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La trombosis venosa profunda de los miembros inferiores ( TVP 

es una enfermedad frecuente que se manifiesta por coagulaci6n -

( 1, 2 
intravenosa focal que tiende a repetir su diagnóstico 

clínico es difícil porque las manifestaciones clínicas son de -

( 3 
poca sensibilidad y poca especificidad • Esta enfermedad,-

TVP, puede ir seguida o·acompaftarse de varias complicacionesr -

una de ellas, la embolia pulmonar ( EP ), es potencialmente fa-

.tal. 

Ambos problemas, TVP y EP, pueden agravar la evoluci6n de enfeL 

mos encamadosr en los Estados Unidos de Norteamérica ( EUA ) se 

( 4 ) 
calcula que cada afto hay 500 000 casos de EP , embolia que 

se originó del sistema venoso profundo de los miembros inf erio-

res en mis del 95 % de los casos, por lo que se puede afirmar -

que la prevención de EP se hace y empieza con la prevención de 

TVP. 

Se sabe que TVP ocurre con mayor frecuencia en ciertas condicig 

nea médicas y quirdrgicas y que existen medios farmacológicos y 

mecinicos dtiles en la prevención de TVP en esas condiciones 

5-18 



2 

La profilaxis farmacológica es basta; entre muchos otros, se 

han empleado la heparina en dosis mínimas, que es dtil, tiene -

gran aceptación y no requiere de control de laboratorio; los an 

ticoagulantes bucales que son dtiles, no son aceptados univer -

salmente y requieren de control de laboratorio; los dextranos -

70 y 40, con capacidad antig4nica significativa; el ácido ace -

tilsalic{lico, que es económico, de fácil dosificación y produ-

ce po~os efectos adversos a las dosis adecuadas y el ancrod, en 

zima que reduce el fibrinógeno plasmático, pero que no es de 

( 5-18 
uso comdn • El comdn denominador de estas drogas es que 

dificultan la formación de trombos al influir sobre las c'lulas 

o proteínas que intervienen en la coagulación sanguínea. 

Entre los m'todos mecánicos destacan las medias de compresión -

graduada, los sistemas neumáticos de compresión muscular inter-

mitente y la estimulación muscular el,ctrica1 todos pretenden y 

logran, en mayor o menor grado, evitar la estasis venosa al re-

producir el apoyo que dan los mdsculos durante la bipedestación 

5-18 
o bien su efecto de ordefia durante la marcha 

En nuestro medio hospitalario tienen gran aceptación y son de -
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uso. común las vendas elásticas¡ método que aparentemente sólo 

tiene la sanción del tiempo, pero sin evidencia objetiva de -

su utilidad como profilaxis de TVP. 

Por lo que respecta al.diagnóstico de TVP, los métodos de 

doppler y pletismografía en sus diversas formas, dan buenos 

resultados y son inocuos1 los isótopos radioactivos que mar -

can proteínas o células sanguíneas tienen un índice diagnóst.!. 

co elevado tanto para los isótopos que detectan trombos ya 

presentes como para los que lo hacen con aquellos en proceso 

3, 5, 19 
de formación. 

La sensibilidad y especificidad de estos procedimientos var{a 

con la localiz~ción de los trombos por arriba o por abajo de 

la rodilla, con la experiencia del técnico que realiza los e~ 

tudios o del médico que los interpreta y con el tipo de equi-

( 3, 5, 19 
po empleado. 

La venograf!a con contraste es el método más exacto, pero pu,! 

de producir reacciones alérgicas y aún trombosis venosa 

5, 19 

3,-

La Tabla Uno resume las ventajas y desventajas de los diver -
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sos tipos de procedimientos empleados en el diagnóstico de TVP. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En nuestro pa!s, específicamente en nuestro medio institucional 

y particularmente en el Hospital de Cardiología y Neumología 

Luis Méndez del centro Médico Nacional del Instituto Mexicano -

del seguro Social, no existe información respecto a la frecuen-

cia de TVP en enfermos de 40 aftos o más que ingresan al hospi -

tal por una neumopatía que los obliga a guardar reposo en·cama 

durante 3 días consecutivos o más, tanto en el momento de su 

ingreso hospitalario como la que se desarrolla durante el períg 

do de hospitalización1 de gran importancia también es el hecho 

de que tampoco existe un sistema definido de prevención de TVP 

dentro del hospital, en este mismo grupo biológico. 

