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INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda (TVP) es el comun denominador de distintos
estados clinicos y patologicos. Estos incluyen, ademéas de la trombosis de las

venas, la embolia pulmonar del infarto pulmonar consiguiente.

Las lesiones de las venas varian desde trombos localizados en venas pequefias
hasta trombos extensos en venas principales como la vena cava o los troncos ileo
femoral. En algunos casos la TVP se debe a una lesion inflamatoria o traumatica
del endotelio de la pared de la vena, pero en la mayoria no existen antecedentes

de enfermedad ni de dafo a la vena.

La trombosis venosa profunda es una enfermedad silenciosa, de facil manejo
profilactico, es por ello la importancia de la identificacion de sus factores de riesgo,
para mediante una rapida accion se logre un manejo adecuado y eficaz que baje

los riesgos del paciente y disminuya costos en cuanto al manejo intrahospitalario.

En el hospital nacional Rosales, aun no se cuentan con datos de incidencia de
esta enfermedad, por lo que se estudiaran los diferentes factores de riesgo y

componentes que envuelven a esta enfermedad.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Describir la trombosis venosa profunda en pacientes pos quirdrgico de cirugias

abdominales y ortopédicas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- ldentificar factores de riesgo asociados al desarrollo de trombosis venosa

profunda.

- Conocer la fisiopatologia de la trombosis venosa profunda.

- Describir los principales signos y sintomas de la trombosis venosa
profunda.

- Definir tratamiento de trombosis venosa profunda.



GLOSARIO DE TERMINOS Y ABREVIATURAS.

< ETV: enfermedad trombo embolica venosa.

< TVP: trombosis venosa profunda.

< FT: factor tisular.

< ECV: enfermedad cerebro vascular.

< TEP: tromboembolismo pulmonar.

< ETEV: enfermedad trombo embolica venosa.

% DVT: trombosis venosa profunda por sus siglas en ingles.

% EP: embolismo pulmonar.

< DD: dimero D

< HBPM: Heparina de bajo peso molecular.



DESCRIPCION DEL PROBLEMA DE SALUD
Enfermedad trombo embolica venosa (ETV)

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) es un proceso grave Yy
potencialmente mortal, caracterizado por la aparicion de un trombo formado,

inicialmente, por plaquetas y fibrina en el interior del sistema venoso profundo
(1)

Epidemiologia

La TVP presenta un claro factor edad-dependencia, afectando
predominantemente a pacientes con edades medias y avanzadas. Mientras que
en la poblacion menor de 15 afios su incidencia se sitia en un caso por millén de
habitantes y afio, ésta se va incrementando progresivamente hasta alcanzar un
caso por cien habitantes y afio en personas octogenarias. La incidencia en
funcién del sexo es un tanto desigual. En las mujeres en edad fértil es algo mas
elevada respecto a los varones, mientras que en edades superiores se invierte a
favor de éstos (3). La incidencia ajustada por edad tiene una relacion hombre:
mujer de 1,2:1. Se han descrito diferencias en la incidencia de la TVP entre
distintas éareas geogréficas; incluso, entre diferentes grupos raciales que

conviven en una misma (5).

Su elevada incidencia en la poblacion general la sitta como la tercera
enfermedad cardiovascular en frecuencia, tras la cardiopatia isquémica y la
enfermedad cerebrovascular (ECV). Si el trombo embolismo pulmonar (TEP)
representa la principal complicacion a distancia, el sindrome postrombatico es la
complicacion local méas frecuente (9), puede establecerse un afio después del

episodio trombético agudo en el 17 al 50 % de los pacientes (2)

Estudios poblacionales han estimado una incidencia anual de ETEV de 0,2 %,
con una dependencia con la edad, y duplicaciones en su incidencia por cada

década de vida hasta alcanzar el 11% a los 80 afios (2).



A pesar de un tratamiento adecuado, su incidencia acumulada a los dos afios del
evento trombdtico llega a ser del 17,2 al 22,8 % y va ascendiendo hasta alcanzar
del 36,9 al 50 % a los 20 afios (10).

