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La trombosis venosa profunda es una enfermedad frecuente, que puede desarrollarse en
forma subclinica o debutar como un cuadro agudo de edema, congestion y dolor de una
extremidad, a veces invalidante. Ademas de los problemas locales, su principal riesgo es la
embolia pulmonar, la que puede ser fatal.

La trombosis venosa profunda deja secuelas locales que en el largo plazo pueden ser causa de
varices secundarias, alteraciones tréficas cutaneas y Ulceras venosas. Estos trastornos son
motivo de ausentismo laboral e incluso de invalidez.

El conocimiento de los factores predisponentes nos permite evitar el desarrollo de la
trombosis venosa y sus complicaciones. La prevencion se basa en medidas simples,
altamente eficaces, por lo que debemos asignarle tanta 0 mas importancia que al tratamiento
de la enfermedad establecida.

Factores predisponentes para trombosis venosa profunda

A mediados del siglo 19 Virchow enuncid los tres factores fundamentales en la patogénesis
de la trombosis intravascular: dafio de la pared vascular, estasis del flujo sanguineo y
cambios en la coagulabilidad de la sangre. Hoy, ya préximos al siglo 21 dicha definicion
continua vigente.

Factores predisponentes generales. En estudios epidemioldgicos, la edad sobre 50 afios, la
obesidad, la hipertensidn arterial y el tabaquismo son factores que se asocian a mayor riesgo
de flebotrombosis.

Dario de la Pared Vascular. El trauma directo del endotelio vascular puede ocurrir durante
algunos procedimientos diagnosticos y terapéuticos efectuados por via venosa femoral (por
ejemplo: cateterismo venoso para dialisis, estudios cardiologicos, etc.). El cateterismo venoso
prolongado para quimioterapia, hiperalimentacion parenteral o monitorizacion, puede dar
origen a flebotrombosis, a pesar del uso de catéteres de material no trombogénico.

El trauma indirecto de la pared venosa puede ocurrir en contusiones y fracturas. Estudios
recientes han demostrado flebotrombosis entre el 50 y 70% de los pacientes con trauma
mayor de tronco o extremidades inferiores, siendo la lesion venosa endotelial un elemento
predisponente inicial.
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La trombosis también puede ser inducida por activacién de las células del endotelio por
citoguinas provenientes de procesos traumaticos o inflamatorios a distancia.

Los procedimientos quirargicos, especialmente los ortopédicos (por ejemplo artroplastias de
cadera o rodilla), u operaciones de la cavidad pelviana (por ejemplo ginecoldgicas y
uroldgicas) se asocian a un elevado riesgo de flebotrombosis, el cual es atribuido al dafio
sufrido por estructuras venosas vecinas.

El dafio endotelial, secuela de una flebotrombosis previa, también es un factor predisponente
para una nueva flebotrombosis.

Estasis sanguinea. La disminucion de la velocidad del flujo venoso es un factor que
favorece la flebotrombosis. El enlentecimiento es normal en el reposo e inmovilidad
muscular, por lo que la sola permanencia prolongada en cama puede ser una causa
predisponente. El enlentecimiento del retorno venoso también puede tener su origen en un
trastorno central, con disminucion del gasto cardiaco, tal como ocurre en la insuficiencia
cardiaca.

La inmovilidad "forzada", con ausencia de la funcion de bomba muscular, propia de viajes
prolongados sin posibilidad de deambular, la inmovilizacién de una extremidad por esguince
o fractura, la inmovilidad de ambas extremidades por lesion neuroldgica encefalica o espinal,
la inmovilidad por administracion de anestesia general o regional, son todas condiciones que
comparten el mismo factor comun predisponente: la menor velocidad del flujo de retorno
Venoso.

El riesgo de flebotrombosis por enlentecimiento del flujo sanguineo ocurre si hay compresion
venosa extrinseca, situacion frecuente en el embarazo y menos frecuente en tumores 0 masas
pelvianas o retroperitoneales.

La dilatacion venosa, sea del territorio superficial (varices) o profundo (secuelas
postromboticas, insuficiencia venosa y aneurismas venosos) también es un elemento
asociado a trombosis por estasis venosa.

Trastornos de la coagulacién o trombofilias. La sangre se mantiene en estado liquido por
el equilibrio entre factores procoagulantes y factores anticoagulantes. Dicho equilibrio puede
ser alterado en forma transitoria por condiciones como el embarazo o durante el uso de
anticonceptivos orales, favoreciendo la coagulacién espontanea. El desarrollo de algunos
tumores, en especial en el cancer de pancreas, ovario, préstata, pulmén, mama, asi como en
el linfoma no Hodking, predispone a la enfermedad tromboembolica venosa por mecanismos
de hipercoagulabilidad poco conocidos, probablemente relacionados a proteinas anormales
de origen tumoral.

