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La trombosis venosa profunda (TVP) se
define como una masa solida que se forma
en el interior del corazén o de los vasos,
constituida por los elementos de la sangre,
si esta se desprende puede llegar a dar una
embolia. La TVP se encuentra dentro de un
complejo patoldgico que abarca también a
trombo embolismo pulmonar, como compli-
cacion potencial de la misma.(1)

Su incidencia es de un 30% en pacientes
que son intervenidos quirdrgicamente y has-
ta un 50% de los que son sometidos a pro-
tesis de cadera o de rodilla. Estas cifras
disminuyen con profilaxis antitrombdética (2-
3).

Los factores predisponentes son aquellos
que estan relacionados con su Etiopatoge-
nia. Existe una triada etiopatogénica de Vir-
chow:

- estasis venosa: asociada a la perma-
nencia prolongada de pie o sentado,
siendo mas frecuente en personas
sedentarias y obesas, en pacientes
postrados, como en enfermedades
graves, traumatismos o postoperato-
rios (4). En los pacientes quirurgicos,
el riesgo comienza, durante la induc-
cion anestésica debido a los efectos
hemodinamicos que producen desde
la disminucion del gasto cardiaco has-
ta la venodilatacion y desaparicion de
los mecanismos de la bomba muscu-
lar.

- coagulopatias o estados de hiper-
coagulabilidad, donde el sistema de
coagulacion esta alterado incluyen en-
fermedades neoplasicas, embarazo
(5) y diferentes terapias hormonales
(6). En estos casos se produce un
aumento del fibrinogeno y de algunos
factores de la coagulacion (VII, VIII, IX
y X). Algunas patolégica cursan con
déficit en los inhibidores de la coagu-
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lacion (proteinas C y S anti-trombina
1), favoreciendo los procesos trombo-
ticos (7).

- lesiones endoteliales: activan las vias
intrinsecas y extrinsecas de la coagu-
lacion. Se favorece la adhesividad e
las plaquetas, con la liberacion de
sustancias capaces de estimular la
coagulacién en contacto con el cola-
geno subendotelial. Esto altera el
equilibrio entre factores agregantes y
antiagregantes, desapareciendo los
factores sistema fibrinolitico (7), como
sucede en los traumatismos, vias cen-
trales y marcapasos. Ademas existen
zonas turbulentas en el arbol venoso
que facilitan la formaciéon de un trom-
bo, tales como los senos valvulares.

El embolismo pulmonar se produce cuan-
do un trombo alojado en algun lugar del sis-
tema venoso de retorno se desprende y alo-
ja al arbol arterial pulmonar. Esto produce
un infarto del parénquima pulmonar donde
hay areas ventiladas pero no prefundidas,
con bronco-constriccién e hipoxemia, cuya
gravedad depende de su extension (1).

El diagnéstico de TVP es clinico, aunque
en muchas ocasiones es totalmente asinto-
matico. Entre los signos se encuentran la
flogosis (8) (dolor, edema, elevacion de la
temperatura de la region), la presencia de
cianosis e ingurgitacion venosa superficial.
Con la aparicion de disnea, hemoptisis y do-
lor toraxico se debe sospechar en una em-
bolia pulmonar. La clinica posee baja sensi-
bilidad y especificidad, por lo tanto se debe
relacionar con otros datos como factores de
riesgos. En esto, se basa el modelo de
Wells et al, que permite desarrollar una es-
trategia diagnéstica y terapeutica segura al
combinar métodos de estudios complemen-
tarios (1-9-10).

Modelo clinico para determinar la probabilidad de TVP:

Parametro Clinico

| Puntuacion

Cancer Activo
Paralisis o inmovilizaciéon de un miembro inferior

Dolor en el trayecto venoso profundo
Tumefaccién de toda la extremidad

dido 10c. bajo la tuberosidad tibial).

