TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

PRESENTACION DE DIEZ CASOS

G. PEREZ, A. REYES

Se presentan diez casos de trombosis veno-
sa profunda, nueve por hipercoagulabilidad
secundaria y wuno por hipercoagulabilidad
primaria (LES). Se revisan los mecanismos
fisiopatolégicos y las pautas de diagnoéstico y
tratamiento, insistiendo en la utilidad de la
Historia Clinica para identificar los factores
predisponentes y en la importancia del diag-
noéstico rdapido para un tratamiento oportuno.

INTRODUCCION

Las trombosis se pueden considerar como
el resultado de una homeostasia inadecuada
ya que se presentan fendmenos hemostéasicos
normales, como respuesta a una injuria vascu-
lar, mediante la activacion local de varios ele-
mentos de la coagulacion, las plaquetas y/o
los vasos (1, 2).

En primer lugar, sustancias trombogénicas
subendoteliales inducen la agregabilidad pla-
quetaria en el tejido afectado (3), este hecho
parece estar mediado por el factor VIII ¢
(antigeno relacionado) el cual estd caracteris-
ticamente ausente en la enfermedad de Von
Willebrand (4). Ante dicho estimulo las pla-
quetas cambian su configuracién externa, se
agregan y finalmente liberan el contenido de
sus granulos por mecanismos cada vez mejor
conocidos en los cuales tiene gran importancia
el calcio como mediador (5).

No estd bien definido si la activacion
plaquetaria es la causa o el resultado de la for-
macién del trombo. Las plaquetas podrian acti-
varse cuando se exponen al colageno suben-
dotelial, a la trombina, al adenosindifosfato

Dr. German Enrique Pérez Romero: Profesor Asistente de
Medicina Interna; Dr. Alvaro Antonio Reyes Sanchez: Resi-
dente II, Becario Departamento de Medicina Interna. Univer-
sidad Nacional de Colombia, Hospital San Juan de Dios,
Bogota.

Solicitud de separatas al Dr. German Pérez.

Acta Médica Colombiana Vol. 12 No. 1 (Enero-Febrero) 1987

(ADP), a endoperoxidasas o al tromboxano
A, plaquetario. Las plaquetas adheridas se
activan y liberan el contenido de granulos
preformados que a su vez inducen la forma-
cion de tromboxano A por la via de la ci-
clo-oxigenasa del acido araquidonico (1,6, 7).
El tromboxano A, estimula la agregacidon de
nuevas plaquetas a nivel del endotelio alterado.
La extension del tapén plaquetario esta limi-
tada por la produccion de prostaciclina (pros-
taglandina I,) por parte del endotelio vecino
intacto; ésta es un inhibidor potente de la
agregacion plaquetaria y un vasodilatador que
continuamente se esta liberando a la circula-
cion (1, 4, 6, 8). El tapon plaquetario es atra-
pado dentro de una red de fibrina (1), cuya
formacion se debe a la accidon de la proteasa
trombina sobre el fibrinégeno. La trombina a
su vez es generada mediante reacciones secuen-
ciales en las cuales algunas proteinas inactivas
en forma de zimogenos, son convertidas en
las proteasas activas correspondientes, que a
su vez activardn a otro zimogeno, amplifican-
do asi la respuesta (9) y determinando que un
estimulo trivial pueda culminar explosivamen-
te en la formaciéon de grandes cantidades de
fibrina por cualquiera de las dos vias conoci-
das: intrinseca a partir del factor XII activado,
o extrinseca a partir del factor VII activado
(10). Se acepta que los mecanismos plaque-
tarios y de coagulaciéon anteriormente descri-
tos no actuan independientemente sino de
una manera simultdnea multiplicandose mu-
tuamente (1-11).

