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I. INTRODUCCION 

Los conceptos de la trombosis intravascular se conocen desde 

1858 cuando Virchow describi6 los factores clásicos responsables 

de esta condici6n: estasis venosa, lesi6n endotelial y aumento -
en la coagulabilidad de la sangre (1). 

Los s!ntomas inespec!ficos de la trombosis no han permitido -
conocer con certeza la incidencia y en años recientes existen r~ 
portes con elevada frecuencia (2). En estos estudios de autop-­
sia no seleccionados, m~s del 60% de pulmones tienen émbolos y 
en otras series han llegado hasta el BO% con evidencia de tromb~ 
sis (3,4). 

La in9idencia de la trombosis venosa profunda en u.s.A. se 
considera alta ya que existe un promedio de 150,000 muertes por 
año debidas a tromboembolia pulmonar (5). Esto incluye aproxim~ 
damente 0.2% de todos los enfermos sometidos a procedimientos 
quirClrgicos. 

Se ha demostrado que la mayor!a de las embolias mayores no se 
diagnostican en vida. En una revisi6n de muertes por embolia pu! 
monar, Evans report6 que 90% de los émbolos se producen sin sig­

nos premonitorios. En los Clltimos diez años, se conoce que la m~ 
yor!a de las embolias pulmonares se originan en las venas de las 
extremidades inferiores y que cada año, ocurren 2.5 millones de 
trombosis venosa profunda en U.S.A. (5,6). 

Con el advenimiento de nuevas t~cnicas diagn6sticas, se ha de 
mostrado que los enfermos mayores de 40 años sometidos a proced! 
mientas quirClrgicos, la incidencia de trombosis venosa en miem-­
bros inferiores, var!a del 25 al 50% en estad!sticas mundiales -
(7). 

En reportes recientes en cirug!a de cadera con reemplazo de -

la misma, la trombosis de las venas de piernas y pelvis puede d~ 
tectarse en el 30 al 50% de los casos y embolia pulmonar en el -
10% de los mismos con mortalidad del 1 al 2% (7,8,9). En otros, 



2 

la incidencia de trombosis de las venas de los miembrós inferio­

res, se eleva hasta 80% en pacientes de edad avanzada interveni­
dos por fractura de cadera y en cirugía de reemplazo de rodilla 

(10). Bernstein y col. señala que de 276 .mujeres mayores de 50 

años, en quienes se realizó cirugía ginecol6gica, 17% desarroll6 

trombosis venosa profunda de miembros inferiores en el posopera­

tor io inmediato y de estas, 60% se localizaron en las venas de 

las pantorillas (11,12). 

En histerectom!a por vía abdominal o enfermedades malignas, -
hubo la m4s alta incidencia de trombosis venosa profunda (36%). 

Cabe señalar que el 33% de los trombos se detectaron entre el 5° 

y 7°d!a posoperatorio que es cuando generalmente egresan del 
hospital y la in~idencia de tromboembolia pulmonar se puede ele­
var hasta el 20%, 

La frecuencia de la embolia pulmonar es alta, aún no se cono­
ce la incidencia exacta (13). Se estima que está en ascenso a -

pesar de los avances terapéuticos y la tromboembolia pulmonar no 

tratada tiene un alto índice de mortalidad. cuando se diagnosti­

ca y se trata, la mortalidad se reduce hasta un 50% (14), 

Por lo anterior, se deduce la importancia de precisar el dia~ 

nóstico de trombosis venosa profunda lo antes posible, con el 

fin de limitar su extensión y prevenir la aparición de embolia -
pulmonar. 
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II. ANATOMIA 

El sistema venoso de las extremidades inferiores puede divi­
dirse en dos grandes partes. El sistema venoso adyacente a los 
huesos y de varios grupos musculares y el sistema superficial -
localizado en tejido subcutáneo. El sistema profundo comienza -
en el pie y continaa en la pantorilla como vena tibial anterior, 
tibial posterior y venas peron~as que se unen para formar la ve­
na poplítea por detrás de la rodilla. La vena femoral, conti-­
nuaci6n de la poplítea, se une por debajo de la ingle a la vena 
safena mayor, que es la vena superficial más grande y corre por 
la cara interna de las extremidades inferiores. 

Algunas venas perforantes se unen al sistema profundo de las 
extremidades inferiores justo arriba del maleolo medial. Las 
valvas de las venas perforantes permiten a la sangre circular -
s6lo hacia el sistema venoso profundo. Si se vuelven incompe-­
tentes debido a enfermedad venosa o distensi6n excesiva, apare­
cen varicosidades en el sistema superficial y se altera el dre­
naje venoso de las extremidades,(Figuras 1,2,3,4). 
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FIGURA 2 
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III, FAC'rORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO 

DE TROMBOSIS VENOSA 
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:•Estudios prospectivos describen que en enfermos de edad avan­

zada se produce trombosis entre el 25 al 30% y se desarrolla du­

rante las primeras horas del posoperatorio en 50% de ellas. La 
mayor!a de las anormalidades del rastreo de miembros inferiores 

(89%) se limitan a la regi6n de las pantorrillas y adem§s no se 

asocian a ningan signo cl!nico de trombosis. S6lo en el 10% de 
los casos se pueden detectar cl!nicamente. Los factores que in­
crementan la incidencia son: obesidad, hipertensi6n arterial sis 

t~mica, diabetes mellitus, malignidad, tipo de cirug!a efectuada, 

tipo de antitrornb6tico profilSctico utilizado, insuficiencia caE 

diaca congestivo venosa, reposo en cama, fracturas, embarazo, ªE 
terioesclerosis de arterias il!acas, popl!teas y femorales y el 
estado de shock (cuadro I) • 

En enfermos parapl~jicos la incidencia de accidentes trombo-­

embolicos pulmonares se ha encontrado tan alto como 60% de los -
casos (15). 

