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Objetivos
e Exponer el concepto de oclusion venosa aguda de los miembros, etiologia,
patogenia, fisiopatologia, diagndstico positivo, diferencial, complicaciones, y

tratamiento

Contenido
Oclusidon aguda de las venas de los miembros. Concepto, etiologia, sintomas vy
signos, diagndstico positivo, diagndstico diferencial, examenes complementarios,

complicaciones, profilaxis y elementos de tratamiento.

Introduccion

La presencia de un trombo (habitualmente compuesto por fibrina, plaquetas y hematies)
en el sistema venoso y la respuesta inflamatoria que le acompana es lo que se conoce
como Trombosis Venosa o Tromboflebitis. La reaccion inflamatoria puede ser minima o

bien producir edema y pérdida del endotelio.

Las trombosis venosas que se producen en el Sistema Venoso Profundo (SVP) son mas
importantes que las del Sistema Venoso Superficial (SVS), debido a la gravedad de sus

complicaciones potenciales (embolismo pulmonar, sindrome postrombatico).

Tromboflebitis superficiales también denominadas flebitis o tromboflebitis, se definen

como trombosis localizadas en las venas del sistema superficial.

Al hablar de TVP nos referimos al cuadro originado por la formacion de un trombo en
algun punto del sistema venoso profundo de las extremidades. La complicacion mas

grave de la TVP es el tromboembolismo pulmonar (TEP), que ocurre en el 50% de las



TVP proximales y en el 10% de las distales. La trombosis de las venas profundas a nivel
de la pantorrilla es menos grave que la de las venas del muslo, si bien pueden progresar
proximalmente hasta en un 25% de los casos.

La lisis del trombo ocurre en menos del 10% de los casos de TVP, incluso en los
pacientes tratados.
La incidencia de la TVP en poblacién general se ha estimado en 1/1000 habitantes/afio,

aumentando hasta el 1/100 habitantes/afio en ancianos.

Las trombosis venosas son el resultado de factores determinantes, desconocidos por el
propio enfermo y muchas veces dificiles de evidenciar en la practica diaria por el médico
de asistencia, a los que se les afiaden otros factores desencadenantes, que generalmente
son reconocidos con facilidad, como encamamientos prolongados, infecciones,
intervenciones quirurgicas previas, partos, legrados, traumatismos y muchos otros, que

constituyen en conjunto lo que se ha dado en llamar stress trombogeno.

Desde Rudolf Virchow se conoce una triada clasica, que a pesar de los anos transcurridos
mantiene su vigencia. El eminente patologo enuncié que la produccién de la trombosis en

el interior de un vaso esta condicionada por tres factores:

1. Alteraciones de la pared vascular.
2. Alteraciones de la sangre que circula por su interior.

3. Disminucién de la velocidad sanguinea

Triada de Virchow y enfermedad tromboembolia venosa

Fared
Tromboflebitis superficiales

Sangre
Trombaosis venosas profundas ——

Velocidad

Lag alteraciones de la pared vascular son fondamentsles en la generacion de las
momboflebins superficiales (TFS).

Las slteraciones de 1z velocidad de la sangre desempefian mm papel protagonisia ea
las trombosis venosas profundas (TVE).

Las altersciones de la composicidn sangwimea son factores comunes en ambas
localizacionss. superficiales v profindas




Diagnéstico

Como en la inmensa mayoria de las afecciones, existen tres elementos basicos para su

deteccion: 1. Interrogatorio. 2. Examen fisico. 3. Medios diagnosticos.

1. Interrogatorio

Deben precisarse afecciones, accidentes, encamamientos u otras situaciones inusuales
previas; de igual manera, el antecedente de episodios similares. No debe olvidarse, en las

mujeres jovenes, la utilizacion de anticonceptivos orales.

ENFOQUE GENERAL DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS DE LAS TROMBOSIS
VENOSAS

Inveccion de lignidos hiperonicos
Cateterismaos

Tranmaticas Punciones
Sepsis
1. Pared Tranmatismos
No traumaticas D cansa vascular momboangeitis obliterante
o “ esponmtaneas™ Die cansa sanguines: rombofilias adquitidas

A Ausenciz congenita de antcoazulantes endogenos:
= Anfitrombina I
I Congeénitas = Proteina C
* Proteina 5
B. Resistencia a 1z protema C activada

1. Sanmgre r'.. Smdrome antifosfolipids
I Adquiridas B. Heoplasias malignas

IIT Ambas » Hiperhomocisteimemia
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- Adqurida: no imgesticn de folates, B-12 v B-§

La velecidad disminuye i disminuye:
Presion amerial ¥, por consiguients, 1a vis a rerge
Contracciones musculares
Deambulacion:

» Falla la compresion de 1a suela plantar
3_Velocidad * Falla 1a accion de fuells del rombo popliteo
Incursiones respiratorias:

» Falla la aspiracion 2 waves de ls vens cava inferier
Actividad cardiaca:

» Falla la aspiracion de las cavidades derechas
Accion de las vabrulas venosas presentes v competentss




Modelo clinico para predecir la probabilidad de una TVP en pacientes ambulatorios
(Wells 1997).
Caracteristicas clinicas “Score”

Cancer en actividad (pacientes que han recibido o reciben tratamiento 1
paliativo).
Paralisis, paresias o inmovilizacion reciente de extremidades inferiores. 1

Encamamiento de 3 o mas dias o cirugia mayor con anestesia general o
regional en las 12 semanas previas.