Los mecanismos normales encargados de
prevenir la formacién de trombos o de limitar
su formacion unicamente al sector del endote-
lio afectado, son de varias clases: a) el sistema
fibrinolitico, alfa 2 macroglobulina y alfa
macroglobulina (12). De 25 a 30% de la acti-
vidad antitromboética del plasma se debe a la
alfa 2 macroglobulina (5, 12); b) la antitrom-
bina AHI se une a la trombina, a algunas otras
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proteasas de serina tales como los factores
IX, X, XI y a la calicreina, inhibiendo su
accion (9). Es aqui donde reside el valor tera-
péutico de la heparina (1-13), la cual potencia
la reaccion entre latrombina y la antitrombi-
na AHI que normalmente ocurre en 45 segun-
dos, para que ocurra espontaneamente. El
60% de la actividad antitrombotica del plasma
se debe a la antitrombina AIIl (12). En la
superficie de los vasos se encuentran normal-
mente otros proteoglicanos de accidén similar
a la de la heparina que permanentemente
estimulan la accién de la antitrombina AIII
e impiden la produccién inadecuada de
trombos (1, 7, 9). La proteina C activada por
la trombina y la trombomodulina, a diferencia
de otros factores dependientes de vitamina K,
actia como anticoagulante mediante la inhi-
bicién de los factores V y VIII activados
(1, 10-12) e inactivando los receptores para el
factor X activado presentes en las plaquetas
activadas (4), fendémeno dependiente de la
presencia de calcio. La proteina C posee
como cofactor a la proteina S (9).

El mecanismo fibrinolitico es activado por
la plasmina, derivada del zimdgeno plasmind-
geno, que actua digiriendo la fibrina en peque-
flos polipéptidos (1-7). La activacion de este
zimogeno puede lograrse terapéuticamente
por diferentes vias, siendo la mas importante
la del factor activador del plasmindégeno que,
a diferencia de los tromboliticos mas amplia-
mente usados en clinica, Gnicamente actia a
nivel local (14, 15). La deficiencia de los
factores reguladores puede llevar a la trombo-
génesis; la mas comun es la de antitrombina
Alll de tipo familiar, que caracteristicamente
se manifiesta en personas jovenes (12).

En la practica clinica los estados de hiper-
coagulabilidad se pueden dividir en dos grupos:
primario, con anormalidades de la hemostasia
ampliamente conocidos y determinados, entre
los cuales se encuentran la inmunoglobulina
anticoagulante lupico (16), las deficiencias de
antitrombina AIIl (1) y de proteinasC o S (9),
las alteraciones del sistema fibrinolitico, la
disfibrinogenemia y la deficiencia de factor
XII (1, 17). El otro grupo o secundario lo
constituyen pacientes con diversas condi-
ciones clinicas que favorecen la formacion de
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trombos de una manera no siempre clara (1,
18, 19). En ellos, las alteraciones son primaria-
mente el resultado del imbalance entre la coa-
gulacion y fibrindlisis (neoplasias, embarazo,
anticonceptivos orales, sindrome nefrético),
en segundo lugar estan las anormalidades
de las plaquetas (desordenes mielopolife-
rativos, hemoglobinuria paroxistica noctur-
na, hiperlipidemia, diabetes mellitus, trom-
bocitopenia asociada, a heparina); en tercer
lugar estan las anormalidades de los vasos
sanguineos (factores que predisponen a la
estasis como la inmovilizacién, embarazo,
obesidad, edad avanzada y postoperatorios;
enfermedad arterial oclusiva, vasculitis, homo-
cistinuria, hiperviscosidad y purpura trombo-
citopénica idiopatica) (1, 20, 22). Las investi-
gaciones realizadas en este campo han demos-
trado valores aumentados de fibrindgeno,
factor V, factor VII, factor VIII, éstasis;
produccién y liberacion inadecuada, desa-
paricion acelerada o aumento de los inhibi-
dores del plasmindgeno tisular.