Asbjorn y col. rcaliz6 un estudio en 876 enfermos para inves­
tigar si la edad y sexo juega un papel importante en la apari- -

ci6n de trombosis venosa profunda y concluy6 que los signos y 

s!ntomas de trombosis son menos seguros en mujeres y j6venes que 

en hombres y ancianos cuando la trombosis venosa profunda se sos 

pecha cl!nicamente en pacientes operados (16). 

Se ha observado que en enfermos mayores de 40 años la incide~ 

cia posoperatoria de trombosis venosa es del 30% y en mayores de 

60 se eleva hasta 45%. Sin embargo, otros autores han reportado 
que enfermos quirargicos mayores de 40 años la incidencia es del 

80%. El cSncer aumenta el riesgo de trombosis sobre todo cuando 

se·realiza cirug!a puesto que alcanza hasta el 40% (17) (cuadro 

II,) 



CUADRO I 

FACTORES QUE FACILITAN EL DESARRO.LLO DE 

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 

FACTORES CAUSAS 

l. Estasis Venosa 
a. Estancia prolongada en cama 
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b. Insuficiencia venosa de miembros inferiores 

c. Edad avanzada 
d. Traumatismos asociados a fracturas 
e. Insuficiencia Cardiaca 
f. Embarazo 
g. Obesidad 
h. Shock 
i. Arterioesclerosis 
j. Infarto Agudo de Miocardio 

2. Lesi6n Endotelial 
a. Trauma 
b. Tromboflebitis 
c. Diabetes Mellitus 
d. Arterioesclerosis 

3. llipercoagulabilidad 

a. Cirug!a 
b. Terapia con estr6genos 
c. Procesos Malignos 

d. Tabaquismo 



CUADRO II 

NEOPLASIAS ASOCIADAS CON TROMBOSIS 

VENOSA PROFUNDA 

l. Ca de Pr6stata 

2, Ca de Pancreas 

J, Ca de Pulm6n 

4, ca G4strico 

5, Ca de Colon 

10 
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IV. DESARROLLO DE TROMBOSIS VENOSA 

La incidencia de trombosis venosa profunda de miembros infe­
riores está íntimamente relacionada a los factores en la tríada 
de Virchow: A) estasis venosa, B) lesi6n endotelial y C) aumen­

to de la coagulabilidad sanguínea (1). 

A) ESTASIS VENOSA: 

La sangre se mantiene en estado fluido merced a una serie de 
mecnismos. El endotelio intacto no es trombogénico y genera dos 
sustancias: la prostaciclina o prostaglandina I2 y el tromboxa­
no A2. La primera es vasodilatadora y bloquea la uni6n del faE_ 
tor de Von \'lil.Lebrand a las plaquetas. La segunda constituye un 
sistema antag6nico que favorece la agregaci6n plaquetaria y 
ambos sistemas contribuyen a mantener la homeostasis de la coa­

gulabilidad sanguínea (18,19) (Figura 5). 

La sangre contiene inhibidores plasmáticos que pueden neutr~ 
lizar la activaci6n de los factores de la coagulaci6n a cual- -
quier nivel donde se activen (20). De los seis inhibidores con~ 
cidos, la antitrombina III es la más estudiada. Nilsen y col. 

describieron un nuevo índice, el cociente fibrin6geno/antitromb_! 
na III, como indicador del inicio de trombosis, sea en el pre, 
trans o posoperatorio de enfermos con cirugía de cadera. Así, -
los niveles de fibrin6geno significativamente más altos compar~ 
dos con los niveles bajos de antitrombina III, se asoci6 al 60% 
de incidencia de trombosis venosa profunda. Se concluy6 que e~ 
te cociente puede servir como un parámetro adicional en la pre­
dicci6n de trombosis venosa durante el posoperatorio inmediato 
(21). 

El vaciamiento normal del sistema venoso profundo de un ind,! 

viduo se realiz~ de 5 a 30 segundos dependiendo de la actividad, 
mientras que el reposo en cama lo retarda de 1 a 2 minutos y, 
despu~s de cirugía puede requerir hasta 25 minutos (221 • 

La disminuci6n de la velocidad de la circulaci6n sanguínea 



02 

FIGURA 5 
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facilita la trombosis. La trombosis que aparece en estas condi­

ciones. se denomina flebotrombosis y significa que no hay lesi6n 
inflamatoria de la pared vascular y ocurre secundariamente a al­

teraciones en el flujo. La trombofleb!tis consiste en la forma• 

ci6n de trombos venosos sobre un terreno previamente inflamado -
(23). 

Parece que existe mayor riesgo de embolia a partir de flebo-­

trombosis ya que la uni6n del trombo a la pared del vaso como en 
la flebotrombosis, es más lenta y puede desprenderse con más fa­

cilidad. Sin embargo, los trombos provocan reacci6n inflamato-­

ria en la pared de los vasos en pocas horas, de manera que la 
flebotrombosis blanda se convierte en tromboflebitis (24). Se-­

gGn Byrne ambas enfermedades son variantes del mismo tema (23). 

B) LESION ENDOTELIAL: 

En el desarrollo de la trombosis venosa profunda, la lesi6n -
endotelial es uno de los factores importantes (20). El dep6sito 

de fibrina inducido por las lesiones vasculares locales, es inh! 

bido por los mecanismos compensatorios de la fibrinol!sis. Los 
cambios endoteliales no s6lo se confinan a las venas locales. 
Existen indicios de que el trauma produce incremento sistémico -
de la permeabilidad vascular, permitiendo la migraci6n leucocit~ 

ria a través de las capas endoteliales y la membrana basal. De~ 

pués continGa la separaci6n endotelial y la descamaci6n, que co~ 
tribuyen a la formaci6n de los trombos, particularmente en situ~ 

ciones de estasis y en presencia de hipercoagulabilidad. Esto -
Qltimo puede explicar como una causa primaria puede promover 

trombosis en la extremidad contralateral (20). 

