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RESUMEN

La trombosis venosa profunda (TVP), es provocada por un trombo de fibrina el cual reduce el
aporte sanguineo a los tejidos circundantes. Dentro de las complicaciones reportadas en la literatura
encontramos eventos embolicos pulmonares (EP), los cuales, una vez generados, desarrollan
grandes repercusiones en la sobrevida de quien las padece. El diagndstico se realiza de manera
multidisciplinaria, utilizando medidas como el puntaje de Wells, medicion de dimero D, venografia
computarizada entre otros. La Sociedad Europea de Cirugia vascular en su guia de practica clinica
2021, nos menciona la manera adecuada de realizar el diagnostico, teniendo en cuenta los factores
de riesgo, la clasificacion segun el factor desencadenante y las imagenes actualmente disponibles.
Asi mismo nos indica el tratamiento que se debe ofrecer en base a la localizacion del trombo y que
medidas farmacoldgicas y no farmacolédgicas se pueden optar en diferentes escenarios clinicos. En la
siguiente revision se destacan los aspectos claves y mas relevantes a tener en cuenta para el manejo
de los pacientes con esta entidad.

Palabras clave: Trombosis venosa profunda, tromboembolismo venoso, embolismo pulmonar,
ecografia por compresion de dos o tres puntos, ecografia de toda la pierna, sindrome antifosfolipidico,
heparina no fraccionada, antagonista de la vitamina k, heparina bajo peso molecular, anticoagulantes
orales directos.

ABSTRACT

Deep vein thrombosis (DVT) is caused by a fibrin thrombus which reduces the blood supply to the
surrounding tissues. Within the complications reported in the literature we find pulmonary embolic
events (PE), which, once generated, develop great repercussions on the survival of those who
suffer from them. The diagnosis is made in a multidisciplinary manner, using measures such as the
Wells score, D-dimer measurement, computed venography, among others. The European Society of
Vascular Surgery in its 2021 clinical practice guideline, mentions the appropriate way to make the
diagnosis, taking into account the risk factors, the classification according to the triggering factor
and the currently available images. Likewise, it indicates the treatment that should be offered based
on the location of the thrombus and what pharmacological and non-pharmacological measures can
be chosen in different clinical scenarios. The following review highlights the key and most relevant
aspects to take into account for the management of patients with this entity.

Key words: Deep vein thrombosis, venous thromboembolism, pulmonary embolism, two or three
point compression ultrasound, whole leg ultrasound, antiphospholipid syndrome, unfractionated
heparin, vitamin K antagonist, low molecular weight heparin, direct oral anticoagulants.
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INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda se define como la obstruccion
parcial o completa del lumen del vaso venoso a causa de un
trombo de fibrina, provocando una reduccion del aporte san-
guineo a tejidos circundantes acompafiandose de una reaccion
inflamatoria local con capacidad de embolizar.! La incidencia
anual del primer episodio de trombosis venosa profunda (TVP)
sintomatica en la poblacion adulta varia de 50 a 100 por 100.000
habitantes, es ligeramente mayor en mujeres de 20 a 45 afios, y
los hombres tienen una mayor incidencia entre los 45 y 60 afios
de edad. Una de las complicaciones que encontramos reportadas
en la literatura es el tromboembolismo venoso (TEV) con una tasa
de presentacion del 25% siendo mas comun los eventos embo-
licos pulmonares (EP).? La tasa de TEV recurrente es alrededor
del 10% en el primer afio y del 30% después de 5-8 afios para
pacientes con TVP no provocada, con un factor desencadenante
no identificado.’* Es para el personal de salud en general de gran
importancia, conocer los factores involucrados en el desarrollo
de este tipo de patologia asi como su abordaje para diagnostico
y manejo, por lo que en este articulo se puntualizaran las pautas
claves de esta patologia seglin la guia de la sociedad europea de
cirugia vascular publicada en el 2021.