Dolor a la palpacién localizado en la distribucién del sistema venoso 1
profundo.
Hinchazon de toda la pierna 1

—

Hinchazdn de la pantorrilla al menos 3 cm superior al de la pierna
asintomatica.

Edema con fovea confinado a la pierna sintomatica.

Venas superficiales colaterales (no varicosas)

_ [

TVP previamente documentada

Diagnéstico alternativo al menos tan probable como el de TVP -2

- TVP probable: si el “score es = 2
- TVP improbable: si “score” es < 2
En pacientes con sintomas en ambas piernas, se utiliza la extremidad mas sintomatica.

Las manifestaciones clinicas, por su baja sensibilidad y especificidad, son de escasa
utilidad en el diagndstico. Este no debe ser afirmado ni excluido basandose sélo en la
presentacion clinica. Sin embargo, mediante la anamnesis disponemos de otros datos
(factores de riesgo) que, anadidos a determinados hallazgos clinicos permiten desarrollar
modelos de prediccion que estimen la probabilidad de padecer TVP. En esta idea se
basa el modelo clinico para determinar la probabilidad de TVP de Wells et al (descrito
anteriormente). Este modelo validado, permite desarrollar una estrategia diagnostica y

terapéutica segura y fiable al ser combinado con pruebas complementarias no invasivas

En todas las trombosis venosas profundas (TVP) y particularmente las de los miembros
inferiores, que dan lugar a las dos terceras partes de todas las embolias pulmonares,
importa conocer su cuadro clinico general y también sus manifestaciones regionales.

2. Examen fisico

Cuadro clinico general




El paciente tiene en general un antecedente conocido y reciente de una situacién inusual:
encamamiento prolongado, fracturas o traumatismos con inmovilizacion, operaciones,
partos, cesareas, legrados, caidas, deshidratacion, quemaduras y muchas otras. Menos
evidente, pero que se debe tener en cuenta en el interrogatorio, es la ingestion de
anticonceptivos orales.

El enfermo refiere estar intranquilo y afiade no saber porqué. La intranquilidad sin motivo
aparente ha hecho enunciar a los clasicos: “cuando el paciente se intranquiliza, el médico

debe intranquilizarse”, para ponernos en sobre aviso de la eventual embolia pulmonar.

Sdlo tiene febricula, 37-37,50C y una taquicardia evidente, que aumenta en la medida que
transcurren las horas; el denominado pulso en escalera con disociacion pulso-
temperatura, infrecuente en la practica clinica, pues temperatura y pulso se mueven
conjuntamente, de forma proporcional. La fiebre elevada con bradicardia sugiere fiebre

tifoidea, mientras que febricula con taquicardia en escalera, indica con fuerza TVP.

Cuadro clinico regional

Las TVP se caracterizan por dolor espontaneo que se aumenta al comprimir el trayecto de
la vena afectada, o de los grupos musculares que la contienen.

Existe incremento de volumen de la extremidad relacionado con la vena obstruida, a
consecuencia del edema, el que de forma evolutiva puede extenderse a otros segmentos
por encima o por debajo del sitio de la trombosis.

El edema es blanco, elastico, de dificil y doloroso godet. La piel esta tensa, brillosa,
devuelve con facilidad la luz que recibe. Se ve distendida, estirada.

Hay borramiento de los pliegues, asi como de las eminencias 6seas normalmente visibles,
las que desapareceran en mayor 0 menor grado.

Aparecen venas superficiales, que en un intento compensador se dilatan tratando de
regresar la sangre por cualquier colateral disponible; son las llamadas venas centinelas.

El paciente presenta, ademas, impotencia funcional de la extremidad. No puede
deambular, o le resulta doloroso flexionar el pie, o cerrar sus manos. Todo determinado

por el dolor y el edema.



Trombosis de las venas de la pierna.

Hay aumento de volumen por edema, desde la rodilla hasta los tobillos o el pie. Existe
dolor, tumefaccion e impotencia funcional de los musculos de la pantorrilla.

La piel de la zona pretibial esta tensa y brillante, y las eminencias éseas estan borradas.
La toma de las venas de la pantorrilla se evidencia con su exploracion, que se realiza
colocando las rodillas elevadas, al flexionar las piernas sobre el muslo y apoyar las
plantas de los pies sobre la cama; se comprimen entonces los gemelos y se desencadena

dolor por las venas afectadas.

Trombosis venosa iliofemoral.