La alteracion del flujo sanguineo en las
venas profundas de los miembros inferiores
hace suponer que a dicho nivel los factores
responsables de la coagulacion intravascular
producen su maximo efecto. Por ejemplo,
estd demostrado que durante la cirugia, el
fluyjo venoso de la vena iliaca interna dismi-
nuye un 55% durante la inducciéon de la
anestesia y se mantiene asi durante toda la
cirugia. De lo anterior se puede deducir que
venas aun mas distales como las de la panto-
rrilla también tendran lentificacion del flujo.
Actualmente se considera que la incidencia
de trombosis venosa profunda (TVP) de
miembros inferiores postquirtirgica es de 25 a
50% y aumenta con la presencia de factores
predisponentes como: edad superior a 40
aflos, cirugia de mas de 45 minutos de dura-
cion y presencia de enfermedades (v.gr. neo-
plasia) (23, 24).

A nivel clinico casi siempre es posible
seflalar un factor predisponente de la TVP,
entre los cuales sobresale la disminucion del
flujo venoso, que conlleva anoxia, deprivacién
metabdlica, acumulacion local de trombina y
liberacién de sustancias vasoactivas por el
endotelio alterado. El resultado final es la
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contraccion del endotelio afectado, expo-
niendo el colageno de la membrana basal con
la consiguiente adhesion plaquetaria, agra-
gacién posterior y liberacién de los granulos,
ademas de la activacion de los mecanismos de
coagulacion (23, 24).

En el diagndstico de las TVP la venografia
con medio de contraste es el examen paracli-
nico de referencia con el cual deberdn compa-
rarse las demds técnicas (25). Sin embargo su
realizacién impone controles, aumentando de
esa manera los gastos, el dolor y el riesgo de
inducir trombosis superficial o profunda
(26, 27). Lo anterior ha incrementado la
importancia de los métodos no invasivos.
Entre una gran cantidad de técnicas, la pletis-
mografia de impedancia (PGI) se ha mostrado
segura, indolora, confiable y con aproximacidén
diagndstica de 90 a 98% (Tabla 1) (25, 26,

Tabla 1. Comparacion de la utilided de tres tipos de estudios
paraclinicos diagnosticos de TVP.

Sensibi- | Especifi-
lidad cidad Refe-
% % | rencias
Doppler 88 93 34
Fleboreografia 79 91 28
TIodo - 125 87 87 29,36
Flebografia 100 100 30
Pletismografia de
impedancia 98 98 33,34
28). Se ha calculado una aproximacién

diagndstica de 96% en pacientes sintomaticos
y de 90% en pacientes asintomaticos. En aque-
llos pacientes en quienes se sospecha TVP,
el diagnostico debe comprobarse por métodos
paraclinicos. En casos de sospecha de trombo-
embolismo pulmonar, el diagndstico de TVP
se hace por el método de PGI hasta en 90%
de los casos. Cuando la PGI es negativa, tam-
poco puede comprobarse el diagnostico de
tromboembolismo pulmonar por métodos an-
giograficos hasta en 90% de los casos (29, 30).
Por lo tanto se recomienda practicar la PGI en
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busqueda de TVP siempre que se sospeche
tromboembolismo pulmonar con el fin de
iniciar una terapia pronta y adecuada o no
exponer al paciente a una terapia agresiva,
costosa y llena de complicaciones (31). La
PGI puede usarse en el seguimiento de los
pacientes con TVP; cuando la obstrucciéon se
diagnostica en fase temprana y se trata ade-
cuadamente, los signos de TVP desaparecen
en una a dos semanas, reflejando lisis del coa-
gulo o aparicién de colaterales.

