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I. INTRODUCCION

Los conceptos de la trombosis intravascular se conocen desde
1858 cﬁando Virchow describi6 los factores cl&sicos responsables
de esta condicibn: estasis venosa, lesi6én endotelial y aumento -
en la coagulabilidad de la sangre (1).

Los sintomas inespecfficos de la trombosis no han permitido -
conocer con certeza la incidencia y en afios recientes existen re
portes con elevada frecuencia (2). En estos estudios de autop--
sia no seleccionados, mds del 60% de pulmones tienen &mbolos y
en otras series han llegado hasta el 80% con evidencia de trombo
sis (3,4).

La incidencia de la trombosis venosa profunda en U.S.A. se -
considera alta ya que existe un promedio de 150,000 muertes por
afio debidas a tromboembolia pulmonar (5). Esto incluye aproxima
damente 0.2% de todos los enfermos sometidos a procedimientos -
quirdrgicos. '

Se ha demostrado que la mayorfa de las embolias mayores no se
diagnostican en vida. En una revisi6fn de muertes por embolia pul
monar, Evans report86 que 80% de los émbolos se producen sin sig-
nos premonitorios. En los Gltimos diez afios, se conoce que la ma
yorfa de las embolias pulmonares se originan en las venas de las
extremidades inferiores y que cada afio, ocurren 2.5 millones de
trombosis venosa profunda en U.S.A. (5,6).

Con el advenimiento de nuevas técnicas diagn6sticas, se ha de
mostrado que los enfermos mayores de 40 afios sometidos a procedi
mientos quirGrgicos, la incidencia de trombosis venosa en miem-~
bros inferiores, varfa del 25 al 50% en estadfsticas mundiales -
(7).

En reportes recientes en cirugfa dg cadera con reemplazo de -
la misma, la trombosis de las venas de piernas y pelvis puede de
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 miembros inferio-
res, se eleva hasta 80% en pacientes de edad avanzada interveni-
dos por fractura de cadera y en cirugfa de reemplazo de rodilla
(10) . Bernstein y col. sefiala gue de 276 mujeres mayores de 50
afos, en quienes se realiz6 cirugfa ginecollgica, 17% desarrollé
trombosis venosa profunda de miembros inferiores en el posopera-
torio inmediato y de estas, 60% se localizaron en las venas de
~las pantorillas (11,12).

En histerectomfa por vfa abdominal o ehfermedades malignas, -
hubo la m&s alta incidencia de trombosis venosa profunda (36%).
Cabe sefialar que el 33% de los trombos se detectaron entre el 5°
y 7°dfa 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, alin no se cono-
ce la incidencia exacta (13). Se estima gue estd en ascenso a -
pesar de los avances terapéuticos y la tromboembolia pulmonar no
tratada tiene un alto fndice 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 diag
néstico de trombosis venosa profunda lo antes posible, con el -~
fin de limitar su extensifn y prevenir la aparicién de embolia -
pulmonar.



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 subcuténeo. El sistema profundo comienza -
en el pie y continda en la pantorilla como vena tibial anterior,
tibial posterior y venas peronas que se unen para formar la ve-
na poplftea por detr&s de la rodilla. La vena femoral, conti--
nuacién de la poplftea, se une por debajo de la ingle a la vena
safena mayor, que es la vena superficial mds 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 =-
s8lo hacia el sistema venoso profundo. Si se vuelven incompe--
tentes debido a enfermedad venosa o distensién excesiva, apare-
cen varicogsidades en el sistema superficial y se altera el dre-
naje venoso de las extremidades (Figuras 1,2,3,4).
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III. FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO
DE TROMBOSIS VENOSA

+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
mayorfa de las anormalidades del rastreo de miembros inferiores
(89%) se limitan a la regién de las pantorrillas y ademds no se
asocian a ningfin signo clfnico de trombosis., S61o en el 10% de
los casos se pueden detectar clinicamente. Los factores que in-
crementan la incidencia son: obesidad, hipertensifn arterial sis
témica, diabetes mellitus, malignidad, tipo de cirugfa efectuada,
tipo de antitromb&tico profildctico utilizado, insuficiencia cax
diaca congestivo venosa, reposo en cama, fracturas, embarazo, ar
terioesclerosis de arterias ilfacas, poplfteas y femorales y el
estado de shock (cuadro I}).

En enfermos parapléjicos la incidencia de accidentes trombo--
embolicos pulmonares se ha encontrado tan alto como 60% de los -
casos (15).

Asbjorn y col, realiz6 un estudio en 876 enfermos para inves-
tigar si la edad y sexo juega un papel importante en la apari=- =
cién de trombosis venosa profunda y concluy$ que los signos y -
sintomas de trombosis son menos seguros en mujeres y j6venes que
en hombres y ancianos cuando la trombosis venosa profunda se sos
pecha clfnicamente en pacientes operados (16).