Por otra parte, la TVP es un proceso recurrente con una incidencia acumulada
que oscila entre el 1,6 % en la primera semana y el 39,9 % a los 10 afios del
primer episodio (11), otros estudios mencionan cuya tasa acumulativa es de 17,5
% a los dos afios de la trombosis inicial y de 30,3 % a los ocho afios de

producirse la misma (2).

Etiopatogenia y fisiopatologia.

El primer caso registrado en la literatura médica de una TVP se encuentra en el
tratado médico hindd Sushruta Samhita, escrito en el siglo VI a.C. En él se
describe el caso de un paciente con “una pierna hinchada y dolorosa dificil de
tratar” (2). Sin embargo, la primera descripciéon médica fue en 1676 por Richard
Wiseman quien detallé el caso de una paciente que, tras un parto dificultoso,
desarroll6 dolor y edema en la pierna derecha, que fue progresando hasta la
cadera. En esta descripcion se establecieron dos nociones fundamentales en la
fisiopatologia de la TVP: La primera fue el concepto de su propagacién proximal;
y, la segunda, la formacién del trombo debido a una alteracion sistémica de la

sangre circulante (3).

En la segunda mitad del siglo XIX se dieron los principales avances en el
conocimiento de esta enfermedad con los trabajos de Carl von Rokitansky (1852)
y, por Rudolf Virchow (1856)
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El modelo fisiopatologico propuesto por Rudolf Virchow esta basado en la
existencia de tres determinantes patogénicos fundamentales en la homeostasis

de la coagulacion sanguinea:

a. el dafio endotelial: La lesion del endotelio venoso da lugar a la
activacion de las plaguetas y a la exposicion al torrente sanguineo
del factor tisular (FT). Esto pone en marcha la cascada de la
coagulacion vy, con ello, la formacién del trombo venoso. La lesion
endotelial se produce en: 1) situaciones traumaticas (maniobras
intraoperatorias, fracturas Oseas, catéteres, etc.); 2) aumentos de
temperatura (quemaduras, polimerizacion del cemento de las
prétesis, etc.); y, 3) exposicion a determinados agentes lesivos
(endotoxinas, citoquinas inflamatorias, células tumorales,
homocisteina, farmacos, etc.). Sin embargo, a diferencia de lo que
sucede en el lecho arterial, la activacion de la cascada de la
coagulacion en la TVP no suele estar desencadenada por una
lesion en el endotelio vascular, sino por la aparicién en el torrente
sanguineo de complejos FT, factor VII activado. Asi, se han
descrito circunstancias que cursan con niveles plasmaticos
detectables de FT, tales como la activacion de los monocitos

(sepsis, insuficiencia cardiaca, enfermedad inflamatoria intestinal,



etc.) y su secrecion por parte de ciertos tumores. Otro mecanismo
(independiente de la via del FT), también implicado en la iniciacion
de la cascada de la coagulacion, es la activacion del factor X y de
las células inflamatorias (plaquetas, monocitos-macréfagos vy

neutrofilos) inducida por algunos tumores y ciertos quimioterapicos.
(3)

b. la estasis venosa: La estasis venosa contribuye a la trombogénesis
por varios mecanismos: 1) facilitando la adhesion endotelial de los
leucocitos y las plaquetas; 2) produciendo una hipoxia endotelial
que activa al factor X y genera la expresién de selectinas; 3)
dificultando el “efecto lavado” que el propio flujo sanguineo realiza
sobre los factores de la coagulacion activados; y, 4) disminuyendo
el aporte de los anticoagulantes naturales (antitrombina, proteinas
Cy S, inhibidor de la via del factor tisular, etc.) que neutralizan a los
factores activados. (3) La estasis venosa es un mecanismo
patogénico fundamental en situaciones que cursan con inmovilidad
prolongada  (yesos ortopédicos, encamamientos prolongados,
cirugia, paresias neurolégicas) (4), incremento de la presion venosa
(insuficiencia  cardiaca congestiva, obesidad, embarazo),
compresion venosa (sedestacidon prolongada, viajes largos,
tumores, cambios hemodinamicos (anestesia (4), posiciones
quirurgicas) o incremento de la viscosidad de la sangre (tumores

hematoldgicos, hipergammaglobulinemias, pérdida de fluidos).