La prueba de impedancia fue originalmente
disefiada en 1906 pero sélo en 1970 fue usada
en clinica. Se basa en los cambios de volumen
que ocurren en un miembro durante la respi-
racion. Fue abandonada inicialmente por la
gran variacién de los patrones normales de
respiraciéon y porque dependia completa-
mente de las habilidades manuales y auditivas
del examinador (32). Actualmente para rea-
lizar PGI se usa un esfigmomandmetro con
una presiéon que inhiba el retorno venoso sin
alterar el flujo arterial. El resultado puede ser
informado como normal o anormal, aunque
con la nueva tecnologia se puede informar en
términos de porcentaje. En su parte proximal
el manguito posee dos pares de electrodos
circunferenciales a través de los cuales pasa
una corriente de un miliamperio que es imper-
ceptible para el paciente y de tan alta fre-
cuencia que no produce alteracion a nivel del
sistema nervioso central o del sistema cardio-
nector. Un cambio en la impedancia (resis-
tencia eléctrica) mide un cambio en el volumen
de sangre del miembro examinado (basados
en la ley de Ohm: resistencia es igual al pro-
ducto del voltaje por la corriente). El cambio
de volumen en los tres primeros segundos
después de retirar el manguito se denomina
flujo venoso maximo y si se divide por la
capacidad de las venas se obtiene una grafica
que puede ser comparada con patrones nor-
males de referencia (27, 33). En condiciones
basales un aumento en la capacidad venosa
produce un aumento de flujo venoso. En la
TVP no se observa dicho aumento de flujo
venoso, cuando se presenta un aumento con-
cominante en la capacidad venosa (Figura 1).

Se pueden presentar falsos positivos cuando
existe compresion extrinseca del miembro
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examinado o aumento en la presién venosa,
como en la insuficiencia cardiaca y el aumen-
to de la presion muscular por frio, dolor o
hipotension; lo cual se puede evitar asegu-
rando que el musculo se encuentre relajado
en el momento del examen y prolongando
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Figura 1. PGI normal de MID. PGI anonmal en MII,

la fase oclusion dos a tres minutos para con-
trarrestar la accién del llenado. Se pueden ob-
servar falsos negativos especialmente en TVP
de vieja data con buena circulacidén colateral,
en flebitis superficiales o en trombosis no oclu-
sivas. El factor costo-beneficio también se in-
clina en favor de la PGI, ya que a nivel hospi-
talario su costo es apenas 10% del de la flebo-
grafia y 1% del costo de una terapia durante
10 dias con dosis plenas de heparina.

La técnica de la PGI es mas especifica que
sensible, es decir, que es mas util para descar-
tar la presencia de la enfermedad en ausencia
de ésta, que para confirmarla cuando se halla
presente. Si descartamos para el examen
aquellos pacientes que presentan condiciones
clinicas que favorecen la aparicién de falsos
positivos, como la insuficiencia cardiaca, se
constituye en el examen paraclinico de elec-
cion en el diagndstico y seguimiento de TVP.
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MATERIAL Y METODOS

Entre febrero y diciembre de 1985 se estu-
diaron diez pacientes con diagndstico de TVP
hospitalizados en el Servicio de Medicina
Interna del Hospital San Juan de Dios de Bo-
gota (Figura 2). Se tabularon y clasificaron
por edad, sexo, dias de estancia hospitalaria,
presencia o no de sintomas generales como
fiebre y escalofrio, sintomas predominantes

N =10 pacientes

Hombres
X =23.5 afios
20%

Figura 2. Distribucién por edad y sexo.

en el momento de la consulta, duracidén de los
sintomas, antecedentes personales o familiares
de importancia, examen fisico general,
examen de miembros inferiores teniendo en
cuenta la presencia de dolor, limitacion fun-
cional, tumefacciéon y cambios en la tempe-
ratura local. Del laboratorio se tuvieron en
cuenta los datos del hemograma.

RESULTADOS

Se encontré que nueve pacientes tenian
antecedentes predisponentes: seis gineco-obs-
tétricos, uno lupus eritematoso sistémico, uno
obesidad (160 kg.) y uno sindrome convulsivo
cronico controlado con difenilhidantoina
(Figura 3).

El motivo principal de consulta fue dolor
en el miembro inferior afectado (siete en el
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N =10 pacientes

Gineco-Obs-

tétricos
60%

Figura 3. Antecedentes personales. LES: Lupus Eritematoso
Sistémico.

miembro inferior izquierdo; dos en el miembro
inferior derecho y una paciente con TVP bila-
teral). La duracién promedio de los sintomas
antes del ingreso fue de 3.9, con rango entre
uno y siete dias (Figura 4).

