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RESUMEN:

La trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP)

son relativamente frecuentes en pacientes hospitalizados, tanto médicos como
quirargicos, incluidos pacientes que han sido recientemente dados de alta,
constituyendo un importante problema a nivel de salud publica.

El objetivo principal de esta revision se basa en determinar la definicion y
caracteristicas de estas enfermedades, asi como las posibles opciones existentes
referentes a la prevencion y profilaxis de las mismas en pacientes hospitalizados.

Para ello es importante que enfermeria adquiera los conocimientos necesarios y
asi poder llevar a cabo una correcta administracion del tratamiento farmacolégico
prescrito junto con la aplicacién de medidas fisicas y mecéanicas que prevengan dicha
patologia.

A su vez, también es importante destacar el apoyo psicolégico y la educacion
para la salud que realizan estos profesionales con los pacientes y cuidadores, siendo

éstos también de vital importancia en la prevencion y transcurso de estas patologias.

Palabras clave: Enfermedad tromboembolica venosa, Tromboprofilaxis, Embolismo

pulmonar, Enfermeria.
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1. INTRODUCCION:

La enfermedad tromboembolica abarca un conjunto de alteraciones como son la

trombosis venosa profunda (TVP), la embolia de pulmén y el sindrome postrombético.

Cuando un vaso se rompe, el proceso de hemostasia previene la extravasacion
sanguinea esponténea, evitando un exceso de hemorragia en los vasos lesionados y
manteniendo la fluidez de la sangre circulante (41). No obstante, cuando este
mecanismo no funciona correctamente y el coagulo formado no se degrada en el
momento adecuado, puede ocupar la luz venosa y originar un cuadro de trombosis,

definido éste en funcién de la localizacion del trombo:

0,

% Trombosis Venosa Profunda: afecta a las venas profundas de las
piernas, aumentandolas de tamafio y ulcerando la piel. Puede desembocar

en sindrome postrombdtico.

®,

% Embolia pulmonar: el trombo se instaura en el pulmén como
consecuencia del ascenso de algun fragmento desprendido de las venas

de las piernas.

Aunque la tromboembolia venosa profunda y la embolia pulmonar comprenden
una sola entidad patoldgica, la tromboembolia venosa, existen diferencias importantes,

entre ellas:

s Trombosis venosa profunda:

o Tres veces mas frecuente que la embolia pulmonar.

o Suele derivar en sindrome postrombotico (lesion permanente en

las valvulas venosas de las piernas con drenaje anormal de

liquido intersticial) en méas de la mitad de los casos.



% Embolia pulmonar:

o Aumenta la probabilidad de recidiva de una tromboembolia

venosa previa.
o Suele ocasionar hipertension pulmonar cronica con disnea.

o Puede ser fatal.

ETIOLOGIA:

Las principales causas que pueden desencadenar estas alteraciones son:

e Factores genéticos:

o Las 2 mutaciones genéticas autosomicas dominantes mas
comunes son las mutaciones en el gen del factor V de Leideny
el gen de la protrombina. Sin embargo, s6lo una minoria de los
individuos con tromboembolia venosa tiene factores genéticos
predisponentes. La mayoria de estos pacientes no desarrolla datos
clinicos de coagulacion. En este grupo se incluye también la
trombofilia ya que, a pesar de combinarse con factores
adquiridos, tiene una gran carga genética que contribuye al riesgo

de trombosis. (4).

e Factores adquiridos:

o Intervenciones quirdrgicas, fracturas, traumatismos, terapias
hormonales, accidentes cerebro-vasculares, reposo excesivo,

inmovilidad, edad avanzada u obesidad entre otros.

o Hipertension arterial general y neumopatia obstructiva crénica.



Ademaés de dichos factores, existen tres situaciones clinicas predisponentes a generar la
formacion de un trombo, englobadas todas ellas bajo el nombre de Triada

Etiopatogénica de Virchow:

e Estasis Venosa: asociada a la permanencia prolongada de pie o sentado, més
frecuente en personas sedentarias y obesas, pacientes postrados con

enfermedades graves, traumatismos o postoperatorios (1).

e Hipercoagulabilidad: alteracion en el sistema de coagulacion, tipica en
enfermedades neoplésicas, terapias hormonales e incluso embarazos. En estos
casos, hay un aumento de fibrindgeno y de algunos factores de coagulacién
(VII, VI, IX, X), o bien un déficit en los inhibidores de éstos, como proteinas
Cy S, anti-trombina y/o factor 111 (2, 3, 25).

e Lesiones endoteliales: activan las vias intrinsecas y extrinsecas de la
coagulacién favoreciendo la adhesividad de las plaquetas e inhibiendo los
factores del sistema fibrinolitico, como sucede en los traumatismos, vias

centrales y marcapasos (25).

La importancia de conocer todos estos factores etiopatogénicos o causales de la
enfermedad, sobre todo genéticos, deriva en favorecer la profilaxis de la enfermedad de

la forma méas prematura posible.

