasta en un 25% el volu-
men de material de contraste necesario para obtener
iméagenes Optimas, es més barata, el tempo empleado
es menor y presenta resultados comparables, e incluso
superiores a los de la angiografia convencional.

El signo por excelencia para el diagndstico de la
TEP es el defecto de llenado interpretado como la
radiolucencia intraluminal persistente, central o mar-
ginal, sin obstruccion completa del flujo sanguineo o
como un borde residual de radiolucencia intraluminal
en presencia de una obstruccion completa del flujo
sanguineo en direccién distal. Los signos secundarios
deben interpretarse con cautela ante las numerosas
enfermedades que pueden afectar a la circulacion
y asociarse con perfusion arterial pulmonar no uni-
forme.

En general, la ecocardiografia transtorécica carece
de utilidad en el algoritmo diagndstico de los pacientes
con sospecha de TEP. Aunque la angio-TC multide-
tector también es la prueba diagndstica de eleccidn
en los pacientes inestables hemodinamicamente con
sospecha de TEP, la ecocardiografia realizada a pie
de cama del paciente hemodinamicamente inestable
puede aportar informacion diagnostica muy valiosa

en los centros en los que la angio-TC multidetector
no esté disponible, o en aquellos casos en los que
la inestabilidad del paciente impida su traslado a la
sala de radiologfa. En pacientes criticos, la ausencia de
signos ecocardiogréficos de disfuncion o sobrecarga
de cavidades derechas descarta la TEP como causa
de compromiso hemodinamico.

Algoritmos diagnésticos en la TEP

En el diagnostico de la TEP el gran desafio es
identificar con precisién y rapidez a los pacientes que
necesitan un tratamiento eficaz para prevenir com-
plicaciones y, de la misma forma, identificar aquellos
pacientes en los que se pueden evitar pruebas diag-
ndsticas innecesarias. El diagnostico de TEP, basan-
dose solo en las manifestaciones clinicas, no es fiable
debido a que los signos y los sintomas son muy poco
especificos®9). Por lo tanto, hemos de tener en cuenta
las pruebas de imagen para poder confirmar o refutar
el diagnostico. Sin embargo, entre los pacientes con
sospecha clinica de TVP o TEP, la prevalencia de la
enfermedad es de aproximadamente el 20%, con una
amplia variacion entre paises y entornos clinicos (rango
del 4-4490)¢62037. Consecuentemente, la realizacidn
de pruebas de imagen en todos los pacientes con
sospecha de TEP no es rentable.

El espectro clinico de la TEP hace que debamos
considerar algoritmos diferentes de actuacion diagnos-
tica segun la afectacion hemodinamica del paciente.
Un entorno clinico de inestabilidad hemodindmica
viene definido por una presion arterial sistolica (PAS)
< 90 mmHg o bien un descenso de PAS > 40 mmHg
de mas de 15 min de duracion, que no se pueda atribuir
a arritmias de nueva aparicion, hipovolemia o sepsis.

En enfermos hemodindmicamente estables se
han establecido algoritmos de diagnostico basados en
la evaluacion de la probabilidad clinica y la prueba del
dimero-D para orientar cudles serfan los pacientes mas
adecuados para someterlos a pruebas de imagenes
(Fig. 2A).

Para los pacientes hemodindmicamente inesta-
bles, este proceso esta unido a situaciones de shock
e hipotension. El diagndstico esta condicionado y es
inseparable de la necesidad de una actuacion terapéu-
tica urgente. En contraposicidn al papel que tiene la
ecocardiografia en situaciones de estabilidad hemodi-
ndmica, que es tan solo prondstica y no aportaria nada
al diagndstico; en pacientes hemodinamicamente ines-
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TEP improbable?

TEP probable?

‘ Realizacion de angio—TC de torax ‘

‘ Realizacion de angio-TC de torax ‘ ‘ TEP excluida ‘

‘ TEP conﬁrmada ‘ TEP echU|da

|

‘ Positivo ‘ ‘ Negativo ‘
‘ TEP confirmada ‘ ‘ TEP excluida ‘

'Escala de Wels o escala modificada de Ginebra

probable segun la escala de Wels

edad (edad x 10 nq/L en pacientes > 50 arios)

?Los pacientes se clasifican como de no alta probabilidad o de alta probabilidad setn la escala revisada de Ginebra, o como improbable o

SPara la determinacion del dimero-D, se puede considerar el punto de corte fjio (< 500 ng/L o el punto de corte ajustado por la

Figura 2A. Alogaritmos diagnésticos de la TEP hemodindmicamente estable.

Ecocardiografia

‘ No sobrecarga Vid ‘

Otras causas

‘ Sobrecarga Vd ‘

Inestable o Estabilizado y angio-TC
No otras pruebas disponibles multidetector disponible

L—— | Tratamiento TEP | «——

!

‘ Angio-TC multidetector ‘

Positivo M

Otras causas

Figura 2B. Alogaritmos diagndsticos de la TEP hemodindmicamente inestable.

tables es muy til para justificar un tratamiento reperfu-
sion inmediato®®. Ademés, la ausencia de sobrecarga
del ventriculo derecho descarta la posibilidad de TEP
cuando el paciente se encuentra en claro compromiso
hemodinémico. Si la situacion clinica del paciente lo
permite, se deberfa realizar un angio-TC, que es la
prueba que finalmente establece el diagndstico de
la TEP (Fig. 2B).

En pacientes con sospecha de TEP recurrente, la
angio-TC es la prueba de imagen preferida®®.