El examen fisico general fue normal en
ocho pacientes (80%), en una se evidencid
obesidad y en otra eritema malar en mari-
posa. Se encontr6 dolor a la palpacion del

Dolor miembro inferior N=10
Dolor a la palpacion N=10
Limitacion funcional N=10
Tumefaccion N=10
Examen fisico general normal N=8 I

Cambio local de temperatura N=¢ ]

Figura 4, Manifestaciones clinicas

miembro afectado en todos los casos (100%),
alteraciones de la temperatura local en seis
pacientes (60%): cuatro hipotérmicas y dos
hipertérmicas. Se evidencid limitacion funcio-
nal y tumefaccion en 100% de los casos
(Figura 4).

El recuento promedio de leucocitos fue
9470, con rango entre 5600 y 17000 por

Acta Med. Col. VoL 12 No. 1, 1987

19

milimetro cibico. La hemoglobina y el hema-
tocrito se encontraron bajos en ocho pacientes,
con un promedio de 11.6 gramos por ciento y
34.8 por ciento respectivamente. No se encon-
traron alteraciones significativas en el recuento
diferencial. La velocidad de sedimentacion
globular estuvo alterada en cinco pacientes
(rango entre 25 y 106 mm/hora, por el méto-
do de Westergren).

El diagndstico de TVP se basé en elementos
clinicos en todos los casos y se confirmé por
métodos no invasivos de tipo PGI. Los hallaz-
gos mas importantes fueron disminuciéon del
flujo venoso maximo y disminuciéon de la
capacidad venosa segmentaria (Figura 1).

Se practico tratamiento anticoagulante con
heparina durante 9.2 dias en promedio, segui-
do de mantenimiento con warfarina hasta
tener un tiempo de protrombina alargado en
25%, en relacion con el patron de referencia
normal. Las dosis de heparina usadas fueron
del orden de 30.000 U. por via intravenosa.

Ninglin paciente presenté complicaciones
y so6lo hubo necesidad de usar penicilina cris-
talina en uno, en quien el diagnostico inicial
fue tromboflebitis; ésta se descontinud
cuando se conocié el resultado del examen
pletismografico.

DISCUSION

Los trombos venosos son el resultado de la
coagulacion de la sangre y de la formacion de
fibrina en presencia de éstasis venosa (4). El
interrogante principal continta siendo el por-
qué los trombos venosos se desarrollan en las
venas profundas de las piernas y musculos, en
vasos aparentemente normales. Aun se discute
si la TVP es un fenémeno local o la expresion
focal de una enfermedad sistémica (4).

El endotelio capilar forma una capa unica
de células que tapiza interiormente el vaso y
posee una cubierta de glicocalix compuesta de
glicoproteinas y proteoglicanes. El sulfato de
heparina forma el 80% de dichos glicosamino-
glucanos, originando una superficie cargada
negativamente cuya funcion es evitar la adhe-
sién de plaquetas y factores de la coagulacion.
Ademas, el endotelio sintetiza productos que
inhiben la formacion de trombos: la alfa 2
macroglobulina (activadora del plasminégeno)
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y la prostaciclina (4). Se cree que en la génesis
de la TVP el factor mas importante es la for-
macion de trombina en presencia de éstasis
(4). Para explicar este fendmeno se han pro-
puesto dos hipotesis. La primera sugiere que
la trombina es generada en areas de éstasis, lo
cual conlleva la agregacidon plaquetaria y depo-
sitos de fibrina en presencia de un endotelio
sano (11). La segunda sostiene que un dafio
endotelial produce la exposicion del colageno
subendotelial, facilitando asi la agregabilidad
plaquetaria (4). Este dafio endotelial se pre-
sentaria durante la reduccidén del flujo sangui-
neo que produce deprivacidon de los nutrientes
celulares, apartados por difusién desde la luz
capilar mas que por los vasa-vasori (25).
Ademas, la reaccion leucocitaria que intenta
reparar el dafio induce descamacién endotelial
exponiendo asi mas colageno, potenciando a
su vez los mecanismos plaquetarios.