Encamamiento de mas de tres dias o cirugia mayor en el ultimo mes

Aumento del perimetro de la extremidad afecta >3cm. respecto a la asintomatica (me-

Edema con févea (mayor en la extremidad sintomatica)
Presencia de circulacion venosa colateral superficial (no varices preexistente) 1

1

R N I G

Diagndstico alternativo tan probable o mas que la TVP
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La probabilidad de tener TVP:

- 3 0 mas puntos: Alta (75%)

- 1-2 puntos: Moderada (17%)

- 0 puntos: Baja (3%)

Este modelo no sirve para embarazadas,
pacientes anticuagulados, pacientes con TVP
previa, con sintomas de mas de 60 dias de
evolucién, ante la sospecha de un trom-
boembolismo pulmonar y pacientes con un
pierna amputada.

Dentro de los estudios complementarios
tenemos:

- Dimero D: es producto de la degrada-
cion de la fibrina, se encuentra en la
circulacion sanguinea luego de la lisis
de la misma. Este se determina a tra-
vés de la Técnica de Elisa, tiene un Va-
lor Predictivo Positivo del 44% y un Va-
lor Predictivo Negativo del 98%. Por lo
tanto un resultado negativo en pacien-
tes de bajo riesgo permite descartar la
trombosis sin necesidad de otro méto-
do diagndstico (11).

- Captacion de fibrinbgeno marcado: mi-
de la incorporacion al trombo reciente
de fibrinbgeno marcado con lodo-125.
Para esto es necesario bloquear la
captacion del isétopo por la glandula ti-
roides. Tiene una sensibilidad del 90%
en la pantorrilla, disminuyendo cuando
la localizacion es mas proximal. Puede
tardar hasta 72 horas en positivizarse,
por lo que se vuelve a explorar a los
tres dias de la inyeccién. Los falsos
positivos incluyen procesos inflamato-
rios como fracturas, quemaduras, inci-
siones, hematomas, etc. No es capaz
de detectar trombos antiguos y esta
contraindicada en embarazo.

- Flebografia: se realiza con la inyeccion
de un medio de contraste en el sistema
venoso a través de la visualizacion di-
recta de los defectos de replecion en el
mismo y la extensiéon del proceso
trombético. Es altamente sensible y
especifica. En algunos casos el edema
imposibilita canalizar una vena del pie
para la inyeccion del contraste y un
porcentaje pacientes desarrollan una
tromboflebitis o progresién de alguna
ya existente, por el efecto irritante del
contrate sobre el endotelio. Esta con-
traindicada en pacientes que presentan
sensibilidad al lodo. En la actualidad
esta en desuso y esta siendo reempla-
zada por el Eco-doppler (3-12). La fle-
bografia isotépica, mediante la utiliza-
cion de albumina marcada con tecne-
cio 99, detecta las TVP de las grandes
venas de la pierna y el muslo, no es
muy sensible para procesos que afec-

tan a las venas distales de las pantorri-
llas y no detecta trombos oclusivos, ni
compresiones extrinsecas. Se puede
asociar con gama grafia de perfusién
pulmonar para el diagndstico del trom-
bo embolismo pulmonar.

- Pletismografia: detecta cambios de vo-
lumen de la extremidad al impedir el re-
torno venoso, mediante un manguito
de tension aplicado en el muslo, y la
velocidad de vaciado del sistema ve-
noso al retirar bruscamente la oclusién
del manguito. El tipo de pletismografia
mas estudiado y utilizado es por impe-
dancia. Tiene las ventajas de ser eco-
nomico, fiable y repetibles; ademas es
una técnica no invasiva y con sensibili-
dad de 70 a 100%. No detecta trombo-
sis no oclusivas, que son las riesgosas
para una embolia de pulmon.

- Duplex-scan (eco-doppler): es una
combinaciéon de ecografia y velocime-
tria Doppler. Es capaz de diagnosticar
la existencia de una TVP y su exten-
sion, también trombos no oclusivos; di-
ferencia defectos intraluminales no
oclusivos y defectos intraluminales de
compresiones extrinsecas. Se pueden
investigar venas inaccesibles como la
hipogastrica e iliaca comun, la femoral
profunda y las infrapopliteas. La sensi-
bilidad y especificidad superan como-
damente el 90%, su inconveniente es
el tiempo y es operador dependiente
(13).