Se han evaluado otras pruebas de imagen para
el diagndstico de TEP, como son la resonancia mag-
nética (RM)“0) y la TC por emision de foton dnico
(SPECT), pero los datos de comparacion directa con la
angio-TC son escasos Y, por lo tanto, estas modalidades
se deben considerar en el ambito experimental®D.
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TRATAMIENTO

Tratamiento en la fase aguda

En pacientes con TEP e insuficiencia del ventriculo
derecho (VD), el tratamiento de soporte es vital. Algu-
nos trabajos concluyen que la expansion de volumen
de forma intensa no aporta ningtin beneficio, e incluso
puede empeorar la funcién del VD por sobrecarga meca-
nica, o mediante mecanismos reflejos que deprimen
contractilidad®2. Por otro lado, cantidades més mode-
radas de fluidos (500 ml) pueden ayudar a aumentar
el indice cardiaco en pacientes con TEP que tengan un
indice cardiaco bajo y tension arterial normal®, aunque
se sugiere controlar la presion venosa central para poder
monitorizar la sobrecarga de volumen. La norepinefrina
parece mejorar la funcion del VD a través de un efecto
inotrépico positivo directo, ademéas de mejorar la perfu-
sion coronaria del ventriculo derecho por estimulacion de
los receptores-alfa periféricos vasculares y por el aumento
de la tension arterial sistémica, aunque su uso se debe
limitar a los pacientes con shock cardiogénico. En base
a estudios con escaso nimero de pacientes, el uso de
dobutamina se puede considerar para pacientes con
TEP con bajo indice cardiaco y tension arterial sistémica
normal, aunque se debe hacer con cautela porque el
incremento del indice cardiaco puede empeorar la rela-
cion ventilacion/perfusion@4). Datos preliminares sugieren
que el levosimendan puede restaurar el acoplamiento
de la arteria pulmonar/ventriculo derecho, aunque no
disponemos de evidencia sobre el beneficio clinico.

El uso temporal de mecanismos de soporte car-
diopulmonar, principalmente con membrana de oxi-
genacion extracorporea veno-arterial (ECMO), puede
ser Util en pacientes con TEP de alto riesgo y colapso
circulatorio o parada cardiaca®. En estos casos se
debe tener en cuenta que la colocacién de un ECMO
se relaciona con un mayor riesgo de sangrado secun-
dario al acceso vascular. Normalmente, la ECMO no
se utiliza sola sino que se suele acompanar de otras
terapias adicionales, como la embolectomia quirtirgica.

En los pacientes con probabilidad clinica alta o
intermedia para TEP se debe iniciar la anticoagula-
cién parenteral a la espera de los resultados de las

pruebas diagnosticas. En los pacientes con TEP aguda,
se recomienda la anticoagulacion, con el objetivo de
evitar tanto la muerte precoz como la recurrencia de
la enfermedad tromboembolica venosa (ETV) sinto-
matica o fatal. La duracion estandar de la anticoagula-
cion debe ser de al menos tres meses. Dentro de este
periodo, el tratamiento de la fase aguda consiste en
la administracion, durante los primeros 5-10 dias, de
la anticoagulacion parenteral: heparina no fraccionada
(HNF), heparina de bajo peso molecular (HBPM), o
fondaparinux. La heparina parenteral debe solaparse
con el inicio de un antagonista de la vitamina K (AVK)
(warfarina o acenocumarol); como alternativa, tras el
inicio de tratamiento con heparina se puede administrar
un anticoagulante oral de accion directa (DOAC: direct
oral anticoagulant): dabigatran o edoxaban. Si decidimos
iniciar tratamiento con rivaroxaban o apixaban, podemos
emplearlo desde el inicio o tras la administracion de
HNF, HBPM o fondaparinux durante 1-2 dias. En este
Ultimo caso, en la fase aguda implica un incremento de
dosis durante las primeras tres semanas (para rivaroxa-
ban), o durante los primeros siete dias (para apixaban).

En algunos casos, puede ser necesario el trata-
miento extendido més alla de los tres meses, o incluso
de forma indefinida, para la prevencién secundaria y/o
después de sopesar el riesgo de recurrencia de la ETV
de cada paciente frente a riesgo de sangrado.

La anticoagulacion inmediata se puede lograr con
anticoagulantes parenterales tales como HNF intrave-
nosa, HBPM subcuténea o fondaparinux subcutaneo.
Normalmente se prefiere la HBPM o el fondaparinu,
antes que la HNF, para la anticoagulacién inicial en
la TEP, ya que conllevan un menor riesgo de inducir
hemorragia mayor y trombocitopenia inducida por la
heparina (TIH)@“®). Por otro lado, se recomienda la
HNF para los pacientes en los que planteé la posibili-
dad de reperfusion primaria (fibrinolisis), en aquellos
pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento
de creatinina < 30 ml/min) u obesidad morbida. Estas
recomendaciones se basan en la corta vida media
de la HNF, la facilidad de seguimiento de sus efectos
anticoagulantes, y su répida reversibilidad con sulfato
de protamina. La dosificacion de HNF se ajusta en base
al tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa).

Las caracteristicas de las HBPM se muestran en la
tabla 5. La HBPM no necesita monitorizacién de ruting,



Enfermedad tromboemboalica venosa. Diagnéstico y tratamiento

485

TABLA 5. Caracteristicas de las heparinas de bajo peso molecular y de los anticoagulantes orales de accién directa.

Tipos de HBPM Dalteparina Enoxaparina

Nombre comercial Fragmin Clexane, Inhixa,
Hepaxane,
Enoxaparina Rovi

Profilaxis

+ Alto riesgo 2.500 UI 20 mg

+ Bajo riesgo 5.000 UI 40 mg

Dosis terapéutica 100 Ul/kg/12h 1 mg/kg/12 h

c/12h

Dosis terapéutica 200 Ul/kg/24h 1,5 mg/kg/24 h

c/24 h

Caracteristica Dabigatran Rivaroxaban

Diana Trombina Factor Xa

Peso molecular (Da) 628 436

Unién a proteinas (%) 3 > 90

Biodisponibilidad (%) 6 80

Tmax (h) 2 3

Semivida (h) 14-17 horas 7-11 horas

Excrecion renal 80 330 farmaco
inactivo

Dializable Si No

Metabolismo CYP No 30% CYP3A4,
CYP2J2

Transporte de GP-P Si St

Tinzaparina Bemiparina Nadroparina
Innohep Hibor Fraxiparina
3.500 Ul 2.500 Ul 3.800 Ul
(50-70 kg)
4.500 Ul 3.500 Ul 5.700 Ul (> 70 kg)
(>70kg)

85,5 Ul/kg/12 h
175 Ul/kg/24 h 115 Ul/kg/24h 171 Ul/kg/24 h
Apixaban Edoxaban
Factor Xa Factor Xa
460 548
87 54
50 50
3 1-feb
8-14 horas 5-11 horas
25 35
No No
15% CYP3A4 < 4% CYP3A4
St St

pero la determinacion del factor Anti-Xa se pueden
considerar en determinadas situaciones (p. ej., emba-
razo). El valor pico de la actividad anti factor Xa se debe
medir cuatro horas después de la Ultima inyeccion, y
el objetivo es mantener unos niveles de 0,6 a 1,0 Ul/
ml para cuando la HBPM se administra dos veces al
dia, y de 1,0 a 2,0 Ul/ml para cuando se administra
una vez al dia®?.