Se ha observado que en enfermos mayores de 40 afios la inciden
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 quirfirgicos mayores de 40 anos la incidencia es del
80%t. El cincer aumenta el riesgo de trombosis sobre todo cuando
se realiza cirugfa puesto que alcanza hasta el 40% (17) (cuadro
II1,) ’



CUADRO 1

FACTORES QUE FACILITAN EL DESARROLLO DE
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

FACTORES

1. Estasis Venosa
a,
b.
c.
d.
e,
f.
d.
h.
i.
b

2. Lesibn Endotelial
a.
b.
C.

d.

CAUSAS

Estancia prolongada en cama

Insuficiencia venosa de miembros inferiores
Edad avanzada

Traumatismos asociados a fracturas
Insuficiencia Cardiaca

Embarazo

Obesidad

Shock

Arterioesclerosis

Infarto Aqudo de Miocardio

Trauma
Tromboflebitis
Diabetes Mellitus
Arterioesclerosis

3. Hipercoagulabilidad

a.
b.
C.
4.

Cirugfia

Terapia con estrégenos
Procesos Malignos
Tabaquismo
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CUADRO 1I

NEOPLASIAS ASOCIADAS CON TROMBOSIS

l.

2.

Ca

Ca

Ca

Ca

Ca

VENOSA PROFUNDA

de PrBstata
de Pancreas
de Pulmbn
Géstrico

de Colon
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IV. DESARROLLO DE TROMBQSIS VENOSA

La incidencia de trombosis venosa profunda de miembros infe-
riores estd fntimamente relacionada a los factores en la trfada
de Virchow: A) estasis venosa, B} lesifn endotelial y C) aumen-
to de la coagulabilidad sangulnea (1).

A) BESTASIS 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 blogquea la unibén del fac
tor de Von Wiliebrand a las plaguetas. La segunda constituye un
sistema antagbnico que favorece la agregacifn plaquetaria y -
ambos sistemas contribuyen a mantener la homeostasis de la coa-
gulabilidad sangufnea (18,19) (Figura 5).

La sangre contiene inhibidores plasmiticos que pueden neutra
lizar la activacidn de los factores de la coagulacién a cual- -
quier nivel donde- se activen (20). De los seis inhibidores cono
cidos, la antitrombina III es la m&s estudiada. Nilsen y col.
describieron un nuevo Indice, el cociente fibrinbgeno/antitrombi
na III, como indicador del inicio de trombosis, sea en el pre,.
trans o posoperatorio de enfermos con cirugfa de cadera. Asf, -
los niveles de fibrinfgeno significativamente mi&s altos compara
dos con los niveles bajos de antitrombina IIl, se asocid al 60%
de incidencia de trombosis venosa profunda. Se concluy$ que es
te cociente puede servir como un parfimetro adicional en la pre-
diccifn de trombosis venosa durante el posoperatorio inmediato
(21).

El vaciamiento normal del sistema venoso profundo de un indi
viduo se realiza de 5 a 30 segundos dependiendo de la actividad,
mientras gue el reposo en cama lo retarda de 1 a 2 minutos y,
después de cirugfa puede requerir hasta 25 minutos (22).

La disminucifn de la velocidad de la circulacifn sangufnea
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facilita la trombosis, La trombosis que aparece en estas condi-
cicnes se denomina flebotrombosis y significa que no hay lesifn

inflamatoria de la pared vascular y ocurre secundariamente a al-
teraciones en el flujo. La tromboflebftis consiste en la forma-
cién de trombos venosos sobre un terreno previamente inflamado -
(23).

Parece que existe mayor riesgo de embolia a partir de flebo--
trombosis ya que la unifn del trombo a la pared del vaso como en
la flebotrombosis, es m&s lenta y puede desprenderse con mis fa-
cilidad. Sin embargo, los trombos provocan reacclfn inflamato=-
ria en la pared de los vasos en pocas horas, de manera que la =
flebotrombosis blanda se convierte en tromboflebitis (24). Se--
glin Byrne ambas enfermedades son variantes del mismo tema (23).

B) LESION ENDOTELIAL:

En el desarrollo de la trombosis venocsa profunda, la lesién -
endotelial es uno de los factores importantes (20). El dep8sito
de fibrina inducido por las lesiones vasculares locales, es inhi
bido por los mecanismos compensatorios de la fibrinolfsis. Los
cambios endoteliales no s8lo se confinan a las venas locales. =
Existen indicios de que el trauma produce incremento sistémico -
de la permeabilidad vascular, permitiende la migracifn leucocita
ria a través de las capas endoteliales y la membrana basal. Des
pués continda la separacién endotelial y la descamacifn, que con
tribuyen a la formacifén de los trombos, particularmente en situa
ciones de estasis y en presencia de hipercoagulabilidad. Esto -
dltimo puede explicar como una causa primaria puede promover -~
trombosis en la extremidad contralateral (20).