c. Yy las situaciones de hipercoagulabilidad.
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo que clasicamente se han asociado con una mayor
incidencia de TVP plantean algunos problemas metodolégicos, tales como un
analisis limitado a determinados subgrupos de la poblacion (franjas etarias,
pacientes ambulatorios, eventos intrahospitalarios, episodios postquirdrgicos)
(11).

Edad: El riesgo de presentar una TVP aumenta exponencialmente con la edad,
multiplicandose por 1,9 en cada década de la vida. A partir de los 65 afios, el
riesgo es aun mayor, llegando a ser de 15 a 18 veces superior al sobrepasar los
85 afos. (12)

Inmovilizacion: Aunque la inmovilizacion es un destacado factor de riesgo en el
desarrollo de la TVP, no esta claramente consensuado cual es el intervalo
temporal que lo define. Asi, se incluyen circunstancias que duran horas (viajes,
actividades laborales), dias (encamamiento), semanas (inmovilizacion con yeso)

0 meses secuelas neuroldgicas). (13)



Trauma: Los traumatismos y las fracturas 6seas pueden incrementar de 3,5 a
12,7 veces el riesgo de desarrollar un evento tromboembdlico venoso, incluso,
traumatismos menores que no requieren de cirugia ni de inmovilizacion con yeso.
Globalmente son responsables del 7,9 al 12 % de los episodios de (14) Por otra
parte, el uso de catéteres por via femoral esta asociado a un riesgo 6 veces
mayor de desarrollar una TVP en comparacion con el uso de la via subclavia
(15).

Cirugia: Otros autores mencionan el riesgo del desarrollo de TVP en pacientes
sometidos a cirugias abdominales mayores varia entre 16% al 38% y puede ser
tan alto como el 60% en pacientes con cirugias ortopédicas (3)

Entre las principales factores de riesgos podemos encontrar los siguientes (4)
PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO PARA TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA RELACIONADOS CON ESTASIS VENOSA

Edad mayor de 60 afios

Obesidad

Encamamiento prolongando (> de 4 dias)

Inmovilizacion de un miembro por yeso

Venas varicosas

Trauma
Tabla 1. Rosendaal FR. Venous thrombosis: a multicausal diasese, Lancet 1999; 353: 1167 —
1173.

Manifestaciones clinicas

La sintomatologia local y los signos exploratorios que aparecen en una TVP son
causados por una obstruccion en el retorno venoso que induce fenémenos
inflamatorios en el lecho vascular, en el sistema valvular y en los tejidos
perivasculares (16). La intensidad del cuadro clinico va a depender de la
extension de la trombosis, de la suficiencia de la circulacién colateral, de la

severidad de la oclusion venosa y del grado de inflamacion subsiguiente. (17)

Puede ser asintomatico. Cuando es sintomatico presenta un aumento del

diametro de una extremidad inferior, un edema unilateral, dolor en una pierna



que aumenta con la deambulacién, congestion de la red venosa cutanea o el
dolor en una pantorrilla desencadenado con la dorsiflexion pasiva del pie (signo
de Homans), que, sin ser datos patognoménicos, deben de hacer sospechar la

presencia de una TVP subyacente. (18).

Modelo clinico en el diagndstico de TVP

Con la publicacion del primer modelo de Wells (21), cuando se generalizaria esta
herramienta en el manejo diagnostico del paciente con sospecha clinica de TVP.
La combinacion de la presencia o ausencia de 12 predictores clinicos y de un
diagnéstico alternativo clasifica a los pacientes en tres grupos en funcién de la
probabilidad (baja, moderada o alta) de padecer una TVP-MMII. Debido a lo
complejo de su aplicacion, fue simplificado dos afios después, manteniéndose
los tres grupos de probabilidad, pero con solo 9 predictores clinicos (19).