El fondaparinux es un inhibidor selectivo del factor
Xa, que se administra una vez al dia mediante inyeccion
subcuténea en dosis ajustadas al peso, sin la necesidad
de monitorizacion®®. No se han documentado casos
de TIH con fondaparinux. El fondaparinux subcutaneo
esta contraindicado en pacientes con insuficiencia renal

grave (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min), y en
caso de insuficiencia renal moderada (aclaramiento de
30-50 ml/min) se debe reducir la dosis en un 50%@".

Los AVK: warfarina, acenocumarol, fenprocumona,
fenindiona y flunidiona han sido los principales anticoa-
gulantes recetados para ETV durante mas de 50 afios®“9),
El tratamiento con heparina no fraccionada, HBPM o
fondaparinux debe solaparse durante al menos cuatro
dias y hasta conseguir un indice internacional normali-
zado (INR) se encuentre entre 2,0-3,0. Las pruebas far-
macogenéticas rapidas pueden incrementar la precision
de la dosificacion de la warfarina®. Se sugiere que la
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dosificacion en base a los datos clinicos del paciente es
posiblemente superior a los regimenes fijos, y se debe
optimizar y mejorar la infraestructura del control de la
anticoagulacion para poder suministrar la informacion al
paciente y adaptar individualmente los ajustes de dosis.

Las caracterfsticas de los ACODs estan resumidas
en la tabla 6. Los resultados de los ensayos clinicos
pivotales ACODs (RE-COVER®Y, RE-COVER 1162, EINS-
TEIN-DVT y EINSTEIN-PEG354, AMPLIFY®S y Hoku-
sai-VTEG® han demostrado similar eficacia a los AVK
con un mayor perfil de seguridad?, motivo por el que
se han posicionado como los farmacos de eleccién
para la mayoria de los pacientes con enfermedad trom-
boembdlica venosa. Los ACODs, en comparacién con
los AVK, tienen menos interacciones con otros farmacos.

Para el tratamiento anticoagulante de los pacien-
tes con TEP, se sugieren diferentes escenarios clinicos
(Tabla 6).

Frente al tratamiento con HNF, el tratamiento con
fibrinolisis sistémica mejora la obstruccion pulmonar,
la presion de la arteria pulmonar y las resistencias vas-
culares pulmonares®. El mayor beneficio se observa
en las primeras 48 horas desde inicio de sintomas,
pero se puede realizar hasta el dia 6-14. Encontramos
fibrinolisis fallida (considerada como inestabilidad cli-
nica persistente o disfuncién del ventriculo derecho
sin cambios a las 36 horas) hasta en el 8% de los
pacientes con TEP de alto riesgo®9.

Las contraindicaciones para la fibrinolisis se mues-
tran en la tabla 7. La mayoria de las contraindicaciones
para la fibrinolisis sistémica deben considerarse como
relativas en un paciente con TEP de alto riesgo en situa-
cion vital. La escala BACS ha sido derivada y validada
para identificar a los pacientes con TEP aguda que
presentan un riesgo aumentado de sangrado con la
fibrinolisis(0). Es preferible un régimen rapido (admi-
nistrado en dos horas) frente a formacos en infusiones
prolongadas durante 12-24 horas(®!62. La HNF debe
administrarse durante la infusién continua de alteplasa,
pero se deberfa suspender durante la infusion de la
estreptoquinasa o urokinasa. Se ha investigado el
papel de la reteplasa, tenecteplasa y desmoteplasa,

pero ninguno de estos agentes ha sido aprobado en
pacientes con TEP.

En los pacientes que recibieron HBPM o fondapa-
rinux en el momento en que se inicia la trombolisis,
la infusion de HNF debe retrasarse hasta 12 horas
después de la Ultima inyeccion de HBPM (dos veces
al dia), o hasta 24 horas después de la tltima HBPM
o inyeccién de fondaparinux (si se administra una vez
al dia). Dado el riesgo de sangrado asociado con la
fibrinolisis sistémica y la posibilidad de que puede ser
necesario interrumpir o revertir el efecto anticoagulante
de la heparina inmediatamente, parece razonable con-
tinuar la anticoagulacion con HNF durante varias horas
después del final de la fibrinolisis sistémica antes de
cambiar a HBPM o fondaparinux®?.

En los pacientes sin compromiso hemodinamica
(TEP de riesgo intermedio o TEP de bajo riesgo), la
fibrinolisis sistémica ha sido un tema muy controver-
tido. El ensayo clinico PEITHO®), que incluyo pacien-
tes con TEP de riesgo intermedio-alto y cuyo objetivo
principal de eficacia fue una variable compuesta por
mortalidad por todas las causas o colapso/descom-
pensacion hemodindmica en los siete dias después
de la aleatorizacién, mostré una reduccién de forma
significativa con tenecteplasa (2,6% frente a 5,6%
en el grupo placebo; p = 0,015; OR 0,44; 1C95%:
0,23 a 0,88), pero también mostrd un 2% de ictus
hemorragico después del tratamiento trombolitico con
tenecteplasa (frente al 0,2% en el grupo placebo)
en pacientes con TEP de riesgo intermedio-alto. Los
sangrados mayores no intracraneales también se incre-
mentaron en el grupo de tenecteplasa, en comparacion
con placebo (6,3% frente a 1,5%); P < 0,001)©. Por
este motivo, en los pacientes con TEP de riesgo inter-
medio se recomienda no realizar fibrinolisis sistémica
en la mayoria de los pacientes.

