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Introduccion

 Elembarazoy el puerperio son factores de
riesgo bien establecidos de tromboembolismo
venoso (TEV), que ocurre con una prevalencia
de 1 en 1600.

* La superposicion con los sintomas del \
embarazo puede afectar la sospecha clinica, lo
qgue dificulta el diagndstico de TEV. |

e TEP esla séptima causa principal de
mortalidad materna, responsable del 9%. Por
lo tanto, la deteccion de TVP durante el )
embarazo es fundamental para prevenir las
muertes por TEP.

Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar en el embarazo: diagndstico, complicaciones y manejo. Marrén HL, Hiett AK. Clin Obstet Gynecol. 2010; 53 (2): 345.



Definicion

* Proceso de formacién o presencia de un coagulo
gue afecta la circulacion sanguinea, tanto arterial

COMO venosa.

* Los cambios en el sistema de coagulacion inician al
momento de la concepcion y concluyen alrededor
de 8 semanas después del parto.

 TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA (TVP)

TROMBOEMBOLISMO
VENOSO (TEV)

- TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR (TEP)



Epidemiologia

* Prevalencia general de TEV en el embarazo es
baja

- En EEUU: 1 de cada 500 a 2000 embarazos

(incidencia absoluta; 0.025 a 0.1 por ciento)

— La TVP fue tres veces mas comun que el TEP

- Europa: 0.71 por 1000 partos

— EI TEP es mas frecuente en el puerperio

* TEP esla 72 causa principal de mortalidad
materna y representa el 9% de éstas.

1 en 100.000 partos es fatal

British Journal of Haematology, 2015, 168, 163-174




Epidemiologia

CERPO

* La mortalidad relacionada con el embarazo tiene la mayor disparidad racial entre los indicadores de
salud maternoinfantil

Las mujeres negras: tasa de mortalidad relacionada con el embarazo de 3 a 4 veces mayor que las
mujeres blancas.

Las muertes por TEV son mas altas en las mujeres negras

N2

Las mujeres negras tienen un mayor riesgo de TEV.

* Dos estudios sugieren que la incidencia de TEV parece estar disminuyendo en las uUltimas tres
décadas, en gran parte debido a una disminucion en la incidencia de TEV en el periodo posparto?

- Aumento general en el uso de tromboprofilaxis en el periodo posparto.

*  Por el contrario, otro estudio informa un aumento del 14% en las hospitalizaciones por embarazo
asociadas a TEV entre 1994 y 2009, con un aumento concomitante en condiciones comodrbidas como
la obesidad y la hipertensidon entre las personas admitidas por TEV.?

Pregnancy-related mortality surveillance. United States, 1991-1999. Chang J, Elam-Evans LD, Berg CJ, Herndon J, Flowers L, Seed KA, Syverson C) MMWR Surveill Summ. 2003;52(2):1.

Epidemiological observations of thromboembolic disease during pregnancy and in the puerperium, in 56.022 women. Treffers PE, Huidekoper BL, Weenink GH, Kloosterman GJ Int J Gynaecol Obstet.
1983;21(4):327.1

Trends in the incidence of venous thromboembolism during pregnancy or postpartum: a 30-year population-based study. Heit JA, Kobbervig CE, James AH, Petterson TM, Bailey KR, Melton LJ 37 Ann Intern Med.
2005;143(10):697. 1

Trends in venous thromboembolism among pregnancy-related hospitalizations, United States, 1994-2009. Ghaji N, Boulet SL, Tepper N, Hooper WC Am J Obstet Gynecol. 2013;209(5):433.e1. Epub 2013 Jun 262



Epidemiologia: Chile

e Mortalidad materna estable durante los
ultimos 15 anos:

17,8/100.000 RNV

e 2000-09: Enfermedad tromboemboalica fue la
42 causa de muerte materna

— MM: 0,9/100.000 RNV
— 24 casos (5%)



Relevancia clinica
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* Embarazo aumenta de 4 a 50 veces el riesgo de TEV y de 2 a 4 veces el
riesgo de tromboembolismo arterial.