Tal información y uno o más métodos profilácticos efectivos de 

TVP son necesarios en estos enfermos que tienen condiciones que 

por sí mismas aumentan el riesgo de TVP. Idealmente, el si~tema 

de prevención debe de ser efectivo, fácil de usar, con el míni-

mo de efectos adversos y lo menos oneroso posible. 

En nuestro hospital tampoco se han determinado sensibilidad, e~ 
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pecificidad ni valor de predicción de los estudios de doppler 

venoso, pletismograf{a, venograf ía isotópica de miembros inf,! 

125 
rieres ni fibrinógeno marcado con I en el diagnóstico de -

TVP, al compararse con los resultados del " patrón de oro •,-

la venografía con contraste. 

HIPOTESIS 

Ho.- Como profilaxis de TVP en neumópatas de " alto riesgo " , 

no existen diferencias significativas entre las medias de com 

presión graduada hasta medio muslo, el vendaje elástico en 

piernas, la heparina en dosis mínimas por v!a subcutánea y el 

1foido acetilsalicílico por vía oral, al ser comparado contra 

un grupo control. 

H .- Como profilaxis de TVP en neumópatas de " alto riesgo " , 
1 

sí existen diferencias significativas entre las medias de com 

presión graduada hasta medio muslo, el vendaje elástico en 

piernas, la heparina en dosis mínimas por vía subcutánea y el 

ácido acetilsalicílico por v!a oral, al ser comparados contra 

un grupo control. 
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OBJETIVOS 

Para comprobar las hipótesis se decidió realizar un estudio 

abierto, longitudinal, prospectivo y comparativo el cual po 

dría cumplir con varios objetivos. 

Objetivos primariosJ a) Comparar los resultados de los diver -

sos métodos de prevención de TVP en neumópatas de alto riesgo, 

b) Recomendar el método o métodos que ayudaran a prevenir TVP 

en ca~o de que dicha comparación mostrara diferencias estad{~ 

ticamente significativas. 

Objetivos secundarios: a) Determinar la prevalencia de TVP, -

no diagnosticada clínicamente, en un grupo de neum6patas de -

alto riesgo, en el momento de ingresar al hospital, b) Deter-

minar la prevalencia de TVP desarrollada durante la estancia 

hospitalaria de un grupo de neumópatas de alto riesgo, c) D~ 

terminar la sensibilidad , especificidad y valor de predic -

ci6n de los estudios de doppler venoso, pletismograf!a, veng 

125 
grafía isotópica y fibrin6geno marcado con I en el diag -

nóstico de TVP, al compararse con los resultados de la veno-

grafía con contraste de los miembros inferiores. 
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METODOLOGIA 

Para los prop6sitos de este' estudio, se denominaron neum6pa -

tas de alto riesgo a todos aquellos enfermos de 40 aftos o m's 

que ingresaron al Hospital de Cardiología y Neumología del 

Centro M4dico Nacional por tener una patología neumológica de 

tal ceveridad que los obligara a guardar reposo en cama duraD 

te 3 días consecutivos o m's' estos enfermos podrían tener 

cualesquier patología previa o agregada, excepto la menciona-

da en los criterios de no inclusi6n. 

Criterios de inclusi6n.- Todos los neum6patas de alto riesgo 

fueron considerados candidatos para ingresar al estudio. 

Criterios de no inclusión.- No se consideraron candidatos pa-

ra ingresar al estudio a los neum6patas de alto riesgo que, -

a) Rehusaron cooperar o cuyo m4dico tratante se neg6 a hacer-

lo, b) Al ingresar al hospital tuvieron alguno de los diagn6~ 

ticos o situaciones que se mencionan• TVP, EP, antecedentes -

de TVP o EP, sangrado de cualesquier aparato o sistema, tras-

torno de la coagulación, vasculitis, pericarditis, infarto 

del miocardio en los 3 meses anteriores, uso de drogas anti -
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glaterra ), de 18 a 24 hs. después de recibir I oral. Los ca.n 

didatos potenciales que mog~raron TVP no se incluyeron en él 

estudio y fueron tomados en cuenta para determinar la frecuen 

cia de TVP no sospechada clínicamente, en neumópatas de alto 

riesgo, en el momento de su ingreso al hospital. 