En los dltimos afios se han publicado trabajos
donde se han utilizado dosis reducidas de rtPA, aun-
que hasta que no se realice el ensayo clinico PEITHO 3
y tengamos los resultados no sabremos el perfil de
pacientes que se pueden beneficiar de esta estrate-
gia terapéutica. En los pacientes con trombos aloja-
dos en cavidades cardiacas derechas, los beneficios
terapéuticos de la fibrinolisis sistémica siguen siendo
controvertidos. Aunque algunas series muestran bue-
nos resultados, en otros trabajos se documenta una
mortalidad a corto plazo superior al 20%, a pesar de
la fibrinolisis sistémica®2.
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TABLA 6. Manejo de TEP en situaciones clinicas especificas.

Adaptacion de las recomendaciones y sugerencias de ref. 45.

Manejo del TEP agudo en pacientes
con sangrado activo

TEP en el paciente anciano, frégil y
en pacientes polimedicados

Colocar FVC inferior (preferiblemente temporal)

evaluar la posibilidad de reiniciar el tratamiento anticoagulante tan pronto como
cese el sangrado y el paciente esté estabilizado, y retirar el FVC en cuanto se
instaure el tratamiento anticoagulante

Preferencia de ACODs pero:

+ Evitar ACODs en insuficiencia renal grave (CrCl < 30)

+ Consultar posibles interacciones medicamentosas entre ACODs y farmacos que
toma el paciente

Evaluar a intervalos regulares la tolerancia y adherencia al f&rmaco, asf como la

funcion renal y el riesgo de sangrado

Nota: estos pacientes estdn infrarrepresentados en los ensayos clinicos, y tienen un mayor riesgo de sangrado.

Inicio de tratamiento anticoagulante
en paciente con TEP y enfermedad
renal crénica terminal

HNF

Nota: realmente no hay anticoagulacidn segura disponible, aunque en la prdctica clinica se utiliza la HBPM con

monitorizacion anti-xa.

Duracion del tratamiento
anticoagulante en mujer joven con
TEP secundario a anticonceptivos
orales

Anticoagulacién durante el
embarazo

Anticoagulacion en el paciente con
TEP y cancer, tras los primeros seis
meses

Si la paciente estaba tomando contraceptivos con estrogenos y especialmente

si el TEP ocurrio en los tres primeros meses del inicio de los anticonceptivos:

+ Suspender anticonceptivos hormonales tras discutir métodos alternativos de
contracepcion. Considerar suspender tratamiento anticoagulante a los tres meses

Si no es asf:

+ Considerar el TEP como SIN factores de riesgo identificables (como un no
provocado)

« Considerar utilizar modelos de prediccién validados para cuantificara el riesgo
de ETV recurrente (p. €j., escala HERDOO2)

+ Avisar a la paciente sobre la necesidad de profilaxis con HBPM en caso de
embarazo

« Tratamiento anticoagulante con HBPM durante el embarazo y hasta las seis
semanas postparto

+ Contraindicado ACODs durante embarazo y lactancia.

+ Avisar a la paciente sobre la necesidad de profilaxis con HBPM en caso de
futuros embarazos

Si el cancer esta activo:

+ Continuar con HBPM, edoxaban o rivaroxaban

Si el cancer estd en remision:

+ Continuar con anticoagulacién oral (ACODs o AVK). Considerar suspender el
tratamiento si el paciente presenta alto riesgo de sangrado

* Reevaluar periddicamente el balance riesgo/beneficio de continuar el
tratamiento anticoagulante

Adaptacion de las recomendaciones y sugerencias de ref. 79

No necesidad de anticoagulacion
parenteral

Administracién una vez al dia
RGE o uso de IBP
Mala adherencia al tratamiento

Posibilidad de administracion fuera
de las comidas

Desnutricion, déficit de vitamina K

Administracion disueltos en liquido

Apixaban, rivaroxaban

AVK, edoxaban, rivaroxaban

AVK, apixaban, edoxaban, rivaroxaban
AVK

AVK, apixaban, edoxaban

Apixaban, edoxaban, rivaroxaban

Apixaban, edoxaban, rivaroxaban
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TABLA 7. Contraindicaciones para la trombolisis (fibrinolisis).

Contraindicaciones absolutas

+ Antecedente de ictus hemorrdgico o ictus de etiologia desconocida

+ Ictus isquémico en los seis meses previos

+ Lesién o tumor del sistema nervioso central

+ Traumatismo mayor/cirugia/lesién en la cabeza en las tres semanas previas
+ Sangrado gastrointestinal en el mes previo

+ Sangrado de origen desconocido

Contraindicaciones relativas

+ Accidente isquémico transitorio (AIT) en los seis meses previos
+ Tratamiento anticoagulante oral

+ Embarazo o parto hace menos de una semana

+ Lugar de puncién no compresible

+ Resucitacion traumética

+ Hipertension refractaria (tension arterial sistélica > 180 mmHg)
+ Enfermedad hepatica avanzada

+ Ulcera péptica activa

+ Endocarditis infecciosa

Adaptado de Konstantinides SV, et al. The 2019 ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur
Heart J. 2019; 40(42): 3453-5 y Jara-Palomares L, et al. Derivation and validation of a clinical prediction rule for thrombolysis-associated
major bleeding in patients with acute pulmonary embolism: the BACS score. Eur Respir J. 2020; 56(6): 2002336.

La escala BACS ha sido derivada y validada para identificar a los pacientes con TEP aguda que presentan un riesgo aumentado de
sangrado con la fibrinolisis. Variables: sangrado mayor reciente (en el mes previo) (bleeding): 3 puntos, edad > 75 afios (age): 1 punto;

cdncer activo: 1 punto, sincope: 1 punto.

Riesgo bajo: 0 puntos; riesgo intermedio: 1-3 puntos; riesgo alto: > 3 puntos.

