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Introduccién

El tratamiento médico de la embolia pulmonar
ha sufrido en los dltimos afios un avance espe-
ranzador, paralelo a la aparicion de drogas nue-
vas con capacidad trombolitica, capaces en teo-
ria de disolver trombos ya formados.

Las drogas ttiles son iguales en cualquiera de
las manifestaciones de la enfermedad trom-
boembdélica (ETE), y los diferentes esquemas
terapéuticos lo que pretenden es adaptar lo mds
posible la droga empleada a la patogenia del
trombo en los distintos lechos vasculares. Asi,
el objeto del tratamiento en la trombosis venosa
profunda (TVP) serd minimizar la expansion del
trombo y prevenir su embolizacién pulmonar.
En la embolia pulmonar (EP) se tratard igual-
mente de minimizar la expansién del trombo ya
formado, tratando ademds bloquear la liberacién
por parte de las plaquetas de sustancias con ca-
pacidad vasoactiva y broncoconstrictora.

En nuestras manos disponemos hoy de tres ti-
pos de drogas:

1. Aquellas que de algin modo inhiben la
formacién de fibrina, conocidas con el nombre
genérico de anticoagulantes.

2. Drogas que interfieren la adhesién y la
agregacidn plaquetaria al endotelio vascular, co-
nocidas como antiagregantes.

3. Drogas capaces de digerir la fibrina ya
formada; son los fibrinoliticos o tromboliticos.

Anticoagulantes

Estdn siendo usados en el tratamiento de la
ETE desde hace aproximadamente 30 aiios, ha-

n

biendo conseguido carta de naturaleza, ya sea
como colaborador de la cirugia o como sustitu-
tivo en los casos en que existe dificultad quirar-
gica. Se consideran como tales dos tipos de dro-
gas de uso clinico: heparina y antivitaminas K.

Heparina

Ha sido durante mucho tiempo, y sigue
siendo, un agente de eleccidon en el tratamiento
médico de la EP, debido a su accién inmediata.
Existe evidencia experimental y clinica de que
administrada precozmente respecto al accidente
embolico, reduce considerablemente tanto el
porcentaje de mortalidad como la recurrencia
de los episodios embdlicos "2

Para entender mejor su accién y su uso, quiero
recordar en unos breves cuadros algunas de sus
caracteristicas metabdlicas (tabla I). En la figura
I tratamos de representar esquemadticamente, su
inactivacion en el higado al quedarse la molécula
de heparina sin algunos de sus grupos sulfato,
elimindndose asi en forma muy poco activa por
el rifién. Por esto la vida media de la heparina va
a estar muy ligada a estos dos drganos, cuya al-
teracion puede aumentarla en determinados pa-
cientes. Sus acciones son maultiples, y las mds
importantes desde nuestro punto de vista, las
recogemos la tabla II.

a) Laaccion anticoagulante ha sido objeto de
numerosos estudios en los Gltimos afos y los re-
sultados de los mismos han potenciado de modo
extraordinario la profilaxis de la ETE (ala que nos
referiremos después). La accién anticoagulante de
la heparina no estd ligada exclusivamente a su mo-
lécula, sino que requiere de la existencia en
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Fig. 1. Inactivacién de la molécula de heparina a su paso por el hi-
gado. Se elimina por riiion en forma inactiva.
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Fig. 2. Mecanismo de inactivacién dela tr su
la uniéon de la heparina a la antitrombina III (ver texto)

plasma del llamado hasta ahora cofactor de la
heparina, que no es sino el inhibidor natural del
a trombina, la antitrombina I1I (AT-I1I), en au-
sencia del cual aquélla carece de eficacia.

Al unirse heparina y AT-1II, molécula a molé-
cula, se produce en este inhibidor un cambio de
forma tal, que da lugar a la exposicién en su mo-
lécula de los centros activos de unién para con
las proteinas activadas de la coagulacion (fig. 2).
Se une asi irreversiblemente con la trombina y
subsiguientemente van uniéndose en forma pro-
gresiva otros factores que inmediatamente son
inactivados, bloquedandose el proceso de la coa-
gulacién. El complejo heparina-AT-III es capaz

192

17. NUM. 4. 1981

TABLA 1

Propiedades metabolicas de la heparina

Peso molecular de 5.000 a 50.000 daltons
Vida media una hora

No se absorbe por via gdstrica

Efecto inmediato por via venosa

TABLA II
Acciones de la heparina
Anticoagulante
Lipolitica
Plaquetas
Endotelio
Viscosidad

de inactivar por orden de afinidad: trombina,
factor X activado, factor IX activado, factor XI
activado y factor XII activado (fig. 3).

