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RESUMEN
Objetivo: Valorar la incidencia de enfermedad tromboembdlica durante el embarazo, parto 'y puerperio
en gestantes con riesgo 'y la efectividad de las tromboprofilaxis.
Meétodos: Seguimiento de 2 727 gestantes con parto durante un ario. Se realiza andlisis descriptivo de
nuestra poblacion, de los factores de riesgo y de la duracion de la tromboprofilaxis, analizando su relacion
con la incidencia de eventos tromboembdlicos.
Ambiente: Hospital Universitario San Cecilio de Granada, Esparia.
Resultados: Nuestras gestantes tienen pocos factores de riesgo: cesdrea,anemia posquirirgica,tabaquismo,
hipertension inducida por el embarazo o previa, diabetes, cardiopatia y trombofilia, siendo la cesdreay la
anemia los mds frecuentes. La tromboprofilaxis postcesdrea con nadroparina cdlcica 0,4 diaria durante
su hospitalizacion ha sido efectiva. No hubo ningiin tromboembolismo.
Conclusiones: En nuestra poblacion, con un adecuado control obstétrico y profilaxis con antiagregantes
plaquetarios y/o heparinas de bajo peso molecular, se han evitado eventos tromboembdlicos relacionados
con el embarazo, parto 'y puerperio.

Palabras clave: Trombosis. Embarazo. Puerperio. Heparina de bajo peso molecular. Fdrmacos
antitrombdticos. Tromboembolismo. Tromboprofilaxis.

SUMMARY
Objective: To value the incidence of thromboembolic disease during pregnancy, childbirth and puerperium
and how effective thromboembolic prophylaxis is.
Methods: A prospectivy study of 2 727 pregnant women with childbirth in one year. A descriptive study of
thromboembolic risk factors, period of prophylaxis, and the relation of all these factors with the incidence
of thromboembolic disease has been made.
Setting: Hospital Universitario San Cecilio de Granada, Espaiia.
Results: Our population of pregnant women shows a low rate of risk factors: cesarean section, anemia,
preeclampsia, chronic hypertension, Mellitus Diabetes, cardiopathies and thrombophilia. Cesarean
section and anemia are the most prevalent risk factors. Thromboprophylaxis with 0,4 nadroparin daily for
hospitalization period is useful to avoid thromboembolic disease. There was not thromboembolic event.
Conclusion: In our poblation, it’s proved that with adequate obstetric care and using antithrombotic agents
and/or low-molecular-weight heparin as a prophylaxis, the thromboembolic events can be avoided.

Keywords: Thrombosis. Pregnancy. Puerperium. Low-molecular-weight heparin. Antithrombotic agents.
Thromboembolism. Thromboprophylaxis.

INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica (ETE) es una de
las principales causas de mortalidad materna en los
paisesdesarrollados (1,2). Generalmente, las muertes
se producen por embolismo pulmonar (3). Algunos
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estudios epidemiolégicos estiman una frecuencia
anual de trombosis venosa profunda (TVP) en la
poblacién general de 160/1 000 000 (3); el 2 % de
ellas ocurren en mujeres gestantes o puérperas (4).
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Sin embargo, la incidencia de ETE en el embarazo
es muy variable, llegando a superar en algunas
investigaciones el 1 %o (5-7), en otras la incidencia
es menor (8-11) debido a que (9-11) a menudo son
asintomaticas (12).

Durante el embarazo y el periodo puerperal, el
riesgo de que se produzcaun episodio tromboembdlico
(TVP o tromboembolismo pulmonar [TEP]) esta
aumentado (2,5), estimdndose que las mujeres
presentan 5 a 10 veces mas riesgo de desarrollar ETE
durante la gestacion (13-15).