Los equipos multidisciplinarios que se implican
de forma activa y precoz en la cirugfa cardiaca han
reintroducido el concepto de embolectomia quirtirgica
para el TEP de alto riesgo, y también para pacientes
seleccionados con TEP de riesgo intermedio-alto, sobre
todo si la fibrinolisis sistémica esta contraindicada o
ha fallado. La embolectomia quirtirgica también se ha
realizado con éxito en pacientes con trombos en el
corazdn derecho acabalgados en tabique interauricu-
lar de un foramen oval permeable®. La experiencia
reciente sustenta la combinacion de ECMO con embo-
lectomia quirtirgica.

La fibrinolisis sistémica perioperatoria aumenta el
riesgo de sangrado, pero no es una contraindicacion
absoluta para embolectomia quirtirgica®s).

El objetivo del tratamiento intervencionista es la
eliminacion de los trombos que obstruyen las arterias
pulmonares principales para facilitar la recuperacion
del VD y mejorar los sintomas y la supervivencia®?.
Hay diferentes tipos de catéter que se utilizan para
la fragmentacion mecénica, aspiracion del trombo, o
mas frecuentemente para realizar un abordaje farma-
co-mecénico combinando fragmentacion mecanica

o ultrasonido del trombo junto a dosis reducidas de
fibrinolisis in situ.

Una revisidn sobre este tipo de tratamiento inter-
vencionista incluyd 35 estudios no aleatorizados que
implican a 594 pacientes®. El éxito clinico, definido
como la estabilizacion de los pardmetros hemoding-
micos, la resolucion de la hipoxia, y la supervivencia
hasta el alta, fue del 87%. La contribucion per se de la
intervencion mecanica del catéter para el éxito clinico
es incierto, porque el 67% de los pacientes también
recibieron fibrinolisis local adyuvante. El sesgo de
publicacion, probablemente implica infra-publicacion
de complicaciones mayores (afectando de forma docu-
mentada al 2% de las intervenciones), que pueden
incluir la muerte por empeoramiento de la insuficien-
cia de VD, la embolizacién distal, la perforacion de
la arteria pulmonar con hemorragia pulmonar, com-
plicaciones hemorragicas sistémicas, taponamiento
pericardico, bloqueo cardiaco o bradicardia, hemolisis,
nefropatia inducida por contraste, y complicaciones
relacionadas con la puncién. El grado de recuperacién
temprana del VD después de la fibrinolisis a dosis baja
realizada a través del catéter parece comparable con
los efectos de la fibrinolisis sistémica estdndar®®). En un
ensayo clinico aleatorizado de 59 pacientes con riesgo
intermedio, en comparacion con el tratamiento con
heparina sola, la fibrinolisis a través de un catéter y rea-



Enfermedad tromboemboalica venosa. Diagnéstico y tratamiento

489

lizada mediante ultrasonidos redujo significativamente
la relacién VD/VI a las 24 horas de seguimiento sin
un aumento en las complicaciones hemorragicas(.

El concepto del codigo TEP (PERT) se utilizo en EE.
UU. Como equipos de respuesta répida en pacientes
con TEP grave, y posteriormente se ha extendido por
todo el mundo. El equipo multidisciplinar ayuda en la
toma de decisiones de pacientes graves y complejos
analizando caso a caso®0),

El objetivo del FVC es prevenir de forma mecé-
nica que los trombos alcancen la circulacion pulmonar.
La mayoria de los dispositivos se insertan de forma
percutdnea y se pueden retirar tras varias semanas o
meses. Los FVC inferior se colocan generalmente en
la porcion infrarrenal de la vena cava inferior. Si un
trombo se identifica en las venas renales se puede indi-
car la colocacion suprarrenal. Los FVC estéan indicados
en pacientes con TEP que tienen contraindicaciones
absolutas a tratamiento anticoagulante, y en pacientes
con TEP recurrente confirmada objetivamente a pesar
del tratamiento anticoagulante adecuado.

Solo dos ensayos clinicos aleatorizados han com-
parado la anticoagulacion £ colocacién de FVC en
pacientes con trombosis venosa profunda (TVP) + TEP.
Una revision sistemética y meta-andlisis encontré que
el FVC se asociaba con un descenso del 50% de la
incidencia de TEP, con un incremento del 70% del
riesgo de TVP, sin afectar a la mortalidad por todas las
causas o la mortalidad relacionada con TEP@®),

Las complicaciones asociadas con filtros perma-
nentes de la vena cava inferior son comunes, aunque
raramente son mortales. En general, las complicaciones
tempranas —que incluyen trombosis en la zona de
insercion— ocurren en aproximadamente el 10% de
los pacientes, con una tasa de complicacion tardia de
al menos el 10%; esto incluye la migracion del filtro,
la inclinacion o la deformacién, la penetracion en la
pared de la vena cava por las extremidades de filtro,
fracturacién del filtro y la embolizacién de fragmentos,
y trombosis del dispositivo©. La colocacion de un
filtro en la vena cava superior conlleva el riesgo de
taponamiento pericardico. Las complicaciones tardias

son més frecuentes e incluyen TVP recurrente en apro-
ximadamente el 20% de los pacientes y el sindrome
post-trombdtico en hasta un 40%. La oclusién de la
vena cava inferior afecta a aproximadamente el 22%
de los pacientes a los cinco afios y 33% a los 9 afios,
independientemente del tipo y duracion de la anti-
coagulacidon@o).

Un algoritmo de estratificacion de riesgo y manejo
del TEP agudo se muestra en la figura 3.

Los pacientes con TEP de alto riesgo presentan
shock o hipotension y tienen una mortalidad intra-
hospitalaria elevada, sobre todo durante las primeras
horas después del ingreso. El tratamiento de reperfu-
sion primaria (fibrinolisis sistémica) es el tratamiento
de eleccion para estos pacientes. En pacientes con
contraindicaciones para la fibrinolisis sistémica, y en
aquellos en los que la fibrinolisis sistémica no ha
logrado mejorar la situacion hemodindmica se puede
plantear la embolectomia quirtrgica (si la experiencia
y los recursos quirtirgicos estén disponibles). Como
alternativa a la cirugfa, se debe considerar el trata-
miento percutaneo dirigido por catéter * fibrinolisis
local, si hay experiencia con este método v los recur-
sos adecuados estan disponibles. En estos casos, las
decisiones de tratamiento deben ser realizadas por
un equipo multidisciplinario, y en este sentido se
estdn desarrollando cada vez més el denominado
Codigo TEP@S),

Los pacientes sin shock o hipotensién (TEP de alto
riesgo) que presenten algun signo clinico de gravedad
del TEP o con alguna comorbilidad grave, seran catalo-
gados como TEP de riesgo intermedio (Fig. 3). Dicha
estratificacion, se realizard mediante la escala PES|,
SPESI o con los criterios de Hestia. En los pacientes con
TEP de riesgo intermedio alto (signos de disfuncion
de ventriculo derecho en ecocardiograma o angio-TC
+ troponina elevada) se debe hacer monitorizacion
estrecha y, en el caso de presentar deterioro clinico,
se deberfa plantear fibrinolisis sistémica. La mayoria de
los pacientes con TEP de riesgo intermedio-alto no se
benefician de tratamiento fibrinolisis®“s).