C) HIPERCOAGULABILIDAD
El trauma o la cirugfa producen alteracién de la coagulacidn

en los primeros 6 a 10 dfas con incremento en los niveles de fi-
brinégeno y factor VIII asf como disminucifn en los niveles de -
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antitrombina III (18). Inmediatamente después se activa eL fac-
tor X por la liberacifn de tromboplastina de los mfsculos daﬁa?~
dos y otros tejidos que produce hipercoagulabilidad. Ei Factor
X o de Stuart-Prower es donde coinciden las vfas intrinscca y -
extrinseca de la coagulacifn que en presencia de la forma activa
da y con calcio, la protrombina se convierte en trombina, gque -
reacciona a su vez con el fibrinfgeno para formar fibrin& (14, -
24},

La antitrombina III es uno de los inhibidores naturales del -
factor X activado y tiene importancia porque: 1) se consumc len-
tamente después de cirugfa 2) disminuye su concentracién plasmi-
tica con la sur.nistracién de anticonceptivos orales y, 3) el -
efecto se potencializa con dosis pequeiias de heparina (25).

El papel de los estrfgenos en la génesis de trombosis venosa
profunda de miembros inferiores ha sido demostrada por Bernstein
y col. quienes observaron que la prescripcibén de los estrégenos
antes de cirugfa producen trombosis posoperatorias en 39% de los
casos. Concluyeron que cualquier terapia con estrfgenos debe -~
ser completada antes de realizar cirugfa ginecolbyica programada
(11),

Est§ bien establecida la diferencia entre la trombosis venosa
y la arterial. En la lesidn arterial el daifio endotelial de la -
pared expone la coligena de la subiIntima, lo cual disminuye la =~
velocidad del flujo de la sangre en el sitio afectado. Ademis,
modifica las constantes reol6gicas y altera el equilibrio eléc--
trico, lo que favorece la adhesifn y agregacién plaquetaria cn -
el irea (21,26). Esta es la base de la formacibn del "trombo -
blanco". Hileras de fibrina con eritrocitos y leucocitos se -
aglutinan y el codgulo prolifera en direccifn del flujo sanguf=--
nco. En la trombosis arterial destaca la lesién vascular y la -
agregacién plaquetaria, mientras que el proceso de coagulacifn =
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 vilvula (Ver fi-
gura 6), que favorecido por la estasis sangufnea se fijan con fi
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brina para formar un "nido". Cuando la agregacifn de mds cé&lu-
las y fibrina, se hace en direcci6n al flujo sanguineo produce

el "trombo rojo". Cuando la propagaci&n se hace en sentido -
opuesto obstruye el flujo venoso y ocurre la trombosis retrégra
da (Figura 7). En este caso la activacifn del sistema de la -~
coagulacién se considera como el factor primario responsable de
la formaci6n del coigulo venoso, mientras que el endotelio jue-

ga un papel secundario (2,5).
FIBRINOLISIS:

La fibrinolisis forma parte de los mecanismos gue mantienen
la sangre en estado lfquido. La actividad fibrinoliftica depen-
de de la capacidad del organismo para movilizar los agentes fi-
brinolfticos endb6genos de la pared de los vasos (10).

Se ha postulado que después del trauma y en particular des--
pués de la cirugfa de cadera, existe una intensa actividad ini-
cial seguida por una depresi6n prolongada de la fibrinolisis. -
Esta disminucién de la capacidad fibrinolftica que ocurre duran
te el perfodo posoperatorio se le conoce como paro fibrinolfti-
co (10).

Los activadores del plasminfgeno del endotelio vascular se =
liberan en Eespuesta a oclusibn venosa, ejercicio extenuante y
el efecto de drogas vasoactivas. Price y col. observaron que -
la liberacién de un torniquete después de 90 minutos, produce -
aumento de la actividad fibrinolftica que dura hasta 48 horas -
(27). Holford y col. demostraron disminucién de la fibrinoli--
sis en enfermas obesas, quienes desarrollaron trombosis venosa
profdnda en el 50% de los casos estudiados (28).

El sistema fibrinolftico es muy semejante al de la coagula--
cién. La funcifn 1lftica corresponde a una enzima proteolitica
del tipo de las proteasas, llamada plasmina que proviene de un
precursos lnactivo o plasminbégeno, producido en el hfgado y cu-
yo activador se localiza en el endotelio vascular (29) (Figura
8).
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El sistema es bloqueade por las antiplasminas o por algunos
medjcamentos como el &cido épsilon aminocaproico (anti-activa-
dor) o por inhibidores antiproteolfticos como el trasylol. La
fibrinolisis es entonces un fenSmeno poscoagulacién que se de-
fine como la disolucién enzimitica de la fibrina y que en con-
diciones normales se mantiene en equilibirio con los inhibido-

res.

V. DIAGNOSTICO DE TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA

El cifnico debe estar capacitado para diagnosticar y tratar
los siguientes transtornos venosos: trombosis venosa profunda
aguda, trombosis venosa profunda recurrente, sfndrome de esta-
sis postrombosis, tromboflebitis superficial, venas varicosas
y embolia pulmonar. 8in técnicas adecuadas son de diffcil -
diagn6stico y algunos con frecuencia pasan desapercibidos. -
Aunque la arteriograffa pulmonar y la venograffa siguen siendo
la base del diagnéstico de certeza en la enfermedad tromboembo
lica, Estas técnicas son de costo elevado, de clerto riesgo y
de algunas molestias para el enfermo. Las técnicas no invasi-
vas se estan empleando cada vez mis en el diagnSstico de la en
fermedad venosa y son menos costosas (30).