Vigilancia y seguimiento.- En los que se incluyeron en el prg··. 

tocolo de estudio se practicaron diariamente doppler venoso,-

pletiemograf!a y cuentas de radioactividad de los miembros in 

feriores ( Anexo 1 ) hasta que el enfermo deambuló normalmen-

te1 estos procedimientos fueron realizados por médicos resi -

dentes de Neumología después de un período de enseftanza inten 

siva por personal especializado del Laboratorio Vascular de -

la Universidad de Loyola, Chicago, EUA. Por cada 7 d!as de r1 

poso en cama se administró una nueva dosis de fibrinógeno maL 

cado. Cuando los procedimientos de estudio mencionados sugi -

rieron TVP se realizó una venograf!a con contraste1 si resul-

tó positiva se estableció el diagnóstico de TVP, se informó -

al médico tratante y se excluyó al énfermo del protocolo de -

estudio1 si resultó neg.ativa, el enfermo volvió a ingresar al 
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l 
l protocolo ( Anexo 2 ). 

Las dcnicas empleadas para esos procedimientos diagn6sticos -

( 19-30 ) 
,fueron simjl.ares a las descritas con anteriorihad o - ··:· ..... ' 

con modificaciones mínimas. 
'.h·• 

.. ··~; 

Los resultados de los procedimientos de estudio fue.ron valor! ,, 

·dos independientemente por 2 a 3 observadores1 L.os criterios 

,. . , , " ,de anormalidad .fuer.on ,simtlar1s. 1 .J.os comunicado& .previament.e · ' ' 

19-30 
:en ·resumen·,:.son, .para ·los macroagregadas ele albdmi- . : 

99m 
.na .. m~rcados:·.r.:1:J.:.... Te, ausenci:a .u ·obstrucción del f 1ujo :van.,2 :• 

·, : : ·•o :profundo,· vi·sualizacidn de ci:rculación colateral, •aumento 

.. del :Hujo. superficial ·y :•:manchas :cali.entes. • 1 ,pu::a el doppler1 

::1.~-.· ·' v:enoeo,·.:ausencia· :de::flujo .donda·;daber!a de haber .. flujo; ausen.:. : ::.'' · l 

ci:a :de vadacicSn. dsica con ·el c:iclo respiratorio ~':1 presencia ... 

. df!' flujo cont{nuo ·por colaterales 1 para ·1a .pletisacigraf(a ¡ ' ·•-.; · > • 

~ salida .• ·miÍxiata en dos .segundos •de menos de 20 111/100 ml/ .. •' 

11inuto1 para las .cuentas de :radioactividad el aume~to, dur.an-. · 

te 2 d{as consecutivos, sostenido o superior al 20 ~en un 

:punto .determinado al ser comparado consigo mismo, cc:>n el 

opuesto, con ·.el superior o con el inferi.ori para la veraogra -. 
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f{a con contraste, un defecto de llenado persistente en todas 

las radiografías tomadas en varias posiciones. 

:RegiCmenes.- Se formaron un grupo control y cuatro de medidas 

preventivas. Los del grupo control ( GC ·) se sometieron a 

ejercicios pasivos y masaje de las extremidades inferiores c~ 

da 2 hs. durante las ·horas de ~igilia habitual. A otro grupo 

''" se.le colocaron.medias de compresi.Sn graduada hasta el muslo 

.·: : ,(·HCG ')de acuerdo .1 medidas individuales (chica, mediana y 

grande), medias que.proporcionan una compresi6n de aproxima-

, .• : ;damente 18 :mm Hg .en .el 1tobillo, .14.5 :mm ·Hg en la .pantorri'lla 

:•:: : ,y:-,8. a Hg en el mus.lo ( :Medias T.BD de Kendall de H4xico, .SA: -

: de :CY ) ,:para .usara.e las 24 ha, •.. :del d{a. Otro grupo us6 vendas 

el&Ísticaa ( VE ) desde .el dorso de los pies hasta ·las rodi 

. uaa, .aplicadas con la t'cnica .habitual usada .por las .enferm,! . 