490

R. Otero Candelera, L. Jara Palomares

|

|

‘ Iniciar tratamiento anticoagulante ‘

‘ {Inestabilidad hemodindmica) ‘

Si: TEP de alto riesgo ‘

NO: Diferenciar TEP de bajo riesgo vs.
TEP de riesgo intermedio

2. Disfuncién

1. Signos clinicos de gravedad del TEP o comorbiliad importante.
— PESIHIHV o PESIs 21
— Cumple algun criterio de Hestia

del ventriculo derecho en ecocardiograma o angioTAC.

TEP riesgo intermedio alto

Algtn criterio presente (1 02) | Ningun criterio presente (1 0 2)
[ |
Determinar No otro motivo para estar
troponina hospitalizado.
Soporte social o familiar.
Facil acceso a cuidados médicos
Troponina + | Troponina —

TEP riesgo intermedio bajo

Monitorizacion.
Considerar tratamiento de
rescate si presenta deterioro

Tratamiento de
reperfusion y soporte
hemodinamico

Alta precoz
tratamiento ambulatorio

Hospitalizacion

Escala PESs (Pullmonary embolism severity index
simplificada).

Edad > 80 afios

Historia de cancer

Historia de enfermedad cardiopulmonar cronica
Frecuencia cardiaca > 110/min

Tension arterial sistdlica < 100 mmHg
Saturacion de O, en sargre arterial (Sa0,) < 90%

Riesgo bajo: 0 puntos.
Riesgo alto: > 1 punto.

Criterios de Hestia (si no cumple ninguno, el paciente
podria ser dado de alta).

Unestable hemodinamicamente?

{Necesidad de fibrinolisis 0 embolectomia?
{Sangrado activo o riesgo alto de sangrado?
{Necesidad de oxigeno suplementario para mantener
una Sa0, > 90% > 24 h?

{Razones médicas o sociales para tratar en el hospital
>24h

{Aclaramiento de creatinina < 30 ml/min?
Unsuficiencia hepatica grave?

(Embarazo?

{Historia de trombopenia inducida por heparina?

Figura 3. Estratificacion de riesgo y manejo del TEP. Konstantinides SV, et al. (Tomado de The 2019 ESC Guidelines on the
diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J. 2019, 40(42): 3453-5).

Para la mayoria de los casos de TEP aguda sin com-
promiso hemodindmico, el tratamiento de eleccion es la
HBPM o fondaparinu, administrado por via subcutdnea
en dosis ajustadas al peso sin vigilancia, a menos que
haya una insuficiencia renal grave. En la fase aguda
(primeros dias) también se podria utilizar apixaban o
rivaroxaban. Para poder utilizar edoxaban o dabigatran
los pacientes deben haber realizado tratamiento paren-
teral como minimo durante los primeros cinco dias.

Cada vez se plantea mas el alta precoz o manejo
ambulatorio de los pacientes con TEP agudo, y por eso
es crucial es seleccionar aquellos pacientes con bajo
riesgo de presentar complicaciones. Los pacientes sin
shock o hipotension (TEP de alto riesgo) que no pre-
senten ninglin signo clinico de gravedad del TEP y no
tengan ninguna comorbilidad grave, serén catalogados
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como TEP de bajo riesgo (Fig. 3)©. En los pacientes
con TEP de bajo riesgo se debe considerar el alta
precoz o el manejo ambulatorio, siempre y cuando
aseguremos un buen cumplimiento del tratamiento y
un seguimiento precoz en consultas.

El objetivo del tratamiento anticoagulante en
pacientes con ETV es prevenir la recurrencia. Los far-
macos mas utilizados son los ACODs y los AVK. En el
paciente con cancer el tratamiento de eleccion es la
HBPM, aunque edoxaban, apixaban y rivaroxaban han
adquirido mas evidencia para su uso en esta poblacién
después de la realizacion de los ensayos clinicos CARA-
VAGGIO, ADAM VTE, SELECT-d y Hokusai Cancer(#562).

Los ensayos dlinicos han evaluado diferentes dura-
ciones del tratamiento anticoagulante para ETV. Las
principales conclusiones de estos estudios fueron: 1)
los pacientes con ETV deben recibir por lo menos tres
meses de tratamiento anticoagulante; 2) después de
la retirada del tratamiento anticoagulante tras seis 0 12
meses de tratamiento, el riesgo de recurrencia es similar
a cuando el paciente solorealiza tratamiento durante
tres meses y 3) el tratamiento anticoagulante reduce el
riesgo de ETV recurrente en un 90%, pero este beneficio
se ve parcialmente compensado riesgo de sangrado.

A'la hora de plantear la suspension del tratamiento
anticoagulante debemos valorar si hubo un factor de
riesgo 0 no, y si este factor de riesgo fue transitorio
o0 permanente. Un estudio que siguié a los pacientes
con un primer episodio de TEP aguda encontré que
la tasa de recurrencia después de la interrupcion del
tratamiento fue de aproximadamente 2,5% por afio
después de TEP asociada con factores de riesgo rever-
sibles en comparacion con el 4,5% por afio después
TEP no provocado®V.