Llamada por los clasicos flegmasia alba dolens. Es mas frecuente del lado izquierdo, que
por fortuna es el menos embolizante. EI miembro inferior esta rotado hacia afuera, con
discreta flexion del muslo sobre el abdomen y de la pierna sobre el muslo. El pie
ligeramente extendido.

El paciente se siente aliviado del dolor en esta posicion. Este dolor esta localizado en la
fosa iliaca y raiz del muslo correspondiente. Hay borramiento del pliegue inguinal, edema
a veces monstruoso, que a partir de la raiz del muslo se extiende hacia la pierna o hacia

arriba. La piel es brillante.



Trombosis de la vena cava inferior.

Cuando el cuadro clinico sea similar en ambos miembros inferiores —situacion
infrecuente—, entonces hay que sospechar que la vena cava inferior se ha ocluido
secundariamente por extension de una trombosis iliofemoral. De manera excepcional
puede producirse de forma inversa, es decir, aparece la trombosis en la vena cava inferior
primero y se extiende con posterioridad hacia ambos sectores iliofemorales.

La congestion y edema de las visceras contenidas en la pelvis menor, que también se
observan en el pubis, escroto o labios mayores, explican la disuria, polaquiuria, tenesmo
vesical y rectal, fluxion hemorroidal, hemorroides de aparicion subita, trombosis
hemorroidal y dolor y aumento de volumen del periné.

Particularmente graves son los embolismos pulmonares generados en la vena cava

inferior.

Trombosis venosa axilo-subclavia.

Es mucho menos frecuente que las anteriores. En el lado dominante, por lo comun el
derecho, puede ser consecuencia de un esfuerzo inusitado, violento y Uunico o
innumerablemente repetido; en el lado izquierdo es consecuencia de una severa
insuficiencia cardiaca, con enlentecimiento de la sangre en el tronco venoso
braquiocefalico izquierdo, mas largo y horizontal.

Hay aumento de volumen y dolor desde la fosa supraclavicular y hombro hasta los
segmentos inferiores, en ocasiones hasta las manos y dedos, los que se muestran
cianadticos y con impotencia funcional. La circulacion colateral venosa en el hombro y
hemitérax superior correspondientes es evidente. La piel de toda la extremidad esta

tensa, turgente y brillosa.



3. Medios diagnésticos

En casos donde la clinica hace sospechar de una TVP aguda, se debe someter al

paciente a algun método objetivo para mejorar el indice de aciertos diagndsticos

Cuerpo de Guardia

e Hemograma completo.
e Coagulagrama.

e Glicemia.

e Creatinina

e EKG

e Rxde térax AP.

e DimeroD

e Ecodoppler venoso

e Flujometria venosa.

Sala de hospitalizacién.

e Us abdominal, ginecoldgico y/o prostatico.

e Perfiles hepatico.

o Perfiles renal

e Estudio hematoldégicos (t. protrombina, t. coagulacién, conteo plaquetarios,
agregacion y adherencia plaquetaria).

e Flebografia.

e TAC, RMN.

Dimero-D: Es un producto de la degradacion de la fibrina, se halla en la circulacién
sanguinea tras la lisis de la misma. En la TVP el Dimero-D determinado mediante la
técnica de ELISA, tiene un Valor Predictivo Positivo del 44% y un Valor Predictivo
Negativo del 98%. La trombosis venosa superficial (TVS), celulitis y el hematoma

intramuscular también lo elevan, haciendo necesario ampliar los estudios.



Pacientes con Bajo Riesgo de TVP segun el modelo de Wells, y un resultado negativo del
Dimero-D determinado por ELISA presentan un valor predictivo negativo suficientemente
alto, para descartar la TVP sin necesidad de recurrir a otras técnicas.

La flujometria venosa permite determinar la compresibilidad de la vena.

La ecografia-Doppler es la técnica diagnostica de eleccion. Permite visualizar las

venas del Sistema Profundo y la respuesta de las mismas a la compresion por la sonda
(la falta de compresibilidad de la vena es el criterio diagndéstico de trombosis). Ademas
aporta informacion sobre el flujo sanguineo y sobre otras estructuras de la pierna. En el
Eco Doppler convencional, las sefiales de ultrasonidos son traducidas a imagenes
presentadas en una escala de grises, mientras que en el Eco-Doppler Color la sefal
Doppler obtenida es traducida a imagenes usando una escala de colores. Mediante esta

ultima técnica se ha mejorado la eficacia del Eco Doppler.

La ecografia estda recomendada en pacientes con probabilidad moderada o alta de TVP.
Presenta una sensibilidad entre el 89%-96% y una especificidad entre 94% y 99% en el
diagnostico de TVP sintomaticas que afectan a venas proximales de la extremidad
inferior. La sensibilidad es inferior (47%-62%) en pacientes asintomaticos; asi como en

TVP sintoméaticas localizadas en la pantorrilla (73%-93%).