FISIOPATOLOGIA:

Embolizacion: a nivel de la extremidad inferior, hay ocasiones en las que los
trombos venosos se desalojan de su sitio de formacion emigrando hacia la circulacion
arterial pulmonar o hacia la circulacién arterial general a través de un foramen oval

permeable o wun defecto en el tabique interauricular ocasionando en



aproximadamente la mitad de enfermos con trombosis de venas pélvicas o de la parte

proximal de la pierna, una embolia pulmonar que, sin embargo, suele ser asintomatica.

Por su parte, la trombosis venosa de la extremidad superior, rara vez emboliza a

nivel pulmonar a pesar de haber aumentado su prevalencia a raiz del empleo de

catéteres venosos centrales con permanencia cronica y a la insercion, cada vez mas

frecuente, de marcapasos permanentes y desfibriladores cardiacos internos (4).

Entre las principales alteraciones a nivel del intercambio gaseoso, que suelen ser

las mas graves, cabe destacar (4):

Hipoxemia.

Incremento del gradiente de la tension de oxigeno alveolar-arterial,
que representa la ineficiencia del transporte de oxigeno a través de los

pulmones.

Aumento de los espacios muertos anatomico y fisiolégico como
consecuencia de la no entrada del gas en las unidades pulmonares y a que

la ventilacién de éstas sobrepasa al flujo sanguineo venoso.

Aumento de la resistencia vascular pulmonar: por la secrecion de
sustancias neurohumorales vasoconstrictoras por las plaquetas, como la

serotonina.

Alteraciones en el intercambio de gases: alteraciones en la
transferencia de mondxido de carbono a consecuencia de la pérdida de

superficie para el intercambio de gas.

Hiperventilacion alveolar: debida a la estimulacion refleja de

receptores irritantes.

Mayor resistencia de las vias respiratorias: a consecuencia de la

constriccion de las vias respiratorias distales a los bronguios.



o Disminucién de la distensibilidad pulmonar: como consecuencia del
edema pulmonar, la hemorragia pulmonar o la deficiencia de sustancia

tensoactiva. (4)

DIAGNOSTICO:

El diagndstico de estas patologias es complejo al no ser los sintomas y signos

especificos y asemejarse a otras enfermedades.

e Trombosis venosa profunda: el antecedente méas frecuente es un
calambre en la parte baja de la pantorrilla que persiste por varios dias y

que se vuelve mas molesto conforme avanza el tiempo.

e Embolia pulmonar: el antecedente mas frecuente es la disnea
inexplicable. Los pacientes con baja probabilidad de trombosis venosa
profunda o con una posibilidad no elevada (baja 0 moderada) de embolia
pulmonar, se pueden someter a una valoracién diagnoéstica inicial con

analisis del dimero-D sin que tengan que realizar estudios por imagen.

A pesar de la inespecificidad sintomatica, actualmente ha ocurrido una
revolucidn silenciosa en el campo de la tromboembolia venosa debido a que ya no se
considera una “enfermedad huérfana. Sus repercusiones adversas en la salud publica
han sido reconocidas en Estados Unidos por el National Quality Forum, la Joint
Commission for Accreditation of Hospitals, la National Comprehensive Cancer

Network y la Surgeon Generais Office (5).



EPIDEMIOLOGIA:

En la actualidad, la enfermedad tromboembdlica venosa profunda y la embdlica
pulmonar, constituyen un importante problema de salud publica tanto a nivel nacional

como internacional por diferentes razones (6, 7, 8).

- Elevada incidencia y posterior recurrencia en paises occidentales (mayor 5
afios después de la instauracion de la primera enfermedad) considerando, por supuesto,

la existencia o no de factores de riesgo.

- Morbimortalidad y consumo de recursos sanitarios, manteniéndose como la
principal causa de muerte evitable en hospitales, tanto a nivel internacional como
nacional (9, 10, 11):

e Responsable del 10%-20% de las muertes, la mayoria de ellas en
pacientes no quirdrgicos, y de un 15% de los posquirurgicos.

e A nivel nacional, constituye la tercera causa de muerte por enfermedad
cardiovascular, sélo por detras de la cardiopatia isquémica y el ictus.
Los datos epidemioldgicos en Espafia estiman una incidencia anual de
60.000 casos de TVP y 45.000 casos de EP (12, 30, 31).

Por todo esto, la profilaxis antitromboética tiene que entenderse como una
practica esencial en pacientes quirurgicos y hospitalizados que ademas presenten
factores de riesgo de TEV, jugando un papel fundamental los profesionales de
enfermeria en el manejo de dicha enfermedad, pues existe una base cientifica que
posiciona, tanto a la adecuada valoracion del riesgo, como a su posterior profilaxis,
como los primeros eslabones a la hora de evitar tanto la patologia como sus
consecuencias. Igualmente, una vez instaurado el tratamiento, la educacion sanitaria y el
control de los pacientes anticoagulados es esencial para lograr la eficacia terapéutica y
reducir las potenciales complicaciones hemorrégicas (13).