El valor de los signos clfnicos en el diagnéstico de la -
trombosis venosa profunda se ha discutido desde hace mucho =~ -
tiempo. Mclaclin y col. en 1962 refirié que estos pueden ser
de utilidad en el diagnéstico de trombosis venosa profunda - -
(32). El diagnéstico de la embolia pulmonar se fundamenta so-
bre la vase de antecedentes de insuficiencia cardiorespirato--
ria acompaiiada de anormalidades en la perfusién pulmonar. Sin
embargo, muchos cnfermos 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 diagnéstico
de la trombosis venosa profunda de los miembros inferiores es
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menos satisfactorio seéﬁn'Crano:d (3é). Los criterios clfnicos
de inflamacién por abajo'dé;la‘rddilla? Homans positivo, fiebre,
taquicardia, coloracién azulosa de 1a'piel y espasmo arterial se
encuentran sélo en el 10% de los enfermos con cirudia de cadera.
Desafortunadamente el diagnéstico puede ser incorrecto en el 50%
de los casos vy los signos clfinicos pueden fallar en la detecci6n
en el 50 a 90% de los casos (33).

Se han desarrollado nuevas técnicas de investigacién para lo-
grar un diagn6stico temprano y correcto de la trombosis venosa -
de miembros inferiores, con el fin de identificarlos y de ini- -
clar tratamientc 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-
dicién de beta-tromboglobulina plasmdtica y urinaria en enfermos
con alto riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda de miem
bros inferiores (36), Los resultados han mostrado elevacifn sig
nificativa de los niveles de beta-tromboglobulina plasmitica y -
urinaria en pacientes neuroquirirgicos 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 activacién plaquetaria
ocurre en la trombosis venosa, pero su valor es limitado ya que
Ginicamente se detectan altos niveles en la fase inicial del desa
rrollo del trombo (Figura 9).

Owen y col.linvestigaron sl en el desarrollo de trombosis ve-
nosa habfa un patrén caracterfstico en los niveles pl8smiticos -
de fibrinopéptidos y gr&nulos proté&icos de plaquetas alfa., Es--
tos ensayos incluyeron el fibrinopéptido A (FPA} que refleja la
formacién de fibrina I por proteolisis de trombina o de fibrin6-
geno, el fibrinopéptido B-beta I-42 (Fibrinopéptido B) que refle
ja la formacién de fragmentos X por proteolisis de plasmina, de
fibrina I o fibrin6geno, y de beta-tromboglobulina y, el factor
4 plaquetario que refleja la liberacién de grénulos plaquetarios
(37 .
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trombina o la plasmina sobre el flbrlnégeno.i
ja una alteraci6n sostenida en el balance de prote6llsls de trom
bina y plasmina sobre el fibrindgeno en asociacién con el desa--
rrollo de trombosis venosa. El valor normal de esta relacifn es
menor de 0.5 (37).

Los procedimientos diagn6sticos disponibles en la actualidad
determinan si existen alteraciones en el flujo o'en la coagula--
cién (1) (Cuadro III). Los métodos diagnbsticos se dividen en -
dos grupos: a) aquellos que evalGan las alteraciones en el flu-
jo y, b) aquellos que eval@an los trastornos de coagulacién. Los
métodos diagn6sticos del primer grupo obtienen pardmetros de flu
jo circulatorio y la sensibilidad se relaciona directamente al -
grado existente de anormalidades en el flujo, En los del segun-
do grupo se obtienen datos cuantitativos de localizacifn anormal
de coagulacibn y la sensibilidad es directamente proporcional a
la tasa de depb6sito de fibrinbgeno.

Dentro del primer grupo de métodos que correlacionan los sig-
nos clfnicos, destaca la venograffa. Singer en 1980 demostré -
una buena correlacibén, cuandoé los trombos se encuentran en las -
grandes venas proximales ({38},

La venografia con radiois6topos que utiliza albfimina marcada
con Tc99, parecia la via diagn6stica m&s completa. Sin embargo,
ofrece algunas desventajas como la inadecuada evaluacibn en ciru
gfa ortopédica cuando existe hematoma ya que distorciona la imé&-
gen y hace diffcil su interpretacibn. 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-
sién cuando se encuentra formado, y puede retardar la elimina- -
cibn del medio de contraste. Ademds no es un exfmen repetible y
tiene poca confiabilidad como método de demostracidn.

otro método diagnfstico es el ultrasonido de flujo, que tiene
mayor utilidad para las venas ilfacas y femorales. S5in embargo,
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CUADRO III

CLASIFICACION DE LAS TECNICAS DIAGNOSTICAS
PARA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DE MIEM --
BROS INFERIOKES.

Alteracién Principal . Método
l. Flujo a. Venograffa con material de --
contraste.

b. Venograffa con radiois6topos.
c. Ultrasonido con Doppler.

d. Pletismograffa.

e. Termograffa,

2, Coagulacién a. Captacion del Fibrinégeno marcado

con fodo 125.