La heparina tiene ademds otras acciones inte-
resantes en el tratamiento de la trombosis, aun-
que de menor importancia (tabla II).

b) La accién lipolitica que hasta ahora sélo
ha podido evidenciarse in vivo. Su administra-
cion conduce a la liberacion de dos enzimas lipo-
liticas, la lipoproteinlipasa y la fosfolipasa, cu-
yas accione, parecen ser el disminuir la agrega-
cién plaquetaria.

c¢) Sobre las plaquetas se han descrito una
inhibicion de su funcién, sobre todo a pequefias
dosis, aunque se desconoce el mecanismo de
accion.

d) Sobre el endotelio se ha podido demostrar
experimentalmente que a los cinco minutos de la
administraciéon de heparina marcada, su concen-
tracion en el endotelio es 75 a 100 veces mayor
que en sangre, sobre todo si la administracién de
la heparina se hace a pequefias dosis.

e) Se ha demostrado también, que reduce la
viscosidad de la sangre, mejorando el flujo san-
guineo.

Vias de administracién.

La via de administracion de la heparina
(fig. 4), debe ser siempre parenteral, ya que no
se dispone por el momento de ninguna heparina
que conserve su actividad al ser administrada
por via gastrointestinal. Sin embargo, no debe
utilizarse la via intramuscular debido al riesgo
de formacién de grandes hematomas que la ha-
cen inaceptable.

El efecto terapéutico conseguido mediante la
administraciéon por via venosa continua, en
principio la ideal, queda expresado en la figura

5. Los controles analiticos pueden hacerse en

“cualquier momento después de las seis primeras

horas de administracién. Los inconvenientes de
esta pauta terapéutica son la inmovilidad del en-
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fermo en un tratamiento a largo plazo y el con-
trol exacto del goteo.

La administracion por via venosa discontinua,
que seria mds cémoda para el enfermo, produce
una anticoagulaciéon no homogénea, con fases de
hipocoagulabilidad e hipercoagulabilidad (fig. 6).
Los periodos entre dos inyecciones no deben ser
mayores de cuatro horas sobretodo teniendo en
cuenta la vida media de la heparina. Periodos de
6 horas o mayores producen fases de hipercoa-
gulabilidad peligrosos de retrombosis. El control
analitico de este sistema de heparinizacién debe
hacerse media hora antes de una administracion.

La via subcutdnea, por las razones ya expues-
tas, serd necesaria en casos de tratamientos de
larga duracién, aun sabiendo que la absorcién de
la heparina por esta via es dificilmente controla-
ble. Kakkar y colaboradores, en comunicacién
personal han presentado tratamiento de embolia
pulmonar y de trombosis venosa profunda con
heparinizacién subcutdnea en dos dosis diarias.
Estos resultados no han sido todavia contrasta-
dos suficientemente con la heparinizacién por
otra via. La forma de anticoagulacién conse-
guida por esta via la representamos en la figura
7. En estos casos el control analitico deberd ha-
cerse en la zona media entre dos dosis.

Tratando de encontrar la via ideal de adminis-
tracién, Salzman y colaboradores han realizado
diversos estudios en grupos similares de pacien-
tes, administrando heparina por distintas vias.
En sus resultados tuvieron igual niimero de re-
trombosis (un paciente con embolias pulmonares
de repeticion), aunque en todos los casos dicho
cuadro de retrombosis (un paciente con embo-
lias pulmonares de repeticién), aunque en todos
los casos dicho cuadro de retrombosis fue leve.
En cambio, pudieron resefar que los pacientes
tratados con heparina por via venosa continua
necesitaron un 25 % menos de heparina y tuvie-
ron siete veces menos riesgo de hemorragia.

Dosis. Para una buena anticoagulacién deberd
ser individualizada inclusive dia a dia en el
mismo paciente. De todos modos, iniciando la
terapéutica con 300 mg. de heparina en 24 horas
en infusién via venosa continua, el 60 % de los
pacientes habrdn adquirido la necesaria hipo-
coagulabilidad. El ideal serd calcular la dosis
inicial de heparina por Kg de peso del enfermo a
dosis de cinco mg. de heparina/kg de peso/dia.

