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RESUMEN

Introduccién: la Enfermedad Tromboembdlica Venosa (ETV) incluyen: trombosis
venosa superficial, venosa profunda, de las venas ovaricas, pélvica séptica y el trombo
embolismo pulmonar.

Objetivo: realizar revision sobre factores de riesgo, diagndstico, manejo y tratamiento
de ETV en pacientes obstétricas.

Metodologia: revision tematica que incluye estudios clinicos y epidemioldgicos,
revisiones sistematicas, tematicas, consensos, reuniones de expertos, guias clinicas
y protocolos sobre ETV en el embarazo. Revisadas las bases de datos PubMed,
ScienceDirect, OvidSP y Scielo, durante los afios 2000 y 2011, en los idiomas inglés y
espafiol.

Resultados: la busqueda arrojo 214 estudios. 76 cumplieron con los criterios de in-
clusion y fueron revisados. Existe una buena aproximacion a los factores de riesgo para
el desarrollo de ETV en mujeres gestantes. Existe un test clinico para identificar mujeres
con riesgo de TVP. Existen estudios de imagen que ofrecen diferentes porcentajes de
sensibilidad y especificidad. La gammagrafia por perfusion es una buena y segura
herramienta en la mujer gestante. El diagndstico temprano debe ser seguido de una
temprana y adecuada accion terapéutica. HBPM ha reemplazado el uso de la HNF.
Conclusiones: se debe identificar la presencia de factores de riesgo en toda la
poblacién gestante, de acuerdo a los hallazgos; realizar medidas terapéuticas generales
o farmacoldgicas. Rev.cienc.biomed. 2012;3(1):124-135
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SUMMARY

Introduction: VVenous thromboembolic diseases in obstetrics include superficial vein
thrombosis, deep vein thrombosis, thrombosis of the ovarian veins, pelvic sepsis and
pulmonary thromboembolism.

Objective: to review risk factors, diagnosis and treatment of venous thromboembolic
disease in obstetric patients.

Methodology: we performed a thematic review including clinical and epidemiological
studies, systematic reviews, consensus, expert meetings, clinical guidelines and
protocols of venous thromboembolic disease in pregnancy. We searched PubMed,
ScienceDirect, OvidSP and Scielo databases, from 2000 to 2011 for articles in English
and Spanish.

Results: The search yielded 214 studies; seventy six met the inclusion criteria and
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INTRODUCCION

Los eventos tromboembdlicos incluyen la
trombosis venosa superficial, venosa profunda,
de las venas ovaricas, pélvica séptica y
el embolismo pulmonar (1,2). Durante el
embarazo este riesgo se hace mayor desde el
primer trimestre y se prolonga hasta las seis
semanas posparto (3). Es causa de colapso
respiratorio y hemodinamico (4). A pesar de
estas circunstancias la profilaxis parece ser
poco utilizada (5).

Algunos casos de muerte materna estan
asociados con cuidados subdptimos de
la entidad (6), lo cual incluye tres areas
interrelacionadas: definicién clara de Ia
etiologia o de los factores contribuyentes de
trombosis, ausencia de una terapia primaria
apropiada y la falta de prevencién secundaria
o prevencién de recurrencias (7).

El objetivo del articulo es presentar una
revisién sobre diagndstico, manejo y pre-
vencién de la enfermedad en las pacientes
obstétricas.

METODOLOGIA

Tipo de estudio: revisién tematica. Se
incluyeron en la busqueda estudios clinicos
y epidemioldgicos, revisiones sistematicas,
tematicas, consensos, reuniones de expertos,
metaanalisis y guias clinicas o protocolos.

Tipo de participantes: articulos publicados
sobre enfermedad tromboembdlica venosa
en cualquiera de los trimestres del embarazo.

Tipo de intervencion: se incluyeron los
estudios que evaluaran como criterio principal
tamizaje, diagndstico y manejo de enfermedad

were reviewed. There are well- known risk factors for the development of venous
thromboembolic disease in pregnant women, there are also clinical tests to identify
women at risk of DVT and imaging studies that provide different percentages of
sensitivity and specificity; perfusion scintigraphy is a good and safe tool to be used
in pregnant women. Early diagnosis should be followed by an early and appropriate
therapeutic action, usually LMWH that has replaced the use of UFH.