Los factores (3,8,11,15,16,18) que mads influyen
en su incidencia son: la edad de la gestante (oscila
desde 1/800 para las mayores de 35 afios y 1/1600
para las menores de esta edad) (8,16); el modo
de terminacién del parto o la cesdrea, se presenta
de tres a seis veces mas de riesgo, especialmente
si la cesarea se realiza de urgencia) (3,11,17,18);
duracién del parto (>12 horas) (15); tabaquismo (14);
inmovilizacién, obesidad (IMC>30); preeclampsia;
multiparidad (>4 hijos); cirugia durante el embarazo
o el puerperio; parto pretérmino; ETE previa;
trombofilia congénita o adquirida; hemorragia con
pérdida excesiva de sangre; paraplejia; anemia
falciforme; enfermedades inflamatorias o infecciosas
y, por dltimo, deshidratacién.

LaTVPsucede endos tercios delos casos anteparto
y en el tercio restante ocurre durante el puerperio (5);
sinembargo, hay estudios que refieren que el puerperio
es el momento de mayor riesgo de producirse ETE
(19), incluso 20 veces mads riesgo que en mujeres no
embarazadas (14).

El lugar mas frecuente de presentacién es en la
pierna izquierda (82 %) (20,21).

Este aumento del riesgo de ETE relacionado con
el embarazo es motivado por varias causas.

Enprimer lugar, por las modificaciones fisiol6gicas
que se producen en el sistema de coagulacién
durante la gestacion, que se traduce en un estado de
hipercoagulabilidad sanguinea debido al aumento de
factores coagulantes,sobre todo el factor VII, VIIL, X,
Von Willebrand, fibrinégeno y los fragmentos 1 y 2
de la protrombina (22); al descenso de los inhibidores
fisiol6égicos de la coagulacién, con disminucién
de la antitrombina-III, descenso de la proteina C
con un incremento de la resistencia a la actividad
funcional de la misma (23,24), disminucion de los
niveles plasmaticos de proteina S y disminucién de
la actividad fibrinolitica (25). Dichos cambios son
necesarios paraunabuenaimplantacién placentariay
para la coagulacién en el momento del parto (23,26),
pero justifican el incremento de riesgo de trombosis
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durante el embarazo y el puerperio.

En segundo lugar, también influye la reduccién en
la velocidad del flujo sanguineo en las extremidades
inferiores y en las venas ovdricas (18), la dilatacion
de venas pélvicas y de miembros inferiores por la
compresion del tdtero y los cambios hormonales
(progesterona) que llevan a la relajacién del muisculo
liso (27).

Por ultimo, el endotelio de las paredes de los
vasos pélvicos puede ser dafilado durante el parto
vaginal o lacesarea como resultado directo del trauma
quirdrgico. Ademas, los niveles altos de estrogenos
circulantes pueden causar degeneracion en las fibras
elasticas de la capa media de las venas y desgarro
de la intima subyacente (27). Asi, el embarazo y
la cirugia obstétrica representan circunstancias
especiales para que se cumplan las condiciones de la
triada trombogénica de Virchow (lesion endotelial,
hipercoagulabilidad y estasis venoso).

Portodoello,esnecesariodurantelagestacion,parto
y puerperio valorar laindicacion de tromboprofilaxis,
realizando un seguimiento exhaustivo de las
gestaciones que tienen riesgo de episodios trombdticos
por su patologia de base (trombofilias congénitas o
adquiridas,hipertensién,enfermedades inflamatorias,
infecciosas...) o por los diferentes riesgos que pueden
ir apareciendo durante la gestacion.

Nos proponemos: calcular la incidencia de ETE
durante el embarazoy puerperio, analizar los factores
de riesgo relacionados con la misma y la efectividad
de las medidas de tromboprofilaxis utilizadas en
condiciones de practica clinica habitual.

METODOS

Es un estudio de seguimiento. Se realiza analisis
descriptivo de nuestra poblacién y de los diferentes
factores de riesgo de trombosis en 2 727 gestantes
atendidas durante el embarazoy el parto en el Hospital
Universitario San Cecilio de Granada (Espaifia)
durante un afio.