La sensibilidad para la heparina varia, no sélo
individualmente, sino con la enfermedad. Esto
explica que la correlacién entre el efecto anti-
coagulante de le heparina y la concentracion de
la misma no sea tan bueno en enfermos como en
normales.

Control de laboratorio. Si tenemos en cuenta
que el efecto clinico de la heparina depende de
su actividad y no de su concentracién, el test
elegido no deberd ser cuantitativo de heparina
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Fig. 3. Factores de la coagulacién que son inactivados por el complejo
heparina-antitrombina III, segin orden de afinidad.

Administracion de heparina
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Fig. 4. Vias de administracion de heparina.

sino que traduzca su actividad. El utilizado en la
actualidad es el test de cefalina+kaolin o PTT
(tiempo parcial de tromboplastina). Se considera
una adecuada anticoagulacién cuando dicho test
estd alargado una vez y media a dos veces y
media con respecto al control.

Las complicaciones de la heparina pueden
ser: hemorragias, alergias, alopecias y tromboci-
topenia de causa no bien conocida, aunque pa-
rece inmunoldgica.

Contraindicaciones absolutas de la heparina
pueden ser: cirugia intracraneal reciente, cirugia
intraocular, cirugia espinal, hemorragia retrope-
ritoneal.

En otros casos, las contraindicaciones de la
heparina pueden ser relativas. Serdn estas situa-
ciones por ejemplo: estados de hipertension, ci-
rugia reciente de localizaciones que no sean las
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Fig. 5. Actividad terapéutica de la heparina administrada por via in-
travenosa continua.
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Fig. 6. Actividad terapéutica de la beparina administrada por via ve-
nosa discontinua. Obsérvense las amplias variaciones en los niveles he-
miéticos y consiguientemente en la actividad terapéutica.

mencionadas en las contraindicaciones absolu-
tas, historia de ulcera gastrointestinal, enferme-
dad hepdtica o renal, historia de trastornos he-
mostaticos. En estos casos la decisiéon del tra-
tamiento deberd tomarse valorando el beneficio
del tratamiento por una parte y el riesgo de la
hemorragia por otra, asi como la posibilidad o
no de aplicar otro tipo de tratamiento.

Anticoagulantes orales

En nuestro medio hospitalario, una vez hecho
el diagnéstico de embolia pulmonar, si se ins-
taura un tratamiento con heparina, se mantiene
‘éste un minimo de 15 dias y si la clinica no in-
dica lo contrario, una vez pasado el periodo

194

Via subcutanea

eonnadess) euoz

Efecto

6 12 18 24

Tiempo Horas

Fig. 7. Actividad terapéutica, irregular, de la heparina administrada
por via subcutinea.

agudo de la enfermedad, sometemos al paciente
a una anticoagulacién profilactica de posible re-
trombosis con antivitamina K (generalmente uti-
lizamos Sintrom), que nos permite una anticoa-
gulacién oral mantenibles a mds largo plazo.
Esta anticoagulacién la vamos a mantener un
minimo de 6 meses, a no ser que el agente causal
de la embolia pulmonar esté afin presente y re-
quiera una anticoagulacion a mds largo plazo.

En la figura 8 tratamos de representar Ia inhi-
bicién que los anticoagulantes orales ejercen so-
bre los factores que se producen en el higado y
que necesitan la vitamina K para su produccion.
Al contrario que la heparina, las antivitaminas K
no son de accién inmediata, sino que ésta se ob-
tiene al cabo de 48 a 72 horas después de la pri-
mera administracién del anticoagulante.

Es importante en la administracion de anti-
coagulantes orales la potenciacién o la inhibi-
cién que sobre la accién de la droga es capaz de
ejercer otra droga u otra situacion. En la tabla
III presentamos las situaciones y drogas mds
importantes que potencian la accion de los anti-

Intestino Plasma Higado

N [
Vit K I VIl

\/ X Xl

Anticoagul.