Desde hace afios se ha puesto gran interés en este problema y se han elaborado
guias clinicas que detallan como y en qué pacientes se deben tomar medidas preventivas
frente a la enfermedad tromboembolica venosa (ETV), sin embargo, a pesar de las
recomendaciones y guias publicadas, s6lo un pequefio porcentaje de pacientes con

indicacion de profilaxis (30-50%) la reciben en la practica clinica (14).

Todos estos datos constituyen la justificacion para modificar el paradigma de la
profilaxis de manera que ya no sea un cumplimiento voluntario sino obligatorio con las
directrices para prevenir la tromboembolia venosa en pacientes hospitalizados. Asi pues,
la importancia de desarrollar una revision bibliogréfica se fundamenta en la necesidad
de conocimiento requerida por parte de todo el personal sanitario en general, y del

personal de enfermeria en particular, implicado en este tipo de pacientes.

2.  OBJETIVOS:

Los objetivos de este trabajo consisten en:
e Realizar una revision bibliografica sobre la profilaxis y las recomendaciones
clinicas existentes para prevenir la enfermedad tromboembdlica en pacientes

adultos.

e Analizar el papel del personal de enfermeria en dicha prevencion.



3. METODOLOGIA:

Para la realizacién de este trabajo se llevo a cabo un analisis y preparacion de la

busqueda elaborando una lista con los términos principales de las frases de busqueda.
Las palabras seleccionados, una vez traducidas al lenguaje documental de la base de
datos o fondo documental cuando precisaba, se introdujeron en el software de busqueda

0 se buscaron en indices impresos.

Las fuentes utilizadas, tanto en soporte informatico como impreso, fueron
seleccionadas por ser fuentes fiables, es decir, todas aquellas fuentes de calidad
contrastada, rigor cientifico y que aportaban a la revisién informacion con evidencias
cientificas.

Se localizaron documentos primarios sobre el tema (monografias, revistas,
libros) entre el material “mas a mano” para una primera toma de contacto con la
informacion sobre el tema y asi aportar ideas, clarificar conceptos y posibles

dimensiones relacionadas con la pregunta de blsqueda.

En una segunda etapa se consultaron bases de datos bibliograficas de enfermeria
y biomedicina en espafiol (CUIDEN, IME) a fin de ver como responden a nuestra
pregunta los profesionales espafioles o latinoamericanos, evitando problemas con el

idioma y asegurando una rapida recuperacién de los documentos.

Por dltimo se revisaron bases de datos internacionales, siendo necesario un
conocimiento profundo de éstas, del lenguaje de indexacion y del idioma, en este caso,

el inglés.

Asi mismo, se llevO a cabo una revision sistematica en las bases de
datos MEDLINE, INTRAMED, PUBMED y COCHRANE de estudios clinicos sobre la
profilaxis de la TEV. Los criterios de valoracion fueron los establecidos previamente

como palabras clave.



Se han consultado también recursos que ofrecian informacion sobre guias de
préactica clinica y documentacion escrita sanitaria asi como el buscador “Google

Académico”.

Los resultados de la busqueda demuestran que existe abundante informacion
cientifica sobre el tratamiento y prevencion médica de las enfermedades
tromboembdlicas, pero muchos menos estudios relacionados con la actuacion de

enfermeria en la misma.



4. DESARROLLO:

ASPECTOS GENERALES:

La profilaxis de la enfermedad tromboembdlica constituye un proceso de gran
importancia por la dificultad en su diagnostico, planteando a su vez una carga médica y
econdmica excesiva. Las medidas farmacoldgicas (heparina no fraccionada, de bajo
peso molecular, fondaparinux y warfarina) y mecanicas (medidas de compresion
graduada y/o dispositivos de compresidon neumatica) consiguen prevenir esta

complicacién combinandose y complementandose entre si.

La enfermedad tromboembdlica venosa debe considerarse como una entidad
patoldgica Unica, evitando el error de discriminar la TVP (Trombosis Venosa Profunda)
y el TEP (Tromboembolismo Pulmonar) de forma aislada puesto que en la mayoria de
los casos, el tromboembolismo pulmonar es una consecuencia o complicacion directa de
la TVP.

Los pacientes agudos ingresados en el hospital constituyen una poblacién de
especial riesgo para el desarrollo de la enfermedad tromboembdlica venosa (ETV). El
problema clinico es cada vez méas conocido, de hecho, el nimero de casos en los que
aparece la ETV como diagndstico secundario en los informes de alta en Espafia ha
aumentado un 50% en un periodo de 5 afios (17). No obstante, la EP sigue siendo la
causa de muerte evitable mas frecuente en el hospital (18). Ademas, un elevado
porcentaje de los fallecimientos por EP procede de una ETV previa adquirida en el
hospital (19, 20).