Conclusions: the presence of risk factors for venous thromboembolic disease must be
identified in the whole pregnant population and, according to findings, make therapeutic
or pharmacological actions. Rev.cienc.biomed. 2012;3(1):124-135

Venous thrombosis; Pregnancy,; Heparin; Hypercoagulability; Thrombophilia.

tromboembdlica venosa durante el embarazo.
Se realizd busqueda electrénica en las bases
de datos: PubMed, ScienceDirect, OvidSP
y Scielo. Se limité la busqueda a articulos
publicados entre los afios 2000 y 2011, en los
idiomas inglés y espafiol.

Términos claves: se realizd la busqueda
con las palabras claves obtenidas del Mesh:
trombosis venosa profunda, tromoboembo-
lismo venoso, tromboembolismo pulmonar
y embarazo, heparinas, hipercoagulabilidad,
trombofilia.

Métodos de revision: se estudiaron titulos
y resimenes de los articulos identificados en
las bases de datos.

Recopilacién y analisis de datos: se eva-
luaron los estudios de forma independiente.

RESULTADOS

La busqueda arroj6 214 estudios. Se revisaron
los resimenes y se seleccionaron los que
trataban sobre los criterios centrales de la
revisién: tamizaje, diagndstico y manejo de
enfermedad tromboembdlica venosa (ETV)
durante el embarazo. Setenta y seis estudios
cumplieron con los criterios de inclusidon
a partir de los cuales se desarrollaron las
tematicas: factores de riesgo, consideraciones
fisiopatoldgicas, diagndstico y tratamiento.

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo para que una paciente
pueda desarrollar trombosis venosa profunda
(TVP) se clasifican como factores mayores,
menores y obstétricos. Ellos pueden ser
adquiridos o genéticos. Los efectos de los
riesgos adquiridos pueden ser transitorios o
permanentes (8). Tabla N©° 1.




TABLA N° 1
FACTORES DE RIESGO PARA TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA

FACTORES MAYORES

(A) Obesidad (IMC>30 o peso mayor de 90 Kg)

(B) Trauma

(C) Malignidad

(D) Terapia radiactiva previa

(E) Venas varicosas severas

(F) Trombosis venosa previa con o sin
embolizacién

(G) Deficiencia antitrombina III, proteina C o
proteina S

(H) Homocigocidad para factor V de Leiden

() Desdérdenes combinados de la coagulacién

FACTORES MENORES

(A) Edad > 40 afios

(B) Inmovilidad perioperatoria

(C) Uso de estrogenos

(D) Condiciones médicas: enfermedad
pulmonar croénica, sindrome nefrético,
enfermedad inflamatoria intestinal,
diabetes mellitus, falla cardiaca,
disfibrinogenemia, desérdenes
del plasmindgeno y activacion del
plasmindgeno, sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos y anticoagulante lUpico,
trombocitopenia inducida por heparinas,
hiperhomocistinemia, heterocigocidad
para factor V de Leiden, desérdenes
mieloproliferativos, disproteinemia,
sindromes de hiperviscosidad, anemias
(especialmente anemia de células
falciformes)

(E) Deshidratacion y alteracion del estado
acido-base

(F) Tabaquismo

FACTORES OBSTETRICOS

(A) Hiperestimulacién ovarica

(B) Parto por cesarea especialmente en casos
de emergencias

(C) Parto vaginal operatorio

(D) Trabajo de parto prolongado (mas de 24
horas)

(E) Hemorragia obstétrica mayor

(F) Hiperémesis gravidica

(G) Infeccion severa: pielonefritis

(H) Preeclampsia

(I) Multiparidad

() Gestacion multiple

Adaptado de las referencias 1,2,4,12,14,15,16.

Los riesgos de TVP en cirugia ginecoldgica,
son comparables a la de cirugia general (9-
12). La Tabla N© 2 presenta unas categorias
de riesgo. Existe incremento del riesgo
en edades mayores de cuarenta afios y
sobrepeso (2,10) lo cual podria ser explicado
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por la alta incidencia de hipertension y
enfermedades cardiacas, en estas pacientes,
unido a una disminucion de la motilidad
y del tono muscular y a la presencia de
insuficiencia venosa, que es mas frecuente
en mujeres mayores de 35 afos.

Sin profilaxis previa, se han reportado
complicaciones tromboembdlicas en el 7%
de las histerectomias vaginales, 14% de
las histerectomia abdominales y del 38%
de las cirugia de Wertheim (12). La terapia
de suplencia hormonal se asocia a un riesgo
tres veces mayor, con respecto a la poblacién
femenina en general (9). Es mayor el riesgo
en cesareas que en parto vaginal (12,13).