FACTORES DE RIESGO

La TVP se considera no provocada si no se puede identificar un
factor de riesgo desencadenante claro. Los factores de riesgo son
hereditarios o adquiridos, estos presentandose con mayor fre-
cuencia.’ Para la TVP provocada, los factores de riesgo incluyen
cancer, enfermedad médica aguda, cirugia, trauma, inmovilidad
(amenudo en el hospital y que dura al menos tres dias), obesidad,
enfermedades / infecciones inflamatorias, terapia hormonal (que
contiene estrégenos, progestagenos), embarazo (particularmente
el periodo posparto), sindrome antifosfolipidico (SAF) entre
otros. Es importante resaltar que las venas varicosas primarias
constituyen so6lo un factor de riesgo menor. Mas recientemente,
el “sindrome de inmovilidad sentado” relacionado con el uso de
la computadora por tiempos prolongados también ha sido reco-
nocido como un factor de riesgo potencial. El factor de riesgo
hereditario mas comun es el tipo de sangre no O, que se asocia
con el doble de riesgo de TEV.® Otra trombofilia comun es el
polimorfismo del gen de Leiden del factor V heterocigético, que
puede aumentar el riesgo de TEV en una proporcion de 3 a 8 en
poblaciones seleccionadas.’

FISIOPATOLOGIA DE LA TROMBOSIS VENOSA PRO-
FUNDA

Los principales factores fisiopatoldgicos implicados en la trombo-
sis son el aumento de la actividad procoagulante en la sangre, el
dafio de la pared venosa y la alteracion del flujo venoso (triada de

Virchow). La alteracion del flujo, también conocida como estasis
venosa, puede resultar de la compresion externa por aneurismas,
tumores entre otros. Los pacientes sufren hinchazon, dolor y
sensibilidad, generalmente en la pantorrilla, pero los sintomas
también pueden afectar el muslo en el caso de TVP iliofemoral.
Los sintomas generalmente disminuyen a medida que disminuye
la reaccion inflamatoria y generalmente desaparecen si las venas
pueden recanalizarse completamente sin dafio estructural a la
pared de la vena o valvulas dafiadas. La tasa de recanalizacion
es de alrededor del 80% en las venas de la pantorrilla, pero solo
del 20% en los segmentos iliacos.®’

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA

Los sintomas y signos son generalmente mas graves a medida
que la trombosis se extiende mas proximalmente, lo que refleja
el mayor grado de obstruccion del flujo de salida y alteracion
hemodinamica. Entre los tres tipos anatomicos de TVP, es decir,
TVP iliofemoral, femoropoplitea y de la pantorrilla, la TVP
iliofemoral tiende a asociarse con los sintomas mas graves. Los
sintomas de la TVP en la pantorrilla pueden variar, ¢ incluso ser
asintomaticos, dependiendo del drenaje colateral. Hasta el 80%
de los casos de TVP pueden no ser clinicamente aparentes, siendo
el dolor la inica caracteristica. En los casos de TVP localizados
a nivel iliofemoral la pierna suele estar considerablemente ede-
matizada y dolorosa, con disminucion de la movilidad y edema
desde la ingle y distalmente debido al drenaje colateral venoso
limitado en la region pélvica.!®!!

DIAGNOSTICO DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Una de las clasificaciones mas estudiadas y validadas para la
TVP es el puntaje de Wells, el cual clasifica la probabilidad de
TVP en dos (TVP probable si el puntaje es > 2 o improbable si
es <2)."? La puntuacion de Wells dicotomizada es mas simple y
mas ampliamente utilizada que la version de tres categorias de
Wells y no se han demostrado ventajas significativas para la es-
tratificacion en tres grupos.'® Se ha informado que la probabilidad
de TVP en el grupo de bajo riesgo es de hasta el 5%, por lo que
con este riesgo de un resultado falso negativo, la puntuacion no
se puede utilizar como una prueba independiente para confirmar
o excluir la TVP.131