La eleccién de un farmaco u otro o su asociacion
depende del factor de riesgo. En los casos de
antecedentes de ETE se administra heparinas de bajo
peso molecular (HBPM) durante todo el embarazo
(14). En las mujeres con trombofilias hereditarias de
bajo riesgo trombético se realiza seguimiento clinico
estricto y se inicia tratamiento con HBPM a partir
del 6° mes de embarazo (si no hay otros factores de
riesgo afiadidos) y durante 6 semanas en el puerperio
(HBPM o anticoagulantes orales) (15,28,29). En las
trombofilias hereditarias con alto riesgo trombdético
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siempre se utiliza HBPM desde el inicio de la
gestacion y durante 6 semanas en el puerperio (HBPM
o anticoagulantes orales) (15,28,29). En las gestantes
con lupus, se realiza vigilancia estrecha durante todo
el embarazo y sélo si aparecen factores de riesgo de
tromboembolismo o abortos anteriores se inician
medidas de tromboprofilaxis [4cido acetil salicilico
(AAS) y/o HBPM] (30,31).

En los casos de sindrome antifosfolipido (SAF)
(15,31) si las gestantes estdn asintomadticas (sin
antecedentes de abortos anteriores, ni antecedentes de
trombosis arterial/venosa), sélo vigilancia cuidadosa
0 AAS 100 mg/dia desde el inicio de la gestacién
(segin opcién de la gestante). Si han padecido
abortos anteriores, se instaura tratamiento con AAS
100 mg/dia desde el comienzo del embarazo, que se
asociard con HBPM si en el aborto anterior estaba
bajo tratamiento con AAS. En casos de SAF con
antecedentes de trombosis arterial/venosa, se indica
HBPM desde el inicio de la gestacion. Todas reciben
tromboprofilaxis en el posparto.

En los casos de cesarea (15) se recomienda
movilizacién precoz de piernas y deambulacion
temprana. Se administra nadroparina cdlcica 0.4 /dia
durante todo el ingreso hospitalario (generalmente
4 dias); a partir del 5° dia, si permanece ingresada,
se revisa la necesidad de tromboprofilaxis (15,18),
continudndose si se asocian otros factores de riesgo
(hipertensién, anemia moderada-grave, infeccion,
dehiscencia de la herida...).

Se calculan los estadisticos descriptivos paratodas
las variables,expresando los resultados de las variables
cuantitativas en forma de media,desviacion estandar,
rango. Las variables categéricas se calculan en forma
de valor absoluto, frecuencia y porcentajes.

Se utiliza el test Chi cuadrado para valorar la
relacion entre los eventos tromboembdlicos y los
diferentes factores de riesgo, asi como la relacion
con la duracién de la tromboprofilaxis. Se aplica el
programa estadistico SPSS 14.0

Medidas de tromboprofilaxis: En los casos de
riesgo de ETE durante el embarazo, los farmacos
utilizados como tromboprofilaxis son AAS a dosis
de 100 mg/dia y HBPM (enoxaparina, nadroparina 'y
bemiparina), las dosis dependeran del riesgo y peso
de la paciente.

RESULTADOS
Las gestantes de nuestro estudio presentan unaedad

media30,77 £5,04 afios (Figura 1). Son mujeres sanas
desde el punto de vista de riesgo trombdético, pues
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presentan pocos factores de riesgo tromboembdlico
(Figura 2). Se registraron 69 mujeres hipertensas,
45 diabéticas, 10 con trombofilia, 8 con antecedentes
tromboembdlicos (sin trombofilia asociada) y 5 con
enfermedades cardiacas (1 caso de sindrome de
Wollf-Parkinson-White, 2 taquicardias sinusales, 1
insuficiencia mitral).

%
50-
40
301
201
101
0- AR

<20 21-25 26-30 31-35 36-40 41-45 >45

H mujeres con cesarea M total |

Figura 1. Edad de las gestantes.
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Figura 2. Factores de riesgo trombdtico en las gestantes.