_ TABLA N° 2
CIRUGIAS COMO FACTOR DE
RIESGO A ETV
DISTRIBUCION POR CATEGORIAS

Cirugianocomplicada, conunaduracion
Riesgo |de 30 minutos aproximadamente,
bajo en paciente menor de 40 afos, sin
factores de riesgos clinicos.

Cirugia mayor o menor en paciente
entre 40 - 60 afos, sin factores de
riesgos.

Riesgo — -
Cirugia mayor en paciente menor
modera- o . .
do de 40 afios sin factores de riesgos
adicionales.
Cirugia menor en paciente con factores
de riesgos.
Cirugia mayor en paciente con mas
de 60 afos, sin factores de riesgos
adicionales.
Riesgo |Cirugia a paciente entre 40 - 60 afos,
alto con factores de riesgos adicionales.

Cirugia en paciente con Infarto del
miocardio y factores de riesgos
adicionales.

Cirugia mayor en paciente de mas de
Muy alto |60 afios con antecedente de trombosis
riesgo venosa profunda, enfermedad maligna
o estado hipercoagulable.

Adaptado de la referencia 14.

CONSIDERACIONES
FISIOPATOGENICAS

La inmovilidad prolongada y el tiempo
operatorio prolongado, incrementan el riesgo
de TVP, por ello es importante la deambulacion
temprana después de cirugia (2,15,16).
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En patologias malignas, el tromboembolismo
pulmonar (TEP) es la causa mas frecuente
de muerte (9). Las enfermedades malignas
predisponen alaformacién detrombosatravés
de la liberacién aumentada de tromboplastina
tisular, a la mayor activacion del factor X y a
la actividad reducida de la fibrinolisina (2,17).
Recientes estudios sefialan que la activacion
de la coagulacién, inducida por el tumor
estd intrinsecamente relacionada con células
de crecimiento del tumor, angiogénesis
y metastasis (18). Los factores tisulares
pueden tener importancia primaria en la
patogénesis del tromboembolismo en cancer.
Estos factores tisulares que forman complejos
con el factor VII al activar los factores IX y
X, son producidos por los monocitos y por el
endotelio. En el cancer los monocitos también
pueden estar activados por complejos
inmunes o citoquinas tales como el factor de
necrosis tumoral. El papel del endotelio en la
mediacion del estado protrombdtico es bien
conocido, y este, igual que la alteracién de
la funcion vascular puede ser medido por
los cambios en la concentracién de ciertas
moléculas como el Factor de Von Willebrand,
trombomodulina soluble y selectina E soluble
(19). Prandoni (20) sefiala estudios recientes
que aportan evidencias genéticas directas
entre la activacién de oncogenes y trombosis.
La terapia previa con radiacidon y algunas
condiciones médicas asociadas incrementan
los riesgos de TVP (2).

El embarazo incrementa cinco veces el riesgo
de ETV (15,22-24) lo cual estad asociado a
alteraciones del sistema hemostatico que
tiende hacia un estado hipercoagulable (3,22-
25) y a una significativa disminucion de la
velocidad del flujo venoso en las extremidades
inferiores, que es del 50% hacia las semanas
25-29 de gestacion y permanece disminuida
hasta aproximadamente las seis semanas
posterior al parto (26). Sin embargo, no
estd indicada la realizacion de profilaxis
trombotica a todas las embarazadas.

Se desconoce la incidencia de ETV asociada con
el embarazo y su distribucién en los periodos
antenatal y post-natal (25,27). Se estima que
los eventos ocurridos en el periodo antenatal
se presentan mas frecuentemente en el primer
y segundo trimestre del embarazo (27). La
trombosis ocurre mas frecuentemente en el

puerperio ya que la trombogenicidad es 20 a
30 veces mas alta que en el embarazo (18,28-
31). Por cada mil mujeres que tienen parto,
entre 2.3 a 6.1 podrian desarrollar trombosis
posparto (18). El riesgo de tromboembolismo
venoso es mayor después de cesarea, sobre
todo si es de urgencia, que después de un
parto vaginal (32). El dafio endotelial de los
vasos pélvicos causados por el parto (vaginal
0 cesarea) probablemente es el factor
contribuyente (33). Sia y col en el 2009 (34)
reportan tasa de TVP después de cesarea del
0.5%. Los autores consideran que la profilaxis
debe ser selectiva a pacientes con riesgo.