La mayor viscosidad sanguinea por aumento del hematocrito, como ocurre en individuos que
viven en altura o en las policitemias, tambien predispone a la flebotrombosis.



El déficit de proteinas anticoagulantes naturales ( por ejemplo antitrombina Ill, proteinas C y
S), la mutacion en algunos factores (ejemplo: resistencia a proteina C activada) o la aparicion
0 acumulacion anormal de algunas sustancias circulantes como anticuerpos antifosfolipidos u
homocisteina, son condiciones reconocidas de mayor riesgo de flebotrombosis (ver articulo
"Hipercoagulabilidad: estudio y tratamiento" en esta monografia).

Prevencion de la trombosis venosa profunda

De acuerdo a la descripcidn anterior, es posible identificar grupos de pacientes con mayor
riesgo de desarrollar flebotrombosis y por ende, sus complicaciones (Tabla 1). Por lo tanto, la
profilaxis es una medida terapéutica importante en el manejo de la flebotrombosis.

TABLA 1.
INCIDENCIA DE TROMBOEMBOLISMO VENOSO EN PACIENTES SIN
PROFILAXIS*
Riesgo bajo Riesgo medio| Riesgo alto
Edad < 40 Edad > 40 TVP previa
Embarazo afios Cirugia
|n3[;'f- Cirugia>60 | ortopédica
cardiaca min Cancer
%
Trauma, AVE %
%
Flebotrombosis distal
. ) 2 10-40 40-80
(infrapoplitea)
Flebotrombosis proximal
N ) 0,4 2-8 10-20
(iliaca, femoral, poplitea)
Embolia pulmonar
. o 0,2 1-8 5-10
sintomatica
Embolia pulmonar fatal 0,002 0,1-0,4 1-5

* El riesgo aumenta con mayor peso corporal, reposo prolongado, varices
y terapia estrogénica



Reducir los factores de riesgo generales, como obesidad, tabaquismo e hipertension, por ser
tan obvio, es frecuentemente olvidado. Debe enfatizarse el evitar el sedentarismo y limitar la
inmovilidad postoperatoria o durante la convalescencia de enfermedades médicas.

Desde la década de los 60 se ha demostrado en multiples estudios, que el uso de dosis
pequefias de heparina administradas periddicamente por via subcutanea ("minidosis"), reduce
significativamente el riesgo de trombosis postoperatoria y en enfermos inmovilizados en
cama. El esquema mas recomendado ha sido el uso de una dosis fija de 5.000 Ul de heparina
no fraccionada, administrada cada 12 horas, e incluso cada 8 horas (en pacientes muy obesos
o de mayor riesgo) durante el periodo de riesgo, iniciando la terapia dos horas antes de la
intervencion, en caso de cirugia. Las aprehensiones naturales respecto del riesgo excesivo de
hemorragia perioperatoria no han sido confirmadas en dichos estudios. Ha sido nuestra
practica durante los ultimos 20 afios la utilizacion de esta forma de profilaxis en todos los
pacientes de cirugia vascular mayor.

Recientemente, en la década de los 80 se desarroll6 el fraccionamiento enzimatico de la
heparina, lograndose diversas formas de menor peso molecular (PM de aproximadamente
5.000) cuya actividad antitrombdtica resulté comparable con la heparina no fraccionada al
conservar la actividad anti factor X activado, pero presentando un menor riesgo de
complicaciones hemorragicas durante su uso. Comercialmente existen diversas preparaciones
de distinta eficacia, listas para su administracion en jeringuillas ad hoc. Para fines
profilacticos se recomienda el uso de una dosis diaria subcutanea equivalente a 2.000 a 5.000
unidades anti factor Xa. Si bien hay diferencias en el costo del tratamiento en comparacion
con la heparina no fraccionada, la tasa de complicaciones por uso prolongado (como la
osteoporosis, o la trombosis trombocitopénica) son menos frecuentes que con la heparina
fraccionada (ver articulo "Cumarinicos, heparinas fraccionadas y no fraccionadas").

Tratamiento de la trombosis venosa profunda

Desde que se dispone de métodos de diagndéstico por imagenes, sabemos que la sensibilidad
y especificidad del diagnostico clinico de flebotrombosis es <50%. Por lo tanto, en pacientes
de alto riesgo, o en presencia de los signos clinicos sugerentes, se debe corroborar el
diagnostico en forma objetiva para continuar o iniciar el tratamiento.

En la actualidad, el método de diagndstico mas costo-eficiente en el estudio de la trombosis
venosa profunda de las extremidades, es la ecografia duplex color. Es caracteristica la
demostracion de ausencia o alteracion del patron normal de flujo por material ecogénico no
compresible dentro de la vena estudiada. En manos experimentadas, la sensibilidad del
estudio es >90% para trombosis venosa sobre la trifurcacion poplitea y es probable que con
el progreso técnologico, en un futuro mejore la sensibilidad en la investigacion del territorio
venoso mas distal (venas tibiales, peroneas y surales).