La flebografia: Aunque es considerada el "patrén oro” para el diagndstico de la TVP ha

sido desplazada por el Eco Doppler debido a las reacciones adversas que puede producir

(alergia al material de contraste, necrosis cutanea y en un 3-15% de los casos,
exacerbacion del cuadro o una nueva trombosis venosa). En la actualidad, sélo se usa en

casos en los que no se alcanza el diagnéstico por medio de pruebas no invasivas.
En la Flebografia Anterégrada, los signos de T.V.P. serian:

1-Ausencia de un sector venoso (defecto de lleno de imagenes valvulares)
3-Circulacion colateral

4-Derivacion del contraste hacia S.V.S.

5-Irregularidad de la pared

Otros estudios (Pletismografia de impedancia, Fibrinogeno-I, Termografia).



Respecto a la TEP, la arteriografia es el método mas confiable y especifico para el
diagndstico definitivo, muy cercano a 100%, por lo que se considera el estandar de oro

diagnéstico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

-Ruptura muscular

-Hematoma espontaneo (toma de anticoagulantes)

-Rotura de un quiste de Baker (sinovial)

-Celulitis y linfangitis

-Tromboflebitis superficial

-Insuficiencia venosa crénica y sindrome postflebitico

-Isquemia arterial aguda

-Compresidn extrinseca (hematoma; tumores)

-Edemas de origen sistémico (bilateral): insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético,

hepatopatia, hipoproteinemia, etc.

COMPLICACIONES DE LA T.V.P.
A. LOCALES—VENOSAS -(propagacion de la trombosis, Sind. Portombético )
-ARTERIALES-(arterioespasmo)
-LINFATICAS-(linfangitis)
B- A DISTANCIA—CARDIACAS-(extrasistoles y angina de pecho)
-PULMONARES-(embolismo pulmonar)

TRATAMIENTO

Una vez considerado el diagndstico de ETV, la anticoagulacion se debera iniciar de

manera inmediata mientras se complementa el abordaje diagndstico.

La trombosis que ocurre en la region infrapoplitea se asocia a un riesgo bajo de embolia
pulmonar. Sin embargo, si ésta no se trata, aproximadamente 20% de los trombos de las
venas de la pantorrilla se extenderan al sistema venoso proximal, donde pueden producir

un trastorno grave y potencialmente mortal.



PROFILACTICO:

Medidas que tienden a mejorar el flujo sanquineo:

Evitar el encamamiento del paciente. Mientras mas rapido abandone la cama
un enfermo, menos probabilidades tendra de TVP. Levantarse cuanto antes
lo permita la enfermedad es la regla de oro.

Si este encamamiento es obligado, lograr que el enfermo por si mismo haga
movimientos de los dedos, de los pies, piernas y muslos, asi como fuertes
incursiones respiratorias, en la medida de sus posibilidades.

Si esta imposibilitado por su afeccion para realizar estos movimientos, el
familiar, la enfermera o el fisioterapeuta debera asumir estas funciones de
acuerdo con las limitaciones que imponga la enfermedad. Hay que lograr
alguna movilidad, de alguna manera.

Elevacion de las piernas en la cama a 15 grados.

Utilizacion de medias elasticas de compresion graduada.

Evitar la constipacidén y el meteorismo abdominal, los vendajes apretados, el
ilio paralitico.

Manipulacion gentil del enfermo de la camilla a la cama y viceversa, sin
caidas subitas, ni golpes bruscos de las pantorrillas.

Evitar las posiciones extremas sostenidas.

Evitar o corregir las deshidrataciones, los trastornos del metabolismo
hidromineral y acido basico.

Suprimir el dolor de cualquier causa y evitar la inmovilidad por posiciones

antalgicas.

Medidas que tienden a disminuir la coagulabilidad:

A nivel mundial los métodos de profilaxis actuales estan basados en:

Heparina a bajas dosis: 500Ul subcutaneas 2horas antes de las intervenciones
quirurgicas y posteriormente cada 8 o 12 horas y no es necesario el control de la
coagulacion.

Anticoagulante oral

Heparina de bajo peso molecular (HBPM)



TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA.

El tratamiento médico de las TVP se basa fundamentalmente en:

a) La anticoagulacion. Existen dos grupos de medicamentos anticoagulantes: las
heparinas y los anticoagulantes orales.

b) la trombolisis.

Indicaciones médicas

— Ingreso del paciente en la institucion.

— Reposo venoso (con la extremidad elevada)

— Se indicaran complementarios (ver complemetarios).
— El uso de Heparinas sera la terapéutica de eleccion.
— Bisacodilo 5 mg, 1 tab 9 pm diario.

— Clorodiazepdéxido 25 mg, 1 tab a las 9 pm diario.

Debe entonces evitarse la constipacion, controlar la tos si existiese, y levantar al enfermo
sin realizar esfuerzos después que esté realmente anticoagulado. Indicar reposo absoluto
y realizar en la cama todas las funciones, incluso la defecacion, en un paciente no
entrenado, debilitado y constipado, puede significar la realizacion de esfuerzos

extraordinariamente peligrosos.

a) La anticoagulacion. Los farmacos anticoagulantes son el soporte principal del

tratamiento de la tromboembolia venosa.
Los objetivos del tratamiento en los pacientes con ETV son:
* Prevenir la muerte por TEP.