Fig. 8. Accion de los anticoagulantes orales sobre la sintesis de aque-
llos factores de la coagulacion sintetizados en el higado y que precisa de
la vitamina K para ello.
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Fig. 9. Lugar de actuacién de la estreptokinasa y urokinasa en el sistema fibrinolitico humano (tomado de Rutllant Baiieres, 1976).

coagulantes y en la tabla IV presentamos las
m4s importantes situaciones que inhiben la anti-
coagulacion.

Las contraindicaciones son iguales a la hepa-
rina y el control de su acciéon se hace mediante
la actividad protrombinica; se considera un nivel
terapéutico adecuado cuando ésta se mantiene
entre el 20 y 35 %.

Fibrinoliticos o tromboliticos

Las posibilidades de tratamiento médico ex-
puestas hasta el momento tenian como objeto
fundamental evitar la formacién del trombo y la
retrombosis; pero su capaciad de accion sobre la
fibrina ya formada, es nula. La aparicién en el
mercado de un tipo de sustancias capaces de li-
sar, tedricamente, la fibrina ya formada, han he-
cho que se abran nuevas perspectivas en el tra-
tamiento de la trombosis.

Son dos las sustancias comercializadas en las
actualidad con capacidad fibrinolitica: estrepto-
quinasa (SK), obtenida de cultivos de estreptoco-
cos beta hemoliticos y urokinasa (UK), obtenida
de orina humana.

Ambas sustancias son activadoras del plasmi-
négeno y su lugar de accién en el sistema fibri-
nolitico humano (fig. 9). El mecanismo de acti-
vacion del plasminégeno es, sin embargo, dis-
tinto para ambas sustancias, pues asi como la
UK lo hace de modo directo, la SK tiene un me-
canismo mds complejo (fig. 10). Este mecanismo
hace que su dosificacién cara al tratamiento sea
mas dificultosa; un mol de SK ha de unirse a un
mol de plasminégeno, constituyendo esta unién
una molécula de activador que es capaz de pasar
nueve moléculas de plasminégeno a plasmina.
Consecuentemente: /. Aumentard en sangre la
concentracion del activador. 2. El plasminégeno
circulante disminuird de modo violento, siendo
esto un hecho importante en la dosificacién,
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puesto que si no existe plasmindgeno en circula-
cién por blogueo o por agotamiento, existird un
fracaso de la terapéutica. Serd necesario, por
tanto, conseguir y mantener un equilibrio.
3. Aumenta la plasmina libre. :

En la tabla V resumimos algunas de las venta-
Jjas e inconvenientes de ambas sustancias y en la
tabla VI resumimos las contraindicaciones abso-
lutas de la terapéutica fibrinolitica.

Tanto la SK como la UK han sido valoradas
en amplios protocolos para el tratamiento de la
embolia pulmonar con buenos resultados en am-
bas sustancias. En nuestro hospital elaboramos
un protocolo (ver apéndice) de tratamiento del
embolismo pulmonar con fibrinoliticos en cola-
boraciéon con el Servicio de Cirugia Vascular

TABLA III

Potencian los anticoagulantes orales

Drogas
Salicilatos
Fenilbutazonas
Sulfonamidas
Antiagregantes plaquetarios
Antidiabéticos orales
Hormonas tiroideas

Diarreas

Alcohol en exceso

Hepatitis

Cambios de dieta

TABLA 1V

Inhiben los anticoagulantes orales

Drogas
Barbitdricos
Anticonceptivos
Cambios de dieta
Resistencia individual hereditaria
Enfermedad maligna
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1 mol plasmindgeno 1 mol, activador
+ o +.

1 mol SK Plasminégeno

Plasmina

Fig. 10. Mecanismo de accion de la estreptokinasa (tomado de Rut-
lland Baifieres, 1976).

(Dr. Jiménez Cossio) y con el Servicio de Hema-
tologia Hemoterapia del Centro «Ramén y Ca-
jal» (Dr. Navarro).

Profilaxis de la enfermedad tromboembélica

Uno de los grandes avances dentro del estudio
de la enfermedad tromboembdlica en los Gltimos
afios, ha sido, desde nuestro punto de vista, la
posibilidad de profilaxis de la misma.

Si en situaciones hipercoagulantes, en sujetos
con factores de riesgo trombéticos conocidos,
tenemos la posibilidad de utilizar, de modo sen-
cillo y con poco riesgo, una droga que sea capaz
de impedir la formacién de fibrina, las perspec-

tivas de disminucidn en la incidencia de la embo-
lia pulmonar son optimistas.