Los estudios iniciales sobre la historia natural del tromboembolismo venoso se

realizaron en el contexto de la cirugia ortopédica durante los afios sesenta (21, 22). Un

estudio clasico demostré que el tromboembolismo venoso comenzaba con TVP durante
la cirugia de pantorrilla en aproximadamente un 30% de los pacientes.
Aproximadamente en un tercio de los casos, ésta se resolvia espontdneamente a los
pocos dias, en un 40% no llegaba a extenderse, pero en el 25%-40% de los pacientes

evolucionaba hacia TVP proximal, aumentando por tanto, las posibilidades de
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desencadenar TEP entre 3 y 7 dias después de instaurarse la TVP sobre todo si no se
habia recibido la tromboprofilaxis adecuada. Ahora bien, desde la publicacion de este
primer estudio, el conocimiento de la historia natural del tromboembolismo venoso ha

mejorado sustancialmente (23, 33, 34).

Estas mejoras desarrolladas tanto en el conocimiento y tratamiento de la
enfermedad como en sus medidas profilacticas, se hicieron visibles a través de una
reduccion del nimero de casos mortales (<10%) y a su vez, un aumento en el nimero de
pacientes que experimentaron una completa resolucion del defecto de perfusion
ocasionado por el TEP, produciéndose asi un desenlace fatal exclusivamente en

pacientes no tratados, debido al no reconocimiento del TEP (32, 35, 36).

En cuanto a la recurrencia de la enfermedad, cabe destacar que sin medidas
profilacticas y anticoagulantes, aproximadamente la mitad de pacientes desarrollaran de
nuevo trombosis en un plazo de 3 meses sea cual sea la manifestacion clinica inicial del
tromboembolismo (TVP o TEP), a pesar de que ésta sera mas alta en pacientes que

sufrieron un tromboembolismo idiopatico como consecuencia de la tendencia repetitiva

de la presentacion inicial. De hecho, un estudio demuestr6 que en pacientes con
tromboembolismo previo que habian finalizado un plazo de tratamiento anticoagulante
de al menos 3-12 meses, el riesgo posterior de desarrollo de TEP mortal era de 0,19-
0,49 episodios/100 pacientes-afio dependiendo de los criterios diagndsticos aplicados en
el mismo (24, 37, 38).

Asi pues, las consecuencias de una profilaxis inadecuada durante el ingreso
pueden ocurrir tras el alta, con frecuencia fuera del hospital, siendo de vital importancia
el desarrollo de una profilaxis adecuada intrahospitalaria y de un seguimiento
extrahospitalario al paciente, que incluya el apoyo psicoldgico y la educacion sanitaria

que requiera.

TIPOS DE PROFILAXIS:
En general se distinguen dos tipos de profilaxis, primaria y secundaria,

centrandose esta revision en la primera:

11



e Primaria: orientada a tratar todos los pacientes en riesgo mediante la
combinacion de métodos fisicos o farmacoldgicos de acuerdo a la
categoria de riesgo.

e Secundaria: orientada a los pacientes que ya han sido diagnosticados de
TVP subclinica mediante métodos invasivos y no invasivos (Ecodoppler,
Doppler color, plestiografia), o de laboratorio, como la determinacién
analitica del dimero D, aunque solo servira para descartar TVP cuando
éste sea negativo. De ahi que el método diagndstico mas efectivo, una
vez instaurada la enfermedad, sea la flebografia, a pesar de estar
ligeramente contraindicado su uso masivo por su caracter invasivo y el

riesgo (2-3%) de complicaciones (27).

PROFILAXIS PRIMARIA:

Las medidas profilacticas primarias deberan estar dirigidas a impedir la
formacion del trombo, de acuerdo a la triada de Virchow, evitando el dafio endotelial,
métodos fisicos que eviten el éstasis venoso y anticoagulantes que reduzcan la
formacion de fibrina, dificultando la activacion de la coagulacion. Existe consenso en
utilizaras y en su control y calidad interviene de forma plena el personal de enfermeria

en el medio hospitalario (26).

1. Medidas profilacticas farmacoldgicas: de ambito médico, estan encaminadas a

prevenir las enfermedades tromboembolicas, fundamentandose en el uso de
antagonistas de la vitamina K, heparina no fraccionada, heparina de bajo peso

molecular y fondaparinux (Anexo I).