C) HIPERCOAGULABILIDAD 

El trauma o la cirug!a producen alteraci6n de la coagulaci6n 

en los primeros 6 a 10 d!as con incremento en los niveles de fi­
brin6geno y factor VIII as! como disminuci6n en los niveles de -
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antitrombina III (18) . Inmediatamente después se activa el fac­

tor :\ por la liberaci6n de tromboplastina de los masculos daña-­

dos y otros tejiclos que produce hipercoagulabiliclatl. JU factor 

X o de Stuart-Prower es donde coinciden las vías intrínseca y -

extrínseca de la coagulaci6n que en presencia de la forma activtl 

da y con calcio, la protrombina se convierte en trombina, que 

reacciona a su vez con el fibrin6geno para formar fibrina (14, -
24). 

La antitrombina III es uno de los inhibidores naturales del -

facto~ X activado y tiene importancia porque: 1) se consume len­

tamente despu~s de cirugía 2) disminuye su concentraci6n plasmá­

tica con la surr~nistración de anticonceptivos orales y, 3) el 

efecto se potencializa con dosis pequeñas de heparina (25). 

El papel de los estrógenos en la g~nesis de trombosis venosa 

profunda de miembros inferiores ha sido demostrada por Bernstein 

y col. quienes observaron que la prescripción de los estrógcnos 

antes de cirugía producen trombosis posoperatorias en 39% de los 
casos. Concluyeron que cualquier terapia con estr6genos debe 

ser completada antes de realizar cirugía ginecol6gica programada 
(11). 

Está bien establecida la diferencia entre la trombosis venosa 

y la arterial. ~n la lesión arterial el daño endotelial de la -

pared expone la colágena de la subíntima, lo cual disminuye la -

velocidad del flujo de la sangre en el sitio afectado. Adem1is, 
modifica las constantes reol6gicas y altera el equilibrio eléc-­

trico, lo que favorece la adhesión y agregaci6n plaquetaria en -

el área (21,26). Esta es la base de la formaci6n del "trombo 

blanco". Hileras de fibrina con eritrocitos y leucocitos se 

aglutinan y el coágulo prolifera en direcci6n del flujo sanguí-­

neo. En la trombosis arterial destaca la lesi6n vascular y la -

agregación plaquetaria, mientras que el proceso de coagulaci6n -

productor de fibrina juega un papel secundario (20). 
En la trombosis venosa, los eritrocitos, plaquetas y leucoci­

tos se aglutinan sobre el fondo del saco de una válvula (Ver fi­

gura 6), que favorecido por la estasis sanguínea se fijan con fi 
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brina para formar un "nido". cuando la agregaci6n de más célu­

las y fibrina, se hace en direcci6n al flujo sanguíneo produce 
el "trombo rojo". Cuando la propagaci6n se hace en sentido 

opuesto obstruye el flujo venoso y ocurre la trombosis retr6gr~ 

da (Figura 7). En este caso la activaci6n del sistema de la 

coagulaci6n se considera como el factor primario responsable de 

la formaci6n del coágulo venoso, mientras que el endotelio jue­

ga un papel secundario (2,5). 

FIBRINOLISIS: 

La fibrinolisis forma parte tle los mecanismos que mantienen 

la sangre en estado líquido. La actividad fibrinolítica depen­

de de la capacidad del organismo para movilizar los agentes fi­

brinolíticos end6genos de la pared de los vasos (10). 

Se ha postulado que después del trauma y en particular des-­

pués de la cirugía de cadera, existe una intensa actividad ini­
cial seguida por una depresi6n prolongada de la fibrinolisis. -

Esta disminuci6n de la capacidad fibrinolítica que ocurre dura~ 

te el período posoperatorio se le conoce como paro fibrinolíti­
co (10). 

Los activadores del plasmin6geno del endotelio vascular se -

liberan en respuesta a oclusi6n venosa, ejercicio extenuante y 

el efecto de drogas vasoactivas. Price y col. observaron que -

la liberaci6n de un torniquete después de 90 minutos, produce -

aumento de la actividad fibrinolítica que dura hasta 48 horas -
(27). Holford y col. demostraron disminuci6n de la fibrinoli-­

sis en enfermas obesas, quienes desarrollaron trombosis venosa 

profunda en el 50% de los casos estudiados (28), 

El sistema f ibrinolítico es muy semejante al de la coagula-­

ci6n. La funci6n lítica corresponde a una enzima proteolítica 
del tipo de las proteasas, llamada plasmina que proviene de un 

precursos inactivo o plasmin6geno, producido en el hígado y cu­

yo activador se localiza en el endotelio vascular (29) (Figura 
8). 
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El sistema es bloqueado por las antiplasminas o por algunos 

medicamentos como el ácido épsilon aminocaproico (anti-activa­

dor} o por inhibidores antiproteolíticos como el trasylol. La 

fibrinolisis es entonces un fen6meno poscoagulaci6n que se de­

fine como la disoluci6n enzimática de la fibrina y que en con­

diciones normales se mantiene en equilibirio con los inhibido­

res. 

V. DIAGNOSTICO DE TR011BOSIS VENOSA 

PROFUNDA 

El clínico debe estar capacitado para diagnosticar y tratar 
los siguientes transtornos venosos: trombosis venosa profunda 

aguda, trombosis venosa profunda recurrente, síndrome de esta­

sis postrombosis, tromboflebitis superficial, venas varicosas 

y embolia pulmonar. Sin técnicas adecuadas son de dificil 
diagn6stico y algunos con frecuencia pasan desapercibidos. 