* Prevenir la ETV recurrente.

* Prevenir el sindrome protrombdtico.



Existen seis opciones disponibles recomendadas por el ACCP para el tratamiento inicial
de la TVP:

* HBPM subcutanea sin monitoreo.

* HNF intravenosa con monitoreo.

* HNF subcutanea administrada con base en el peso y con monitoreo.

* HNF subcutanea administrada con base en el peso y sin monitoreo.

* Fondaparinux subcutaneo sin monitoreo.

» Rivaroxaban administrado via oral.

Se recomienda en nuestra institucion, iniciar la terapéutica con un bolo de Heparina
sodica no fraccionada (HNF) por via endovenosa a la dosis de 1-2 mg /kg.
El tratamiento se continuara de acuerdo con las disponibilidades del tipo de heparina y el

entorno asistencial con uno de los siguientes esquemas:

1. Heparinas de bajo peso molecular (HBPM), es el método de eleccidn por su eficacia
y seguridad.
Habitualmente en nuestro medio se dispone de dos de estos productos cuyas dosis no
son intercambiables:
¢ Enoxiparina sodica (Clexane®) presentada en jeringas precargadas de 0,4 y 0,6
ml. (0,1 ml = 1mg)
Tratamiento anti-trombaético: 1 mg/kg/dosis cada 12 horas o 1,5 mg/kg diario, por via
subcutanea durante 7 — 10 dias.
e Nadroparina calcica (Fraxiparina®) presentada en jeringas precargadas de 0,3
ml=2850 Ul anti-Xa y de 0,6 ml = 5700 Ul anti-Xa.

Tratamiento anti-trombético: 85 Ul anti-Xa/kg/dosis cada 12 horas por via subcutanea.

2. Heparina no fraccionada (HNF) se prefiere en infusiéon continua a la dosis de 250
000 Ul cada 12 horas por 48 a 72 horas segun la evolucion clinica; para continuar con la

mitad de la dosis con igual frecuencia hasta completar 7 a 10 dias de tratamiento.

Podria utilizarse el régimen de dosificacién ajustado al peso del paciente. Este régimen
consiste en una infusion intravenosa continua con un bolo de 80 U/kg seguido de una
infusién de 18 U/kg/h hasta el final del tratamiento

Alternativamente se podra utilizar la terapéutica en bolos endovenosos con igual dosis

que el inicial (1-2 mg /kg/dosis) cada 4 horas por igual periodo de tiempo.



Hay que realizar un tiempo de coagulacion 1 h antes de algunas de las dosis. El efecto
anticoagulante se logra entre 20 y 25 min. Este método se puede utilizar en salas abiertas
y su control es mas sencillo. Debe lograrse un tiempo parcial de tromboplastina activada

(TPTa) entre 60 y 80 segundos (1,3 a 1,5 veces el valor del control).

No debe olvidarse que la heparina puede presentar complicaciones, entre ellas la
trombocitopenia por un mecanismo mediado por reacciones de antigeno- anticuerpo, de
manera que debe introducirse cuanto antes la anticoagulacion oral. De igual forma puede
dar origen a sangramientos: heridas recientes, hematuria, epistaxis, gingivorragias y otras
formas graves, lo que obligara a utilizar su antidoto, el sulfato de protamina, en dosis
similar miligramo por miligramo a la ultima dosis usada de heparina.

Es importante conocer que el sulfato de Protamina se presenta en ampulas de 5 ml que
contienen 50 mg. La dosis que se decida, debera ser disuelta en 100 o 200 ml e inyectada
en infusion EV en unos 20 min.La inyeccién en bolo produce hipotensién innecesaria

y peligrosa.

La terapia a largo plazo tiene dos objetivos:

+ Completar el tratamiento del episodio agudo de ETV.
* Prevenir nuevos episodios de ETV que no se relacionan directamente con el evento
agudo.

Mantenimiento del tratamiento anticoagulante. La terapia anticoagulante de

mantenimiento ha de realizarse con Anticoagulantes orales (Acenocumarol o Warfarina), su

administracion ha de comenzar en el 1° dia del tratamiento, tras la dosis de carga de
HBPM &6 HNF , iniciando la induccion de la anticoagualcidon oral con 2mg diarios en los
mayores de 70 afos y 3 mg diarios para los menores de esta edad. Esta terapéutica se
iniciara solapada desde los primeros dias del inicio Dado que los anticoagulantes orales
(ACO) tardan al menos 72 horas en actuar, se debe mantener durante unos dias el
solapamiento entre HNF/HBPM y los ACO. Se retira la heparina cuando el INR (Razon

Normalizada Institucional) es mayor de 2 durante 2 dias consecutivos.