La venografia intraoperatoria durante la
artroplasia de cadera, demuestra una torsion
severa de la vena femoral que produce una
oclusion casi completa y dafio endotelial ex-
tenso a partir del cual se desarrollan todos los
procesos de trombogénesis. Aunque es poco
probable que éste sea el mecanismo en todos
los pacientes, si se puede sugerir que dafios
endoteliales mas pequefios en otras condi-
ciones patoldgicas sean el sitio de origen o el
mecanismo de comienzo de la trombogénesis
(4, 26). También se han seflalado otros fac-
tores determinantes, principalmente a nivel
de los factores de coagulaciéon como por
ejemplo el aumento del factor VIII ¢, aunque
de todas maneras es interesante que en algunos
sujetos que presentan dicha anomalia no se
evidencia aumento en la incidencia de TVP.

A pesar de que el diagnostico clinico de
esta entidad es de por sipoco sensible y espe-
cifico, una historia médica completa, y un
examen fisico adecuado, son fundamentales
para lograr el diagndstico precoz que facilite
el tratamiento oportuno (26, 27).

La anamnesis debe estar dirigida en lo posi-
ble a identificar la presencia de factores desen-
cadenantes y/o predisponentes, haciendo
énfasis principalmente en condiciones que fa-
ciliten la disminucién del flujo venoso (éstasis)
como hospitalizaciones, cirugias, viajes pro-
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longados por tierra o aire, edad avanzada,
embarazo, anticonceptivos orales, obesidad,
neoplasias, episodios anteriores de TVP o
tromboembolismo pulmonar, deshidratacidn,
enfermedades pulmonares crdnicas, insuficien-
cia cardiaca congestiva, fracturas, traumas,
enfermedades cerebrales vasculares incapaci-
tantes (1, 25). En nuestros pacientes predo-
minaron los antecedentes gineco-obstétricos,
seis casos (desconocemos la incidencia del
problema y sus caracteristicas en nuestro De-
partamento de Cirugia). En otro estudio (26)
se correlaciond la presencia de TVP con el
numero de factores de riesgo, encontrando
que de 1464 pacientes con sospecha de TVP
s6lo 213 carecian de antecedentes y de éstos
s6lo se comprobd el diagndstico en 11%. De
730 pacientes que tenian un factor de riesgo,
el 24% desarrolld6 TVP. De 442 pacientes que
tenian dos factores de riesgo el 36% presentd
TVP (n=152). De 90 pacientes que tenian tres
factores de riesgo el 50% presentd TVP (n=45).
De tres pacientes que tenian cuatro factores
de riesgo, 100% presentdé TVP(n=3). Los fac-
tores de riesgo tenidos en cuenta fueron: edad
mayor de 40 afos, obesidad mayor del 10%,
presencia de neoplasia, cirugia reciente, histo-
ria anterior de TVP ¢ historia anterior de
tromboembolismo pulmonar.

El sintoma dolor es muy importante, estuvo
presente en todos nuestros casos (Figura 4).
Por lo general es rapidamente progresivo y
mejora con reposo y elevacion del miembro
afectado. Debe hacerse el diagnostico diferen-
cial con las afecciones musculoesqueléticas
ya que éstas presentan caracteristicamente
dolor de aparicion subita, aguda y usualmente
relacionado con la actividad (25). El examen
fisico se encaminara a detectar obstruccidn
linfatica, compresidén extrinseca por quiste de
Baker o vestidos o medias apretados (27).