Aunque la arteriografía pulmonar y la venograf1'.a siguen siendo 

la base del diagn6stico de certeza en la enfermedad tromboemb~ 

lica. Estas técnicas son de costo elevado, de cierto riesgo y 

de algunas molestias par~ el enfermo. Las técnicas no inva~i­

vas se estan empleando cada vez más en el diagn6stico de la en 

fermedad venosa y son menos costosas (30). 
El valor de los signos clínicos en el diagn6stico de la 

trombosis venosa profunda se ha discutido desde hace mucho 

tiempo. McLaclin y col. en 1962 refiri6 que estos pueden ser 

de utilidad en el diagnóstico de trombosis venosa profunda - -

(32). El diagnóstico de la embolia pulmonar se fundamenta so­

bre la vase de antecedentes de insuficiencia cardiorespirato-­
ria acompañada de anormalidades en la perfusión pulmonar. Sin 

embargo, muchos enfermos de edad avanzada tienen estos datos y 
el diagn6stico no puede realizarse con una sola prueba como el 
gamagrama pulmonar perfusorio. Por otra parte, el diagn6stico 

de la trombosis venosa profunda de los miembros inferiores es 
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menos satisfactorio segGn Crawford (32). Los criterios clínicos 

de inflamaci6n por abajo de la rodilla, Homans positivo, fiebre, 

taquicardia, coloraci6n azulosa de la piel y espasmo arterial se 

encuentran s6lo en el 10% de los enfermos con cirugía de cadera. 

Desafortunadamente el diagn6stico puede ser incorrecto en el 50% 

de los casos y los signos clínicos pueden fallar en la detecci6n 

en el 50 a 90% de los casos (33). 

Se han desarrollado nuevas técnicas de investigaci6n para lo­

grar un diagn6stico temprano y correcto de la trombosis venosa -
de miembros inferiores, con el fin de identificarlos y de ini- -

ciar tratamiento con antiagregantes o anticoagulantes para evi-­

tar sus consecuencias (34,35). Se ha descrito recientemente un 

método para det,:ctar la trombosis venosa, que consiste en la me­

dici6n de beta-tromboglobulina plasmática y urinaria en enfermos 

con alto riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda de mie~ 

bros inferiores (36), Los resultados han mostrado elevaci6n si~ 

nificativa de los niveles de beta-tromboglobulina plasmática y -

urinaria en pacientes neuroquirúrgicos durante el transoperato-­
rio comparados con los valores control en el preoperatorio, Has 

ta ahora los estudios han tenido una especificidad del 80 al 

100% y por otra parte, se confirma que la activaci6n plaquetaria 

ocurre en la trombosis venosa, pero su valor es limitado ya que 

únicamente se detectan altos niveles en la fase inicial del desa 
rrollo del trombo (Figura 9) • 

Owen y col. investigaron si en el desarrollo de trombosis ve­

nosa había un patr6n característico en los niveles plásmáticos -
de fibrinopéptidos y gránulos protéicos de plaquetas alfa. Es-­

tos ensayos incluyeron el fibrinopéptido A (FPA) que refleja la 

formaci6n de fibrina I por proteolisis de trombina o de fibrin6-

geno, el fibrinopéptido B-beta I-42 (Fibrinopéptido B) que refl~ 

ja la formaci6n de fragmentos X por proteolisis de plasmina, de 

fibrina I o fibrin6geno, y de beta-tromboglobulina y, el factor 
4 plaquetario que refleja la liberaci6n de gránulos plaquetarios 
(37). 
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La relaci6n FPA/FPB es un !ndice de acci6n relativá.de :la 

trombina o la plasmina sobre el fibrin6geno. >Este:!ncl{cérefle­

ja una alteraci6n sostenida en el balance de prote6Lisis de tro!!l 

bina y plasmina sobre el fibrin6geno en asociaci6n con el desa-­

rrollo de trombosis venosa. El valor normal de esta relación es 

menor de 0.5 (37). 

Los procedimientos diagnósticos disponibles en la actualida~ 

determinan si existen alteraciones en el flujo o en la coagula-­
ción (1) (Cuadro III). Los métodos diagnósticos se dividen en -
dos grupos: a) aquellos que evalGan las alteraciones en el flu­

jo y, b) aquellos que evalGan los trastornos de coagulación. Los 

métodos diagnósticos del primer grupo obtienen parámetros de fl~ 

jo circulatorio ¡ la sensibilidad se relaciona directamente al -
grado existente de anormalidades en el flujo. En los del segun­

do grupo se obtienen datos cuantitativos de localización anormal 

de coagulación y la sensibilidad es directamente proporcional a 

la tasa de depósito de fibrin6geno. 

Dentro del primer grupo de métodos que correlacionan los sig­
nos cl!nicos, destaca la venograf!a. Singer en 1980 demostr6 

una buena correlación, cuando los trombos se encuentran en las -

grandes venas proximales (38). 
La venografía con radiois6topos que utiliza albGmina marcada 

con Tc99, parec!a la v!a diagnóstica más completa. Sin embargo, 

ofrece algunas desventajas como la inadecuada evaluación en ciru 

g!a ortopédica cuando existe hematoma ya que distorciona la im&­

gen y hace dif!cil su interprctaci6n. Por otra parte, en el 40% 

de los casos no muestra la vena femoral, las tributarias ni las 

venas de las pantorrillas (39). Se ha mencionado que tiene el -
riesgo de producir trombosis hasta en el 15%, promover su exten­

si6n cuando se encuentra formado, y puede retardar la elimina- -

ción del medio de contraste. Además no es un exámen repetible y 

tiene poca confiabilidad como método de demostración. 
Otro método diagnóstico es el ultrasonido de flujo, que tiene 

mayor utilidad ·para las venas ilíacas y femorales. Sin embargo, 



23 

CUADRO l1I 

CLASIFICACION DE LAS TECNICAS DIAGNOSTICAS 
PAHA TROMBOSIS VENOSA PHOFUNDA DE MIEM -­

BROS INFERIOttES. 