Uno de los hechos clave dentro de la profila-
xis se ha producido al conocer mds exactamente
la accién anticoagulante de la heparina. La
unién de la heparina-ATIII (mol/mol) es capaz
de inactivar no sdlo a la trombina ya formada
(fig. 3) sino a factores activados en la coagula-
cién y de manera especifica al factor X, que
constituye la llave de la cascada de la coagula-
cion y el paso directo a la formacion de fibrina
como queremos recordar en el siguiente es-
quema (fig. 11).

Ademds hay dos hechos m4s que decidieron el
uso de la heparina como profilaxis, y es que pe-
quenisimas cantidades de heparina en plasma
(0,02 unidades/ml de plasma) son capaces de
acelerar considerablemente la neutralizacién que
la AT III realiza sobre los factores activados de
la coagulacién. Por otro lado, se ha comprobado
que preparados de heparina de bajo peso mo-
lecular (menor de 6.000) tienen muy poca ac-
cién sobre la neutralizacién de la trombina pero
gran actividad para la neutralizacién del factor X
activado; ocurre lo opuesto en el caso de pre-
parados de heparina de alto peso molecular.

Asi, por tanto: heparinas de bajo peso molecu-
lar = profilaxis, y heparinas de alto peso molecu-
lar = curativas.
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Fig. 11. Mecanismo de la coagulacion y fibrinélisis.
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No parece necesario insistir sobre la necesi-
dad de la profilaxis de la ETE cuando las estadis-
ticas de todos los paises la muestran como una de
las patologias mds frecuentes, con su grave com-
plicacién, la embolia pulmonar.

Kakkar en 1974 propugna que un agente profi-
ldctico de ETE debe cumplir presupuestos
ideales que serian:

— Ser bien tolerado por el paciente.

— No tener efectos colaterales.

— No necesitar controles.

— No producir hemorragias en situaciones
clinicas en que el paciente es sometido a un
trauma como puede ser el quirargico. Es decir,
debe prevenir una tendencia a la coagulacion in-
travascular sin interferir en la hemostasia nor-
mal del paciente.

La heparina a bajas dosis cumple estas condi-
ciones, y existen gran cantidad de estudios mul-
ticéntricos que confirman la efectividad de la
profilaxis con heparina cdicica a bajas dosis. El
realizado internacionalmente es reconocido
como uno de los mejores ®. En nuestro hospital
elaboramos un protocolo de profilaxis en cola-
boraciéon con el Servicio de Cirugia Vascular
(Dr. Jiménez Cossio).y el Servicio de Hematolo-
gia-Hemoterapia del Centro «Ramén y Cajal»
(Dr. Navarro), que incluimos.

Nuestra experiencia ha sido, hasta el mo-
mento, fundamentalmente en cirugia digestiva,
neurologia en intervenciones de meningiomas y
en traumatologia, con buenos resultados y sin
accidentes.

Como consideracién prdctica queremos decir
que en la profilaxis realizadas en parapléjicos no
debe ser empleada la heparina cdlcica en dosis
cada 12 horas, sino que es imprescindible reali-
zar inyeccién cada ocho horas porque con sélo
dos dosis hemos tenido episodios trombdticos.
Conviene recordar también que los medios fisi-

- cos son un complemento importante en la profi-
laxis.

En la literatura mundial existe un importante
campo quirirgico lleno de controversias res-
pecto a la efectividad de la profilaxis tromboem-
bélica y es la cirugia de cadera. En nuestro me-
dio hospitalario se emplea como profilaxis en
este campo el dextrano.

La accién antitrombética del dextrano se atri-
buye a la suma de varios factores:

— Disminucién de la viscosidad sanguinea.

— Disminuye la adhesividad plaquetaria a la
pared del vaso.

— Disminuye la agregaciéon plaquetaria.

— Aumenta la susceptibilidad de la fibrina
formada bajo su administracién a las sustancias
fibrinoliticas fisiolGgicas.