Tabla 2. Modelo de Wells

Parametro clinico Puntuacién

Cancer activo 1
Paralisis o inmovilizacion reciente de un miembro inferior 1
Encamamiento reciente de mas de 3 dias o cirugia mayor en el 1
ultimo mes

Dolor en trayecto venoso profundo 1
Tumefaccidn en toda la extremidad inferior 1
Aumento del perimetro de la extremidad afectada > 3 cm 1
Edema con fovea 1
Presencia de circulacién venosa colateral superficial 1
Diagndstico alternativo tan probable o mas que la TVP -2

Probabilidad alta:3 o mas puntos (75% tendran TVP)

Probabilidad intermedia:1-2 puntos (17% tendran TVP)
Probabilidad baja: 0 puntos (3% tendran TVP)

En el afio 2003 se modificaron algunas variables, siendo lo mas relevante la
inclusién de los antecedentes documentados de TVP previa que, hasta entonces,
habia sido considerado como un criterio de exclusion. De esta forma, el modelo
qued6 compuesto por 10 predictores clinicos. En ese mismo afio se publicé una
version simplificada que, manteniendo el mismo namero de predictores, estratifica
al paciente en dos grupos de probabilidad (“probable” e “improbable”) de padecer
una TVP (20).



Tabla 3. Test de caprini modificado

Puntos Condicién

1 Cancer activo (con tratamiento en curso, o en los 6 meses anteriores o
tratamiento paliativo)
1 Pardlisis, paresia o inmovilizacién con escayola de la extremidad inferior
1 Estancia en la cama de maés de 3 dias o cirugia mayor en las cuatro
semanas anferiores
1 Hipersensibilidad localizada a lo largo de la distribucién del sistema
venoso profundo
1 Pantorrilla hinchada en méas de 3 cm en comparacién con la pierna
asinfomdtica (medida 10 cm por debajo de la tuberosidad tibial)
1 Edema con prurito (mayor en la pierna sinftomatica)
1 Venas colaterales superficiales (no varices)
-2 Diagnéstico alternativo tan probable o més que el de una trombosis
venosa profunda
Riesgo alto 3 puntos (Prevalencia TVP = 85%)
Riesgo moderado 1 6 2 puntos (Prevalencia TVP = 33%
Riesgo bajo 0 puntos (Prevalencia TVP = 5%)

Si ambas piernas son sintomdticas, puntuar el lado mas afectado.

El modelo de evaluacion de riesgos de Caprini (Risk Assesment Model, RAM) se
derivO hace mas de una década, sobre la base de una Combinacion de
experiencia clinica y datos publicados. Recientemente, el modelo de Caprini es
valido por 30 dias desde los eventos de TVP en una gran serie de general,
urologia y pacientes con cirugia vascular.

Las versiones revisadas del modelo han sido validadas en el tratamiento de

contorno corporal post bariatrico y pacientes hospitalizados (21).



Tabla 4. modelo de evaluacion de riesgo de Caprini(5)

1 Punto 2 Puntos 3 Puntos 5 Puntos
Edad 41 a 60 afos Edad de 61 a 74 anos Edad mayor a 75 afios ACV en el nltimo mes
Cimugia menor Crrugia artroscopica Antecedentes de embolia venosa Artroplastia electiva
IMC>25 Kg/m? Cirugia abierta mayor de 45 nunutos Antecedentes fammlhiares de embolia Fractura de cadera
venosa pelvis o prema
Edema en nuembros Ciugia laparoscopica mayor de 45 Factor Vde Leiden Lesion espmal aguda
minutos en el ultimo mes
Venas varicosas Cancer Protrombina 20210A
Embarazo o puerpeno  Paciente encamado pormas de 72 horas  Anticoagulante lipico
Histonia de abortos Paciente mmovilizado Anticuerpos anti-cardiolipina
espontaneos
ACO Acceso venoso central Niveles séncos de homocistemna elevados
Sepsis en €] ultimo mes Trombocitopen:ia inducida por heparina
Neumonia en el ultimo Trombofilia congénita o adquinda
mes o
Pruebas de funcion
pulmonar anormales
Infarto cardiaco
Enfermedad
Inflamatoria Intestinal