1-El inicio del tratamiento con anticuagu-
lacion sistémica con heparina (1) intenta que
el proceso trombaético no se extienda, preser-
var la circulacion colateral y activar el siste-
ma fibrinolitico. Tradicionalmente el trata-
miento se iniciaba con Heparina No Fraccio-
nada (HNF) en infusién endovenosa continua
(1). EI monitoreo de la terapia anticoagulante
con HNF se realiza a través del Tiempo de
Tromboplastina Parcial Activada y Recuento
Plaquetario. Se busca llevar el TTPA 1.5 —
2.5 veces superior al control (14-15). Se ini-
cia el tratamiento ajustando la dosis al peso
del paciente, y posteriormente se ajusta la
dosis de mantenimiento en funcién del TTPA,
que se mide a las 6 horas del comienzo del
tratamiento y 6 horas después del cambio de
cada dosis. El recuento plaquetario se realiza
por el riesgo de trombocitopenia en 1-2% de
los casos en los primeros 10 dias. Si el nu-
mero de plaquetas disminuye a mas del 30%
del inicial, suspender la dosis (1). También
pueden ser utilizadas las Heparinas de bajo
peso molecular de forma subcutanea en do-
sis terapéuticas (14-15) que presentan algu-
nas ventajas sobre las anteriores, tales como
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una vida media mas larga, mejor biodisponi-
bilidad, se pueden ajustar sin necesidad de
monitoreo, menor riesgo de osteoporosis,
trobocitopenia y hemorragias y permiten el
tratamiento ambulatorio.

2- El mantenimiento se realiza la anticua-
gulacion a largo plazo. La anticuagulacion
oral mas utilizada es la oral con dicumarini-
cos ( Acenocumarol o Warfarina) durante 3-6
meses (1). En pacientes con factores de
riesgo irreversibles, el riesgo a la recurrencia
es mayor, por lo tanto la duracion del trata-
miento dependera de la situacion clinica (2).
Cuando la TVP es asociada a un factor de
riesgo transitorio (traumatismo, cirugia, tera-
pia estrogénica) la duracion es de 3 a 6 me-
ses aproximadamente, ante un primer episo-
dio de TVP idiopatica sin factor de riesgo re-
conocible la duracion es de 6 meses y cuan-
do estamos ante un factor de riesgo perma-
nente o una TVP recurrente la duracion es de
un afio o indefinida (8).

3-Las medidas de compresion como las
medias cortas de compresion fuerte (30
mmHg) reducen la incidencia del Sindrome
post-trombdtico si se colocan por lo menos
durante dos anos del tras el episodio de TVP
(3). Aunque no disminuyen la tasa de recu-
rrencia de TVP (15).

4- Los filtros de vena cava inferior estan
indicados en situaciones en las que existen
contraindicacién de la anticuagulacion, o en
complicaciones de la misma o en troembo-
lismo recurrente a pesar de una adecuada te-
rapia anticoagulante (5). En la actualidad han
sido desplazados por la aplicacion de los fil-
tros percutaneos.

5- El tratamiento fibrinolitico intenta lograr
la permeabilidad vascular y la competencia
valvular, mediante la infusién de sustancias
capaces de destruir el trombo. Estas sustan-
cias son: la estrptoquinasa, la urocinasa y el
activador tisular de plasminégeno. Existen
dos formas de aplicaciéon ya sea por via sis-
témica o regional mediante un catéter que
permite la inyeccién directa del farmaco de-
ntro del trombo con este ultimo se consigue
mayor eficacia (17). Estan indicadas en
trombosis masivas, que ocasionan isquemia
en la extremidad, y en casos de embolismo
pulmonar masivo (3). Posteriormente se con-
tinia con anticuagulacién convencional. Las
complicaciones hemorragicas son de dos a
cinco veces mas frecuentes que con la hepa-
rina.

6-La tromboembolectomia consiste en la
extraccion quirdrgica de los trombos o émbo-
los venosos. Esta limitada a pacientes con
trombosis que produzcan isquemia de la ex-
tremidad o embolismo pulmonar extenso, en
los que los tratamientos con tromboliticos no

han sido eficaces o esta contraindicado. Esta
técnica carece de complicaciones como la al-
ta tasa de mortalidad o la recurrencia de la
trombosis, debido al dafio causado en el en-
dotelio.
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