Su administracién es preoperatoria y poste-
riormente diaria durante los tres primeros dias
del postoperatorio, alterna durante los dias res-
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TABLA V

Ventajas e inconvenientes de la estreptokinasa y
urokinasa

VENTAJAS INCONVENIENTES

SK Fibrinolitico
Anticoagulantes
Menos costosa
Dosificacién precisa

UK No antigénica
Menos hemorragipara
Control biolégico no

imprescindible

Antigenicidad -

Mds hemorragipara

Control biolégico im-
prescindible

Fibrinolitica sélo

Muy costosa

Dosificacién standard

TABLA VI

Terapéutica fibrinolitica. Contraindicaciones
absolutas

Ulcus sangrante en fase activa

Accidente cerebrovascular reciente

Hepdticos con alteraciones graves de coagulacién
Hepdticos con varices esofdgicas

Puncién lumbar de menos de 24 horas

Aortografia de menos de 8 dias

Puncién intratordcica o intraabdominal menos 7 dias

tantes hasta por lo menos diez dias después de
la intervencién. Sus contraindicaciones estardn
ligadas a la sobrecarga de liquido que puede su-
poner su administracién para un paciente con
insuficiencia cardiaca.

Como problemas tiene: su administracién in-
travenosa y que es relativamente caro, por lo
que no es un agente profildctico ideal. Sigue
siendo la heparina cdlcica subcutdnea a bajas
dosis este agente ideal, y habrd que reservar el
dextrano para aquellos casos en que ésta se ha
mostrado inefectiva.

BIBLIOGRAFIA

1. SALZMAN, E. W, DEYKIN, D. y SHAPIRO, R. M.:
Management of heparmtherapy New Engl. J. Med., 292:
1.046-1.050, 1975.

2. BARRITT, D. W. y JORDAN, S. C.: Anticoagulant
drugs in the treatment of pulmonary embolism: a controlled
trial. Lancet, 1: 1.309,

3. HEINRICH JOlST 3 y SEHERMAN, L. A.;: Ve-
nous and Arterial Thrombosis. Pathogenesis, Dmgnosns,
Prevention and Therapy. Grune y Stratton, N. York 1979.

5. HIRSH, J., McDONALD, J. G. y HALE, G. S.: SK
in the treatment of major pulmonary embolism. Experience
woth 25 patientes. Aust. Ann. Med., 19 Suppl 1: 54, 1970.

6. UK pulmonary Embolism Trial. Fhase 1. Results. A
cooperative study. JAMA, 214: 2.163, 1970.

7. UK SK Pulmonary Embolism Trial. Fjase 2. Results.
A cooperative Study. JAMA, 229: 1.636, 1974.

8. International Multicentre Trial Prevention of Fatal
Post-operative pulmonary embolism by low doses of hepa-
rin. Lancet, 2: 45-51, 1975.

197




ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 17. NUM. 4. 1981

APENDICE

CRITERIOS DE INCLUSION EN EL PROTOCOLO DE
TRATAMIENTO DE EMBOLISMO PULMONAR CON FI-
BRINOLITICOS

1. Aquellos pacientes que no estén incluidos en las
contraindicaciones absolutas.

2. Agquellos gue presenten en la angio pulmonar o en la
gammagrafia mas del 40 % de amputacién pulmo-
nar.

3. Aguellos que aunque presenten en la angio pulmonar
o en la gammagrafia menos del 40 % de amputacion
pulmonar, se acompanen de insuficiencia cardiaca.

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO DEL EMBOLISMO PULMONAR CON FIBRINOLITICOS

Apeilidos Nombre:
Domicilio Teitfono:
H. C.:

o .
N°. Protocolo : z oA wes ARO

Fecha de iniciscion del tratamisnto .

Fecha de terminacion del tratamiento

Edad, #ios cumplidos

Sexc {1 varon; 2 — hembra }

] Peso.

ANTECEDENTES. -
intarto reciente
Insuticrencia cardisca congestiva

Embermzo

0 — dudos.

Verices

Neoplasiss

Neumonias

Trombosis venosa protunda

Postaquinirgicos . . .

Traumatismos . .

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS.