El objetivo de esta terapia farmacoldgica es mantener el tiempo de protrombina
dentro de unos limites estandarizados mediante el Indice Internacional Normalizado
(International Normalized Ratio-INR) valorandose asi el efecto anticoagulante. EI INR

elegido como objetivo en estas patologias suele ser 2,5 con un intervalo de 2.0-3.0.
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La administracion de estos farmacos, dependiente del personal de enfermeria,
comenzara cuando exista una sospecha alta o moderada de enfermedad
tromboembdlica, recomendandose una dosis de heparina diferente segun el tipo de
farmaco:

e No Fraccionada: bolo intravenoso (IV) de 5.000 a 10.000 Ul de carga,
seguido de una infusién continua de 1.000 a 1.500 U/h. ElI normograma
maés difundido en estas heparinas utiliza un bolo de 80 U/kg seguido de
una infusion de 18 U/kg/h.

e Bajo Peso Molecular (HBPM): de administracion subcutanea; la
Enoxaparina a dosis de 1 mg/kg y la Tinzaparina a dosis de 175 U/Kg.

e Fondaparinux: inyeccion subcutanea 1 vez al dia con dosis de 5 mg, 7,5
mg o 10 mg en funcion del peso del paciente.

e Warfarina: de administracién oral, ajustando la dosis en funcién del

paciente.

La razon de comenzar con estas dosis de heparina radica en su eficacia bien
documentada en los meta analisis publicados por Collins y Clagett en 1988 donde se
comparaba a un grupo de 6.366 pacientes tratados con heparina profilactica con otro
grupo de 6.426 pacientes tratados con placebo, comprobandose que la heparina reducia
en dos terceras partes la frecuencia de TVP, a la mitad el TEP sintomético y en casi un
70% el TEP letal en relacion al grupo tratado con placebo.

Administracion de heparina de bajo peso molecular en pacientes sin riesgo de

sanqrado para la profilaxis de ETV y EP.

e Seguir los 5 principios de administracion de medicacion.
e Valorar la historia clinica del paciente y posibles alergias.
e Comprobar la caducidad del farmaco.
e Comprobar la dosis correcta.
e Informar al paciente de la administracién de HBPM.
e Administracion propiamente dicha de HPBM:

o colocar al paciente en posicién semisentada.

o Seguir una técnica aseptica.

13



o elegir el lugar de inyeccion adecuado.

o no purgar la jeringa precargada. D

o desinfectar el punto de puncion.

o pellizcar la piel de su abdomen, con una mano, haciendo pliegue entre el
pulgar y el indice.

o introducir la aguja en un angulo de 90° (verticalmente) y en toda su
longitud en el espesor del pliegue y presionar suavemente el émbolo de
la jeringa hasta el final.

o no soltar el pliegue de la piel hasta la administracion completa del
producto.

o no masajear después de la administracion.

e Registrar en la historia del paciente.

e Educar y ensefiar al paciente y cuidador para su auto administracion.

Es posible que a posteriori, el médico, introduzca en el tratamiento del paciente
un anticoagulante oral (Acenocumarol) junto a la heparina para evitar situaciones de
hipercoagulabilidad, pero nunca desde el tratamiento inicial, ya que ello podria
intensificar paradojicamente la hipercoagulabilidad e incrementar la frecuencia de
recurrencia de TVP.

Duracion de la profilaxis farmacol6gica: siempre sera a criterio médico, pero
de forma general se deberia mantener la heparina un minimo de 5 dias y no suspender
hasta que se haya conseguido la anticoagulacion con acenocumarol en un INR entre 2 y

3 durante un minimo de dos dias.

2. Medidas profilacticas mecanicas: orientadas a facilitar el retorno venoso de las

extremidades inferiores por compresion directa. Estan indicadas en pacientes en
los que no es posible la profilaxis farmacoldgica o que tienen un riesgo elevado

y requieren de la combinacion de ambas. No comportan riesgo de sangrado.
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v Compresion elastica gradual (CEG): se practica mediante medias de

compresion gradual de forma depresiva, es decir, mayor a nivel del
tobillo, menor en la pierna, y mas baja a nivel de la raiz del muslo,
favoreciendo asi el retorno venoso de las piernas y un aumento de la
velocidad de la sangre en el sistema venoso profundo, asi como un
incremento de la cantidad de sangre proveniente del sistema venoso
superficial. El efecto favorable que produce esta compresion a nivel de
las valvulas venosas, es recomendable también en pacientes que van a ser
sometidos a cirugias. La técnica y el material elegido por el personal de
enfermeria en el vendaje son primordiales en la realizacion de una
compresion correcta (Anexo 1l). Llevar medias supone un ligero riesgo
de disminuir el flujo sanguineo a la piel en caso de ser demasiado
tirantes, por lo que es importante que sean de la talla adecuada. Es un
método econdmico y no presenta efectos secundarios, por lo que se

acostumbra a usar como complemento de otras formas de profilaxis.

v' Compresion neumatica intermitente (CNI): evita el éstasis venoso y

aumenta la actividad fibrinolitica endégena. Consiste en un dispositivo
conectado a unas “botas inflables”, que produce ciclos de compresion
(10 segundos por cada minuto a presiones de 30-40 mmHg) que se
transmiten al sistema venoso provocando el vaciado de las venas
profundas de la pierna en direccion proximal. Puesto que carece de
efectos adversos para la coagulacién, se convierte en una buena
alternativa para los pacientes con riesgo de sangrado a pesar de estar

limitada en pacientes isquémicos.