Encamaniento

Riesgo Muy Bajo 0 (deambulacion temprana), Riesgo Bajo 1-2 (compresion neumdnica intermitente), Riesgo Moderado 34 (heparina de
bajo peso molecular o heparina no fraccionada +/- compresion neumitica intermitente), Riesgo Alto 5+ (hepanna de bajo peso molecular
0 hepanna no fraccionada + compresion neumatica intermitente); Abreviaciones: IMC. Indice de masa corporal; ACO, Anticonceptivos

orales; EPOC, Enfermedad pulmonar obstructiva cronica; ACV. Accidente cerebro-vascular.

Diagndstico y Tratamiento

En un paciente con una TVP establecida es necesario iniciar una anticoagulacién
precoz. La mortalidad del TEP no tratado alcanza cotas del 20 al 30 %, mientras
que se reduce a un 1,5 % tras establecer un tratamiento farmacoldgico
adecuado. El tratamiento precoz también previene las complicaciones locales y
disminuye el porcentaje de secuelas y recurrencia (23). Por otra parte, los
estudios clinicos demuestran de forma reiterada que solo del 15 al 35 % de las
sospechas diagnosticas de TVP seran confirmadas tras realizar una prueba de
imagen (24).

Debido a esta inespecificidad en su presentacion clinica, para diagnosticar una
TVP-MMII se precisa de una técnica objetiva que evidencie el trombo y/o sus
repercusiones en el sistema venoso. Sin embargo, esta dependencia de las
pruebas diagndsticas conlleva ciertos inconvenientes, la dimension de este



problema es facil de comprender si consideramos que la sospecha de TVP-MMII
llega a representar un 1,3 % del total de las demandas asistenciales anuales en
atencién primaria (25).

La demora en el tratamiento, a la espera de un diagndstico de confirmacion,
implica aceptar los riesgos derivados de la progresion natural del trombo. El
iniciar de forma general un tratamiento anticoagulante sin una confirmacion
diagndstica (en un proceso frecuentemente sobre diagnosticado) implica someter
al paciente a ciertos riesgos. Durante la primera semana de tratamiento con
anticoagulantes parenterales, las hemorragias menores afectan del 4,7 al 6,8 %
de los pacientes, las hemorragias mayores (de las que 1 de cada 5 seran fatales)
alcanzan la cifra del 2 %, mientras que la trombocitopenia inducida por heparina

puede aparecer en el 0,1 al 3% de los casos (26).

Desde el punto de vista economico, es dificil cuantificar el coste de esta
enfermedad debido a sus multiples facetas (diagnéstico, tratamiento,
seguimiento, profilaxis, etc.). Ademas de su magnitud, esta cifra tiende a

incrementarse a un ritmo del 9 % anual. (27)

Métodos diagndsticos

La prueba de ultrasonido se limita a las venas proximales (desde la vena femoral
comun hasta la region de las venas de la pantorrilla donde se unen a la vena
poplitea), para la cual la sensibilidad es del 97% (28).

Si la vena se encuentra distendida por un trombo hipoecogenico y mostrando
compresibilidad total o de manera parcial sin colaterales es diagnosticada con
DVT (29)



Figura 3.

Existen otros métodos para realizar diagnostico como la tomografia axial en su
fase venosa la cual su sensibilidad y especificidad es comparable para el
diagnéstico de DVT(30)

TRATAMIENTO

Después de la operacion, puede resultar util que el paciente eleve las piernas y
evite la inmovilizacion prolongada, la cual al colocar las piernas en posicion

declive, impide el retorno venoso.

El beneficio de las medias de compresion graduada es cuestionable, salvo en
pacientes operados con riesgo bajo y en algunos pacientes hospitalizados por
causas médicas. No obstante, la combinacion de las medias compresivas con

otras medidas preventivas puede conferir mayor proteccién que un solo método.

