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AECUMEM

La trembasia vanaaa prafunda aa una antidad fre-
cuenie, sus principales complicaciones son el
Embolismo Pulmonar (EP) y el sindrome postilebi-
tico.

Dentro de los factores de riesgo para la entidad,
debe sospecharse la presencia de trastornos con-
génitos y/o adquiridos de hipercoagulabilidad en
pacientes sin riesgo evidente. Elduplex proporcio-
na informacién acerca de las caracteristicas y loca-
lizacién deltrombo, susensibilidad y especificidad
hacen de lo anterior la prueba de eleccién para el
diagndstico. La prevencién con heparina subcuté-
nea disminuye la morbimortalidad por Embolismo
Pulmonar.
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EUMMARY

Beep venous thrombosis is a very commen problem, lls
principal complications are, pulmonary embolism and
the pestphlebitic syndrome. Ameng the knewn risk
tactars like stasis, hypareaagulability and trauma, the
hypercoagulability congenital syndromes should be
ruled out in patients whitout evident risk factor. Duplex
scanning provide anatomic and morphologic characte-
ristic of thrombus. Thrombolytic therapy is the best
election for special patients. Subcutaneosly heparin
decrease the morbymortality incidence for pulmonary
embolism.
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INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda (TVP) es una entidad
frecuente, y como tal se presenta al medico generaly al
especialista en su consulta diaria. En esta revision
estaré comentando acerca de los factores de riesgo,
qué hay de nuevo en técnicas diagnésticas no invasi-
vas, la importancia de la prevencion y acerca del
tratamiento convencional y definitivo.

IMPORTANCIA DE LA TVP:

Para nadie resulta un secreto que laTVP es una entidad
supremamente frecuente en los pacientes hospitaliza-
dos.

Desafortunadamente ni las estadisticas mundiales ni
las nuestras han llegado a una conclusion en cuanto a
la verdadera incidencia y prevalencia de la entidad en




vng peblagion “sana®, Nylander (1) entre 1968 y 1978
raalizé alradadsr das 200.000 vanograﬂae a pacientes
que consultaban por otras causas diferentes a enfer-

medades venesas:, Rentre de esle grupe se encontro
una ineidensia dal 0.010L.

Ol lomamos las dos principales complicaciones de la
TVUP: embolisme pulmenar y ¢l sindrome pest-trembé-
tico (poctfiobities), asn alguna apravimasisn y, ns muy
exacla. podriamos acercarnos al problema. La primes
ra, o9 la tereera vavsa de muerte en les E.V, luege de
la anfarmadad saranaria y las anfermadadss nesplasi-
cas.

Alli se calcula que aproximadamente 630.000 casos
son diagnosticados anualmente, la tercera parte de
éstos mueren sin ser diagnosticados y el gran total de
estos diagnésticos son también la tercera parte del total
de los embolismos del pulmoén (2). A lo anterior, quiero
recordar que el 90% de los trombos que producen estos
embolismos se han “alojado” previamente en el sistema
venoso profundo.

La segunda complicacion, el sindrome post-trombéti-
co, el cual ocurre en el 75% de los pacientes que han
padecido TVP, aporta una importante cifra epide-
miolégica: mas de 500.000 pacientes y entre el 2-5%
de los adultos de poblaciones > de 30 afnos (3).

Dentro del grupo de pacientes haospitalizados, los
sometidos a cirugia ortopédica, general, ginecoldgica
y oncolégica son los mas afectados, se calcula que
entre el 15y 40% de éstos en algin momento presentan
trombos en sus miembros inferiores (4) (5).

Lo anterior implica que el problema de la TVP no es
poco significativo, y que gran cantidad de pacientes en
un momento determinado requeriran de atencién
meédica especializada, vendajes, medias, medicamen-
tos y dias laborales perdidos, incrementando y utili-
zando recursos de salud, que son de por si bastante
escasos.