Son conocidos los riesgos de trombofilias y el
embarazo, tanto en relacion con resultados
obstétricos adversos (infarto placentario,
restriccion del crecimiento intrauterino,
preeclampsia, abruptio y muerte intrauterina),
como con el riesgo de desarrollar TVP y TEP
(32), aunque no pareciera estar claro el
riesgo de TVP con alteraciones trombofilicas
adquiridas (35). Las mujeres asintomaticas
con deficiencia congénita de proteina C o
proteina S tienen aproximadamente ocho
veces mas probabilidad de presentar TVP.
Otros desdérdenes asociados a este tipo de
patologias son la mutacion del gen G20210A
de la protrombina, la presencia del Factor
V de Leiden, la hiperhomocistinemia y los
anticuerpos antifosfolipidos persistentes (32).
Sin embargo, el tamizaje de la trombofilia
tiene un valor limitado en pacientes con
tromboembolismo agudo durante el
embarazo, porque ello no altera el manejo
clinico inmediato de la enfermedad y tanto
el embarazo como la trombosis afectan los
factores de la coagulacion (34-37).

DIAGNOSTICO

Los sintomas clasicos de la TVP son menos
especificos durante el embarazo que fuera
del mismo, ya que la presencia de edema
y dolor de las extremidades, dishea,
taquipnea, taquicardia y palpitaciones son
comunes en el embarazo normal (29). No
existen métodos de diagndsticos especificos
para ETV en el embarazo (15). Pudiese
ser util realizar un test de probabilidad de
trombosis venosa profunda segun el Score
de Predicciéon Clinica de Wells (39). Tabla
No 3.




TABLA N° 3.
TEST DE PROBABILIDAD PARA EPISODIO
DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

CARACTERISTICA CLINICA PUNTAJE

Cancer activo ( Recibiendo
tratamiento o haberlo recibido en 6 1
meses previos o paliativo

Paralisis, paresia o inmovilizaciéon
reciente de la extremidad por yeso

Reposo en cama reciente por > 3
dias o cirugia mayor dentro de las 4 1
semanas previas

Dolor localizado a lo largo de la
distribucion del sistema venoso

Edema generalizado de la pierna 1

Edema en la pantorrilla > 3 cm.
cuando es comparada con la pierna

asintomatica ( a 10 cm. debajo de la 1
tuberosidad tibial)

Edema con févea (mayor en la 1
pierna sintomatica)

Venas colaterales superficiales (no 1
varicosas)

Trombosis venosa profunda 1
previamente documentada

Diagndsticos alternativos como

probables o mayores que trombosis -2

venosa

En pacientes con sintomas en ambas piernas es
usada la mas sintomatica. Resultado: Puntaje 0 =
poca probabilidad. Puntaje entre 1 y 2 = probabilidad
moderada. Puntaje mayor de 3 = alta probabilidad.
Adaptado de referencias 44 y 46.

La elevacion del dimero-D que indica incre-
mento de la actividad de la trombina y de
la fibrinolisis posterior a la formacion de
fibrina (23,38-42), se encuentra elevado en
cuadros de ETV aguda (15). En el embarazo
la utilidad del dimero-D es limitada, ya que
existe normalmente elevacion (21,43),
sobre todo en casos de preeclampsia (45).
La prueba del dimero-D en el embarazo es
un marcador sensible (aproximadamente
80%) pero no especifico (35-45%) para ETV
(15,43). El valor de la prueba radica mas
en su valor predictivo negativo, siempre y
cuando se asocie al test de probabilidad (42).
No se recomienda la utilizaciéon Unicamente
del dimero-D para hacer el diagndstico de
TVP durante el embarazo, aunque podria
tener algun papel en la identificacion de
mujeres con alto riesgo de trombosis venosa
recurrente (41).
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Existe elevacion del dimero-D en los siguien-
tes estados no tromboticos: hemorragia,
trauma, malignidad y sepsis (15,42,44).

Se recomienda el ultrasonido con compresion
de las venas proximales. Tiene sensibilidad
del 97% vy especificidad del 94% para el
diagndstico de TVP proximal sintomatica en
la poblacidon general (40-42). El ultrasonido
compresivo solo, es inadecuado para el
diagndstico de trombosis aislada de la vena
iliaca la cual tiene un alto riesgo de embolia
(40). Si bien se recomienda la compresién en
dos o tres puntos (venas femorales comunes
y popliteas o bifurcacion en la pantorrilla)
en pacientes no embarazadas, en mujeres
gestantes sintomaticas se recomienda la
compresion en la totalidad del sistema venoso
hasta la trifurcacién, aunque hay reservas en
la validez del estudio en el embarazo (47).