MEDICION DEL DIMERO D

Los dimeros D son productos de degradacion de la fibrina y au-
mentan en cualquier condicion con mayor formacion de fibrina,
como la trombosis venosa. La sensibilidad es aproximadamente
del 95%, con un valor predictivo negativo del 99% al 100%.
La prueba del dimero D esta limitada por su baja especificidad
(35% - 55%).1517
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Ultrasonido

Se practican dos enfoques distintos de evaluacion ecografica
para investigar la TVP en pacientes sintomaticos: ecografia por
compresion de dos o tres puntos (CUS) y ecografia de toda la
pierna (WLUS). En CUS, la permeabilidad de la vena profunda
solo se evalta en dos o tres territorios venosos (generalmente la
vena femoral comun, la vena poplitea + la vena femoral). WLUS
proporciona un examen mas extenso, donde se escanea toda la
red de venas profundas de la pierna desde la vena femoral comtn
hasta las venas distales.'* La CUS es mas rapida, mas simple, tiene
una mejor reproducibilidad y esta facilmente disponible ya que
no se necesitan habilidades completas de ultrasonido venoso, por
lo que es enfoque mas comunmente utilizado.!32

Venografia por tomografia computarizada (VTC)

Ofrece claras ventajas sobre la ecografia al evaluar las venas
pélvicas o la vena cava inferior (VCI) y puede detectar afecciones
médicas concurrentes que causan dolor e hinchazoén. Sin embargo,
la VTC es cara, requiere el uso de contraste yodado e implica
exposicion a la radiacion, lo que constituye una preocupacion
importante, especialmente en pacientes mas jovenes.?'??

Venografia por resonancia magnética (VRM)

Al igual que VTC, la VRM ofrece ventajas definitivas sobre la
ecografia al evaluar las venas pélvicas o la VCI y puede detectar
afecciones médicas concurrentes que causan dolor e hinchazon,
como sindromes de compresion venosa extrinseca o neoplasias
malignas pélvicas incidentales.?” La resonancia magnética directa
del trombo puede ayudar a distinguir entre un trombo agudo re-
currente y un trombo persistente en la misma ubicacion, con mas
implicaciones para regimenes de tratamiento.?>

Venografia

Historicamente, la venografia de contraste fue la imagen de pri-
mera linea para el diagnostico de TVP y se considero el estandar
de oro. Aunque eficaz, este procedimiento es invasivo, requiere
contraste intravenoso ¢ implica exposicion a radiacion. Por lo
tanto, ahora rara vez se realiza la venografia, excepto cuando
otras investigaciones arrojan resultados no concluyentes o se esta
considerando una intervencion concurrente basada en catéter.”!

CLASIFICACION DE LA TROMBOSIS VENOSA PRO-
FUNDA

Nivel anatémico

*  Proximal: Trombosis de las venas iliaca, femoral y / o poplitea
se clasifica como TVP proximal, independientemente de la
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presencia de TVP concomitante en la pantorrilla (distal).

* Distal: Trombosis que se limita a las venas profundas de la
pantorrilla (distales), puede denominarse TVP distal o de la
pantorrilla.®?

Clasificacion etiolégica

La TVP puede clasificarse como provocada o no provocada,
segun la presencia o ausencia de factores de riesgos asociados.
La naturaleza provocada o no provocada de la TVP, asi como la
cronicidad de cualquier factor de riesgo provocador (transitorio
o persistente), tiene importantes implicaciones pronosticas y
terapéuticas, ya que el riesgo de recurrencia y los regimenes de
anticoagulacion difieren en consecuencia al mismo. Por lo anterior
la TVP se define como (Tabla 1):

*  TVPno provocada: trombosis venosa en ausencia de factores
de riesgo ambientales o adquiridos claramente identificables.