Centellografia con Fibrinégeno --

marcado con lodo 125,

Detecci6én de Plaquetas marcadas -

con radiois6topos.

d. Detecci6n de productos especificos
de la coagulacion,

b

15
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el tiempo empleado y el fndice 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-
s5i6n temporal del retorno venoso.

Existen tres técnicas para evaluar la enfermedad venosa: 1) -
pletismografia de flujo de salida venocso, 2) pletismografia de -
volumen venoso y 3) pletismograffa de reflujo venoso (30).

Con el deseo de encontrar un método mds eficaz y menos invasi
vo se desarrollé otro procedimiento para la detecci6n de trombo-
sis venosa profunda. Esto fue posible gracias al empleo de ra--
diois6topos que se extendif y estudif ampliamente (41,42). En -
1956 McFarlane demostr6 que las proteinas iodadas se degradan a
la.misma veloci<ad que las proteinas no marcadas. Se considerd
que el fibrinbgeno marcado con iodo radiocactivo, se comportaba -
de la misma manera que el fibrinégeno endégeno con actividad nor
mal de la fibrina por accién de la trombina (43). Ambrus y col.
produjeron trombos radiocactivos en animales de experimentacién -
con fibrinbgeno marcado con iodo 131 en vasos ocluidos artifi- -
cialmente (44).

Atkins y Hawkins en 1965, introdujeron el fibrin6geno marcado
con Iodo 125 como alternativa del fibrinfgeno 131, pues ofrecfa
varias ventajas. E1 I-125 emite radiacibn gama suave, tiene ma-
yor vida media (60 dias), define mejor entre el trombo y el teji
do periférico (Pigura 10) ya que el catabolismo del fibrin6geno
no se afecta por el is6topo usado. Ademds, la radiacibn corpo--
ral total es menor que con el Iodo 131 y aunque la glindula ti--
roides recibe una cantidad discretamente m&s alta se hace a una
tasa mas baja (45).

Tlanc y Negus en 1968, establecieron el valor de la deteccifn
de trombos por el método de fibrinfgeno marcado con I-125, en en
fermos posoperados y compararcn los resultados con vehografia de
contraste (46,47). En esta etapa el método fue complicado, el -
equipo muy pesado y costoso. Este método fue simplificado por -
Kakkar quien realiz6 numerosos estudios a la cabecera del enfer-
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mo (48,49).

La técnica de fibrinBgeno marcado con I-125 es relativamente
simple, depurado y QOtil para la deteccibn de trombosis venosa -
profunda y ha provocado mayor interés por conocer su incidencia,
patogénesis, prevencién y tratamiento. Su valor en cirugia ge-
neral, ortop&dica y gineco-obstétrica esta fuera de toda duda,
toda vez que su eficiencia se ha demostrado en reportes anterio
res (5G,51).

El entendimiento de la fisiopatologia de la trombosis venosa
es limitada y no ha sido posible obtener pruebas itiles para =~-
predecir, diagnosticar y monitorizar la trombosis. Mejorando -
el entendimiento de la biloquimica de la hemostasia y el desarrg
llo de pruebas jue reflejan reacciones bioquimicas especificas,
permitirdn un andlisis m&s detallado de la fisiopatologfa de la
proteolisis del fibrinSgeno y la accifn plaquetaria en pacientes
con trombosis (37).

Vi. DOSIFICACION DEL RADIGISOTOFO.

La técnica modificada de captaci6n de fibrinSgeno marcado -~
con I-125 propuesta por Karl Olsson en 1979, propone adminis- -
trar dos dfas antes del estudio una dosis total de 100 mg de -~
ioduro de potasio, con el fin de inactivar la gl&ndula tiroides
y evitar el aclmulo de fibrinSgeno marcado con I-125 en la glin
dula (52). Se puede emplear también para este fin 100 mg de io-
duro de sodio por vfa intravenosa (37), Después, se administra
r&n 100 microcuries de fibrin6genoc marcado con I-125, con lo -
cual se alcanza aproximadamente 200 microrems en el plasma (6},
20 microrems en los tejidos y 5 en los rifiones (53). Esta con-
centracifn menor de 500 microrems por afio es recomendada por el
Consejo Britdnico de Proteccidén 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% estd confinado al espacio extravascular y 70%
al espacio intravascular (56). En condiciones normales, la tasa
catabflica de fibrinfgeno en 24 horas es de 15 a 20% en el espa-
cio extravascular y de 25 al 30% para el espacic intravascular -
(56) . .

La actividad causada por la superficle del trombo depende: -~
del tamaiio del trombo, la localizacibén y grado de actividad (15).
La medicifn de la radioactividad se realiza a lags dos horas de -
administrado el f&rmaco, previo blogueo de la glindula tiroides
(37).