Alteración Principal 

l. Flujo 

2. Coagulación 

Método 

a. Venograffa con material de --
contraste. 

b. Venograffa con radloisótopos. 
c. Ultrasonido con llippler. 
d. Pletlsmograffa. 
e. Termograffa. 

a. Captación del Fibrinógeno marcado 
con lodo 125. 

b. Centellograffa con Fibrlnógeno -­
marcado con lodo 125. 

c. Detección de Plaquetas marcadas -
con radlolsótopos. 

d. Detección de productos específicos 
lk la coagulación. 
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el.tiempo empleado y el indice de error observado ·es alto (40), 

La pletismografia registra los cambios en el volumen de los -

miembros, asociado con el latido cardiaco o en respuesta a oclu­

sión temporal del retorno venoso. 

Existen tres técnicas para evaluar la enfermedad venosa: 1) -

pletismografía de flujo de salida venoso, 2) pletismografía de -

volumen venoso y 3) pletismografia de reflujo venoso (30), 

Con el deseo de encontrar un método más eficaz y menos invas! 
vo se desarrolló otro procedimiento para la detección de trombo­
sis venosa profunda. Esto fue posible gracias al empleo de ra-­

diois6topos que se extendió y estudió ampliamente (41,42). En -
1956 McFarlane demostró que las proteínas iodadas se degradan a 

la .. misma velocFad que las proteinas no marcadas, Se consideró 

que el fibrinógeno marcado con iodo radioactivo, se comportaba -

de la misma manera que el fibrinógeno endógeno con actividad no~ 

mal de la fibrina por acci6n de la trombina (43). Ambrus y col. 
produjeron trombos radioactivos en animales de experimentación -

con fibrinógeno marcado con iodo 131 en vasos ocluidos artifi- -
cialmente (44). 

Atkins y llawkins en 1965, introdujeron el fibrinógeno marcado 

con Iodo 125 como alternativa del fibrinógeno 131, pues ofrecia 

varias ventajas. El I-125 emite radiación gama suave, tiene ma­

yor vida media (60 días), define mejor entre el trombo y el tej! 

do perif6rico (Figura 10) ya que el catabolismo del fibrinógeno 
no se afecta por el isótopo usado, Además, la radiación corpo-­

ral total es menor que con el Iodo 131 y aunque la glándula ti-­

roides recibe una cantidad discretamente más alta se hace a una 
tasa más baja (45). 

Flanc y Negus en 1968, establecieron el valor de la detección 

de trombos por el m€todo de fibrinógeno marcado con I-125, en e!!. 
fermos posoperados y compararon los resultados con venografia de 

contraste (46,47), En esta etapa el método fue complicado, el -
equipo muy pesado y costoso. Este método fue simplificado :.:ior -

Kakkar quien realiz6 numerosos estudios a la cabecera del enfer-
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mo (48,49). 

La técnica de fibrin6geno marcado con I-125 es relativamente 
simple, depurado y útil para la detecci6n de trombosis venosa -

profunda y ha provocado mayor interés por conocer su incidencia, 
patogénesis, prevenci6n y tratamiento. Su valor en cirugía ge­
neral, ortopédica y gineco-obstétrica esta fuera de toda duda, 
toda vez que su eficiencia se ha demostrado en reportes anteri~ 
res (50,51). 

El entendimiento de la f isiopatolog!a de la trombosis venosa 
es limitada y no ha sido posible obtener pruebas útiles para -­
predecir, diagnosticar y monitorizar la trombosis. Mejorando -

el entendimiento de la bioquímica de la hemostasia y el desarr2 
llo de pruebas ~ue reflejan reacciones bioquímicas específicas, 
permitirJn un análisis más detallado de la fisiopatolog!a de la 

proteolisis del fibrin6geno y la acci6n plaquetaria en pacientes 
con trombosis (37). 

VI, DOSIFICACION DEL RADIOISOTOPO. 

La técnica modificada de captaci6n de fibrin6geno marcado 

con I-125 propuesta por Karl Olsson en 1979, propone adminis- -
trar dos d!as antes del estudio una dosis total de 100 mg de 
ioduro de potasio, con el fin de inactivar la glándula tiroides 
y evitar el ac<lmulo de fibrin6geno marcado con I-125 en la glá~ 

dula (52). Se puede emplear también para este fin 100 mg de io­
duro de sodio por v!a intravenosa (37), Después, se administr~ 
rán 100 microcuries de fibrin6geno marcado con I-125, con lo -
cual se alcanza aproximadamente 200 microrems en el plasma (6), 
20 microrems ei; los tejidos y 5 en los riñones (53). Esta con­
centraci6n menor de 500 microrems por año es recomendada por el 
Consejo Británico de Protecci6n contra la Radiaci6n (54). 
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VII. MEDICION DE LA RADIOACTIVIDAD 

Cuando el fibrin6geno marcado ha alcanzado homogeneidad en el 

organismo, el 30% está confinado al espacio extravascular y 70% 

al espacio intravascular (56). En condiciones normales, la tasa 

catab6lica de f ibrin6geno en 24 horas es de 15 a 20% en el espa­

cio extravascular y de 25 al 30% para el espacio intravascular -
(56). 

La actividad causada por la superficie del trombo depende: 

del tamaño del trombo, la localización y grado de actividad (15). 

La medici6n de la radioactividad se realiza a las dos horas de -
administrado el fármaco, previo bloqueo de la glándula tiroides 
(37). 

VIII. INSTRUMENTACION UTILIZADA 

El equipo utilizado para la medici6n de la radioactividad co~ 

siste de un monitor localizador de is6topos modelo 235 marca Pi1 
man (57). El aparato tiene un sistema detector y un procesador 

con unidad de mando. El detector está compuesto por un cristal 

de ioduro de sodio activado por talio (52) (Figura 11). Optica-­

mente se encuentra acoplado a un fotomultiplicador. Para la me­

dici6n de la radioactividad se utiliza una escala o tasa de medi 

ci6n. La ventaja de utilizar un instrumento con escala, es que 

la medici6n puede determinar un n11mero de conteos por una medi-­
ci6n predeterminada del índice de error. 