TEV W 4 a 5 veces mas fcte en
/ (80%) J\ﬁA puerperio
TVP TEP
(75-80%) (20-25%)
|

1 Trimestre Elizg: Venas 4-6sem Puerperio 72 Causa MM
(40-60%) lliaca/femoral (40-60%) 9% de MM
(61%)

Venous Thromboembolism and antitrombotic therapy in pregnancy. J Obstet Gynaecol Can 2014: 28(6): 527-552



Factores de riesgo

EMBARAZO PUERPERIO

« Embarazo multiple *Parto por cesarea
« Varices/TVP previa Comorbilidades meédicas
« Trombofilias *IMC > 25 kg/m?
* ITU *Parto prematuro <36
 Diabetes semanas
» Hospitalizacién por Hemorragia obstetrica
razones no obstétricas *Muerte fetal
(>3 dias) Edad materna >35 afios
e IMC > 30 kg/m2 eTabaco
 Edad materna >35 anos Preeclampsia o
Eclampsia

Infeccion posparto



Factores de riesgo en embarazo

OR puerperio

Cesarea electiva
Cesarea urgencia
Cesareat+endometritis
Inmovilidad
Inmovilidad + IMC>25
PE

PE+RCIU
Hemorragia anteparto

Embarazo multiple

Hemorragia parto y puerperio
inmediato >1000 ml:

PV
Cesarea

1,3-2,2

L1 103
G23> G

0,5 3,1

1,0 5,8

1,34 1,54

2,7 0,6
4,1

British Journal of Haematology, 2015, 168, 163—-174



Factores de riesgo no relacionados al

embarazo
OR en embarazo

TVP previa

Obesidad 2,8

>35 afos 1,5 1,9

Paridad >3 1,0 1,9

Antecedente familiar TVP/TEP 2,0

Trombofilias hereditarias

Factor V de Leyden 4-17% 1-10%

Protrombina 2-17% 1,9%

Actividad Antitrombina 11l <60%

Actividad Proteina C activada <50% 0,1-22% 3%

Sindrome antifosfolipidos

British Journal of Haematology, 2015, 168, 163—174



Trombofilias

e Se ha planteado la hipdtesis de que las trombofilias hereditarias pueden
causar trombosis en la interfase materno-placentaria que resulta en
complicaciones como aborto espontaneo, RCIU, PE, DPPNI y muerte fetal.

Pared N;“' .
".lLer-‘l‘:ﬂ. (

"

Placenta Trombosis

e Estudios limitados por baja prevalencia de estas condiciones, y por el efecto
confundente de otras causas hereditarias no detectables y de condiciones
propias del embarazo que no pueden aislarse.

* Larevision reciente de la literatura sugiere sin embargo, que el SAF es la Unica
gue puede asociarse a efectos adversos en el embarazo y las guias existentes
recomiendan profilaxis en estos casos.



Fisiopatologia
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Vasodilatacion venosa, mediada por hormonas
Compresion por Utero gravido
—>Disminucion de la velocidad de flujo

de
Virchow

AUMENTO DISMINUCION

Masa eritrocitaria Plaquetas
Fibrinégeno Actividad fibrinolitica

Factor V
Factor Il

Factor VII

Factor VilI
Factor X

Factor XII

Factor XI* s
» Trombosis

Inhibidor del activador del
plasminégeno

» Estado de
Hipercoagulabilidad

» Dafno endotelial
O (0]

Lesidn vascular y cambios en la superficie
Utero-placentaria en las venas de la pelvis en
trabajo de parto vaginal o cesarea

British Journal of Haematology, 2015, 168, 163—-174



Presentacion Clinica

-
9

/\d

- Habitualmente proximal - Disnea subita

- Dolor difuso unilateral - Dolor pleuritico, hemoptisis
- Inflamacién: eritema, calor, dolor - Taquipnea
- Vena iliaca: aumento volumen
pierna, zona baja abdomen,
gluteos o dolor lumbar

Ve .




Diagnostico

Algoritmo de diagnostico para sospecha de
trombosis venosa profunda en el embarazo

Suspected DVT in pregnancy

v

Proximal wein CUS

Positive

Treat

Negative

v

Clinical suspicion high

v

Alternative imaging®

¥
Positive
I

v

Megative

l

v

Clinical suspicion
low/moderate®

v

Serial CUS
{day 2 and 772

v v

Megative Positive

Y v

Clinical follow wp Treat

© 2019 UpToDate
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Diagnostico: LEFt
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Este acronimo de prediccidn clinica se desarrollo por el razonamiento de que la TVP
en el embarazo es predominantemente unilateral e izquierda.