Los hallazgos mas frecuentes son edema e
inflamacion unilateral a nivel del tobillo,
donde se aprecia pérdida de la excavaciéon
normal bajo el maléolo con presencia de dolor,
localizado a la palpacién. Cuando la obstruc-
cion del flujo sanguineo es marcada se presen-
tan cambios de coloracion, principalmente
cianosis (flegmasia ceriilea dolens). Nosotros
encontramos cuatro pacientes con coloracion
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violacea de la piel de la extremidad. El au-
mento de flujo venoso superficial produ-
ce ingurgitacion venosa y puede explicar el
calor local. Nosotros lo encontramos en dos
pacientes. El signo de Homans se presenta en
10% de los casos, es inespecifico y por lo
tanto tiene poco valor (25), sin embargo,
sigue llamando la atencion la alta frecuencia
con que se informa su hallazgo al examen fi-
sico y la gran popularidad con que cuenta.
En estados avanzados puede haber alteracio-
nes del flujo arterial, disminucién de pulsos y
gangrena. El diagnostico clinico certero puede
hacerse hasta en 50% de los casos (25, 27, 34).
A pesar de que la sola evaluacion clinica no es
suficiente para el diagndstico, es muy util para
indicar cuales pacientes requieren examenes
paraclinicos especializados para confirmarlo
(33, 35, 36).

Una vez hecho el diagndstico de TVP lo
que el médico debera hacer es prevenir las
complicaciones a corto y largo plazo. La
complicacion a corto plazo mas temida, es
el tromboembolismo pulmonar (TEP) que
ocurre en 10 a 20% de los casos, principal-
mente cuando la fuente embolica esta en las
venas profundas del muslo. Se sabe que la
incidencia de TVP después de cirugia toracica,
abdominal o pélvica que requiera anestesia
general y en pacientes mayores de 40 afos, es
de 20 a 50%, de los cuales 1.4 a 2.8% presen-
taran TEP que serd la causa de muerte en 0.2
a 0.4% de los pacientes. Es alarmante que
solo se sospecha la TVP en 33% de los casos
(33).

La secuela mas importante a largo plazo es
la aparicion del sindrome postflebitico, el
cual es menos dramatico pero causa gran
sufrimiento (37). Se caracteriza por edemas,
necesidad de soportes elasticos, retrombosis,
recanalizacion tardia, y destruccion valvular
que termina en la incompetencia. Se observa
en los primeros seis meses y tiende a ser pro-
gresivo en 20% de los pacientes. Clinicamente
se observa hasta en 70% de los casos como
edema, pigmentacion y ulceracion (38). Al
parecer no se encuentra correlaciéon con la
severidad de la obstruccion observada en la
flebografia. Esta condicionado por la funcién
valvular, explicandose asi la exacerbacion de
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los sintomas durante la marcha. La funcion de
la bomba muscular se comprende mejor
cuando se examinan los cambios de presion
en la pierna en reposo y durante la marcha.
Durante el reposo los pacientes con sindrome
postflebitico tienen extremidades que no se
diferencian de las normales (38). Durante la
marcha, a 40 pasos por minuto, la presion
venosa cae a 62 milimetros de mercurio en
personas que padecen el sindrome postflebi-
tico, lo cual resultaria en disminucién del
gradiente arterio-venoso y de la perfusion,
salida de proteinas y eritrocitos al espacio
intersticial, ruptura venular, trombosis, orga-
nizacion y fibrosis extravascular. Finalmente
pigmentacion como resultado de la conversion
de hemoglobina en hemosiderina (38).

Otros simplemente creen que la ausencia
de valvulas funcionales facilita la transmision
de la fuerza de la columna de presion, direc-
tamente a los capilares, con el consiguiente
agrandamiento de los espacios intercelulares y
escape de macromoléculas como el fibrino-
geno que formarian un tapon de fibrina que
dificultaria la llegada de nutrientes a las células
dérmicas las cuales moririan y como conse-
cuencia se producirian ulceraciones cutaneas.

Las TVP no complicadas deben tratarse con
heparina a dosis plenas segiin uno de los mul-
tiples esquemas recomendados (13) para pre-
venir el TEP y la extension de los trombos. Se
recomienda el cambio precoz a anticoagula-
ciéon oral para prevenir la trombocitopenia
asociada a la heparina, que a su vez es induc-
tora de trombosis (12, 13). Si el diagnéstico es
precoz se puede intentar la terapia tromboli-
tica con base en estreptoquinasa o uroquinasa,
la cual en nuestro medio tiene limitaciones
por costos y dificultades técnicas (39, 40). Ul-
timamente se han introducido los estimu-
lantes locales del plasmindgeno, que aunque
constituyen un avance importante en el campo
de la fisiologia de la entidad, no parecen ser
la panacea cuando se llevan a un terreno prac-
tico (14, 15, 41).