*  TVP provocada: ocurre en presencia de dichos factores de
riesgo, que pueden clasificarse ademas en transitorios o per-
sistentes (dependiendo de si persisten después del evento) y
en mayores 0 menores.’?

Por otro lado, es importante conocer no solo si la TVP es pro-
vocada o no, sino la presencia de embolismo pulmonar (EP)
asociado. se sabe que el EP oculto es prevalente en pacientes
con TVP en las extremidades inferiores, dado que pueden llegar
a presentar prevalencias tan altas como el 66%. Sin embargo, no
se recomienda la investigacion de rutina en busca de embolia
pulmonar oculta en ausencia de sintomas o signos. En cuanto
a la presencia coexistente de malignidad, se considera que para
los pacientes con trombosis venosa profunda no provocada, se
recomienda el examen clinico y el cribado de cancer especifico
por sexo, en contraposicion al cribado extenso de rutina, para la
neoplasia maligna oculta.?’-?® Si bien, las alteraciones hemato-
logicas pueden favorecer el desencadenamiento de TVP; no se
recomiendan las pruebas de rutina para trombofilias hereditarias,
a no ser que el paciente presente trombosis venosa profunda no
provocada y antecedentes familiares de tromboembolismo venoso
en un pariente de primer grado.?**

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA PRO-
FUNDA

Antiguamente el tratamiento de la TVP habia estado dominado
por el uso de heparina no fraccionada (HNF) IV o heparina de
bajo peso molecular (HBPM) subcutanea para la fase aguda inicial
(hasta 10 dias), seguida de un antagonista de la vitamina K (AVK)
como warfarina, o HBPM para la fase principal de tratamiento
(tres meses);’! este esquema es uno de los mas ampliamente
conocidos en los diferentes servicios hospitalarios; sin embargo
hoy en dia, el uso de anticoagulantes orales directos (ACOD) ha
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demostrado una eficacia similar y un mejor perfil de seguridad que
los AVK, teniendo una eficacia similar en el tratamiento del TEV
sintomatico agudo, con una reduccion significativa del riesgo de
hemorragia mayor en la TVP tanto provocada como no provocada.
Por lo anterior se recomienda para los pacientes con trombosis
venosa profunda proximal tanto provocada como no, el tratamien-
to con un anticoagulante oral directo, sobre el tratamiento con
heparina de bajo peso molecular seguido de un antagonista de la
vitamina K para la fase principal del tratamiento.’>

Una de las estrategias de manejo adyuvante asociado a la an-
ticoagulacion en pacientes con trombosis venosa profunda,
es la terapia de compresion, tratamiento no invasivo que esta
facilmente disponible y se asocia con pocas complicaciones.**
Las contraindicaciones para la compresion se limitan a dos cate-
gorias de pacientes: pacientes con enfermedad arterial grave de
las extremidades inferiores (indice tobillo-brazo <0,50 o presion
absoluta del tobillo <60 mmHg), y pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva grave. Para pacientes con trombosis venosa
profunda proximal, se recomienda la compresion temprana de
30-40 mmHg aplicadas dentro de las primeras 24 horas, para
reducir el dolor, el edema y la obstruccion venosa residual, de la
misma manera se debe considerar el uso de medias de compre-
sion por debajo de la rodilla para reducir el riesgo de sindrome
postrombdtico posterior al evento agudo. Es importante resaltar
que el manejo con medias de compresion es el pilar principal en el
manejo de la insuficiencia venosa cronica, evitando la progresion
de esta enfermedad y el desarrollo de TVP, por lo que su uso en
pacientes con insuficiencia venosa cronica evita desenlaces como
la trombosis y la embolia.*