Posee tres variables objetivas altamente predictivas :
Sintomas clinicos en pierna izquierda (L para la izquierda)
Diferencia del diametro de la pantorrilla > 2cm (E para edema)
Presentacion clinica en el primer trimestre (Ft. de primer trimestre)

Un estudio transversal evaluo la utilidad de este acrénimo como predictor clinico
de TVP sospechada por primera vez en 194 mujeres embarazadas:

Al menos una de estas variables estuvo presente en todas las mujeres con TVP
(8,8%).

Entre las pacientes que se presentaron con ninguna, una, o dos a tres de estas
variables, la TVP fue diagnosticada en 0, 16 y 58%, respectivamente.

Este acronimo como predictor clinico fue validado en una cohorte independiente
de 157 embarazadas con sospecha de TVP. En esta poblacion, mostrd un excelente
VPN (identificd al 100% de pacientes sin TVP).

Predicting deep venous thrombosis in pregnancy: external validation of the LEFT clinical prediction rule. Righini M, Jobic C, Boehlen F, Broussaud J,

Becker F, Jaffrelot M, Blondon M, Guias B, Le Gal G, EDVIGE study group. Haematologica. 2013 Apr;98(4):545-8. Epub 2012 Oct 12.



Y 4 °

Diagnostico

Ante sospecha de TEP:
INICIAR ANTICOAGULACION

(. )

* Producto de degradacion de fibrina, se eleva en TEP

* Utilizado en poblacién general por su alto VPN con niveles <500 ng/ml (99,1%)

* Niveles aumentan en embarazo normal, por lo que su utilidad disminuye

* Rangos de normalidad en embarazo podrian ayudar a mejorar su especificidad, sin
embargo no han sido evaluados en estudios prospectivos y

Radiografia de torax C|nt|grama

Aust N Z J Obstet Gynaecol. 2012 Feb;52(1):14-22
Thromb Haemost. 2009;101(5):886-892. N Engl J Med 2003; 349:1227-1235
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Diagnostico

Table 1 Estimated fetal radiation and maternal doses associated
with radiological investipations used for diagnosis of pulmonary

embolism®* >

Fetal dose Maternal
Radiological procedure {mSv) dose (mSv)
Chest X-ray 0.001-0.01 =0.01
Ventilation scan **™Te 0.01-0.1 0.5
Perfusion scan "™ Tc 0.1-0.6 0.6-1.0
Single slice CTPA 0.03-0.06 1.6—4.0
Multislice CTPA 0.003-0.1 2—f
Pulmonary angiography =(.5 530

CTPA, CT-pulmonary angiography.

Aust N Z J Obstet Gynaecol. 2012 Feb;52(1):14-22
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Evaluacion de Riesgo y Profilaxis



Evaluacion de riesgo prenatal

r “ ~ a

*TEV Unico previo + ALTO RIESGO

: Trombofl'lfa oaptecedents amlinr } Necesidad prenatal de profilaxis con HBPM
* Sin relacion con uso de estrégenos B ey

Antecedentes de TEV recurrente (mas de uno)

" J \ J

g 3\ B
TEV sin historia familiar o trombofolia RIESGO INTERMEDIO
Trombofolia sin TEV ’
Patologia médica asociada
(cardiaca, pulmonar, cancer, lupus, procesos

Considerar profilaxis prenatal con HBPM
Consultar a equipo experto

inflamatorios, uso de drogas e.v.) \ J
Cirugias (ej. Apendicectomia)

- 2 Tres o més factores de riesgo
Edad >35 afos > Dos 0 mas...
Obesidad (IMC >30kg/m?) 3 2
Paridad >a 3
Fumador } <3 factores de riesgo
Vérices importantes
Infeccion sistémica aguda ) i
Inmovilidad (paraplejia, disfuncion de la sinfisis ¢
publica, viaje largo) - 3
Preeclampsia
Deshidratacion/hiperemesis/sindrome BAJO RIESGO
hiperestimulacion ovarica ’ Movilizar y evitar la deshidratacion
Embarazo multiple o fertilizacion asistida

- J - 7

Revista Médica Clinica Las Condes 2014;25:1004-18



Evaluacion de riesgo postnatal

* TEV previo + necesidad de HBPM prenatal B ALTO RIESGO

Profilaxis con HBPM al menos seis semanas
postparto

r ‘

Cesarea en trabajo de parto

Trombofilia asintomatica (heredada o adqui- ( A
rida) RIESGO INTERMEDIO

IMC >40 kg/m? ’ Profilaxis HBPM al menos siete dias postparto
Hospitalizacion prolongada Nota: Si persisten tres o mas factores,
Patologia médica asociada (cardiaca, pulmonar, considerar extender la profilaxis

cancer, lupus, proceses inflamatorios, uso de

drogas e.v.) T

' )