Hepaticos con varices esofégicas 6 ant. hemorragias
Hepdticos ton siteraciones graves de cOMuINcIOn P
Uleus sangrante & en fase activa
Accidents cerebrovascular reciente
Puncion lumbar de menos do 24 hores 2 - No
Aortografis ds menos de 4 diss
COMIENZO.—

Agudo | hasta 24 horss }

1-8

Sugabudo { de 24 hores 4 & dlas) ’-No

(T O TIT1 [T
|

Crénico ( mis de 4 diss)

SINTOMATOLOGIA.—
Cianosis

Taquicardia

1-8l
Hemoptisis
Dolor pleural
Tos 2 - NO
Disnen
Fiebre

0 - DUDOSO
Sheok

Cor pulmonate

ERENENENE
|
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS.—

Angio pulmonar

Gammagrafia puimonar 1 - NORMAL
E.C.G.
2 - PATOLOGICC
Rx Tborax
Flebogratia
—_— 3 - DUDOSO
Enzimas
Gases
L | U—
. RESULTADOS.—
Angio puimonar
ot P 1 — NORMAL
Gammagrafis pulmonar
Rx Torax
2 — PATOLOGICO
Fiebografia
Gases 3 - DUDOSO
Enzimas
TRATAMIENTO.— —————my
sy . 1-8
Estrsptoquinase ’
1 2 — NO
Uroquinasa
COMPLICACIONES.—~
Homotedgics . . . . ... ... 0 - Dudoso
ASrgicss . .. ... y o
Clinic#t . ... ... 2- N0
RESUMEN DE EVOLUCION.—
Curacidn
Fallecimiento . . . . . . ..... ... ... 1-8
Necropsia
Interrupcién  del  Tratamiento
P " - N
EPor qué 7. ... ...

FIN DEL PROTOCOLO.—
Aita del enfermo

Failecimiento

TRATAMIENTO TROMBOLITICO DE EMBOLIA PUL-
MONAR

TROMBOLITICO UTILIZADO: estreptokinasa
DOSIFICACION

Dosis Inicial — Ajustada individualmente con Test de Re-
sistencia a la SEK.

Dosis de Mantenimiento — 1.500/U/Kg/Hora mientras los
datos biologicos no indiquen lo contrario.

DURACION TOTAL DEL TRATAMIENTO

12 horas.
MEDICACION ASOCIADA AL USO DE SK
Corticoides — a dosis habituales junto con la dosis inicial

de SK.
€ ~ aminocaproico (4 gs) al finalizar el tratamiento con SK.
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A. FERNANDEZ PAVON.—TRATAMIENTO MEDICO DE LA
EMBOLIA PULMONAR Y PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD

TROMBOEMBO
HEPARINIZACION PROGRESIVA 4.

Empezando 2 horas después de finalizado el trombalitico.
DOSIS - 2,6 mg/Kg/dia, v.v. continua.

LICA

Flebografia por impedancia:

Se indicara en las fracturas y opcional en los otros
casos. Se practicara el dia antes de iniciar la profilaxis
y cada dia durante 7 dias.

Modificar después segun controles. 5. Doppler: o . .
Duracion de Heparinizacién — minimo de una semana. Dada su poca fiabilidad serd opcional.
Pasar posteriormente a SINTROM. 6. Flebografia convencional: )
Cuando exista sospecha con el Fibrinégeno marcado
o con la flebografia por impedancia de TVP.
TRATAMIENTO CON UK
;QUE ENFERMOS?
Los que tengan de Tasa de Fibrin(’)geno basal menos de CRITERIOS DE INCLUSION EN EL PROTOCOLO DE PROFILAXIS DE
150 mgs %. ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA POSTOPERATORIA
DOSIFICACION ]
Entraran en el protocolo los pacientes con 9 puntos de ia siguiente clasificacion .
Dosis Inicial — 2.000 UP/Kg de peso
Dosis de Mantenimiento — 2.000 UP/Kg/hora Factores_etiologicos :
DURACION TOTAL DEL TRATAMIENTO || Edad entre 30 y 60 afos !
Edad de mas de 60 arios 3
12 horas. | Obesidad 2
HEPARINIZACION PROGRESIVA | ] Antecedentes tremboflebiticos 4
Varices 2
Empezando 2 horas después de finalizado el trombolitico. [ | Intervenciones repetsdas 2
DOSIS — 2.5000 mgs/Kg/Dia v.v. continua. 1 Cardionati \
Modificar dosis después segun controles. - sreopetin
Duracion de Heparinizacién — minimo de 1 semana. || Encamamiento preoperatorio 2
Pasar posteriormente a Dicumarinicos. Neoplasias 5
: Anovulatorios 2
CONTROL DE LABORATORIO
Localizacion ce la Intervencion
CONTROLES BASAL | Homas | oA | omas - o :
Pelvis 4
Tasa de — Alaomes _ ?
fibrinégeno | Otras localizaciones 1
(mgs. %I Foctores operatorios
PDF : Duracion de 3 6 mas horas de intervencion 2
Shock operatorio 1
T. de trombina | Operscion séptica 2
Postoperatorio anormal 1
T. de reptilase : Inmovilizacion da més de 10 dias 2