. ras del hospital, con vendas .de .5 m de .largo y 10 cm de ancho 

proporcionadas por nuestra instituci6n1 se reaplicaron cada 8 

.ha. y substituyeron por nuevas cada 24 hs. Otro grupo de pro-

fUaxis recibid un ml de·heparina sódica ( Hep) cada 12 hs., 

subcutil'nea, extraída de un frasco ampula. de varias dosis, ca!! 
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biando el sitio de inyección en las 4.extremidades ( Abbott,

EUA ). El Último grupo de profilaxis recibió 0.5 g de ácido -

' · · acetilsalic'1ico ( AAS ) por vía oral cada 12 hs., con alime.n 

to o inmediatamente diesp1uls;. AAS fu.S gen.Srico, proporcionado 

por nuestra institución. 

En los 5 grupos de enfermos, los procedimientos se emplearon 

desde el momento del ingreso al estudio hasta que deambularon 

·normalmente. 

El protocolo fu.S sometido a la consideración y aprobado por -

·el Comit.S .de ilnvestigación del Hospital de cardiología y Neu.:. 

;i ·. 'molog!Ca ·'del Centro :iM4dico Nacional del IMSS y despu.Ss por ·el 

ConHjo 'de Investigación del .IMSS1 fu.S .merecedor del Fondo de .. · 

•Investigación·• Dr.. Alejandro· ·celia • impartido por la Acade- '· 

mia Nacional de Medicina en Noviembre de 1984 .( Anexo 3 ). 

Muestra;-· Docientos treinta y cuatro.neumópatas de alto :ries

go que ·ingresaron .al .hospital a trav.Ss .del Depto. de Urgen 

cias fueron considerados candidatos de estudio1 en 13 los es-

tudios iniciales fueron positivos, la venograf{a con contras

te fu.S positiva y no se aceptaron. Se admitieron en el proto-

colo 221 enfermos que se asignaron al azar, de los que des 
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pues se excluyeron 291 uno con estudios iniciales negativos -

mostr6 positividad del doppler, la pletismograf{a y el flebo-

grama contrastado al segundo d{a1 18 ambularon precozmente 

4, 2, 5, 2 y 5 en GC, MCG, VE, Hep y AAS respectivamente ), 

7 recibieron un m4todo profilictico de otro grupo, ademis del 

propio (uno.en Hep recibi6 AAS, uno en AAS recibi6 Hep, uno 

en, AAS rt1cibió VE,_ 4 ,.•n VE recibieron AAS ) , 2 se excluyeron · 

por ob]eciones de su m4dico tratante y uno en MCG mostr6 una 

vaaculitis sist4mica despu4s de haber ingresado con otro dia.51. 

nóstico. 

Tratamiento estadístico •. - Los datos obtenidos se analizaron -

'•• 'ÍI 
,,1 ~. ••. 11 .con. la• pruebas de chi1 .cuadr.ada, ·:F.isher de una y dos ,colas; -

( 31-34 
,Kolmogorov-Smirnov y Kruskall-Wallis 

RESULTADOS 

Frecuencia 'de TVP.- Doce enfermos de GC, ninguno de MCG, cua-

tro de VE, uno de Hep y dos de AAS desarrollaron TVP demostr,A 

da por venograf.!a con contraste ( Tabla Dos ) • Los intervalos 

de confianza al 95 "son, para MCG del O al 9" ( O de 39 ),-

para VE del 3 al 28 % ( 4 de 33 ), para Hep del O al 13 % ( 1 
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de 39) y para AAS del 1 al 19 % ( 2 de 35 ), 