Confirmado el diagnostico de trombosis venosa profunda, es importante considerar su
antigiiedad, extension, repercusion clinica y factores agravantes. La trombosis proximal
(venas iliaca o femorales) es mas riesgosa de complicarse de tromboembolismo pulmonar



grave y genera mayor congestion de la extremidad que la trombosis distal (bajo la vena
poplitea). La trombosis en el curso de un cancer suele ser mas grave y dificil de tratar que la
debida a un esguince de tobillo.

El eje del manejo clinico es la terapia anticoagulante. Ella est4 descartada si coexisten
condiciones hemorragiparas o riesgo de sangramiento (ver articulo "Controversias en el uso
de filtros en vena cava inferior"). Tradicionalmente se ha usado la heparina no fraccionada en
infusion endovenosa continua, en esquemas de 5-10 dias de duracidn, en la dosis necesaria
para prolongar el tiempo parcial de tromboplastina a 80-100 segundos, ¢ 2,5 veces el control
basal. Esta dosis es habitualmente 1.000 U/hora, sin embargo puede ser variable de un caso a
otro, por lo que su ajuste mediante el control periédico del TTPA es mandatorio. La adicién
de cumarinicos (acenocumarol o warfarina) como terapia oral a partir del primer dia o
posterior, con un traslapo minimo de 3 dias, debe alcanzar un INR de 2-3. La mantencion de
la terapia anticoagulante oral debe prolongarse por 3-6 meses, dependiendo de la extension
de la trombosis y de la ocurrencia de complicacions embolicas. La recurrencia de trombosis
es definitivamente menor en los pacientes tratados por 6 meses que en aquellos tratados por
periodos mas cortos. La demostracion de trombofilia o cualquier factor predisponente mayor
0 permanente, debe hacer considerar la anticoagulacion oral mas prolongada, e incluso
indefinida, especialmente si ha habido recurrencia.

El tratamiento descrito, con heparina endovenosa, requiere hospitalizacion, hecho que
implica aumento del costo, tanto material como a veces sicoldgico. Existe abundante
evidencia clinica que demuestra que el tratamiento con heparinas fraccionadas (enoxaparina
y fraxiparina) usadas en forma subcutanea en el domicilio en pacientes con trombosis venosa
proximal, logra resultados comparables al esquema endovenoso "clasico". El esquema
recomendado es de 100-150 u anti Xa/kg de heparina fraccionada subcutanea cada 24 horas,
dividido en 2 dosis y por al menos 5 dias, iniciando terapia anticoagulante oral
simultaneamente, para un INR de 2-3. La duracidon global del tratamiento debe cefiirse a las
mismas condiciones del tratamiento clasico. En casos selecionados, la administracion
subcutanea puede ser efectuada por el propio paciente o un familiar, con el consiguiente
ahorro de recursos.

Situaciones especiales

La flebotrombosis en la embarazada es una condicion frecuente, que implica el doble riesgo,
materno y fetal. El tratamiento anticoagulante oral durante el primer trimestre esta
contraindicado por el riesgo de lesiones teratogénicas. Igualmente, al final del embarazo, en
el puerperio y la lactancia, el tratamiento anticoagulante tiene inconvenientes y limitaciones.
Tanto la heparina no fraccionada como la de bajo peso molecular no atraviesan la barrera
placentaria y por lo tanto pueden ser usadas eficazmente durante todo el embarazo. Demas
esta sefialar las ventajas de la heparina fraccionada subcutanea en la embarazada. Después
del parto, se inicia la terapia oral por el plazo que corresponda.

En la trombosis venosa profunda de extremidades inferiores, la indicacion de trombolisis, al
igual que la trombectomia quirurgica, slo estan indicadas en casos ocasionales de extensa
trombosis ilio-femoro-poplitea complicada de isquemia distal (flegmasia cerulea



dolens). Cuando se comparan los resultados de los agentes tromboliticos, con la terapia
clasica, la leve reduccion en las secuelas postrombdticas descrita va de la mano con un mayor
riesgo de hemorragia, sin cambios en la mortalidad.

En suma, la TVP es frecuente y sus factores de riesgo son bien conocidos. Su principal
complicacion en el corto plazo es la embolia pulmonar y en el largo plazo el sindrome
postflebitico. La profilaxis con heparina fracionada o no fraccionada es eficaz en la
prevencion de la enfermedad. El diagndstico se confirma mediante la ecografia duplex y el
tratamiento se basa fundamentalmente en el uso de anticoagulantes por un periodo
prolongado.
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