El control del efecto anticoagulante de la warfarina se realiza mediante el tiempo de
protrombina, que evalua los factores del complejo protrombinico: Il, V, VIl y X. Debe


http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=26
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=415
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=415

notarse que no incluye la evaluacion del factor IX, que si es modificado por las
antivitaminas K, por lo que un paciente que toma warfarina puede estar sangrando y tener
el tiempo de protrombina dentro de limites terapéuticos adecuados, en cuyo caso debera

realizarse un TPTa que si lo evalua. Afortunadamente dicha situacion es infrecuente.

El INR diana del tratamiento con ACO es 2.5 (entre 2 y 3) para un primer episodio de
TVP.

El antidoto de los anticoagulantes orales es la vitamina K. La inyeccién de 10 mg IM
produce una respuesta alrededor de las 12 horas, por lo que si el sangramiento es
importante, debera utilizarse como reposicion del volumen, pero sobre todo como
antidoto, la sangre fresca o el plasma fresco congelado, que suministraran los factores en
déficit.

La duracion del tratamiento ha de ser de entre 3 y 6 meses, en pacientes con factores de

riesgo reversibles y de al menos de 12 meses en pacientes con TVP recurrente. No
existen estudios de seguimiento superior a 4 afnos de la terapia anticoagulante, por lo que
el mantenimiento de la misma en periodos mas prolongados se debe realizar valorando

riesgo/beneficio.

Situacion clinica Duracion

TVP asociada a un factor de riesgo transitorio
(traumatismo, cirugia, inmovilidad, terapia estrogénica...)
Primer episodio de TVP idiopatica (sin factor de riesgo
reconocible)

3-6 meses

6 meses

Factor V Leiden 3-6 meses

Presencia de factor de riesgo permanente o hereditario
(malignidad, Homocigotos Factor V Leiden, Anticuerpos1 afo o
antifosfolipido, Deficiencia de Antitrombina lll, Proteina C,indefinida

o Proteina S)

1 ano o

TVP recurrente indefinida

-Entre el séptimo y décimo dia de acuerdo a la evolucidén clinica, se iniciara la

deambulacion con paseos cortos y vendaje compresivo o media elastica.

Medias de compresion.



Las Medias cortas (hasta la rodilla) de Compresién Fuerte (30-40 mmHg) deben utilizarse
de forma rutinaria para prevenir la incidencia del Sindrome Post-trombético. Han de
comenzar a usarse antes del primer mes tras la trombosis y mantenerlas un minimo de un
afno y como alternativa vendas elasticas de baja elasticidad correctamente colocadas. No

han demostrado disminuir la tasa de recurrencias de TVP, pero si de sus complicaciones.

En caso de que los ACO estuvieran contraindicados (Embarazo, alergia) o fuesen
inefectivos (p. Ej.: algunos pacientes con cancer) la terapia de mantenimiento se realizara
con heparina subcutanea. (Heparina No Fraccionada o HBPM). Se ha de tener en cuenta
que los tratamientos prolongados con Heparina pueden producir Osteoporosis y

Trombocitopenia. El riesgo es menor con las HBPM.

Si existen contraindicaciones al tratamiento anticoagulante se debe iniciar tratamiento con
expansores plasmatico:
— Dextran 40 - 1 frasco diario a pasar en 6 h durante 5 dias. Se contraindica si existe

crisis hipertensiva descompensacion de la T.A.

Si existen contraindicaciones a los anticoagulantes orales y a los expansores plasmaticos

se iniciara con antiagregantes plaquetarios:

-Dipiridamol (25 mg) - 200 6 300 mg.
- Aspirina de 0,5 gr - 1/4 tabletas diarias

Prevencién

Existen varios factores de riesgo para desarrollar tromboembolismo venoso. Sin embargo,
no todos los grupos de pacientes tienen el mismo riesgo para desarrollar TVP, haciendo
que una tendencia Unica de tratamiento tromboprofilactico sea inapropiada.

En contraste, se han desarrollado varios protocolos de estratificacion de riesgo para
tromboembolismo venoso. Conocer la etiopatogenia de la ETV tiene como objetivo
identificar a los sujetos en riesgo y aplicar medidas profilacticas que permitan reducir su
incidencia. Estas medidas se dividen en dos grupos: medidas no farmacolégicas (medias

de compresidn elastica y compresién neumatica intermitente) y medidas farmacoldgicas.


http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=415
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=415

En pacientes sin contraindicacion de anticoagulacién, se recomienda llevar a cabo
tromboprofilaxis con heparina de bajo peso molecular (HBPM), heparina no fraccionada
(HNF) o fondaparinux.

Los medicamentos recomendados por el ACCP son: enoxaparina 30 mg dos veces al dia
0 40 mg diarios. Fondaparinux 2.5 mg diarios; dalteparina 5,000 Ul al dia o HNF 5,000-
7,500 Ul dos veces al dia.

Para evaluar los factores de riesgo en la poblacién se utiliza la clasificacion establecida
por la Sociedad espanola de patologias del aparato respiratorio (SEPAR), la cual define
los siguientes grupos de riesgo:

Bajo riesgo: cirugia no complicada en pacientes menores de 40 afos y sin factor de
riesgo adicional; cirugia menor (duracion menor de 30 minutos) en pacientes mayores de
40 anos y sin factores de riesgo adicionales.