La pletismografia es una prueba no invasiva
para diagndstico de TVP, sin embargo, tiene
una sensibilidad y especificidad menor que el
ultrasonido y no esta ampliamente disponible
(15). A la resonancia magnética nuclear
se le ha calculado sensibilidad del 94% vy
especificidad del 90-92 % para la deteccién
de TVP, y aunque la experiencia que se tiene
con este método en gestantes es limitada,
podria ser utilizada cuando los resultados de
los otros métodos no sean concluyentes o
se sospeche trombosis de las venas iliacas
(41,48).

La gammagrafia de ventilacion/perfusion
(40) es la indicacion para el diagndstico
de tromboembolismo pulmonar (TEP).
Sin embargo se puede omitir durante el
embarazo, para evitar la radiacién al feto
(que en todo caso, es pequefia y no asociado
con riesgo de complicaciones), sobre todo
si la radiografia de térax es normal (45).
En las gestantes se recomienda el uso de
gammagrafia de perfusion, porque conlleva
menor exposicion a radiaciones (menos de
0,012 rads.) que la combinada de ventilacién-
perfusion (3,40,43,49).

La tomografia computarizada helicoidal es
muy (til para la visualizacion de émbolos
pulmonares. La exposicion a radiaciones
de menos de 50.000 micro Gy (5 rad), no
ha sido asociada con riesgo significativo de
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lesion fetal (29). La sensibilidad varia entre
57y 100% vy la especificidad entre 64% a 100
% (42), estd recomendada en el embarazo
(41).

La angiografia por tomografia axial com-
putarizada (ATAC) ha sido recomendada en
TEP masivo en no embarazadas. Esta técnica
tiene ventajas potenciales sobre imagen con
radionucleidos (V/Q), incluyendo una mayor
sensibilidad y la especificidad (por lo menos
en mujeres no embarazadas) y una menor
dosis de radiacion para el feto. Ademas, se
puede identificar otras patologias, como la
disecciéon aodrtica. La principal desventaja
de la APTC es la alta dosis de radiacion a
los senos maternos, que se asocia con un
aumento del riesgo de desarrollar cancer de
mama. Esto es particularmente relevante
cuando se sabe que solo alrededor del 5%
de las pruebas tendran resultado positivo;
debido a ello, sigue la recomendacién de la
exploracion con gammagrafia de perfusiéon
en el embarazo, debido a su alto valor
predictivo negativo (45).

TRATAMIENTO

Los anticoagulantes disponibles para la
prevencionytratamientode TVPenlapoblacion
general incluyen heparina, compuestos
similares a la heparina, derivados cumarinicos
y aspirina. Una paciente embarazada con
ETV requiere terapia inmediata con soporte
con oxigeno, estabilizacién de la tensidn
arterial y evaluacion del estado respiratorio
y cardiovascular (41,50). Se debe iniciar
anticoagulacién con heparina no fraccionada
(HNF) o de bajo peso molecular (HBPM)
(15,40,44,50). El inhibidor directo de la
trombina (Hirudina) cruza la placenta y no ha
sido evaluado durante el embarazo (25,27).
El uso y el tipo de la terapia depende de
la relacidon riesgo/beneficio tomando en
consideracién el momento en que ocurra el
tromboembolismo y los potenciales dafos
para la madre y el feto (49).

La terapia establecida para el manejo de la
TVP durante el embarazo consiste en dosis
terapéuticas de HBPM, medicamentos que
no cruzan la barrera placentaria (47,51-
55). La HBPM ha desplazado a la HNF, en el
tratamiento de la ETV en el embarazo, ya que

se ha comprobado su utilidad en el manejo
de complicaciones obstétricas relacionadas
con fendmenos de hipercoagulabilidad
(56-62). Se pueden utilizar en dosis fijas,
requieren menos control de TPT (1,63,64)
y tienen menos efectos colaterales. No hay
evidencia para preferir una u otra HBPM
(50). El calculo de la dosis de HBPM en el
embarazo se hace segun los niveles de anti-
Xa (15). La dosis seleccionada se utiliza por
tres semanas y luego se reduce a la mitad
hasta el periodo postparto. Sin embargo,
se ha sefalado que la determinacion de los
niveles de anti Xa, solamente son necesarios
en pacientes con pesos extremos (menos de
55 0 mas de 90 Kg) o con alteraciones de la
funcidn renal. No es necesaria la vigilancia
del TPT y del conteo de plaquetas (50,36),
aunque algunos lo realizan mensualmente
(49,65). Se pueden administrar intravenosa
o subcutdnea.