VIII. INSTRUMENTACION UTILIZADA

El equipo utilizado para la medicifn de la radioactividad con
siste de un monitor localizador de is6topos modelo 235 marca Pit
man (57). Ll aparato tiene un sistema detector y un procesador
con unidad de mando. El detector estf 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-
dicién de la radioactividad se utiliza una escala o tasa de medi
cién. La ventaja de utilizar un instrumento con escala, es que
la medicibn puede determinar un n@mero de conteos por una medi=--
cién predeterminada del Indice de error.

IX. TECNICA PARA EL EMPLEO DEL ANALIZADOR.

La fuente de radiacibn del fibrin&geno marcado con I-125 se =
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cuantifica en una escala, que es esencial en las variaciones dia
rias de la miquina., Para limitar la radiacibn de los puntos ve-
cinos, la longitud del colimador de 180 mm, se mantiene a una -
distancia de 50 mm sobre la piel.

La medicién se inicia en el drea precordial. Se coloca el de-
tector sobre el borde esternal izquierdo, 6 cm por arriba de la
unifn esterno-xifoidea. Se determina el tiempo en décimas de se
gundo para 10,000 conteos cardiacos. El control del porcentaje
ge ajusta para que la lectura sea exactamente de 100%.

Cuando la miquina graba la radioactividad cardiaca como 100%,
el colimador se traslada hacia las piernas. Las mediciones se -
realizan cada 5 cm a partir de la articulacién de la rodilla por
su cara poster’or, 25 cm hacia arriba y 25 cm hacia abajo (58).
Algunos autores sugieren realizarla en “"zig-zag" para evitar -
errores sistemiticos en el diagnéstico temprano, por lo menos -
800 conteos en cada medicién (Figura 12) (37).

En cada medicifn de 5 cm, el colimador se debe colocar de nue
vo sobre el 4rea precordial para comprobar la calibracifn a 100%
con respecto al coraz6n. Se recomienda la elevaci6n de las pier
nas en 15° 6 20°para minimizar la estasis venosa de las pantorri
llas. Las mediciones se realizan diariamente durante 7 dfas to=-
mando en cuenta que el tiempo m&ximo de eliminacibn es de 8 dfas
(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 positl
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-
cibn del 15% en cualquier sitio, cuando se compara con el mismo
sitio de una observacién previa (Figura 13). Todas estas medi--
ciones se realizan en relacifn con el &rea precordial que se to-
ma como 100% y tienen que persistir por 24 horas (1,60). La ele
vacién del 40% o mi&s se considera como definitiva e infalible.

Debido a que la sensibilidad del método se limita a las extre
midades inferiores, los estudios positivos dependen del signifi-
cado clinico de los trombos desarrollados en estas &reas. Aun--
que estudios patolSgicos han demostrado que la mayorfa de los -
émbolos provienen de la pelvis y muslos, existen estudios que su
gieren que incluso pequefios 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 mds del 90% de -
los trombos formados en la pantorrilla se propagan proximalmente
(61).

La deteccibn temprana de pequeiios Lrombus en los dos Lercios
inferiores de las piernas es sighificante y el tratamiento de en
fermos con estudios positivos disminuye la incidencia de embolia
pulmonar fatal (62).

XI. FUENTE DE ERROR DEL METODO

Debe realizarse mis de una medicién precordial durante cada -
registro. Para evitar errores de posicifn debe seiialarse el -
&rea precordial. Las lecturas se realizan tanto preoperatorias
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como posoperatorias en enfermos quirfirgicos para evitar las fal-
sas positivas (63).

XII. EFICACIA DEL METODO

Morris y col. estudiaron 31 enfermos con rastreo de fibrinége
no marcado con I-125 (64). Los resultados positivos tuvieron co
rrelaci6n estadfstica con los hallazgos de autopsia. Otros re=--
portes han observado una correlacifn entre la venograffa y el -
rastreo de mivmbros inferiores de 80 a 90%, que infiere utilidad
clinica y pron6stica en relacifn a la produccién de trombolia -~
pulmonar (65). Sin embargo, otros estudios no han sido tan con-
cluyentes y recomiendan otros métodos no invasivos (66,67,68,69).

Russel y col. realizaron en 270 enfermos con sospecha clfnica
de trombosis venosa profunda y se les realiz6 rastrec de miem- -
bros inferiores con fibrin6geno marcado con I-125, pletismogra--
ffa por impedancia y venograffa por contraste. Concluyeh que el
empleo de pruebas no invasivas con venograffa 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 terapefticas (Figura -
14).
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El enfermo con perfil tromboembflico puede considerarse con ~
datos positivos o negativos de trombosis venosa profunda de miem
bros inferiores. Cuando los datos clinicos sean negativos se -
realiza rastreo de miembros inferiores con fibrinfgeno marcado -
con I-125 cuyo resultado podrd ratificar si existe o no trombo--
sis. Si el resultado es positivo, se iniciar& terapia anticoagu
lante.

Pero si el estudioc no confirma la obstrucci6n, se iniciard -

tratamiento profildctico.

Cuando los datos clfnicos son evidentes de trombosis venosa -
profunda de miembros inferiores, se dar8 manejo definitivo con =~

anticoagulanter.