- Moderado riesgo: cirugia general (en mayores de 40 afios con mas de 30 minutos de
duracion), cesareas en todos los casos y pacientes encamados en general (cardiopatias,
enfermedades respiratorias y neoplasias). Ademas de estar asociados a una serie de
factores favorecedores suplementarios: antecedentes de enfermedad tromboembdlica,
edad avanzada, varices, obesidad e insuficiencia cardiaca congestiva.

- Alto riesgo: cirugia mayor de 40 minutos con antecedente reciente de enfermedad
tromboembdlica, cirugia abdominal y pélvica de procesos neoplasicos, cirugia ortopédica
mayor de miembros inferiores y estados de hipercoagulabilidad. Es importante sehalar
que en aquellos pacientes en quienes se encontré mas de un factor de riesgo, se tomo
como valido el mas importante.

La prevencidon racional de esta afeccion descansa en la adecuada categorizacion del
riesgo que un paciente dado tiende a desarrollarla; para ello deben considerarse las
caracteristicas propias del paciente, la enfermedad que padece, el medicamento que
utiliza, si se encuentra hospitalizado o no, si ha recibido un traumatismo o si se le ha
practicado algun procedimiento quirurgico. Consideramos que se debe capacitar al
personal meédico y quirurgico en la correcta identificacion del riesgo de enfermedad
tromboembdlica.

Existe una infrautilizaciéon de la profilaxis farmacolégica en los pacientes que la tienen

indicada. La aspirina es un antiagregante plaquetario que constituye la opcién menos



efectiva en estos casos, y no se ha comprobado que disminuya la incidencia de esta

enfermedad.

Complicaciones

« Sindrome postrombético. Este sindrome ocurre después de obstruida una de las
venas profundas por un trombo. Puede aparecer semanas o meses posteriores al
episodio agudo. Aproximadamente 75% de los enfermos que han padecido TVP
desarrollaran este sindrome en el transcurso de los anos. La explicacion de este sindrome
recae en la hipertension venosa, producida por la destruccién o incompetencia valvular
secundaria a la inflamacién de las valvulas durante el episodio agudo. El sindrome
postrombdético se caracteriza por grados variables de dolor, induracién, eritema y edema
de la pierna, ocasionando un aspecto brillante y tenso de la piel. Es importante observar
cualquier cambio que se produzca para diferenciar entre el sindrome postrombaético y un
episodio nuevo de trombosis.

 Tromboembolia pulmonar. A pesar de considerarse una de las patologias que
constituyen la ETV, también se considera una complicacion, ya que la TVP se encuentra
en 70% de los pacientes que tuvieron TEP y la TEP ocurre en 50% de los pacientes con
TVP de las extremidades inferiores, y ésta se presenta en el contexto de una TVP casi

siempre asintomatica

TRATAMIENTO TROMBOLITICO.

Como en el resto de los pacientes no se utilizara de manera rutinaria dado el alto riesgo
de complicaciones y sabiendo los resultados a largo plazo son similares al tratamiento
convencional.

De disponer de los recursos necesarios se realizara la variante de trombolisis con catéter
en casos seleccionados de Trombosis Venosas extensas y masivas, como alternativa de

la trombectomia venosa.

TRATAMIENTO QUIRURGICO (trombectomia venosa)



Debe pensarse en la posibilidad de ligadura venosa o en la insercién de filtros en el
interior de la vena cava inferior en pacientes que presentan contraindicaciéon a los
anticoagulantes o éstos se han mostrado ineficaces.

De igual manera se ha procedido, dadas determinadas circunstancias, a la extraccién del
trombo (trombectomia) en diferentes sectores venosos, e incluso la del propio émbolo ya
impactado en la arteria pulmonar (embolectomia) a corazén abierto o por catéteres
transvenosos llevados a dicha arteria, e inyectar chorros fragmentadores de solucion

salina a muy alta velocidad (trombolisis fisica), o STKr (trombolisis quimica).

CONTROLES

A todos los pacientes con el diagndstico de TVP de cualquier localizacidon se les realizara
Coagulagrama completo antes del inicio del tratamiento especifico que incluira
Tiempo de protrombina, Tiempo de tromboplastina activada con kaolin (TPTK), y
conteo de plaquetas.

Se repetira TPTK 3 horas después de la administracion del bolo inicial de HNF cuyo
valor debera ser 1,5-2 veces el valor normal o entre 30 y 80 segundos en dependencia del
método de laboratorio utilizado, lo que servira para corregir la dosis terapéutica éptima lo
que una vez logrado se repetira al menos una vez al dia hasta el final del tratamiento

cuando si se utiliza HNF en alguna de sus variantes.

Durante el uso de Heparinas y en especial de la HBPM se realizaran conteos de

plaquetas con frecuencia quincenales con vistas a detectar precozmente la plaquetopenia

inducida por heparina (PIH).