En pacientes con compromiso hemodinamico
que amenaza la vida, se debe utilizar
terapia trombolitica, dado que la terapia
anticoagulante no va a reducir la obstruccién
de la circulacion pulmonar. Después de la
terapia trombolitica se administra infusién
de heparina no fraccionada, pero la dosis de
carga se omite. La HBPM se recomienda en
terapia de TVP alargo plazo (15,66). Tabla N©
4. Con el uso de menores dosis totales de los
diferentes tipos de heparinas se han logrado
resultados comparables a la anticoagulacion
oral. El rango del INR entre 2 y 3 se ha
aceptado para casi todas las indicaciones.
En el embarazo es preferible la utilizacion
de esquemas de dos dosis al dia (51,67),
porque la vida media de las HBPM disminuye
durante el embarazo debido a la alta tasa
de filtracién glomerular, al gran volumen
de distribucién (48) y porque los cambios
fisioldgicos cardiovasculares, hemostaticos
y la produccién de heparinasa placentaria
cambian la respuesta materna a las dosis de
HBPM (67).

Se debe evitar la warfarina durante el
embarazo, especialmente entre las seis y
doce semanas, debido a que cruza la placenta
y tiene potencial riesgo para embriopatia
caracterizada por retardo mental, labio
leporino y paladar hendido, atrofia dptica,
microftalmia, cataratas, hipoplasia nasal,




Tabla N° 4.
RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS
PARAEL TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA
DURANTE LA GESTACION

TVP o TEP antes del parto

(A) Heparina intravenosa por cinco dias.
seguido de wun ajuste de heparina
subcutanea cada 12 horas para prolongar
el TPT seis horas después de la inyeccion
a un valor de 1, 5-2 veces el valor del
control, 6 la actividad anti Xa 0,3 a 0,7
U/ml, hasta que ocurra el parto. Bolo
inicial: 80-100 UI/Kg. Seguido de infusidn
continua a razén de 18-20 UI/Kg/hora.

(B) Después del quinto dia, la dosis diaria
se administra SC dividida cada 8 horas.
El TPT debe mantenerse entre 2.0 a 2.5
veces el valor del control. La actividad anti
Xa 0.5a1.13 U/ml.

(C) Si es imposible realizar TPT o la actividad
anti Xa, utilizar 7500 UI SC de HBPM
cada doce horas en el primer y segundo
trimestre. 10000 UI en el tercer trimestre.

TVP o TEP después del parto

(A) HBPM intravenosa por cinco a diez dias.
(B) La warfarina puede ser iniciada después de
diez dias y continuarse al menos 3 meses.

Adaptado de las referencias: 67,75.

displasia de la linea media ventral, escoliosis,
falanges cortas y talla baja (43,52,53,67,68).
Para evitar la embriopatia se debe cambiar
tempranamente en la gestacién la warfarina
por heparina. El uso de warfarina en etapas
tardias del embarazo se relaciona con el
desarrollo de problemas neuroldgicos, riesgo
de hemorragia cerebral en el feto y neonato
y desprendimiento prematuro de placenta
(43).

La via del parto en mujeres con TVP requiere
manejo individualizado (32). El parto vaginal
tiene menos riesgo de hemorragia que la
cesarea, pero la viafinal se determinara segun
indicaciones obstétricas (52,69). Se sugiere
que la heparina sea suspendida 24 horas
antes del parto (52,55,70). Si el trabajo de
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parto ocurre espontdneamente y la paciente
recibe heparina no fraccionada en dosis
ajustadas se requiere un monitoreo estricto
del TPT-activado y podria ser necesaria la
aplicacién de sulfato de protamina para
reducir el riesgo de sangrado (52).

La anticoagulacion en el puerperio es igual
que la utilizada antes del parto. Las dosis
profilacticas son recomendadas entre las
dos y seis horas después del parto vaginal o
cesarea. Las dosis terapéuticas pueden ser
reiniciadas 24 horas después (52,69).