v' Bomba Venosa Plantar: dispositivo formado por unos patucos que

integran una almohadilla plantar sobre las que un generador insufla aire
(cada 20-60’’) a wuna presion de 130 mmHg, provocando el
desplazamiento de la sangre desde la region plantar. Esté indicada como
monoterapia 0 como terapia combinada (con la farmacoldgica), contando
con la ventaja de mantener libres las extremidades inferiores,

permitiendo la visualizacion de las mismas.
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v Filtros en la vena cava inferior: de insercion médica, consiste en un

mecanismo efectivo para impedir la migracion de coagulos hacia el
pulmon provenientes de trombosis venosa profunda de extremidades
inferiores. Las 2 principales indicaciones para la insercion del filtro son
(4):

e Hemorragia activa que impide el tratamiento anticoagulante

e Trombosis venosa recidivante en pacientes con insuficiencia

cardiaca derecha no aptos para fibrinolisis

3. Medidas profilacticas generales: medidas preventivas para evitar la aparicion

de trombosis venosa que dependen del personal de enfermeria (39, 40).

Posicion de Trendelemburg: elevacion de los pies de la cama en 15° para

reducir la incidencia de trombosis venosa profunda disminuyendo la
capacidad de reservorio de las venas, tanto la existente en las piernas como
en los muslos de las mismas. Su valor es aditivo al resto de métodos fisicos
propuestos (28).

Instruir al paciente encamado a que eleve los miembros inferiores por
encima del nivel del corazon, para mejorar el retorno venoso.

Indicar al paciente que no cruce los pies a la altura de los tobillos o de las

rodillas cuando esté en la cama para evitar la éstasis venosa.

Estimular la realizacién de ejercicios activos 0 pasivos que ayuden a mejorar

la circulacion, el tono muscular y las contracturas para promover la
movilizacion temprana. Entre ellos destacar los ejercicios de bombeo de la
pierna, dorsiflexion y movimientos circulares de los tobillos y flexién
plantar, indicandole que repita cada movimiento un namero determinado de
veces cada cierto periodo de tiempo mientras dure la inmovilidad y/o el

reposo en cama.
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Deambulacion precoz y kinesioterapia como medidas efectivas y simples

para mantener la bomba venosa de la extremidad en funcionamiento
evitando asi el éstasis venoso. Estas medidas se deben aplicar siempre que
sea posible, en todos los enfermos encamados, siendo la medida mas idonea
para combatir la TVP, la movilizacion precoz del paciente (Anexo IllI),
siempre que se realice de manera que éste pueda andar de forma correcta
presionando la planta del pie, contrayendo los musculos de la pierna y
flexionando la articulacion del tobillo logrando que el flujo sanguineo sea
adecuado.

Realizar una exhaustiva valoracion de la circulacion periférica palpando los

pulsos periféricos, vigilando la aparicién de edema, comprobando el llenado
capilar, color y temperatura de las extremidades, observando a su vez si hay
dolor (observar la existencia de signos de Homan, dolor cuando se flexiona
dorsalmente el pie).

Explicar al paciente los signos y sintomas de trombosis venosa: dolor,
enrojecimiento, hinchazén y calor en la zona afectada.

Evaluar la existencia de dolor tordcico: observar la existencia de

insuficiencia respiratoria y aquellos signos y sintomas que identifiquen TEP.

Favorecer una buena ventilacidon incentivando el uso del inspirometro y

gjercicios respiratorios, estimulando al paciente a que realice respiraciones
profundas para asi aumentar la presion negativa en pulmones y torax y
mejorar el vaciado de los grandes vasos.

Manipulacion aséptica y salinizacién/heparinizacion segun protocolo de los

accesos venosos, evitando canalizar venas en extremidades inferiores.
Administracion, si precisa, de analgesia para disminuir el dolor con el fin de
mejorar el confort del paciente.

Administrar medicamentos para evitar las maniobras de Valsalva
(antieméticos, evacuadores intestinales, etc.) y ensefiar al paciente a
evitarlos.

Favorecer un buen balance hidrico para evitar la hemoconcentraciéon o

aumento de la viscosidad de la sangre.
Motivar al paciente a una deambulacion precoz facilitandole aquellos
dispositivos que necesite para andar.
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Segun las patologias que presenten los pacientes, las indicaciones de profilaxis

seran diferentes, de manera que:

e A los enfermos de bajo riesgo se les recomienda la movilizacion
temprana como Unico método (lo cual es valido para todos los pacientes,

evitando asi el reposo prolongado).

e A los pacientes de moderado y alto riesgo se les recomienda una
profilaxis méas especifica, manteniéndose hasta la deambulacion del
paciente, habitualmente entre 7-10 dias. La duracién de la profilaxis se
prolongara en algunos pacientes (grupo de alto o muy alto riesgo), de

acuerdo al tipo de cirugia.