IX. TECNICA PARA EL EMPLEO DEL ANALIZADOR. 

La fuente de radiaci6n del fibrin6geno marcado con I-125 se -



FIGURA 11 

DEMOSTRACION ESQUEMATICA DE LAS CARA,9 
TERISTICAS DEL LENTE DETECTOR. 

28 

~~~~ DETECTOR 

50 mm 

5 mm 

BRAZO DEL 
COLIMAOOR 

¡,+..+----· CHISTAL DE 
IOlXJRO DE SODIO. 



29 

cuantifica en una escala, que es esencial en las variaciones dia 

rias de la máquina. Para limitar la radiaci6n de los puntos ve­

cinos, la longitud del colimador de 180 mm, se mantiene a una 

distancia de 50 mm sobre la piel. 

La medici6n se inicia en el área precordial. Se coloca el de­

tector sobre el borde esternal izquierdo, 6 cm por arriba de la 
uni6n esterno-xifoidea. Se determina el tiempo en décimas de s~ 

gundo para 10,000 conteos cardiacos. El control del porcentaje 

se ajusta para que la lectura sea exactamente de 100%. 
Cuando la máquina graba la radioactividad cardiaca como 100%, 

el colimador se traslada hacia las piernas. Las mediciones se -

realizan cada 5 cm a partir de la articulaci6n de la rodilla por 

su cara poster:'.Jr, 25 cm hacia arriba y 25 cm hacia abajo ( 58) • 

Algunos autores sugieren realizarla en "zig-zag" para evitar 
errores sistemáticos en el diagn6stico temprano, por lo menos 

800 conteos en cada medici6n (Figura 12) (37). 

En cada medici6n de 5 cm, el colimador se debe colocar de nu~ 
vo sobre el área precordial para comprobar la calibraci6n a 100% 

con respecto al coraz6n. Se recomienda la elevaci6n de las pieE 

nas en 15° 6 20°para minimizar la estasis venosa de las pantorr! 
llas. Las mediciones se realizan diariamente durante 7 d!as to­

mando en cuenta que el tiempo máximo de eliminaci6n es de 8 d!as 
(59). 

X. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE TROMBOSIS 

VENOSA CON FIBRINOGENO MARCADO CON I-125. 

El prop6sito primario consiste en determinar si existe un in­

cremento en la radioactividad de la considerada como normal en -

las extremidades inferiores. De Nardo observ6 como datos posit! 

vos: 1) diferencia del 20% entre los mismos sitios de ambas ex--
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tremidades inferiores, 2) diferencia del 20% entre sitios adya~­

centes de la extremidad, 3) incremento sostenido de mayor capta­

ci6n del 15'3 en cualquier sitio, cuando se compara con el mismo 

sitio de una observaci6n previa (Figura 13). Todas estas medi-­

ciones se realizan en relaci6n con el área precordial que se to­

ma como 100% y tienen que persistir por 24 horas (1,60). La ele 
vaci6n del 40% o más se considera como definitiva e infalible. 

Debido a que la sensibilidad del m~todo se limita a las extr~ 

midades inferiores, los estudios positivos dependen del signifi­

cado cl!nico de los trombos desarrollados en estas áreas. Aun-­

que estudios patol6gicos han demostrado que la mayor!a de los 

émbolos provienen de la pelvis y muslos, existen estudios que su 
gieren que incluso pequeños trombos formados en el tercio infe-­

rior del muslo y la pantorrilla se pueden propagar con cierta 

frecuencia y causar enfermedad central extensa. De acuerdo con 
Kakkar, 20% de los trombos de las pantorrillas se extienden al -

muslo, al mismo tiempo que aumenta el riesgo de tromboembolia 
pulmonar (55). 

Por otra parte, Fossard y col. concluyen que más del 90% de·­

los trombos formados en la pantorrilla se propagan proximalmente 
(61). 

La detecci6n temprana de pequ<iiios LL"uml.Jus e11 los dos Lercios 

inferiores de las piernas es significante y el tratamiento de en 

fermos con estudios positivos disminuye la incidencia <le embolia 

pulmonar fatal (62). 

XI. FUENTE DE ERROR DEL !1ETODO 

Debe realizarse más de una medici6n precordial durante cada -

registro. Para evitar errores de posici6n debe señalarse el 

área precordial. Las lecturas se realizan tanto preoperatorias 
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como posoperatorias en enfermos quirúrgicos para evitar las fal­

sas positivas (63). 

XII. EFICACIA DEL METODO 

Morris y col. estudiaron 31 enfermos con rastreo de fibrin6g~ 
no marcado con I-125 (64). Los resultados positivos tuvieron co 

rrelaci6n estadística con los hallazgos de autopsia. Otros re-­

portes han observado una correlaci6n entre la venograf ía y el 

rastreo de mi~mbros inferiores de 80 a 90%, que infiere utilidad 
clínica y pron6stica en relaci6n a la producci6n de trombolia 

pulmonar (65). Sin embargo, otros estudios no han sido tan con­

cluyentes y recomiendan otros mGtodos no invasivos (66,67,68,69). 

Russel y col. realizaron en 270 enfermos con sospecha clínica 
de trombosis venosa profunda y se les realiz6 rastreo de micm- -

bros inferiores con fibrin6geno marcado con I-125, pletismogra-­
f!a por impedancia y venograf!a por contraste. Concluyen que el 

empleo de pruebas no invasivas con venograf!a es de alto costo -

efectividad ya que en 181 enfermos (67%) de los 270 no necesita­

ron de cuidados en el hospital ni del empleo de anticoagulantes 
a largo plazo (70). 

XIII. APLICACIONES CLINICAS 

Se propone un diagrama de flujo para la toma de decisiones en 

la ruta diagn6stica de trombosis venosa profunda de miembros in­

feriores que a su vez tiene implicaciones terapeúticas (Figura -
14). 