FACTORES DE RIESGO:

En 1850, Wirchow (6) describi6 latriada fisiopatogénica
de los fenémenos trombéticos, desde aquella época
hasta el dia de hoy nada ha cambiado, solamente al
agregar causas especificas previamente no conocidas
a los lineamientos teéricos postulados: Estasis, hiper-
coagulabilidad y trauma del endotelio vascular. (Ver
cuadro 1, Factores de riesgo para TVP).

GUARAQ T
FACTORES PE RIESGY PAAA TYF

Reposo en cama

Ineut. cardiaca congoetiva
Embarazo

Campragisn autrinssaa Ciat. vansss
Daf. ds Anlitrombina lll
Deficiencia de Proteinas C y 8
Beficiencias de Plasminégene
Enfermedad hepatocelular
Anticonceptivos orales

LES

Sindrome Antifosfolipido
Trauma

La estasis predispone a ensanchamienio de ias unio-
nes intercelulares venosas, exponiendo las fibras de
colageno de la membrana basal a los factores de
coagulacion (7). Alteraciones hemorreologicas secun-
darias a ésta, producen alteraciones en los factores
tisulares del endotelio como una disminucién en la
actividad del Actividor del plasminégeno tisular (A-Pt),
disminucion de la actividad de la trombomodulina,
alteraciones en la produccién local de prostaciclinas y
aumento de la sintesis de endotelina (8) (9) (10). A
pesar de lo enumerado anteriormente, interesantes
debates moleculares tratan de explicar el por qué la
éstasis favorece fendémenos trombéticos.

Dentro de los trastornos de hipercoagulabilidad, enti-
dades que alteren el balance local anticoagulacién-
coagulacion, sistema fibrinolitico-antifibrinolitico, favo-
recen la aparicion de los fenémenos trombéticos. El
embarazo, los anticonceptivos y las enfermedades
hepatocelulares entre ofros, aumentan la concentra-
cion de factores de coagulaciéon (VIII, IX, X). Las
neoplasias alteran el balance fibrinolitico natural, al
aumentar la concentraciéon local de antifibrinoliticos
(11) (12).

Las deficiencias congénitas de proteinas del sistemade
anticoagulacion, deben ser estudiadas adecuadamen®
te; recientemente éstas han acaparado la atencién ya
que su incidencia en una poblacién no es extrana y la
prevalencia puede llegar a ser mayor de 1-en 2000
como en el caso de la deficiencia de antitrombina I1I
(ATH) (13). Deficiencias de proteinas C y S, A-Pt,
deficiencias del factor Xl|, alteraciones moleculares del
fibrinégeno, deficiencias congénitas de plasmindgenoy
anormalidades del inhibidor del A-Pt deben ser busca-
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dae diligentamante en pacientae gin un factor de rioego
gvidente o en quienes lengan antecedentes familiares

cie erl'l'lbO“i:S aﬂer:al )O VBI‘IOSGSI )’ Se Presenlen enun

cundrs do TUP (14).

En cuanta al trauma cabre ol andstalia vacoular, ol
sindrome de anticuerpos antifosiolipidos debe ingresar
gome faglor impeortante de riesge, y debe ser adecuada-
manta invaetigads on pasiantae aan Dy da TVP. Estas
anticuerpos pueden afectar al endotelio y/o a las pla-
quetas facilitando asl la presencia de estes fendmenos
trambatiaaa (15).

TECNICAE DIAGNOSTICAS NO INVASIVAS:!