Ademés de estas pautas, la prevencion debe ser inter y multidisciplinar,
considerando al paciente a nivel bio-psico-social, englobando también el ambito
psicolégico y de reinsercion social, y contando con una colaboracion plena entre todos
los profesionales sanitarios. Son acciones que no sélo se realizaran a nivel hospitalario,
sino que se englobaran también en un marco ambulatorio, con el fin de realizar un
seguimiento en Atencion Primaria a pacientes que requieran medicacién anticoagulante

a posteriori. Entre ellas, destacan:

> Apoyo psicoldgico:

El apoyo emocional es un aspecto fundamental en pacientes con este tipo de
patologia, por lo que, la labor desempefiada por el personal de enfermeria cobra
importancia también a nivel psicoldgico y no solo fisico o técnico.

Muchos pacientes con tromboembolia venosa tendran aspecto sano y buena
condicion fisica, pero se sentiran agobiados por el temor a las posibles implicaciones
genéticas de la trombosis venosa profunda o la embolia pulmonar, por eso es importante
gue sean conocidas por el personal de enfermeria con el fin de poder explicarselas a los

pacientes cuando sea necesario.
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Otros pacientes, a menudo se sentiran angustiados si se les recomienda que
continden con el tratamiento anticoagulante de por vida y en cambio, otros muchos
enfermos en quienes se suspenda el tratamiento, se sentiran vulnerables a una recidiva
futura de la tromboembolia venosa (4).

De ahi que sea de vital importancia que el personal de enfermeria pueda
informar y apoyar a estos pacientes en cada una de las circunstancias que puedan
presentarse, realizando educacion sanitaria, incluyendo recomendaciones e informacion

sobre grupos de apoyo.

» Educacién Sanitaria en pacientes anticoaqulados:

El personal de enfermeria tiene que, entre otras responsabilidades, realizar una
educacién sanitaria al paciente anticoagulado también fuera del ambito hospitalario,
como consecuencia de las posibles interacciones entre los anticoagulantes y otros
farmacos (aspecto muy frecuente: la polimedicacién en pacientes ancianos) o alimentos
cotidianos. El paciente debe advertir en la consulta de Atencion Primaria que esta
anticoagulado antes de comenzar un nuevo tratamiento y es conveniente documentar en
un listado los medicamentos que pueden interaccionar con esta medicacion. Alimentos
como los aguacates, las espinacas, las berzas, los ajos, el ginseng y alimentos ricos en
vitamina K, pueden inhibir el efecto anticoagulante, aunque se precisan grandes cantida-
des de los mismos. Por el contrario, otros alimentos pueden aumentar el efecto
anticoagulante de estos farmacos. Deberd por tanto, advertirse a los pacientes, de las
posibles interacciones con su proceso de anticoagulacién de una forma clara, simple y
sencilla, comprobando que el paciente ha entendido las explicaciones aportadas, la
importancia de este tipo de medicacion, y la posibilidad de contar con nosotros para la
resolucion de dudas que puedan surgirle (11).

19



5. DISCUSION:

Los datos epidemioldgicos a nivel nacional e internacional, referentes a la

presencia de patologia tromboembdlica en pacientes hospitalizados evidencian
claramente el aumento de estos cuadros clinicos. No obstante, mediante una correcta
clasificacion de la enfermedad, asi como su etiologia, o la cirugia a la que va a
someterse 0 ha sido sometido el paciente, facilitara una rapida actuacion ya que, la
principal accion debe centrarse en la prevencion, llevando a cabo una profilaxis
adecuada, como demuestran los diferentes estudios, para evitar la aparicion de la
enfermedad (prevencion primaria) o sus complicaciones (prevencién secundaria), pues

aungue sigue siendo una patologia frecuente, también es una de las mas evitables.

Los métodos que tienen una efectividad mas contrastada van a ser los métodos
mixtos constituidos tanto por medidas farmacoldgicas (d&mbito médico) como fisico-
mecénicas (dmbito enfermero), y es precisamente por ello, por lo que el personal de
enfermeria requiere de los conocimientos necesarios acerca de este tipo de enfermedad

y de sus métodos preventivos.

Evidentemente, el fArmaco sera pautado por un médico, pero es imprescindible
saber aplicarlo siguiendo una pauta y técnica adecuadas. La importancia, a su vez, de
realizar una revision bibliografica acerca de este tema, se fundamenta en la autonomia
que posee el personal de enfermeria a la hora de aplicar los cuidados preventivos. Con
una serie de acciones casi “cotidianas” se puede prevenir la aparicion de una patologia
que, a posteriori, puede llegar a ser mortal, y la cual no formaba parte de la razén por la

que el paciente ingresaba al hospital.

En cuanto a la implicacion practica, destacar que las recomendaciones
actualizadas en los diferentes estudios sobre el tema, tienen una buena base de evidencia
cientifica que otorga al personal de enfermeria el valor que merece en esta profilaxis.