Se considera ETV como “provocado” en presencia
de un factor de riesgo temporal o reversible (como la
cirugfa, traumatismo, inmovilizacién, embarazo, uso de
anticonceptivos orales o terapia de reemplazo hormonal)
en el momento del diagndstico, y "no provocado” si no
se identifica un precipitante claro. Para los pacientes con
TEP provocada, es preferible el tratamiento anticoagu-
lante durante tres meses. En general, no se recomienda
el tratamiento durante més de tres meses, a condicion
de que el factor de riesgo transitorio ya no exista(7:

La evaluacion del riesgo de recurrencia en pacientes
con ETV no provocada es més compleja. Los siguien-
tes factores de riesgo pueden ayudar a identificar a los
pacientes en mayor riesgo relativo de recurrencia a largo
plazo (1,5-2,0): (1) uno o més episodios previos de
ETV, (2) el sindrome antifosfolipido, (3) la trombofilia
hereditaria y (4) la trombosis residual en las venas proxi-
males. Por otro lado, un dimero-D negativo un mes des-
pués de la retirada del tratamiento anticoagulante indica
una baja tasa de recurrencia de la ETV (RR = 0,40).

Entre los portadores de trombofilia, los pacientes
con anticoagulante lpico, los que tienen un déficit con-
firmado de proteina C o protefna S, y los pacientes con
factor de homocigotos V Leiden o el gen homocigoto
G20210A de la protrombina (PTG20210A), deben ser
candidatos para tratamiento anticoagulante indefinido
después de un primer episodio de ETV no provocada.
No hay evidencia de beneficio clinico del tratamiento
anticoagulante prolongado para los portadores del factor
V Leiden heterocigoto o PTG20210A heterocigoto.

La aspirina (tras tratamiento anticoagulante estan-
dar) se asocié con una reduccion del 30-35% en el
riesgo de recurrencia después de la TVP y/o TEP no
provocado677). Esto corresponde a menos de la mitad
de la reduccion del riesgo alcanzado por los anticoagu-
lantes orales. Por otra parte, las tasas de hemorragia
asociados con la aspirina fueron bajos. Por este motivo,
en los pacientes con ETV no provocado en los que se
plantee la suspension del tratamiento anticoagulante,
se debe plantear el tratamiento indefinido con aspirina.

El cancer activo es un importante factor de riesgo
para la recurrencia de ETV. La tasa de recurrencia es
aproximadamente un 20% durante los primeros 12
meses después del evento trombatico. Por lo tanto,
los pacientes con cancer son candidatos para el trata-
miento anticoagulante indefinido después de un episo-
dio inicial de ETV, y siempre que el cancer esté activo.

Hay numerosas escalas para analizar el riesgo de
sangrado durante el tratamiento anticoagulante en
pacientes con ETV, pero la mayoria pierden su validez
conforme nos alejamos del evento trombético o no
tienen una validacidn externa®. Dentro de los factores
que se han identificado como factores de riesgo de
hemorragia tenemos: 1) edad avanzada (particular-
mente > 75 afios), 2) sangrado gastrointestinal previo
(sobre todo si no se asocia con una causa reversible o
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tratable), 3) ictus previo, ya sea hemorragico o isqué-
mico, 4) la enfermedad renal o hepética cronica, 5)
el tratamiento antiplaquetario concomitante (que hay
que evitar, si es posible), 6) otra enfermedad aguda o
cronica grave, 7) pobre control de la anticoagulacion y
8) la vigilancia subdptima de la terapia anticoagulante.
Basado en el equilibrio entre el riesgo de recurrencia
de ETV y la de sangrado, los pacientes con TEP no
provocado deben recibir tratamiento anticoagulante
durante al menos tres meses, y después de este
periodo, se debe considerar tratamiento anticoagulante
indefinido para los pacientes con un primer evento
de TVP proximal o TEP no provocada y un bajo riesgo
de sangrado, siempre que ello sea compatible con
la preferencia del paciente. Cabe destacar que el tér-
mino “anticoagulacién indefinida” no es sindnimo de
"tratamiento de por vida"; simplemente indica que la
duracion del tratamiento no se puede definir a los tres
meses de seguimiento después del evento agudo.

En estos pacientes, la opcidn de retirar el tratamiento
anticoagulante debe ser re-evaluado periédicamente.
Consideraremos el tratamiento “de por vida" en la
mayoria de los pacientes con una segunda ETV no
provocada.

No forma parte del objetivo de este capitulo el
seguimiento del paciente con TEP, la sospecha de
hipertension pulmonar tromboembdlica crénica o
enfermedad tromboembdlica cronica, la busqueda
de cancer oculto, realizacion de deporte, viajes, trata-
miento hormonal. Adjuntamos un par de referencias
que podrian ser de interés“s7980),

La tabla 8 resume las recomendaciones y suge-
rencias de la guia europea de cardiologia/neumologia
(ERS/ESC) de 2019 y el consenso para el manejo de
la tromboembolia de pulmén del 2021@579),

TABLA 8. Resumen las recomendaciones y sugerencias de la guia europea de cardiologia/neumologia (ERS/ESC)

de 2019y el consenso para el manejo de la tromboembolia de pulmon del 2021.

Adaptacion de las recomendaciones y sugerencias de referencia 45

Se recomienda tratamiento anticoagulante durante > 3 meses en todos los pacientes con TEP

En los pacientes con TEP/ETV secundario a factor de riesgo mayor transitorio/reversible, se recomienda suspender el
tratamiento anticoagulante tras tres meses de tratamiento anticoagulante

Se recomienda tratamiento anticoagulante oral indefinido en pacientes con ETV recurrente no relacionado con un factor

de riesgo mayor transitorio o reversible

Se recomienda tratamiento con AVK de forma indefinida en pacientes con sindrome antifosfolipido

Se deberia considerar tratamiento anticoagulante oral indefinido en pacientes con un primer episodio de TEP sin factor de

riesgo identificable (no provocado)

Se deberfa considerar tratamiento anticoagulante oral indefinido en pacientes con un primer episodio de TEP asociado
con un factor de riesgo persistente (que no sea sindrome antifosfolipido)