Von Kaulla

N.° de plaquetas

Protrombina (%)

APTT

Plasmindgeno

*  Moditicar dosis solamente en caso de que la cifra de Fibrindgeno esté
por debajo de 50 mgs/%.

NORMAS

1. Entraran en el protocolo aquellos pacientes gue su- 1oa
men 9 puntos de la clasificacion. s
2. La profilaxsis consistira en 75 U/Kg de peso, dos ho-
ras antes de la intervencion, prosiguiéndose esta do- )
sis cada 8 horas durante 7 dias.
3. Fibrin6geno marcado:

Se practicara a todos los pacientes menos a las frac-
turas. La primera exploracion se realizara el dia ante-
rior a la intervencion y luego cada dia durante 7 dias.
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TOTAL DE PUNTUACION :

PROTOCOLO DE PROFILAX!S DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA POSTOPERATORIA

Apellidos . .. .. ....... ... .. ... e Nombre . .. ... ... ...
Domicilio . . . . .. ... .. e Teldfono . . . ... ... ...
H G e e
NS, Protocolo : X

s ARQ

Fechs de valoracion del pacients :

Fechs de iniciacion de la profilaxis

Fechs de terminscion de la profilaxis

]

Edad, aios cumplidos

Sexo (1 — varén; 2 - hembrs )

Grupo sanguineo (1-0;2-A; 3-B; 4-AB)

Peso

1]

ANTECEDENTES.~
Diatesis hemorrégics (1 — 3i: 2 — no)




Enformo procedents del Servicio de :

E
]
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO QUIRURGICO.—

METODOS DIAGNOSTICOS.~

9 (1 -} Doppler 10 { 2 — |} Fibrindgeno mercado

11 ( 3 — ) Flebografia por impedancia 12 { 4 — ) Plebogratia
convancional.

COMPLICACIONES.—

Accidentes tromboembolicos :

Trombosis venosa profunds (1—si; 2—no, 3 - sospechoso ).

Clinica
Exploracion funcional
Embolis pulmonar (1 —3i. 2~no; 3 - dudoso }

CHMICE . . . o e e

Infarto de miocardio ¢ 1 —si; 2 ~no, 3 - dudoso )

E.C.G. .. L e e

Laboratorio

Accidente cersbrovascular agudo {1-3i; 2~ no: 3 — dudoso )
-~
Clinca

Arteriogratia . ... L Lo

Scanmer . ... ...

EEG .......

Muerts subita { 1 - Confirmacion con necropsia .

2~ Confirmacion sin necropsia }

Accidentes hemorrégicos :

Hemorragia intraoperatoria ( 1 - habitual, 2 — aumentada: 3 - exceswe )

Transfusion {1 — 0 Unidades . 2 - hasta dos unidades ; 3 — hasta cuatro umidades;

4 — hasta seis unidades. 5 - més de seis unidades ;.
Hemorragia postoperatoria { 1 ~si; 2 —no)
Hematomas (1~3i; 2 - not.

Transfusiones postoperatorias

Valoracibn & los 7 dias:

i

8

3-

RESUMEN

Exptoracion funcional { 1 — Doppier . 2 ~ Fibrinogeno marcado;

ia- )

24 Complicacion tromboembolica
25 Complicacion hemorrigica

2 Fallecimiento

P Al

OTROS COMENTARIOS :

CONTROLES DE LABORATORIO

CONTROLES

BASAL

TIEMPOS
POSTOPERATORIOS

24 72 7.0

HORAS | HORAS DIA

N.° de plaguetas

Tasa de
fibrinégeno
{mg %)

Protrombina {%}

APTT (segundos)

Hematocrito

Hemoglobina

EN CASO DE POSIBILIDAD DE EXISTENCIA DE CID
(CARCINOMA, BRONQUITIS, ETC.) ANADIR:

PDF

Sulfato de protamina

Etanol
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