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El enfermo con perfil tromboemb6lico puede considerarse con -

datos positivos o negativos de trombosis venosa profunda de mie~ 

bros inferiores. Cuando los datos clínicos sean negativos se 

realiza rastreo de miembros inferiores con f ibrin6geno marcado -

con I-125 cuyo resultado podrá ratificar si existe o no trombo-­

sis. Si el resultado es positivo, se iniciará terapia anticoag~ 

lante. 

Pero si el estudio no confirma la obstrucci6n, se iniciará 
tratamiento· profiláctico. 

Cuando los datos cl!nicos son evidentes de trombosis venosa -

profunda de miembros inferiores, se dará manejo definitivo con -

anticoagulante<. 

XIV. PROFILAXIS DE TROMBOSIS VENOSA 

PROFUNDA 

La tr!ada ue Virchow descrita en 1858, ha sido usada durante 

más de un siglo cor.10 modelo para explicar los mecanismos involu­

crados en el proceso tromb6tico pero la interacci6n de estos 

tres factores nunca ha sido confirmada. La profilaxis de la 
trombosis puede realizarse de varias manera. Algunos métodos 

profilácticos afectan dos o tres de los factores mencionados por 

Virchow (Cuadro IV), (71). 

Las diferentes t~cnicas profilácticas pueden ser categoriza-­

das en mecánicas o qu!micas (Cuadro V), (72). La ligadura de la 
vena cava no previene la trombosis venosa profunda pero ha sido 

usada en enfermos con alto riesgo para prevenir la tromboembolia 

pulmonar (72). 

La t~cnica profiláctica ideal debe ser de bajo costo, efecti­

va y con m!nimos efectos colaterales. El agente profiláctico 
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CUADRO IV 

LA ACC!ON DE DlFEt(ENTES METOOOS THOM130Ph0Fl-­
LACT!COS EN HELAC!ON A LA THIADA DE VIRCHOW 

CAMBIOS EN LAPA­
t\ED DE LOS VASOS 

Hcparina 

Dcxtrun 

CAMBIO EN LA 
COAGULACION 
SANGUINEA 

Antlcoagulantes 
orales 

1-leparina 

1-leparinoidcs 

Dextrun 

CAMBIOS EN EL FLU 
JO SANGUINEO -

Dextran 

Dchldrocrgotu mi na 

Sistl'mas que promuc- -
vun t'l flujo (medias - -
elásticas, compresión -
neumática cxternu) 

lnhibidores (plaqueta 
rlos (aspirina, dipi=-­
ridanol) 

Agentes IJcsfibrlnl- -
zantcs (Ancrod) 

Dehidrocrgotamina 

Tomado de: Ljungstrom Kg: l'rofl 
taxi,:; of postoperative thrombo 
embolism with dcxtrun 70. -
Acta Chir Scand: Suppll'n1ent -
514. 1983. 
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CUADRO V 

TECNICAS P!tOFILACTICAS 

• 

Deambulación temprana. 
Elevación de las piernas. 
Medias Elásticas. 
Ejercicio de piernas. 
Estimulación en pantorrillas. 
Compresión Neumática externa. 
Interrupción de la vena cava. 

Warfarinu 
Heparina 
Medicamentos Antiplaquctarios 

IJextran (40 y iO) 
Acido Acctil Salicílico. 
Dipi ridanol 
Hldroxicloroquina. 
Sulfinpirazona y Oxlfcnbutuzona . 

Fibrinolrticos Orales: 
Stanozolol 
Clorhidrato de Fcnformln 
IJehldrocrgotamina 

Tomado de: Russell JC. Surg Gynccol -
and Obst ,, 1983: 157. 
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ideal qul'.mico o mecánico no ha sido identificado (72,73). 
Las medidas profilácticas mecánicas se asocian con malestar -

del enfermo y pobre tolerancia. La enfermedad vascular perifér! 
ca severa y las úlceras en i)iel contraindican el uso de profila­

xis mecánica. Las técnicas qul'.rnicas están asociadas principal-­

mente con sangrado. En años recientes se han intentado varias -

combinaciones de técnicas sin resultados definitivos (72). 
Le Quesne y col. concluyen que la reducción de la trombosis -

venosa de miembros inferiores detectadas por rastreo con f ibrin3 

geno marcado con I-125, disminuye la frecuencia de tromboembolia 

pulmonar y recomienda los regimenes antitrombóticos como el uso 

de dipiridümol y la aspirina que ¡¡f ectan la agregaci6n plaqueta­
ria (74, 75). T.a administración conjunta de ambos medicamentos -

tiene efecto sinérgico mayor que el de c<1da uno por separ<1do 

(71, 72). 

El empleo de <1nticoagulantes püra trombos silenciosos son de 
utilidad pilra disminuir lü tromboemboliil pulmonar (76). J<akkar 

ha us<1do heparinil profiláctica en enfermos de alto riesgo y re-­

portó una frecuencia del 5% de trombosis venosa en los enfermos 
tratados asl'. desde el preopcratorio (72,77,78). 

El mecanismo de acción de la uspirina es el rntis conocido y 

acttía inhibiendo lu ci.clooxigenasa })laquetaria y no interfiere -

con la adhcsi6n plaquctariil a la colúgena (72, 75). •rambién inh! 

be lil ciclooxigenaci6n endotelial y dosis de 300 lllCJ o menos di§. 
minuye el tromboxano plaquetario. !\ dosis m5s elevadas tam~ién 

disminuye los efectos de la prostaciclina. Este efecto dual de 
lil aspirina se refleja sobre el tiempo de sangrado. En dosis ba 

jas duplican el tiempo de sangrado pero en dosis mayores de 3.5 

gr producen acortamiento del mismo. 

El acortamiento paradójico del tiempo de sangrado, sugiere 
disminuci6n de los niveles basales de prostaciclina. 

Bl papel del dipiridamol como agente antiplaquetario permane­

ce aan controvorsial. Se le conocen al menos dos propiedades. -



En las plaquetas inhibe la captación de adenin-nucleótido y la 

fosfodiesterasa, lo que hace aumentar el l\MPc intracelular en 

presencia de algunas prostaglandinas (79). Secundariamente a 

la elevación del /\MPc inhibe la agregación plaquetaria. Una -

hipótesis postula que el principal modo de acción del dipirid! 