El personal de enfermeria formara parte activa durante el proceso en sus
distintas etapas, tipos de pacientes o circunstancias, siendo necesario conocer las
enfermedades tromboembélicas, desde su etiopatogenia hasta su afectacion corporal con
el fin de llevar a la maxima expresion el desarrollo de la disciplina enfermera.
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6. CONCLUSIONES:

e La prevalencia de la ETV la convierte en un problema de Salud Publica (32
causa de muerte cardiovascular en Espafia), con un elevado gasto médico y
econdémico que requiere, a su vez, del conocimiento por parte del personal de
enfermeria de los métodos a aplicar en dicha situacion.

e Debido a su caracter silente, es decir, complejo de diagnosticar en muchas
ocasiones por la inespecificidad y variedad sintomatica de su cuadro clinico, se
convierte en una enfermedad importante.

e La prevencion méas efectiva corresponde a la primaria mixta (combinando
métodos farmacoldgicos y fisico-mecénicos), sin embargo, también se cuenta
con una prevencion secundaria encaminada a evitar complicaciones en caso de
instaurarse la enfermedad.

e EIl apoyo psicologico y la educacion sanitaria que proporciona el personal de
enfermeria cobran gran importancia en pacientes que cronifican o llegan a sufrir
lesiones importantes como consecuencia de la enfermedad y en aquellos que
requieran de medicacion de por vida.

e Al igual que en cualquier enfermedad, la prevencion y tratamiento de ésta, debe
llevarse a cabo a través de un equipo multidisciplinar que cuente con la
colaboracion de todos los profesionales sanitarios implicados en el proceso.

e Quedan demostradas las evidencias de que una correcta aplicacion de medidas
profilacticas a éstos pacientes, disminuye la morbimortalidad asociada a la

enfermedad tromboembdlica venosa.
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8. ANEXOS:

Anexo 1: Principales farmacos anticoagulantes de eleccion en la profilaxis

antitrombotica:

TIPOS: ACCION DURACION DEL EFECTOS SECUNDARIOS:
FARMACOLOGICA: EFECTO:

Hipercoagulabilidad si se usa

Antagonista de la vitamina  Su efecto pleno dilata ~ como monoterapia sin asociarse

K, previene la activacién de = hasta 5 dias a pesar de con otros tipos de heparina
WARFARINA la carboxilacion de los que el tiempo de durante al menos 5 dias para
factores I, VII, IX y X. protrombina se eleve contrarrestar dicho efecto.
con mas rapidez. Alopecia.

Hemorragias

Anticoagulante que se unea | Semivida breve, lo Dificultad para lograr el aPTT
la antitrombina 111 que la convierte enel | establecido como objetivo, unos
acelerando su actividad, farmaco de primera 60-80 segundos (2 6 3 veces
HEPARINA NO evitando la formacion eleccion en pacientes | mayor que el limite superior del
FRACCIONADA adicional del trombo. que se someteran a un valor normal de laboratorio)
Requiere dosificacion. proceso cruento. Trombocitopenia en los pacientes.
Normogramas utiles. Hemorragias

Heparinas de bajo peso

molecular que tienen menor

unién a proteinas Posee una semivida Requiere ajuste de dosis
ENOXAPARINA plasmaticas y células mas prolongada que la  Unicamente en pacientes obesos 0
TINZAPARINA endoteliales, aumentando Heparina No que presenten insuficiencia renal.
asi su disponibilidad y una Fraccionada. No Hemorragias.

respuesta a la dosis mas requiere de vigilancia.

previsible.
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Pentasacarido antifactor Xa Requiere ajuste de dosis de forma

FONDAPARINUX administrado decreciente en pacientes con
subcutaneamente una vez al disfuncion renal
dia. Hemorragias.

(Basado en: L. Longo. Harrison. Principios de Medicina Interna. 182 edicion) (4)

Anexo Il: Técnica para compresion correcta.

e Utilizar vendas elasticas con marcas que permitan conocer la presion aplicada.

e Una presion de 20 mmHg a nivel del tobillo, llegando a 8 mmHg en el hueco
popliteo, aumentandose en el muslo a 10 mmHg.

e EIl vendaje debe alcanzar toda la extremidad, colocandose el vendaje en doble
espiga, vendando primero el tobillo, luego descendiendo para vendar el pie
pasando la venda por debajo del mismo y desde ese punto ascender aplicando la
venda inclinada hasta llegar a la base del muslo, evitando vendar hacia abajo

para evitar la modificacion de las presiones.

Anexo I11: Movilizacion del paciente: Recomendaciones sobre actividad fisica y

gjercicio:

e Recomendar al paciente que comience con la dorsiflexion de ambos pies sentado
0 recostado.
e Caminar todos los dias, aumentando el recorrido segun tolerancia del paciente.

e Comenzar con ejercicios diarios de todas las partes del cuerpo.

Con el ejercicio, se consigue disminuir la presion venosa y mejorar el flujo sanguineo

por la contraccion de la musculatura de las extremidades.
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