No hay contraindicaciones para la lactancia
materna. Se recomienda que la warfarina
se inicie después del décimo dia postparto
(48,62). Dosis de warfarina entre 50 y 75
mg/dia consiguen niveles detectables de
warfarina en leche materna, con dosis
menores, que son las usualmente utilizadas,
no se encuentran niveles del medicamento
en leche materna. En pacientes que recibian
entre 2 y 12 mg/dia de warfarina no se
detecté el medicamento en leche materna
ni tampoco se encontraron alteraciones
en la coagulacion de los lactante (70). Se
recomienda una dosis inicial de 5 mg (si la
paciente tiene riesgo de hipersensibilidad a
la warfarina, se recomienda dosis menores),
con ajuste de la misma de acuerdo en el INR
(71).

La identificacion de mujeres con riesgo de
TVP y la administracion de profilaxis son
fundamentales para reducir la morbilidad y
mortalidad. Se requieren mas estudios sobre
la duraciéon de la tromboprofilaxis (47).

En la Tabla N° 5 se presenta un esquema
recomendado para mujeres embarazadas
con riesgo de ETW.

El Royal College of Obstetricians and
Gynaecolgists (RCOG), ha sefialado una
propuesta para la dosis de administracion de
HBPM (Tabla N° 6).

En la Tabla N° 7 se presentan los esquemas
para realizar prevencién de TVP segln el
riesgo y la Tabla N° 8 sefiala la duracion de
la anticoagulacion de acuerdo al riesgo.
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Tabla N° 5

PROFILAXIS EN MUJERES EMBARAZADAS CON RIESGO
DE TROMBOEMBOLISMO VENOSO

SITUACIONES CLINICAS

RECOMENDACIONES

Episodio anterior de TVP (sin relacion
con embarazo o pildoras),asociado
con factores de riesgo transitorios
y ningun factor de riesgo corriente
adicional. Ejemplo: obesidad

Antenatal: vigilancia clinica + dosis profilactica de HBPM
(enoxaparina 40 mg o dalteparina 5000 UI diarias) +
compresién elastica gradual

Posparto: terapia anticoagulante por al menos seis semanas
(enoxaparina 40 mg o dalteparina 5000 UI diarias (mantener
INR >2 veces) o warfarina (dosis para mantener INR 2-3
veces) + compresion elastica gradual

Episodio anterior de TVP idiopatica,
no recibe terapia anticoagulante o
episodio anterior de TVP y presencia
de factores de riesgo adicionales.
Ejemplo: obesidad morbida o
sindrome nefrético

Antenatal: igual al anterior + compresion elastica gradual.
O HNF 5000 UI subcutaneas (SC) Cada 12 horas.
Posparto: igual al anterior.

Un solo episodio anterior de TVP y es-
tado hipercoagulable confirmado, sin
recibir terapia anticoagulante. Ejem-
plo deficiencia de antitrombina o sin-
drome de anticuerpos antifosfolipidos

Antenatal: HNF 5000 UI/SC cada 12 horas. Idealmente se
debe ajustar la dosis para conseguir un nivel de antifactor Xa
de 0.1 a 0.3 U/ml. O HBPM (enoxaparina 0,5-1.0 mg/Kg. o
dalteparina 50-100 UI/Kg. cada/12 horas).

Posparto: igual al anterior.

Mdltiples episodios de TVP sin trom-
bofilia y no recibe terapia anticoagu-
lante por largo tiempo

Antenatal: HBPM (enoxaparina 40 mg o dalteparina 5000 UI
diarias) + compresion eladstica gradual. O HNF SC cada 12
horas en dosis ajustadas con miras a lograr un intervalo medio
del TPP-activado en rangos terapéuticos.

Posparto: igual al anterior.

Mdltiples episodios de TVP y reci-
be terapia anticoagulante por largo
tiempo. Ejemplo: trombofilia subya-
cente

Antenatal: cambiar la forma de anticoagulacién oral por
HBPM (enoxaparina 0,5-1 mg/Kg. ¢/12 horas o dalteparina
50-100 UI/Kg. ¢/ 12 horas) + compresion eldstica gradual.
Posparto: HBPM, hasta lograr un INR en rangos terapéuticos
previos al embarazo + compresion elastica gradual.

Trombofilia (confirmada por laborato-
rio), pero sin antecedente de TVP

Antenatal: vigilancia clinica o HBPM profilactica + compresion
elastica gradual. La indicacion de profilaxis farmacoldgica en
este periodo es mayor en deficiencia de antitrombina que en
otras trombofilias,

Posparto: terapia anticoagulante al menos seis semanas
(enoxaparina 40 mg o dalteparina 5000 UI diarias (mantener
INR >2 veces) o warfarina (dosis para mantener INR 2-3
veces) + compresidn elastica gradual.