mol puede ser la potencialización de la prostaciclina. Por 

otra parte, cuando el dipiridamol se agrega al plasma rico en 

plaquetas, se incrementan los efectos inhibitorios de la pros­
taciclina (18). 

En circunstancias normales, las plaquetas se producen y 

circulan por diez días, donde el mecanismo de la respuesta pl! 

quetaria consiste en; 1) adherencias de plaquetas a la pared -

de los vasos, ?) reacción liberada por las plaquetas (mecanis­

mo secretor) y 3) agregación plaquetarL1 inducida por l\DP. 

El control de la trombogénesis se basa en el balance de la 

concentración de la agregación plaquetaria, el tromboxano 1\-2 

y un inhibidor plaquetario (18). 

Las premisas del uso de los agentes antiugregantcs plaquet! 

rios son atructivus, pero su eficacia en clínicu no ha sido 

plenamente demostrada. 

~xisten aGn muchas dudas por resolver, y una de ellas es si 

los agentes plaquetarios son Gtiles después de lu lesión atero 

csclerosu. Siempre existe la posibilidud de que aunque no ac­

tGcn directamente sobre el trombo establecido, sí contribuyen 

a impedir la extensión de la enfermedad. 

llar/fo ful ta estudios posopcratorios que definan el papel 

profil5ctico de los agentes antiagregantes plaquetarios en lu 

clínicu, y en general en los enfermos de terupia intensiva y -

determinar su papel en la disminución de la incidencia de 

tromboembolia pulmonar. 
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RESUMEN 

Los conceptos de la trombosis intravascular se conocen desde 

1858 cuando Virchow describi6 los factores clásicos responsables 

de esta condici6n: estasis venosa, lesi6n endotelial e incremen­

to de la coagulabilidad de la sangre. 
Los síntomas inespecíficos de la trombosis no han permitido -

conocer su frecuencia, existen reportes recientes con elevada i~ 

cidencia. 

En E.U.A. existe un promedio de 150,000 muertes por año debi­
das a tromboembolia pulmonar. Se ha demostrado que la mayoría -

de las embolias ~ayores no se diagnostican en vida. 

La incidencia de trombosis venosa profunda de miembros infe-­

riores en enfermos mayores de 40 años sometidos a procedimientos 

quirargicos varía del 25 al 50%. 
Los factores que incrementan la incidencia son insuficiencia 

cardiaca congestivo venosa, reposo en cama, obesidad, hiperten-­

si6n arterial sist~mica, diabetes mellitus, malignidad, tipo de 

cirugía efectuada, tipo de antitromb6tico profiláctico utilizado, 

fracturas, embarazo, arterioesclerosis y estado de shock. 

La trombosis venosa profunda de 111le111bros infeL·loru>i e>it.í .i.nL!_ 

mamante relacionada a los factores mencionados: cstasis venosa, 

lesi6n endotelial y aumento de la coagulabilidad sanguínea. 

La prostaglandina I2 y el tromboxano A2 están en equilibrio -
en el espacio intravascular, intervienen antagónicamente en la -

agregaci6n plaquetaria y reactividad vascular. 

La fibrinolisis forma parte de los mecanismos que mantienen 

la sangre en estado líquido y se define como fen6meno poscoagul~ 

ci6n, por medio del cual hay disolución enzimática de la fibrina. 

El diagn6stico clínico de la trombosis venosa profunda puede 
ser incorrecto h<.asta 1:m :il)'I; de los casos. Actualmente se han 

implementado nuevos métodos diagn6sticos tanto de laboratorio c~ 

mo de gabinete los cuales en combinaci6n alcanzan una especific!_ 

dad hasta el 95%. Los métodos diagn6sticos se dividen en dos 
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grupos: 1) aquellos que evalúan las alteraciones en el flujo y 

2) aquellos que evalúan los trastornos de coagulaci6n. Dentro 

de este último destaca el fibrin6geno marcado con I-125 el cual 

tiene una expecificidad del 95% y correlaciona estadísticamente 

con la venograf!a con radio is6topos. Este método es relativa­
mente simple depurado y útil para la detección de trombosis ve­

nosa profunda y ha provocado mayor interés por conocer su inci­

dencia, patogénesis, prevención y tratamiento. 

La profilaxis de la trombosis venosa profunda puede reali-­
zarse de varias maneras. Las tecnicas se pueden categorizar en 

mec4nicas o químicas. No existe hasta la actualidad el agente 

profil4ctico ideal. Harán falta ensayos clínicos más detallados 

para establecer el papel de los antiagregantes plaquetarios en 

la profilaxis de la trombosis venosa profunda. 
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e o N e L u s I o N E s 

1), La disminuci6n de la actividad fibrinol!tica en el posopera­

torio inmediato juega un papel relevante en la producci6n de 

trombosis venosa profunda. 

2). La trombosis venosa profunda de miembros inferiores tiene al 

ta incidencia en enfermos sometidos a cualquier tipo de 
stress. 

J), El diagn6stico clínico de la trombosis venosa profunda puede 

fallar hasta un 50% de los casos. 

4), La detecci6n de trombosis venosa profunda con fibrin6geno 

marcado con I-125, tiene especificidad hasta de 95% de los -

casos y tiene correlaci6n estadística con la venografía de -
contraste. 

5). Existen bases que apoyan la utilidad del manejo profil~ctico 

con antiagregantes en la prevenci6n de trombosis venosa pro­

funda de miembros inferiores. 

6), No se ha identific~do el ~gente profil~ntico ideal. 
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