X1V. PROFILAXIS DE TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA

La trfada de Virchow descrita en 1858, ha sido usada durante
mis de un siglo como modelo para explicar los mecanismos involu-
crados en el proceso trombfético pero la interaccibfn de estos -
tres factores nunca ha sido confirmada. La profilaxis de la -
trombosis puede realizarse de varias manera. Algunos métodos -
profildcticos afectan dos o tres de los factores mencionados por
Virchow (Cuadro IV), (71).

Las diferentes técnicas profildcticas pueden ser categoriza—-
das en mecénicas o qufmicas (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 técnica profilictica ideal debe ser de bajo costo, efecti-
va y con mfnimos efectos colaterales. El agente profiléctico -
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CUADRO 1V

LA ACCICN DE DIF EXKENTES METODOS TKOMBOPKOFI--
LACTICOS EN RELACION A LA TRIADA DE VIRCHOW

CAMBIOS EN LA PA- CAMBIO EN LA CAMBIOS EN EL FLU
nED DE LOS VASQOS COAGULACION JO SANGUINEO
SANGUINEA
Heparina Anticoagulantes Dextran
orales
Dehidroergotamina
Dextran Heparina
Sistemas que promue--
Heparinoides van cl flujo (medias -~
. clasticas, compresion -
Dextran neumdtica externa)

Inhibidores (plaqueta
rios (aspirina, dipi--
ridanol)

Agentes Desfibrini--
zantes (Ancrod)

Dehidroergotamina

Tomado de: Ljungstrom Kg: Profi
laxis of postoperative thrombo
embolism with dextran 70. =
Acta Chir Scand: Supplenent -

S514. 1983,

o emosnmeELIE 2 e
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CUADRO V.

TECNICAS PKOFILACTICAS

MECANICAS Deambulacién temprana.
Elevacion de las piernas.
Medias Eldsticas.
Ejercicio de piernas.
Estimulacion en pantorrillas.,
Compresitn Neumética externa.
Interrupcion de la vena cava,

QUIMICAS Warfarina

llepavrina

Medicamentos Antiplaquetarios
Dextran (40 y 70)
Acido Acetil Salicitico.
Dipiridanol
Hidroxicloroquina.
Sulfinpirazona y Oxifenbutazona.

Fibrinolfticos Orales!
Stanozolol
Clorhidrato de¢ Fenformin
Dehidrocrgotamina

Tomado de: Russell JC. Surg Gynecol -
and Obst,. 1983: 157,
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ideal gquimico o mecénlco no ha 31do 1dent1ficado (72,73).

Las medidas profllactlcas mecénlcas se asocian con malestar -
del enfermo y pobre tolerancia. La enfermedad vascular periféri
ca severa y las Glceras en piel contraindican el uso de profila-
Xis mecénica. Las técnicas quimicas estdn asociadas principal--
mente con sangrado. En afios recientes se han intentado varias -
combinaciones de técnicas sin resultados definitivos (72).

Le Quesne y col. concluyen que la reduccién de la trombosis -
venosa de miembros inferiores detectadas por rastreo con fibring
geno marcado con I-125, disminuye la frecuencia de tromboembolia
pulmonar y recomienda los regimenes antitromb&ticos como el uso
de dipiridamol y la aspirina que afectan la agregacifn plagueta-
ria {74,75). ".a administracion conjunta de anmbos medicamentos -
tiene efecto sinérgico mayor gue el de cada uno por separadoe -
(71, 72).

El empleo de anticoagulantes para trombos silenciosos son de
utilidad para disminuir la tromboembolia pulmonar (76). Kakkar
ha usado heparina profilfctica en cenfermos de alto riesge y re--
portd una frecuencia del 5% de trombosis venosa cn los enfermos
tratados asi desde el preoperatorio (72,77,78).

El mecanismo de accién de la aspirina es el mds conocido y -
acta inhibiendo la ciclooxigenasa plaquetaria y no interfiere -
con la adhesibn plaquetaria a la coldgena (72,75). ‘También inhi
be la ciclooxigenacién endotelial y dosis de 300 mg o menos disg
minuye cl tromboxano plaguetario. A dosis mds elevadas también
disminuye los efectos de la prostaciclina, Este efecto dual de
la 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 paraddjico del tiempo de sangradd, sugliere --
disminucidn de los niveles basales de prostaciclina,

£l papel del dipiridamol como agente antiplaquetario permane-~
ce afin controversial. Se le conocen al menos dos propiedades. -



fsu TEsIs Mg

Y muam

En las plaquétaé inhibe la captacifn de adenin-nuclebtido y la
fosfodiestérasa, lo que hace aumentar el AMPc intracelular en
presencia de algunas prostaglandinas (79}. Secundariamente é
la elevaciOn del AMPc inhibe la agregaciln plaquetaria{ Una -
hip6tesis postula que el principal modo de accién del dipirida
mol puede ser la potencializacién de la prostaciclina. Por =~
otra parte, cuando el dipiridamol se agrega al plasma rico en
plaguetas, se incrementan los efectos inhibitorios de la pros-
taciclina (18).