Entre las gestantes con trombofilia hay 3 casos de
causa hereditaria (2 casos de mutacioén del factor V
de Leiden y 1 con déficit de proteina S) y 7 casos son
trombofilia adquirida (5 con sindrome antifosfolipido
y 2 con lupus).

Las mujeres que presentaban lupus no precisaron
profilaxis tromboembdlica; unode los casos, se trataba
deuna gestante con lupus cutdneo que preciso ingreso
hospitalario por amenaza de parto prematuro que no
cedi6 a tocoliticos y terminé espontaneamente. No
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tuvo ningun brote ldpico durante el embarazo ni en
el puerperio. Sélo al ingreso presentd hipertension
arterial leve.

El otro caso de lupus se trataba de una gestante
con glomerulonefritis tipo IV de origen lipico, que
evoluciond todo el embarazo con normalidad. No
present6 brotes lipicos durante el embarazo y el
puerperio.

Entre las mujeres con SAF es de resaltar que 2 de
ellas tenian antecedentes de trombosis y que 3 de los
5 casos habian tenido 2 0 méds abortos anteriormente.
No tuvieron complicaciones durante el embarazo
actual y parieron a término. En 4 casos hubo que
realizar cesdrea, siendo una de ellas urgente por no
progresién del parto. En todos los casos se realizaron
medidas de tromboprofilaxis.

Las tres gestantes con trombofilia hereditaria de
altoriesgo trombético recibieron tromboprofilaxis con
HBPM durante el embarazo y el puerperio. Una de
ellas que presentaba antecedentes de TVPen miembro
inferior, tuvo un parto pretérmino inevitable, ya que
acudi6 al hospital con 7 cm de dilatacién, siendo
imposible la instauracién de tratamiento tocolitico
para prevenir el parto.

No hubo ningin caso de muerte fetal, ni neonatal
en las mujeres con trombofilia.

Al analizar el tipo de parto (Figura 3), hubo 2064
(75,68 %) partos vaginales y 663 (24,31 %) ceséareas.
Los partos vaginales se distribuyeron en 1 744
espontaneos, 164 por férceps, 47 por espatulas, 104
vacuoextracciones y en 5 se precisé ayuda manual
por presentacién podalica.
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Figura 3. Terminacidn del parto.
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Considerando, en particular, el grupo de mujeres
con cesdrea, observamos que la edad media de las
mujeres a las que se les practicé cesarea era de 30,7
+ 5,04 afios con un rango entre 17-45, teniendo el
18 % mas de 35 anos de edad y el 2,8 % mas de 40
afios. Mads del 70 % eran nuliparas y sélo el
0.4 % eran grandes multiparas.

Los riesgos trombéticos quedan recogidos en la
Figura 4. Los antecedentes personales que puedan
considerarse factores de riesgo de tromboembolismo
son escasos; a excepcion del tabaquismo (15,3 %),
pero solo el 6,5 % fumaba més de 10 cigarros al dia.
Lahipertension arterial previa la presentaban el 0,9%
de las puérperas con cesiarea. En este embarazo el
10,3% habia tenido hipertensién inducida por el
embarazo.

%
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@ Tabaquismo

O HIE emb. actual
B Anemia poscesarea

B HTA previa
H Diabetes

O HIE previa
@ Cardiopatia

Figura 4. Factores de riesgo trombdtico en gestantes que
terminaron en cesdrea.

Ninguna consumia drogas. Hubo 5 mujeres con
cardiopatia. Con respecto a las endocrinopatias,
el 0,7 % presentaba diabetes mellitus tipo I, 3,3 %
diabetes gestacional y el 1,9 % intolerancia a los
hidratos de carbono. No hubo casos de hipertiroidismo
ni de dislipemias.

En el 74,8 % se trataba de su primera cesdrea,
pero para el 22,2 % era su segunda cesdrea y para el
3,1 % su tercera cesarea.