En cuanto a la duracién de la anticoagulacion, para los pacientes
con trombosis venosa profunda proximal provocada con un factor
de riesgo transitorio importante, se recomiendan tres meses de
tratamiento con un anticoagulante oral directo como se menciono
previamente. Pacientes con trombosis venosa profunda proximal
no provocada asi como trombosis venosa profunda proximal pro-
vocada con un factor de riesgo persistente distinto de malignidad,
se deben considerar candidatos a anticoagulacion mas alla de los
tres meses después de la evaluacion de los riesgos tromboticos y
hemorragicos, con reevaluaciones periodicas.**® Para los pacien-
tes con trombosis venosa profunda proximal no provocada que
requieran anticoagulacion por mas de seis meses pero que no se
considere que tengan un riesgo muy alto de recurrencia, el uso
de una dosis reducida de anticoagulantes orales directos como
apixaban (2,5 mg dos veces al dia) o rivaroxaban (10 mg una
vez al dia) se consideran de primera linea.’* No se recomienda la
aspirina para la terapia antitrombotica prolongada en pacientes
con trombosis venosa profunda no provocada y aquellos pacientes
con trombosis venosa profunda proximal que tienen contraindi-
caciones para la anticoagulacion durante la fase de tratamiento
inicial o principal, se recomienda la insercion temporal de un filtro

Tabla 1. Traduccion directa de la Sociedad Europea de
cirugia vascular, guia de practica clinica 2021

Factor de riesgo provocado transitorio

1. Mayor
La mitad del riesgo de TEV recurrente después de sus-
pender el tratamiento anticoagulante (en comparacion
con si no hubiera tenido un factor de riesgo transitorio),
cuando el factor de riesgo se produjo hasta tres meses
antes de la TEV.
Un aumento 10 veces mayor en el riesgo de tener un
primer TEV.

2. Menor:
La mitad del riesgo de TEV recurrente después de sus-
pender la terapia anticoagulante (en comparacion con si
no habia un factor de riesgo transitorio), cuando el factor
de riesgo se produjop hasta dos meses antes de la TEV.
Un aumento de 3 a 10 veces en el riesgo de tener un
primer TEV.

Factor de riesgo provocado persistente

1. Cancer persistente si:
No ha recibido un tratamiento potencialmente curativo.
Evidencia de que el tratamiento no ha sdo curativo (por
ejemplo, enfermedad recurrente o progresiva) el trata-
miento esta en curso.
Enfermedad no maligna en curso asociada con al menos
un riesgo o doble de TEV recurrente después de suspen-
der la terapia anticoagulante.

TEV: Tromboembolismo venoso

en la vena cava inferior.*’ Para pacientes con trombosis venosa
profunda iliofemoral sintomatica, se deben considerar estrategias
de eliminacion temprana del trombo de manera quirurgica o en-
dovascular y se recomienda que la duracion de la anticoagulacion
sea al menos tan larga como si los pacientes fueran tratados con
anticoagulacion sola y a criterio del médico tratante. Por otro lado
para los pacientes con trombosis venosa profunda limitada a las
venas femoral, poplitea o de la pantorrilla, no se recomienda la
extraccion temprana del trombo por lo que solo se debe considerar
el tratamiento anticoagulante asociado a la compresion elastica
como estrategia terapéutica (Tabla 2).4!

Otro de los puntos importantes que debemos tener en cuenta, es
la estratificacion del riesgo de la anticoagulacion, que, segun la
guia europea, si bien existe una creciente evidencia de que los
pacientes con TEV provocado pueden tener un riesgo sustancial
de recurrencia, particularmente aquellos con factores de riesgo
débiles transitorios y / o persistentes. Esto se evalu6 en el estudio
EINSTEIN y estudios EINSTEIN CHOICE. Las tasas de recu-
rrencia en pacientes con TEV provocada por factores de riesgo
menores persistentes o transitorios menores no fueron significati-

Salutem Scientia Spiritus | Volumen 8 | Numero 2 | Abril-Junio | 2022 | ISSN: 2463-1426 (En Linea) 69



Manejo de trombosis venosa en miembros inferiores

Tabla 2. Traduccion directa de la Sociedad Europea de cirugia vascular, guia de practica clinica 2021

Duracion sugerida de la anticoagulacion con la estratificacion del riesgo de recurrencia del tromboembolismo venoso:
»  Alto riesgo: NO se debe interrumpir la anticoagulacion a menos que exista una fuerte contraindicacion.
» Riesgo intermedio: Se deben considerar otros factores, incluidos los factores de riesgo especificos de trombosis, el riesgo de

hemorragia y la preferencia del paciente.