Se deberfa considerar tratamiento anticoagulante oral indefinido en pacientes con un primer episodio de TEP asociado

con un factor de riesgo menor transitorio o reversible

Si se decide anticoagulacion oral extendida en pacientes SIN céncer, se deberia considerar una dosis reducida de apixaban
(2,5 mg/12 horas) o rivaroxaban (10 mg/12 horas) tras seis meses de tratamiento anticoagulante a dosis plenas

En pacientes que rechacen o que no toleren ningtin tratamiento anticoagulante, se deberia considerar el tratamiento con

aspirina o sulodexida como profilaxis extendida

En pacientes que reciben tratamiento anticoagulante extendido se recomienda valorar en intervalos regulares su
tolerancia, adherencia, funcién hepética y renal, asi como valorar el riesgo de sangrado

En pacientes con TEP y cancer, se deberfa considerar tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular

(HBPM) subcuténea, durante al menos seis meses

Se podria considerar tratamiento con edoxaban o rixaroxaban como una alternativa a la HBPM en pacientes sin tumores

gastrointestinales
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TABLA 8 (Cont.). Resumen las recomendaciones y sugerencias de la guia europea de cardiologia/neumologia
(ERS/ESC) de 2019 y el consenso para el manejo de la tromboembolia de pulmén del 2021.

En pacientes con TEP y cancer, se deberia considerar tratamiento anticoagulante extendido (més alla de los seis meses)
durante un periodo indefinido o hasta que el cancer se haya curado

El manejo del paciente con TEP incidental, en pacientes con cancer y TEP, se debe realizar de la misma forma que el
TEP sintomético, si tiene afectacion segmentaria o mas proximal, afectacion multiple subsegmentaria, o afectacion tnica
subsegmentaria asociada a TVP

En la mayoria de las mujeres embarazadas sin inestabilidad hemodindmica se recomienda HBPM a dosis terapéuticas,
ajustadas por peso

Se deberfa considerar trombolisis o embolectomia quirtirgica en mujeres embarazadas con TEP de alto riesgo

La insercién de aguja epidural o espinal no se recomienda, a menos que hayan pasado > 24 horas desde la ultima dosis
de HBPM a dosis terapéuticas

No se recomienda la administracion de HBPM dentro de las primeras cuatro horas tras la retirada de un catéter epidural
No se recomienda el tratamiento con anticoagulantes orales de accion directa durante el embarazo o la lactancia
Adaptacion de las recomendaciones y sugerencias de referencia 79

Se sugiere el tratamiento ambulatorio (p. €], en las primeras 24 horas después del diagndstico) de los pacientes de
riesgo bajo con TEP aguda sintomatica

Se sugiere utilizar de forma indistinta la escala Pulmonary embolism severity index (PESI) simplificada o los criterios de
Hestia para identificar a los pacientes de riesgo bajo subsidiarios de tratamiento ambulatorio

Se recomienda utilizar ACODs en lugar de antagonistas de la vitamina K para el tratamiento anticoagulante de la mayoria
de los pacientes con TEP aguda sintomatica

Se recomienda no utilizar ACODs para el tratamiento anticoagulante de los pacientes: 1) con diagnéstico conocido de
sindrome antifosfolipido triple positivo, 2) embarazadas y lactantes, o 3) con insuficiencia renal grave

Se recomienda utilizar HBPM, apixaban, edoxaban o rivaroxaban en lugar de antagonistas de la vitamina K para el
tratamiento anticoagulante de los pacientes con TEP secundaria a cdncer

Se sugiere utilizar tratamiento anticoagulante para la mayoria de los pacientes con TEP subsegmentaria

Se recomienda no colocar un filtro de vena cava recuperable en la mayorfa de los pacientes con TEP aguda sintomética
Se recomienda colocar un filtro de vena cava recuperable en pacientes con TEP aguda sintomatica y contraindicacion
absoluta para la anticoagulacion

Se recomienda utilizar fibrinolisis sistémica a dosis completas para la mayoria de los pacientes con TEP aguda sintomética
e indicacion de tratamiento de reperfusion

Se sugiere utilizar tratamiento percutaneo dirigido por catéter (trombectomia percuténes, fibrinolisis local o ambas)

o fibrinolisis sistémica a dosis reducidas para los pacientes con TEP aguda sintomética, indicacion de tratamiento de
reperfusion y contraindicaciones relativas para el uso de la fibrinolisis sistémica a dosis completas

Se sugiere utilizar embolectomia quirdrgica o tratamiento percuténeo dirigido por catéter (trombectomia percuténea) para
los pacientes con TEP aguda sintomética, indicacion de tratamiento de reperfusion y contraindicacion absoluta para el uso
de la fibrinolisis sistémica a dosis completas

Se recomienda suspender la anticoagulacion a los tres meses de un primer episodio de TEP provocada por un factor de
riesgo mayor, transitorio y resuelto.

Se recomienda el tratamiento anticoagulante indefinido para los pacientes con un factor de riesgo mayor persistente (gj.,
cancer activo, sindrome antifosfolipido, historia de dos o més episodios trombdticos idiopaticos).

Se recomienda el tratamiento anticoagulante indefinido para los hombres con TEP idiopatica.

Se sugiere utilizar herramientas adicionales (p. ej., caracteristicas clinicas, dimero-D, escalas predictoras, estudios de
trombofilia) para decidir la duracion del tratamiento anticoagulante en: i) mujeres con TEP idiopatica, ii) pacientes con
antecedentes de TEP secundaria a un factor de riesgo menor, transitorio y resuelto, iii) pacientes que desean suspender la
anticoagulacion (con independencia de su riesgo de recurrencia) y iv) pacientes con una relacion incierta riesgo/beneficio
para el uso de tratamiento anticoagulante indefinido (p. €], hombres con TEP idiopética y riesgo alto de sangrado)

Se recomienda no realizar estudios de trombofilia para decidir la duracion de la anticoagulacion a la mayoria de los
pacientes con TEP

Se recomienda no realizar cribado extendido (i.e,, mas alla de la historia clinica, exploracién fisica, pruebas de laboratorio
bésicas y radiografia de térax) de cancer oculto en pacientes con TEP provocada

Se sugiere no realizar cribado extendido de céncer oculto en pacientes con TEP idiopética (sin factor de riesgo
identificable)
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