La edad gestacional media en el momento de
realizacion de la cesarea fue 38 4 + 2,4 semanas con
un rango entre las 25 y 42 semanas.

Enreferenciaal momentodelacesarea,el 68,2 % se
realizaron de forma urgente durante el parto. S6lo en
el 7.8 % se practic6 anestesia general, administrandose
en el resto anestesia raquidea (epidural/subdural).
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En todos los casos de cesiarea se administré
nadroparina, segin protocolo del Hospital. La
administracion fue durante 5,19 + 1,7 dias de media,
con un rango entre 3 y 14 dias, aunque en el
80,4 % de las mujeres se le administré entre 4 y 6 dias
(Figura 5). Las mujeres que precisaron mas de 5 dias
de tromboprofilaxis fue por asociarse otros factores
de riesgo (especialmente, seroma y/o infeccién de la
herida quirdrgica).
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Figura 5. Dias de tratamiento de tromboprofilaxis en
mujeres con cesdrea.

El desprendimiento prematuro de placenta normo
inserta (DPPNI) se present6 en el 3,5 % de los casos
y hubo un 6,1 % de nifios con bajo peso o CIR.

Por dltimo, durante el puerperio, hubo pocos
factores de riesgo, a excepcion de la anemia
(Hgb<10.,5) (78,7 %) y la HTA posparto, que se
presenté en raras ocasiones (1.4 %).

De todos los casos revisados, hubo 3 casos
de sospecha clinica de ETE no confirmada
posteriormente. Un caso con sospecha clinica y
analitica de tromboembolismo pulmonar que no se
ratific6 con el resto de pruebas complementarias
(gammagrafia pulmonar, estudio Doppler). Otra
paciente presentd un episodio de pardlisis facial con
posterior estudio neurolégico normal. El tercer caso,
se trataba de una gestante con SAF y antecedente
de trombosis cerebral en tratamiento con acido
acetilsalicilico 100 mg/dia, que en el 5° mes de
embarazo comenzd con episodios de hipoestesias en
hemicuerpo izquierdo tras estudiada por el servicio
de Neurologia y Hematologia precisaron afadir

Vol. 68, N° 4, diciembre 2008

tratamiento con HBPM durante el resto del embarazo;
se realiz6, ademads, despistaje de otras enfermedades
sistémicas sin encontrar otros hallazgos.

No huboningtin caso de tromboembolismo venoso
profundo, ni de tromboembolismo pulmonar, ni
muerte materna.

DISCUSION

Segtn la incidencia de la ETE (5-7) deberiamos
haber tenido un minimo de 2-3 casos; sin embargo,
no hemos tenido ninguno; quizas nuestra poblacion
presenta menos factores de riesgo, por lo que procede
analizar cada uno de ellos.

La edad superior a 35 afios aumenta el riesgo de
fenédmenos tromboticos (3,8,16,18,19). En nuestro
estudio, el 14 % (383) de las gestantes pertenecen a
este grupo de edad; siendo el 18 % en el de cesareas,
sin incrementarse por ello la incidencia de ETE.

Las trombofilias son otro de los factores de
riesgo. Se presentan en el 10 % de la poblacién
aproximadamente, destacando la mutacién del
Factor V de Leiden como el mas frecuente (40-
50 %) (33). Asimismo, las mujeres afectadas con
trombofilia presentan el 50 % de las ETE durante el
embarazo. En nuestro estudio, solo existian 2 casos
de parturientas que presentan la mutacién de este
factor. En ambos se ha utilizado HBPM durante el
embarazo, consiguiendo que no se haya producido
ningln evento tromboembdlico, a pesar de que una
de las gestantes tenia antecedentes de TVP.

E1SAF primario es otro factor de riesgo importante
debido a los anticuerpos que caracterizan esta
enfermedad. En nuestros 4 casos con tratamiento
adecuado (antiagregantes plaquetarios y/o HBPM)
también se ha conseguido evitar la ETE.