Ocho desarrollaron TVP en la pantorrilla y 11 en vasos proxi-

males ( 2 de estos tuvieron TVP simultánea en la pantorrri 

lla ) desde las venas del hueco poplíteo hasta la porci6n más 

inicial de las venas ilíacas. Siete de los 12 en GC, 3 de los 

4 en VE y 1 de loa 2.en AAS tuvieron TVP proximal. Diez la d~ 

1 ... ·aarrollaron durante .loa :primeros 7 d{aa de hospitalizaci6n 

8 en GC, 1 en VE y 1 en Hep y 9 del octavo al vig,simo cua~ 

to d{a ( 4 en GC, 3 en VE y 2 en AAS ), 

Comparaci6n de los grupos de profilaxis contra el grupo con -

trol.--Para no caer en la trampa de concluir que hay diferen-

· ,cias aignificat·haa, a610 por :el ·hecho de ;hacer ·mdltiples: co.m , ~ 

paracionea, se aplic6 el criterio,más estricto de que el va -

lor de P tendría que ser menor de 0.0167 a fin de que una co.m , 

( 35 
· 'paraci6n fuera significativa al nivel de-< = O.OS 

Hubo diferencias significativas entre HCG y GC ( P< 0.0003 -

- ) , entre Hep y GC ( P < o. 0022 ) y entre AAS y GC ( P < -

0.0148 ) pero no entre VE .y GC ( P )' 0.10 ) • Al discriminar -

entre hombrea 'Y mujeres, la diferencia f.u' significativa s6lo 
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para hombres en MCG ( P < 0.0076 ). 

Comparación entre los grupos de profilaxis.- Ya que el número 

total de comparaciones pareadas es de 6 ( MCG vs VE, MCG vs -

Hep, MCG vs AAS, VE vs Hep, VE vs AAS, Hep vs AAS ), cada va-

lor de P se comparó contra .,. * = o. 05/6 = o. 008 a fin de ver 

ai,la comparación·era significativa a nivel de.(..= o.~5. No 

'' 'H encontraron diferencias significativas entre ningún par de 

grupos.de profilaxis. 

Comparación de las distribuciones de sexo, edad y estancia en 

cama entre GC y los grupos de profilaxis.- La proporc~ón de -

hombrea y mujeres ea muy.parecida entre los 5 grupos, Para 

. • · r · .co•parar 'la' diatribucidn. de loa otros · 2 ·factores se usó la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov1 todos los valores de P fuer-on -

mayores de 0.1, excepto para las diferencias de edad y astan-. 

cia en cama entre GC y MCG ( P de 0.071 y 0.007 respectivame.n 

te ')1 las ·edades de los enfermos con MCG fueron mayores ( pra 

medio 66.5 y media de 701 62.2 y 60.5 respectivamente para 

GC ) pero sus días de estancia en cama fueron menores ( prom.! 

dio 6.38 y media de 51 8,8 y 8 respectiv~mente para GC ), co.n 
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siderando 10 pares de comparaciones para cada variable, los 

valores de P se compararon con"'-.*= o.05/10 '= 0.005; ya que -

los valores de P > 0.005 se concluye que no hay diferencias 

significativas a nivel de~ 0.05 en estos grupos. 

El mismo resultado, sin diferencia entre los·s grupos con re.!l 

pecto a esos 2 factores, se obtuvo con la prueba de Kruskall-

Wallis ( P de 0.0444 para la edad y 0.0884 para el tiempo "de 

estancia en cama >· 

Por lo anterior, la diferencia en la frecuencia de TVP obser-

vada entre MCG y GC, Hep y GC y AAS y GC no es atribuible a -

estos factores. 

Motivo de hospitalizaci6n ·.y patología _preexistente asociada.

Entre los :.padecimientos que ameritaron hospitalizaci6n, la 

causa más frecuente fu' la infecci6n broncopulmonar capaz de 

producir insuficiencia respiratoria o agravar la preexisten -

te; 13 de esos 131 enfermos desarrollaron TVP, misma que·ocu-

rri6 en 3 de 14 ingresados por tuberculosis pulmonar activa,-

2 de 10 ingresados por neoplasia maligna intratoricica )' 1 de 

12 ingresado por otras causas ( Tabla Tres ). Ninguno de loa 
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que ingresaron por derrame pleural ni por asma bronquial desa-

rrollaron TVP. 