Las téaniaas diagnéeticas nas invasivas han daeplazads
los estudios radiologicos del tipo de la venogratia, esta.
anteriermente llamada la pruska de ore diagnéstica en
la TUP tisna algunas abjsaisnas. Primars, raguisrs do
personal especializado y capacitado en la realizacion
de ésta; segunde, ¢l medie de contraste utilizade en
eetas téenicas, no o8 axents da risagse, no sslamante
en pacientes susceptibles de nefropatia por este, sino
por la posibilidad de inducir irritacion venesa con lo
consecuente TVP. La técnica duplex tiene una sensi-
bilidad > del 95% y presenta una especificidad casi del
100% (16). El Duplex, consiste en la aplicacion de dos
fenémenos fisicos a la medicina diagnéstica, el ultra-
sonido en modo B del cual podemos obtener informa-
cién anatomicadel vasoexaminado, y el efecto doppler,
el cual nos proporciona informacién hemodinamica al
obtener mediciones exactas de la velocidad, el vo-
lumen, etc. (17).

Enelmodo B se puede apreciar eltrombo, su extension,
su edad, su capacidad de adherirse a la pared vascular,
la pérdida de la compresibilidad del vaso afectado, la
pérdida en la distensibilidad de éste con las fases de
inspiracion del paciente. Con el doppler, podemos
documentar la facilidad y espontaneidad del flujo ve-
noso, la pérdida de éste y/o la presencia de flujo
continuo por colaterales.

La pletismografia, cuyo principio basico es detectar
cambios de volumen, es sensible en la deteccién de
TVP proximales en mas del 95% de los casos, pero esta
sensibilidad es muy limitada cuando los fenémenos
trombéticos se encuentran por debajo de larodilla (18).
Entidades clinicas que afecten estos cambios de vo-
lumen (Embarazo, tumoracién que comprima el trayec-
to del sistema, Fx, hematomas intramusculares, etc.)
afectan la especificidad de la prueba (19).

El doppler es sencillo y econémico, se puede realizar al
lado de la cama del enfermo, pero su sensibilidad y

oepocificidad dopoenden do Ia paricia dol ovaminador
El examen fisico delecla solamenie el 40% de 10s
casos, IO ue Il"l'l “ca de“nmvamenle |a necesidﬂd )(
utilidad do octae prusbae na invacivae, auys eaets oo
POCO Pero Su informacion es valiosa.

TRATAMIENTO

Ca anauantra dirigida A frag abja!iuaa Prineipalag. Pri
mero, disminuir 1a frecuencia del embolismo pulmonar,
asf some la merbimertalidad aseviada a éste, Revorde-
maa gua al 009, da las ambsliamas pulmanarss asn
derivados de trombos alojados en el sistema venoso y
que ¢l 40% de los pacientes gon TYP quienes ne
rasiban antisaagulasisn prasantan smbaliams pulma.
nar sintomatico o asintomatico (20). Segundo. dismi-
nyir ¢l gregimiente del trombo, y tercere, evitar las
aasualas asaundariaa aamas ol aindrama paatilobitica al
preservar la funcion valvular.

La heparina ha esido concidorada ol tratamionts con-
vencional, pero si nos cenimos a los objetivos de este,
solamente cumple con los primeros dos requisitos (21).
Lo anterior pone en duda los beneficios totales de un
tratamiento del cual sélo afecta la aparicién de compli-
caciones mediatas, pero que en ningin momento altera
el curso natural de la TVP ya que el 80% de los
pacientes “tratados” con heparina, indefectiblemente
terminaran con insuficiencia venosa profunda y sus
complicaciones (3).

Los tromboliticos se acercan al tratamiento ideal de la
TVP (22) (23) y (24), y si se administra en el momento
adecuado, son jugada maestra para poner en mate un
dificil contendor. Deben administrarse a pacientes que
presentan trombos venosos proximales, trombos no
adheridos, recientes y elasticos si no presentan con-
traindicaciones en el paciente (Ver cuadro 2).