* Riesgo bajo: la anticoagulacion se puede interrumpir después de tres o un maximo de seis meses.

Riesgo de ocurrencia

Duracion de anticoagulacion

Factores de riesgo subyacentes

i un alto riesgo de hemorragia

Medio Considere la anticoagulacion prolongada, pre- -
feriblemente con el menor riesgo de hemorragia

Bajo Detener la anticoagulacion (3 meses)

Anticoagulacion indefinida, a menos que exista

Cancer activo, factor de riesgo importante
persiste, por ejemplo, trastorno reumatico
cronico, trombofilia grave

*  Tromboembolismo venoso recurrente

+  Evento no provocado

Sexo masculino, obesidad, insuficiencia
cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica / comorbilidades significativas

*  Embolismo pulmonar

. Factor de riesgo transitorio claro e importante,
por ejemplo cirugia, lesiéon en la pierna con
movilidad reducida, confinado a la cama en
el hospital.

*  Anticonceptivos orales combinados o terapia
hormonal - ahora discontinuada, el embarazo,
puerperio.

*«  Trombosis de la vena de la pantorrila

vamente mas bajas que aquellos con TEV no provocada, mientras
que la anticoagulacion con rivaroxaban en pacientes con TEV
no provocada o provocada por un factor de riesgo provocador
persistente o transitorio menor, redujo las tasas de recurrencia al
2%, 2,4% y 0,4%, respectivamente, a los 12 meses. Por lo tanto,
estos hallazgos sugieren que, ademas de los pacientes con TVP no
provocada, los pacientes con TVP provocada y factores de riesgo
menores también pueden beneficiarse de la terapia anticoagulante
prolongada, existe una fuerte evidencia de que la mayoria de los
pacientes con TVP no provocada pueden beneficiarse de la anti-
coagulacion prolongada, que es mucho mas segura en la practica
moderna con el uso de ACOD que en el pasado.***

La dosis reducida de rivaroxaban y apixaban también es una
opcidn para la mayoria de los pacientes que requieren un trata-
miento prolongado, con reducciones adicionales del sangrado
sin comprometer su eficacia. El comportamiento bioldgico de
la TVP provocada con factores de riesgo menores persistentes o
transitorios esta cerca de la TVP no provocada, por lo que se debe
discutir con el paciente una estrategia para la anticoagulacion
prolongada similar a la TVP no provocada.

En cuanto al seguimiento, se considera que los pacientes con
trombosis venosa profunda que son candidatos potenciales para
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anticoagulacion prolongada, se puede considerar la obstruccion
venosa residual por ecografia y / o el nivel de dimero D como
seguimiento y de esta manera determinar el posterior manejo que
requiera el paciente de forma individualizada.***

CONCLUSIONES

La TVP es una entidad que se ha diagnosticado de forma mas
frecuente en los ultimos afios, es de gran importancia recordar
que las venas varicosas primarias constituyen solo un factor de
riesgo menor para el desarrollo de esta patologia y el examen fisico
en conjunto con el ultra-sonido se consideran las herramientas
claves para su identificacion inicial. La puntuaciéon de Wells
dicotomizada se considera una escala sencilla y practica que nos
permite la estratifica-cion del riesgo. Siempre se debe identificar
el nivel anatomico comprometido, asi como el factor provocador
del evento siempre que sea posible. Los anticoagulantes orales
directos (ACOD) se consideran eficaces y seguros para el mane-
jo de esta entidad por lo que se debe considerar estos farmacos
como primera linea.
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