Los partos toctrgicos y las cesdreas (mads si se
realizande urgencia) (3,8,17-19) representan asimismo
unos de los factores mas importantes de incremento
del riesgo de ETE. Tal y como hemos comentado en
los resultados, se han practicado 663 cesareas, siendo
mas del 70 % realizadas de modo urgente intraparto,
y 315 partos tocurgicos, sin que este hecho haya
aumentado el riesgo tromboembdlico.

El tipo de anestesia también es importante para
prevenir el riesgo de ETE. Sabemos que la anestesia
regional (epidural/subdural) reduceelriesgode TVPa
lamitad (34). Ennuestro estudio, la anestesiaregional
es la que se realiza en mds del 90 % de las cesareas.
Quizas por ello, aunque la cesarea sea un importante
factor de riesgo de ETE, al realizarse con anestesia
regional haya hecho disminuir el riesgo de eventos

219



A.FERNANDEZ, ET AL

tromboembdlicos.

De igual modo, la hipertension arterial (4,18,19)
no ha constituido un factor de riesgo a pesar de que
se presento6 en el 2,5 % del total de gestantes y en el
10 % de las mujeres que precisaron cesarea.

La multiparidad (3,19) tampoco es un factor de
riesgo en nuestra poblacién, pues sélo entre
0,2 %-04 % tenian mas de 4 hijos, lo que no supuso
un incremento de la incidencia de ETE.

La anemia (19), presente en casi el 80 % de las
cesdreas,debe tenerse en cuenta como factor deriesgo
de ETE por su alta frecuencia, aunque en nuestro
estudio este hecho no ha afectado los resultados.

La deshidratacién (19), cuya presencia se ha
vinculado con mayor incidencia de ETE, no es
valorable en nuestro hospital pues el aporte de
sueroterapia junto con la politica de administracién
precoz de liquidos y alimentos, a partir de las 6-8
horas tras la cesdrea en caso de anestesia raquidea y
de 12 horas en caso de anestesia general, permiten
que las puérperas estén bien hidratadas.

Si consideramos los datos del feto y anexos
ovulares, los tinicos que podrian relacionarse con los
eventos tromboembdlicos son el bajo peso/CIR y el
DPPNI (4,11). Ennuestrainvestigacion,laincidencia
esdel 6,1 %y 3,5 % respectivamente, sin que ninguno
de ellos haya afectado a la prevalencia de ETE.

En nuestro hospital, se presta especial atencién
a la prevencién de ETE. Esta protocolizado la
movilizacién precoz, tanto después del parto como
de cesdrea, insistiendo en el ejercicio de pies
(movimientos rotatorios, de flexién y extensién) y
de piernas (flexién, extension,aduccién y adduccion)
en los casos en que, por alguna circunstancia, sea
preciso mantenerse en reposo, como en el caso de
la cefalea pospuncion dural. Ademads, se realiza
tromboprofilaxis con HBPM en todos los casos de
cesarea, de inmovilizacion, de insuficiencia venosa
de miembros inferiores moderada-grave, trombofilias,
infeccion... (35). Fruto de todo lo anterior, unido al
hecho de que se realiza una anamnesis meticulosa
de los factores de riesgo durante el embarazo para
establecer tromboprofilaxis en los casos necesarios
(36), ha contribuido a que la incidencia de ETE haya
sido nula en nuestro estudio.

CONCLUSIONES

Las gestantes atendidas en nuestro hospital son,
en general, mujeres sanas.

Se debe recomendar a todas las puérperas la
movilizaciéon precoz de miembros inferiores y la
deambulacién temprana.
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En nuestra poblacién, con un adecuado control
obstétrico y la profilaxis con antiagregantes
plaquetarios y/o HBPM, se ha evitado la aparicién
de eventos tromboembdlicos.

Encasodecesarea,es suficiente latromboprofilaxis
con HBPM durante el ingreso hospitalario, pero es
necesario continuarla o reiniciarla en caso de que
tengan que estar en reposo o se asocien mas factores
de riesgo.
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