Edad >35 afos
Obesidad (IMC >30 kg/m? ’ Dos o mas factores de riesgo
Paridad >a 3
Fumador r y
Cesarea electiva
Intervencion quirtrgica en el puerperio ’
Vérices importantes \ J
Infeccion sistémica aguda ‘L
Inmovilidad (paraplejia, disfuncién de la sinfisis
publica, viaje largo)

Preeclampsia

Forceps ’
Trabajo de parto prolongado (>24 horas)
Hemorragia postparto (>1 litro o transfusion)

Menos de dos factores de riesgo

BAJO RIESGO
Movilizacién precoz y evitar la deshidratacion

Revista Médica Clinica Las Condes 2014;25:1004-18



Evaluacion de riesgo pre y posnatal

Prevalencia en

Riesgo de tev por

Riesgo de tev por embarazo Porcenta je

poblacidén general embarazo (sin historia)(antecedente tev previo) (%) del total de

(%6) (%) tev
Factor V Leiden 1-15 0.5-1.2 10 40
heterocigoto
Factor V Leiden <1 4 17 2
homocigoto
Protrombina gen 2-5 <0.5 >10 17
heterocigoto
Protrombina gen <l 2-4 >17 0.5
homocigoto
Factor 0.01 4-5 =20 1-3
Leiden/protrombina
doble heterocigoto
Actividad Antitrombina 0.02 3-7 40 1
I (<60%)
Actividad Proteina C 0.2-0.4 0.1-0.8 4-17 14
(<50%)
Antigeno Proteina S 0.03-0.13 0.1 0-22 3

libre (<55%)



Tromboprofilaxis mecanica

Percentage of Graduated Compression

1. Medias de compresion graduada

50% 50%

N
70% ) <4 70%
31 £

2. Compresion neumatica ool — ..
Intermitente

3. Movilizacion temprana




Tromboprofilaxis mecanica

e Existe escasa evidencia de su utilidad en
embarazadas y puérperas

* Su posible beneficio ha sido extrapolado de estudios
en pacientes no embarazadas en periodo post
operatorio

* Considerando aumento de estasia venosa en
embarazo y puerperio su uso es razonable y dada
ausencia de efectos adversos varias guias
internacionales |la recomiendan en puerperio
inmediato en mujeres con factores de riesgo.

British Journal of Haematology, 2015, 168, 163—-174



Tromboprofilaxis farmacoldgica

Es administrada a una poblacion seleccionada considerada de alto
riesgo para desarrollar eventos tromboticos. Los criterios de seleccion
para inicio de profilaxis farmacoldgica durante el embarazo, se
encuentran en los consensos del American College of Chest
Physicians (ACCP) de 2012 y del Colegio Americano de Obstetras y
Ginecologos (ACOG) de 2013

Warfarina esta contraindicada por efectos teratogénicos
Heparinas no cruzan placenta ni son secretadas en leche materna

HBPM presenta menor tasa de trombocitopenia inducida por heparina,
y osteopenia en su uso a largo plazo vs heparina no fraccionada

Revision sistematica reciente (Cochrane 2014, Bain et al) respecto a
tromboprofilaxis en embarazo y puerperio concluye que no existe
evidencia suficiente para recomendarla.

British Journal of Haematology, 2015, 168, 163—-174
Cochrane Database Syst Rev. 2014 Feb 11;2



Dosis de profilaxis

Recomendacion basada en peso de |la paciente, lo
cual es extrapolado de poblaciéon no embarazada

No existen estudios que comparen dosis en
embarazo

Embarazo esta asociado a mayor cleareance de
HBPM, por lo que clasicamente se recomendaba
doble dosis para tratamiento

Estudios recientes demuestran que vida media de
enoxaparina aumenta al progresar el embarazo.