La compresion neumética intermitente consiste en el uso de una bomba que infla'y
desinfla ciclicamente una especie de calza de plastico hueca que comprime la
parte inferior de las piernas y en ocasiones los muslos desde el exterior. La
compresion neumatica intermitente puede indicarse junto con los anticoagulantes
después de la operacién. La compresién neumatica intermitente se recomienda
para los pacientes sometidos a cirugia asociada con un alto riesgo de sangrado en
los cuales el uso de tratamiento anticoagulante puede estar contraindicado. Es



probable que sea mas eficaz para prevenir la TVP de la pantorrilla que la proximal.
La compresion neumética intermitente esta contraindicada en algunos pacientes

obesos que pueden ser incapaces de aplicar los dispositivos correctamente.

En los pacientes con riesgo muy alto de tromboembolia venosa y sangrado (p. €j.,
luego de un traumatismo mayor) se recomienda la compresion neumatica
intermitente hasta que se reduzca el riesgo de sangrado y se puedan administrar
anticoagulantes. El uso de filtros en la vena cava inferior debe evitarse a menos

gue se haya confirmado una TVP, excepto en pacientes muy seleccionados.

Farmacoterapia para la profilaxis de la trombosis venosa profunda

La aspirina es mejor que el placebo pero probablemente peor que la HBPM y la
warfarina para prevenir la TVP y la embolia pulmonar, de modo que no se
recomienda como método preventivo de primera linea en la mayoria de los

pacientes.

Deben administrarse dosis bajas de heparina no fraccionada (5.000 unidades) por
via subcutdnea 24 horas antes de la operacion y cada 8 a 12 horas a partir de
entonces durante 7 a 10 dias o hasta que los pacientes puedan deambular
completamente. Los pacientes postrados en cama no sometidos a cirugia deben
recibir 5.000 unidades por via subcutanea cada 12 horas hasta eliminar los

factores de riesgo.

Las heparinas de bajo peso molecular son mas eficaces que las dosis bajas de
heparina no fraccionada para prevenir la TVP y la embolia pulmonar, pero su uso
generalizado esta limitado por su alto costo. 30 mg de enoxaparina por via
subcutanea cada 12 horas, 5000 unidades subcutaneas de dalteparina 1 vez al
dia y 4.500 unidades de tinzaparina 1 vez al dia parecen ser igualmente efectivas.
El fondaparinux en dosis de 2,5 mg SC 1 vez/dia es al menos tan eficaz como la
HBPM en pacientes que seran sometidos a cirugia no ortopédica y es
posiblemente tan efectiva como la HBP después de una cirugia ortopédica.

La warfarina, utilizando un objetivo de RIN de 2 a 3, ha demostrado ser eficaz en

la cirugia ortopédica, pero se usa con menor frecuencia debido a que los



anticoagulantes alternativos como la HBPM y los nuevos anticoagulantes orales

son mas faciles de administrar.

Los anticoagulantes orales directos (p. €j., dabigatran, rivaroxaban, apixaban) son
al menos tan eficaces y seguros como la HBPM para la prevencion de la TVP y la
EP después de la cirugia de reemplazo de cadera o rodilla, pero son mas caros

que la warfarina, y su coste-efectividad requiere mas estudio.

DEFINICION DE ROLES POR NIVEL DE ATENCION

Los pacientes con sospecha de un cuadro de Trombosis Venosa Profunda o
Embolia Pulmonar deben ser referidos al Hospital mas cercano que cuente con las
medidas necesarias tanto para hacer el diagnostico como el tratamiento de los
pacientes, como medida de diagndéstico inicial se pueden utilizar las tablas

diagnosticas descritas antes.

Ademas se pueden utilizar los algoritmos de manejo descritos en anexo 1, 2y 3.



ANEXOS

ANEXO 1

DIAGHOSTICO DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN
EXTREMIDAGES INFERIGRES [PROXIMAL)
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ANEXO 2

DIAGNOSTICO DE EMBOLISNO PULMONAR (EP)
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ANEXO 3

TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENDSA
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