En circunstancias normales, las plaguetas se producen y -
circulan por diez dfas, donde cl mecanismo de la respuesta pla
quetaria consiste en: 1) adherencias de plaqguetas a la pared -
de los vasos, ?) reaccién liberada por las plaquetas (wmecanis-
mo secretor) y 3) agregacién plaquetaria inducida por ADP.

El control de la trombogénesis se basa en el balance de la
concentracién de la agregacibn plaquetaria, el tromboxano A-2
y un inhibidor plaquetario (18}.

Las premisas del uso de los agentes antiagregantes plaqueta
rios son atractivas, pero su eficacia en clfnica no ha sido -
plenamente demostrada.

Existen aGn muchas dudas por resolver, y una de cllas es si
los agentes plaquetarios son Gtiles después de la lesién atero
esclerosa. Siempre existe la posibilidad de que aunque no ac-
tGen dircctamente sobre el trombo establecido, si contribuyen
a impedir la extensi6n de la enfermedad.

-Harin falta cstudios posoperatorios que definan el papel -
profilictico de los agentes antiagregantes plaquetarios en la
clinica, y en general en los enfermos de terapia intensiva y -
determinar su papel en la disminuci6én de la incidencia de -
tromboembolia pulmonar.
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RESUMEN

Los conceptos de la trombosis intravascular se conocen desde
1858 cuando Virchow describif los factores cldsicos responsables
de esta condicién: estasis venosa, lesifn endotelial e incremen-
to de la coagulabilidad de la sangre.

Los sfintomas inespecfficos de la trombosis no han permitido -
conocer su frecuencia, existen reportes recientes con elevada in
cidencia,

En E.U.A. existe un promedio de 150,000 muertes por aiio debi-
das a tromboembolia pulmonar. Se ha demostrado que la mayorfa -
de las embolias mayores no se diagnostican en vida.

La incidencia de trombosis venosa profunda de miembros infe--
riores en enfermos mayores de 40 afios sometidos a procedimientos
quirfirgicos varia del 25 al 50%.

Los factores que incrementan la incidencia son insuficiencia
cardiaca congestivo venosa, reposo en cama, obesidad, hiperten--
sibén arterial sistémica, diabetes mellitus, malignidad, tipo de
cirugfa efectuada, tipo de antitromb8tico profildctico utilizado,
fracturas, embarazo, arterioesclerosis y estado de shock,

La trombosis venosa profunda de wmiewbros inferiores estd inti
mamente relacionada a los factores mencionados: estasis venosa,
lesién endotelial y aumento de la coagulabilidad sangufnea.

La prostaglandina I2 y el tromboxano A2 estén en equilibrio -
en el espacio intravascular, intervienen antagénicamente en la -
agregaci6n plagquetaria y reactividad vascular.

La fibrinolisis forma parte de los mecanismos que mantienen
la sangre en estado liquido y se define como fenSmeno poscoagula
cién, por medio del cual hay disolucibn enzimitica de la fibrina.

El diagn&stico c¢linico de la trombosis venosa profunda puede
ser incorrecto hasta en 50% de los casos. Actualmente se han =~
implementado nuevos métodos diagnfsticos tanto de laboratorio co
mo de gabinete los cuales en combinacifn alcanzan una especifici
dad hasta el 95%. Los métodos diagnésticos se dividen en dos -
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grupos: 1) aquellos gue evalGan las alteraciones en el flujo y
2) aquellos que eval@an los trastornos de coagulacidn, Dentro
de este filtimo destaca el fibrinSgeno marcado con I-125 el cual
tiene una expecificidad del 95% y correlaciona estadisticamente
con la venograffa con radio isftopos. Este método es relativa-
mente simple depurado y Gtil para la detecciédn de trombosis ve-
nosa profunda y ha provocado mayor interés por conocer su inci-
dencia, patogénesis, prevencién y tratamiento.

La profilaxis de la trombosis venosa profunda puede reali--
zarse de varias maneras. Las tecnicas se pueden categorizar en
mecinicas o quimicas. No existe hasta la actualidad el agente
profilfictico ideal. Har&n falta ensayos clinicos m&s detallados
para establecer el papel de los antiagregantes plaquetarios en
la profilaxis de la trombosis venosa profunda.
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CONCLUSIONES

La disminuci6n de la actividad fibrinolitica en el posopera-
torio inmediato juega un papel relevante en la produccifn de
trombosis venosa profunda.

La trombosis venosa profunda de miembros inferiores tiene al
ta incidencia en enfermos sometidos a cualquier tipo de -
stress.,

El diagnbstico clfnico de la trombosis venosa profunda puede
fallar hasta un 50% de los casos.

La deteccién de trombosis venosa profunda con fibrindgeno -
marcado con I-125, tiene especificidad hasta de 95% de los =~
casos y tiene correlacién estadfstica con la venograffa de -
contraste.

Existen bases que apoyan la utilidad del manejo profildctico
con antiagregantes en la prevencifn de trombosis venosa pro-
funda de miembros inferiores.

No se ha identificado el agente profilfctico ideal.
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