Dosis de Profilaxis

CERPO
Peso (KG) Enoxaparina Dalteparina Tinzaparina
(75U/KG/DIA)
<50 20 mg diario 2500 unid diarias 3500 unid
diarias
50-90 40 mg diario 5000 unid diarias 4500 unid
diarias
91-130 60 mg diario” 7500 unid diarias ™ 7000 unid
diarias”
131-170 80 mg diario” 10000 unid diarias™ 9000 unid
diarias”
>170 0.6 mg/kg/dia” 75 unid/kg/dia” 75 u/kg/dia*
Dosis profilactica alta (intermedia) 40 mg ¢/12 hrs 5000 unid ¢f12 hrs 4500 unid ¢/12
para mujeres entre 50-90 kg hrs

Revista Médica Clinica Las Condes 2014; 25:1004-18



Efectos adversos

Sangrado significativo periparto 1,98%

— 0,43% metrorragia anteparto grave

— 0,94% metrorragia postparto >500 ml|

— 0,61% hematoma herida operatoria

Alergias cutaneas 1,84%

Trombocitopenia inducida por heparina 0,11% (n=3)

Osteoporosis sintomatica 0,04% (n=1)

Blood. 2005 Jul 15;106(2):401-7



Tromboprofilaxis con TEV previo

Riesgo

v/o trombofilia

Historia

Profilaxis

Muy alto

Alto

Intermedio

TEV previo con tratamiento prolongado con
warfarina
Déficit antitrombina

Sindrome antifosfolipidos con TEV previo

TEV previo recurrente o no provocado

TEV previo asociado a estrégenos (ACO o
embarazo)

TEV previo + trombofilia

TEV previo + historia familiar de TEV
Trombofilia asintomdtica (defectos combinados,
homocigoto FVL)

TEV dnico previo asociado con factores de riesgo
transitorios no presentes en |a actualidad sin
trombofilia, historia familiar u otros factores de
riesgo

Trombofilia asintomatica (excepto déficit
antitrombina, defectos combinados, homocigoto
FVL)

Dosis altas de HBPM antenatal y al

menos seis semanas postparto

HBPM/warfarina

Manejo conjunto con expertos en

hemostasia

HBPM profilictica antenatal seis semanas

postparto

Considerar HBPM antenatal (no

rutinariamente) HBPM profilictica seis

semanas postparto

Recomendar siete dias (o seis semanas si

existe historia familiar u otros factores de

riesgo) de HBPM postnatal profildctica

Revista Médica Clinica Las Condes 2014; 25:1004-18



Tratamiento de TVP/TEP

e Antagonistas de Vitamina K (Warfarina)
— Cruzan barrera placentaria

— Embriopatia en 5-6% de expuestos entre 6 y
9 semanas de gestacion

— Complicaciones tardias: hemorragia fetal,
MFIU (15-40%), defectos del SNC (5-10%)

— Contraindicado

Aust N Z J Obstet Gynaecol. 2012 Feb;52(1):14-22



Tratamiento de TVP/TEP

e Revision sistematica, Greer et al 2005
— 15 estudios, tratamiento de 174 embarazadas

— Enoxaparina (n=105), Dalteparina (n=49),
Nadroparina (n=20)

— Recurrencia en 2 casos (1,15%)
— No hubo muertes maternas

— Sangrado significativo (>500 ml) en 3 casos
(1,72%)

* 1 metrorragia puerperio inmediato
* 2 epistaxis

Blood. 2005 Jul 15;106(2):401-7



Tratamiento

Tipo de Dosis

anticoagulacién

Profilctica Enoxaparina, 40 mg SC diaria
HBPM™ Dalteparina, 5000 unidades SC diaria

Tinzaparina, 4500 unidades SC diaria
Terapéutica Enoxaparina, 1 mg/kg ¢/12 horas
HBPM! Dalteparina, 200 unidades/kg diaria
Tinzaparina, 175 unidades/kg diaria
Dalteparina, 100 unidadesfkg cada 12 horas

Mini dosis UFH, 5000 unidades SC cada 12 horas

profildctica

UFH

UFH UFH, 5000-10000 unidades SC cada 12 horas

Profildctica UFH, 5000-7500 unidades SC cada 12 horas en el primer trimestre

UFH, 7500-10000 unidades SC cada 12 horas en el segundo trimestre
UFH, 10000 unidades SC cada 12 horas en el tercer trimestre, a menos queTTPa esté

elevado
UFHt UFH, 10000 unidades o mas SC cada 12 horas in dosis ajustadas para lograr TTPa en
Terapéutica rango terapéutico (1.5-2.5) 6 horas después de la inyeccién

Anticoagulacién Profilaxis con HBPM/UFH por 4—6 semanas o antagonistas de vitamina K por 4-6

postparto semanas para lograr INR de 2.3-3.0, con terapia inicial con UFH o HBPM superpuestas
hasta tener INR de 2.0 o0 mds por 2 dias