El tratamiento trombolitico se realizara en unidad de cuidados intensivos y se controlara

con la realizacion de Tiempo de trombina.

Trombosis venosas superficiales (tromboflebitis superficial)




Deben ser mejor llamadas tromboflebitis superficiales (TFS), para reafirmar el concepto el
fuerte componente inflamatorio que las produce e indicar el papel fundamental que
desempena la alteracion de la pared venosa.

De los tres componentes de la triada de Virchow, en ellas se evidencian de manera
preferente la alteracion de la pared y la del componente sanguineo. En la practica diaria

nombramos a las TFS, simplemente flebitis.

CAUSAS O FACTORES DE RIESGO:

Las TFS de las extremidades superiores estdn muy relacionadas con procederes
diagndsticos y terapéuticos que implican puncion venosa; de ahi que el traumatismo sea
su agente desencadenante habitual.

Las TFS de los miembros inferiores estan en estrecha relacién con las dilataciones
venosas de un sistema venoso superficial enfermo, esto es, con las varices; por lo que es
mejor decirles varicoflebitis y también varicotrombosis, si en su interior se palpa un

trombo.

SINTOMAS Y SIGNOS TiPICOS:

Al examen fisico de manera similar: cordén indurado, mas o menos alargado, enrojecido y
caliente, con mayor o menor afectacion del tejido celular subcutaneo vecino y sensacion
de ardor y dolor, y poco o ningun edema, que en muy poca medida limita los movimientos
normales de la zona afectada. Desde el punto de vista general, apenas hay repercusion y
ocasionalmente el enfermo tendra febricula.

Si bien la mayoria de las TFS no tienen una repercusion importante para la salud del
paciente, debe tenerse en cuenta que si se presentan sin causa aparente, de forma
‘espontanea”, en las extremidades, pero también en el tronco, se debe sospechar que un
grave trastorno sistémico subyace y que estamos en la obligacion de detectar, por el

sombrio prondstico que para la vida o su calidad puede significar.

Una TFS espontanea en un hombre joven, mas aun si es fumador, sugerira mientras no
se demuestre lo contrario, que es portador de una tromboangeitis obliterante o

enfermedad de Buerger, afeccion vascular de naturaleza inflamatoria.



La segunda posibilidad etiolégica subyacente, pero para ambos sexos, la constituyen las
trombofilias adquiridas, es decir, el sindrome antifosfolipido y las originadas por
neoplasias malignas.

Si la TFS espontanea afecta a una mujer joven, entonces el pensamiento debe desviarse
mas hacia la sospecha y busqueda de una colagenosis subyacente, mas frecuente lupus
eritematoso y esclerodermia.

Pero si la persona afectada por una TFS, o también una trombosis venosa profunda, es
un adulto mayor, la busqueda etioldgica estara dirigida hacia las enfermedades

neoplasicas malignas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En casos de diagndéstico dudoso, y si se dispone de ello puede ser util la realizacién de

una ultrasonografia doppler.

COMPLICACIONES

— infecciones.
— trombosis venosa profunda

— embolia pulmonar.

En estos dos ultimos casos vale sefialar que la tromboflebitis superficial si bien se
considera una entidad de bajo potencial emboligeno este puede verse aumentado en
situaciones especiales: inmovilizacién, neoplasias, ancianidad, trombosis de afluentes

directas hacia el sistema venoso profundo, trombofilias, etc.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

-El diagndstico clinico de una tromboflebitis superficial suele ser sencillo. No obstante, a
veces puede confundirse con otros procesos: linfangitis, celulitis, hipodermitis, vasculitis,

etc.


http://es.wikipedia.org/wiki/Infecci%c3%b3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Trombosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Embolia

TRATAMIENTO

Salvo casos excepcionales el tratamiento puede realizarse en el domicilio del paciente.

Las TFS pueden prevenirse realizando las punciones venosas con el maximo cuidado y
observando las normas de asepsia y antisepsia. De igual manera, evitando las
inyecciones rapidas de sustancias hipertonicas y no prolongando el tiempo de utilizacion

de agujas o trocars.

Si la flebitis se encuentra en un territorio alejado del cayado de la safena (por debajo de la

rodilla) se aconsejara, reposo venoso, vendaje elastico y deambulacion precoz.

Desde el punto de vista local,

* Aplicacion de fomentos hervido fresco 4 veces al dia por 20 minutos

* Pomadas antinflamatorias, heparina sédica. Capa fina 2 veces al dia.

De forma sistémica,
* Heparina sédica (1cc = 50 mg) 1 cc cada 12 horas subcutanea por 10 dias.
» Solo por excepcion se utilizaran antibiéticos, particularmente en los casos en que
se presuma un componente séptico por las caracteristicas locales.

* -Analgésicos-antiinflamatorios.( Ibuprofeno, dipirona)

-Si la flebitis se encuentra cercana al cayado de las safenas se afiade el tratamiento

quirurgico ambulatorio de urgencia (Ligadura del cayado de la safena correspondiente).
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