CUADRO 2
CONTRAINDICACIONES USO DE FIBRINOLITICOS

Hipertepsion arterial

Enfermedad &cido péptica activa
Deficiencia factores de coagulacion
Trauma craneano reciente (<1mes)
Cirugia reciente

Neoplasia SNC

Derrame pericardico

Trastornos plaquetarios
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Fl tiempo requerido es de 48-7¢ horas, la iInfusion debe

realizarse en ferma sentinua y per via intravencsa. La
administracién de ssrtissidas intravanssss pravies ala

infucian do ectroptokinaea, disminuye en forma consis
derable reacciones alérgicas que pueden presentarse
gon gste tipe de medicamentos.

Lusgs da |sa trambaliticae Eatroptalkinaca (Bals do
£50.000 us, seguido por infusion continua de 100.000
wsthera), Urekisnasa (Bolo de 4400 us/K, sequido por
infuasian da 4400 ue/i/hara), daba aantinuarea aan
heparina o dosis de 1000 us/hora. Los coumadinicos

debeninisiarse preseamente y seneemitantements son
Ia haparina hasta gua al TP aa alava a una ralagian da

1.5 (24).

La duragién del tratamiento con coumadinicos, depen-
de da aada pasisnts, |a antariar naa impana a svaluar
individuaimente cada caso y a evitar estandarizar 10s
pacientes en un esquema determinade, Larelacion del
tiempo de protrombina (TP) idealmente debs mante-
nerse entre 1.25-1.5. Un tiempo mayor de 1.5 aumenta
el riesgo de sangrado en mas de un 25% (25).

Un paciente, sin factores de riesgo, sin evidencia clinica
y de laboratorio de trastornos de hipercoagulabilidad se
debe anticoagular por seis semanas. Si el paciente
presentd su segundo episodio de TVP y/o presento
evidencia de embolismo pulmonar, debe anticoagu-
larse como minimo por 6 meses. Si es un embolismo
arepeticion y/o presenta un sindrome de hipercoagula-
bilidad, debe anticoagularse de por vida (25).

PREVENCION:

“Es mejor prevenir que lamentar”, dice el refranero
paisa. La heparina subcutanea 5000 us c/12hs pre-
viene las TVP y disminuye la incidencia de Embolia
Pulmonar y la mortalidad por éste; no aumenta el
sangrado quirurgico y debe seradministrado atodos los
pacientes mayores de 40 anos que estén hospitali-

7adog, tengan factores de riesgo y vayan a Ser Someti-

dos a cirugfa mayer, A pesar de esta evidencia adn
permanecen alaunos quirﬁrg;ébé inaMas s asia paliliea'

la eual ha domoetrado haeta |a eaciedad sus efactos
beneficos (26).

Los dispositivas da samprasién naumatiaa para miom-
brog infariores, los vendajes con gradiente de presion y

la aspirina a bajas desis, han side viilizades en la
Prevencién da la TUP, pars ninguna ha euperads a la

heparina (27). La haparina de bajo peso molecular

disminuye las reaccionss gEGUNJaras que eeumen gen
la hepar:na com{m_, pero su sosls a&a Méybf y A&

aobropaca on efectividad a 1a primera.

DIAGRAMA 1

ALGORISMO DE MANEJO

SOSPECHA DE TVP
DUPLEX VENOSO

DUPLEX NEG.
REEVALUAR DX

DUPLEX POSITIVO

TVP PROXIMAL TROMBO < 48 HS
TROMBOLITICOS, LUEGO HEPARINA

TVP PROXIMAL TROMBO > 48 HS ——> HEPARINA

TVP DISTAL (POPLITEA Y HACIA ABAJO)
HEPARINA

TVP DE PERONEALES Y TIBIALES
ASA
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Confiemos nuestra salud al
Pruebas de diagnoéstico especializadas y de rutina:
- Inmunologia Especializada
- Hormonas:
Prolactina
T3, T4, THS
FSH, LH
Cortisol
- Gonadotropina coriénica subunidad beta.
UNIDAD MEDICA CES - Hematologla
- Quimica Sanguinea completa.
I ; :
LABORATORIO CLINICO - Microscopla.
\ J
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CORDIAL
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