Vigilancia Vigilancia clinica e investigacién objetiva de mujeres con sintomas sospechosos de TVP
oTEP

Revista Médica Clinica Las Condes 2014; 25:1004-18



RCOG

Tratamiento

Booking or early pregnancy weight
<50kg

50-69 kg

70-89kg

90-109 kg

110-125 kg

=125 kg

SOGC
Prophylactic dose

Initial dose of enoxaparin

40 mg twice daily or 6o mg once daily
fio mg twice daily or go mg once daily
8o mg twice daily or 120 mg once daily
100 mg twice daily or 150 mg once daily
120 mg twice daily or 180 mg once daily

Discuss with haematologist

Intermediate dose

ACOG

Management Type

Dosage

Prophylactic LMWH*

Therapeutic LMWH'
(Also referred to as
weight-adjusted,
full-treatment dose)

Therapeutic dose

Enoxaparin, 40 mg 5C once daily
Dalteparin, 5,000 units SC once daily
Tinzaparin, 4,500 units SC once daily

Enoxaparin, 1 ma/kg every 12 hours
Dalteparin, 200 units/kg once daily
Tinzaparin, 175 units/kg once daily
Dalteparin, 100 units/kg every 12 hours

UH 2000 U SC twice daily

Obesity: 7500 U SC twice daily

Dalteparin 5000 U SC daily or twice daily
= 20 weeks
Obesity: 7500 U SC daily
Enoxaparin 40 mg SC daily or 30 mg SC twice daily

Obesity: 60 mg SC daily

10 000 U SC twice daily

100 Ufkg SC daily or
5000 U SC twice daily

40 mg SC twice daily

I'v: 80 U/kg bolus (max 5000 U) followed by
18 Uikg and adjusted according to local

nomogram

SC: 150 to 200 Uikg twice daily

A lower dose should be considered in women
weighing less than 50 kg'™

Target aPTT 1.5 to 2.5 * baseline
200 Ufkg daily or 100 Ulkg SC twice daily

1 ma/kg SC twice daily or 1.5 mg/kg SC daily



Duracion de tratamiento

e La duracion optima de la anticoagulacion es
desconocida y debe ser individualizada caso a caso.

* Sin embargo, si uno extrapola datos de la poblacion
general, asi como la experiencia clinica, la duracion
total de la terapia anticoagulante (periodo prenatal mas
el periodo de postparto) debe ser por lo menos de tres
a seis meses para las mujeres que hayan tenido factores
de riesgo transitorios de trombosis (por ejemplo, el
embarazo o cesarea).

e La terapia anticoagulante generalmente se prolonga
durante al menos seis semanas después del parto



Conclusiones

La enfermedad tromboembdlica es relativamente frecuente en la poblacidn obstétrica, con una
significativa morbimortalidad materna, por lo que el objetivo fundamental esta en identificar a las
pacientes de riesgo e indicar tromboprofilaxis durante el embarazo y puerperio, siendo este ultimo
el momento de mayor riesgo de ocurrencia.

De ocurrir el evento tromboembdlico, tanto la sospecha como el diagnéstico precoz basado en
elementos clinicos, de laboratorio e imagenoldgico, es de suma relevancia ya que esto unido a la
anticoagulacion terapéutica son los pilares esenciales para disminuir la morbimortalidad materna.

Las caracteristicas clinicas de la TVP en el embarazo se superponen con muchas de las caracteristicas
del embarazo normal. Por lo tanto, distinguir las caracteristicas asociadas con los cambios
hemodinamicos del embarazo de la TVP clinicamente importante puede ser dificil.

Ensayos controlados randomizados analizados por Cochrane que comparan diferentes
combinaciones de warfarina, HNF, HBPM y placebo en embarazadas, no han evidenciado la
superioridad de un esquema en particular para el tratamiento de la TVP durante el embarazo, por lo
gue se necesitan estudios adicionales.

El Tromboembolismo Venoso es una de las posibles emergencias obstétricas con las que podemos
vernos enfrentados, por lo tanto, resulta esencial el conocimiento de la fisiologia, fisiopatologia de
la hemostasia y de la trombosis en el embarazo. Ello permitira detectar a las pacientes de mayor
riesgo y realizar un diagndstico temprano, asi como un apropiado tratamiento, esencial para reducir
la morbilidad y mortalidad tanto materna como perinatal.