El tratamiento del sindrome postflebitico
ha sido desalentador desde todo punto de
vista. La cirugia ha tenido poco éxito por el
intenso dafio valvular existente; aunque en la
actualidad se intenta reemplazar estas valvulas.
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Es sorprendente observar la alta frecuencia
con que se presenta a pesar de una profilaxis
bien llevada con warfarina (37, 42, 44). Pa-
rece ser que la manera mas eficaz de preve-
nirlo es usando terapia trombolitica en las
primeras 36 horas de la enfermedad, lo cual
complica las expectativas ya que dicho trom-
bo puede llevar ya mucho tiempo de formado
antes de ser sintomatico (37). Estos esquemas
siempre requieren la adicion de warfarina o
heparina para evitar retrombosis. En algunos
casos, aun con resultados tromboliticos satis-
factorios no se previene el dafio valvular.

En la prevencion de las TVP juegan un
papel decisivo las medidas tendientes a detec-
tar y eliminar los factores de riesgo. Si el pa-
ciente va a ser sometido a cirugia se justifica
desde todo punto de vista la profilaxis farma-
colédgica (23). Ultimamente se ha demostrado
que la administraciéon de 5000 U de heparina
con 0.5 mg de dehidroergotamina (DHE) dos
horas antes del procedimiento y posterior-
mente cada doce horas, durante cinco a siete
dias, reduce la incidencia de TVP de 30 a 50%,
hasta 8%, lo cual es altamente significativo
(23, 24, 45). La DHE aumenta el tono de las
venas de los miembros inferiores lo cual se
comprueba por la disminuciéon de didmetro de
la vena tibial de 19 hasta 16 mm (45). Ademas
parece inhibir la activacion de la trombina,
impedir la agregacion plaquetaria en 50% vy la
liberacién de ADP, tromboxano A, y la Beta-
tromboglobina (23, 24, 45). La DHE aumenta
el tono venoso a nivel de musculo Uso me-
diante estimulacion alfa. En casos de hiper-
actividad alfa, como shock séptico o hipoten-
sion marcada, la sobre-estimulacidn alfa por la
DHE puede disminuir la perfusion tisular, por
lo cual estd contraindicada (23, 24). También
se puede usar la heparina a bajas dosis ya que
estimula la antitrombina A III. En estado fisio-
légico un microgramo de antitrombina A III
inhibe una unidad de trombina. En presencia
de 0.1 unidad/litro de heparina es capaz de
inhibir 750 unidades de trombina casi inme-
diatamente. Con este esquema no se presenta
la reduccion de niveles de antitrombina A III
observada con el uso de esquemas a dosis
plenas (45-47).

En conclusién la TVP es una afeccién
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comun en los Servicios de Medicina Interna,
por ello el clinico debe estar alerta para
reconocer prontamente los factores predis-
ponentes y corregirlos. En cuanto al diagnds-
tico dada la poca especificidad de los signos
clinicos se debe insistir en su comprobacion y
seguimiento con PGI, método no invasivo,
sensible y barato. El tratamiento persigue
impedir la extension del fenémeno trombo-
tico y la génesis del TEP y del sindrome post-
flebitico. Se recomiendan las infusiones
continuas de heparina con cambio rapido a
warfarina. En la prevencion se recomienda la
asociacién heparina-dehidroergotamina o el
uso de la primera a dosis bajas.

SUMMARY

Deep venous thrombosis (DVT) is a com-
mon problem in medical services; for this
reason the clinician should be on the watch
for risk factors, symptoms and signs. The low
specificity of clinical symptoms and signs
makes necessary the use of diagnostic proce-
dures for proving the diagnosis of DVT. In
this study 10 cases of DVT are reviewed from
the pathophysiologic, diagnostic and thera-
peutic points of view.
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