Factores de riesgo
antenatalmente para TVP.

presentes

Evaluar los riesgos para TVP. Si estdn presentes multiples
factores de riesgo tales como alto IMC, inmovilidad vy
preeclampsia o estd presente un solo factor de riego mayor
como obesidad morbida se debe considerar profilaxis con
HBPM (enoxaparina 40 mg o dalteparina 5000 UI diarias).
Se podrian necesitar incrementos en las dosis sobre todo en
obesidad mérbida + compresion elastica gradual.

Factores de riesgo presentes en el
postparto o postcesarea para TVP

Evaluar los riesgos para TVP. Si estdn presentes factores de
riesgo tales como cesdrea de emergencia, edad mayor de
35 afos, alto IMC, etc., se debe considerar profilaxis con
HBPM (enoxaparina 40 mg o dalteparina 5000 UI diarias) +
compresién elastica gradual.

Adaptado de las referencias 1,5,72,73.
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) Tabla N° 6.
CALCULO DE LA DOSIS HBPM SEGUN PESO AL INICIO DEL EMBARAZO
DOSIS INICIAL PESO (Kg)
<50 50-69 70-89 >90
Enoxaparina.
(dos veces dia) 40 mg 60 mg 80 mg 100 mg
Dalteparina 5000 UI 6000 UI 8000 UI 10000 UL
(dos veces dia)
Tinzaparina
(una vez al dia) 175 UL/ Kg

Tomado de la referencia: 45. RCOG.

Tabla N° 7.
ESQUEMAS PARA PREVENIR LA TVP SEGUN SEVERIDAD DEL RIESGO

RIESGO BAJO

(A) De ambulacion temprana
(B) Compresion intermitente

RIESGO MODERADO

(A) Compresién intermitente

(B) Heparina no fraccionada: 5000 UI SC cada 8 - 12 horas. Iniciar 1- 2 horas antes de la cirugia

(C) Dosis ajustada de heparina no fraccionada para administrar SC cada 8 horas. Iniciar con 3500 UI.
Realizar ajustes de £ 500 UI por dosis para mantener el TPP-activado en valores normales altos

(D) HBPM. Enoxaparina. 40 mg 1- 2 horas antes de la cirugia y una vez diaria en el postquirdrgico.
Dalteparina. 2500 UI SC 1- 2 horas antes de la cirugia y una vez diaria en el postquirdrgico

ALTO RIESGO

(A) Compresién intermitente

(B) Heparina no fraccionada: 5000 UI SC cada 8 - 12 horas. Iniciar 1- 2 horas antes de la cirugia

(C) HBPM. Enoxaparina. 40 mg 1- 2 horas antes de la cirugia y una vez diaria en el postquirdrgico.
También 40 mg cada 12 horas, iniciando 8 horas después del postquirtrgico. Dalteparina. 5000 UI
SC cada 8 - 12 horas antes de la cirugia y una vez diaria en el postquirdrgico

MUY ALTO RIESGO

(A) Compresion intermitente
(B) Heparina no fraccionada: 5000 UI SC cada 8 - 12 horas. Iniciar 1- 2 horas antes de la cirugia
(C) HBPM. Enoxaparina 0,5-1 mg/Kg. ¢/12 horas 6 Dalteparina 50-100 UI/Kg cada 12 horas

Adaptado de referencias 2; 74.

Tabla N° 8.
DURACION DE LA ANTICOAGULACION DE ACUERDO AL ESTATUS DE RIESGO
DURACION PACIENTES POR GRUPOS DE RIESGOS
Primer evento de ETV
3 a 6 meses Factor de riesgo limitado en el tiempo (trauma, cirugia, inmovilidad, uso

de estrdgenos)

6 a 12 meses o mas

8 Primer evento de ETV idiopatica
tiempo

Primer evento de ETV asociado a: cancer, sindrome de anticuerpo
12 meses o toda la vida |antifosfolipidos o trombofilia.
Tromboembolismo venoso recurrente.

Adaptado de las referencias 42,76.
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CONCLUSIONES

Algunos casos de muerte materna pueden
estar asociados con cuidados subdptimos
de la ETV. Es importante identificar los
factores de riesgos que tiene la gestante,
durante el curso del embarazo, en el trabajo
de parto y en el postparto. Debe realizarse
un manejo profilactico segun el grado del
riesgo. Cuando es bajo, medidas generales
son suficientes, mientras que en moderado,
alto o muy alto riesgo debe realizarse
heparina no fraccionada (HNF) o heparina
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