Todos los enfermos tuvieron cuando menos un padecimiento as~ -

ciado o preexistente y algunos hasta 6; TVP·ocurrió principal-

mente en enfermos en respiradores mec;foicos, con neoplasias m.! 

lignas intra o extrator,cicas, insuficiencia respiratoria cró

·nica, obesidad, cor pulmonale en insuficiencia cardiáca, otras 

formas de cardiopatía y policitemia ( Tabla Cuatro ) • 

Los que desarrollaron TVP tuvieron un mayor número de padeci -

miento& preexistentes o asociados, promedio 3.31, en compara -

'Ción con los que no lo hicieron, promedio 2.68. 

Embolia pulmonar y muertes.- En 3 enfermos de GC y en uno de -

VE se diagnosticó EP por eventos clínicos y gamagrafías radio

isotópicas perfusorias y ventilatorias de alta probabilidad. 

Durante el curso del estudio murieron 28 enfermos, 8 con TVP y 

20 sin ella. La mortalidad fu6 mayor en los· enfermos en Hep, -

15, pero.sólo uno tenía TVP. Otro enfermo, que se había excluí 

do del estudio por sangrado gastrointestinal, murió 9 d{as de~ 

pues de suspender AAS. 
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Sólo se practicaron 2 autopsias, una en el grupo de Hep y 

otra en el de AAS1 ninguno de los 2 enfermos tuvo diagnóstico 

de TVP .en vida ni de EP en la autopsia. 

E~ectos colaterales.- Hubo 7 complicaciones hemorrágicas en -

enfermos en Hep ( 4 con sangrado gastrointestinal, 2 con equ.!. 

mosis en el sitio de la inyección y uno con petequias ) y 4 -

en el de AAS 2 con sangrado gastrointestinal, uno con equ{-. 

mosis y uno con petequias ). Fué necesario excluir del estu -

dio a 2 y un enfermos, respectivamente. Dos requirieron tranJ! 

fusiones de paquete globular. 

Algunos enfermos en MCG refirieron calor incómodo en las pieL 

nas durante los primeros días de .. uso de las medias. 

Frecuentemente los enfermos en VE mencionaron que las vendas 

no eran aplicadas con la misma presión ni en la misma forma -

por una misma enfermera de un día para otro, ni entre enferm,! ,. 
j 

ras de diferentes turnos y que las vendas se aflojaban al ca-

bo de unas horas. 

Sensibilidad, especificidad, valor de predicción y certeza.-

Aparecen en la Tabla Cinco. 
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Para los enfermos en quienes se practicó venografía con con -

traste., los cálculos están hechos considerando tal estudio c~ 

mo el patrón de oro. En los enfermos en quienes no se practi

có venografía con contraste, la prueba de fibrin6geno marcado 

se consider6 patrón de oro para las venas distales y el dop -

pler y la pletismograf{a para las venas proximales1 así pues, 

en sentido estricto, los valores son únicamente inferidos pa-

ra los' enfermos con.negatividad de los estudios llamados no -

· invasores, pues no se les realizó venograma contrastado. 

DISCUSION 

Hasta donde .sabemos, no se hab{a determinado la prevalencia -

de TVP a enfermos de 40 aftos o más en el momento de ingresar 

al hospital por una neumopatía grave que los obligará a per-

manecer en cama durante 3 días consecutivos o más1 la fre 

cuencia es de 5.9 % al considerar los 14 casos detectados 

por estudios no invasores y confirmados radiológicamente, en. 

tre los 234 enfermos que llegaron al hospital y eran candidA 

tos para ser estudiados en nuestro protocolo. Si se acepta -

que la estasis venosa es el factor más importante que deter-
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( 36 ) 
mina la formación de TVP podemos considerar que, ]pro-

bablemente, buen número de los enfermos ya hab.ía estado oen -

reposo por la enfermedad que los llevó al hospital; por otra 

parte, tambitfo se sabe que TVP es capaz de afectar a ina..ivi -

37 
duos ambulantes, sin otra enfermedad 

Tampoco se h•bía determinado la prevalencia ·de TVP desam::rol. l! 

da despu4s de permanecer 3 días consecutivos o mis en Ciilllh ·

en esté mismo grupo biológicor la frecuencia, 26 "' es -alta y 

puede sorprender ya que los enfermos debieron haber est•ado sg 

metidos a ejercicios y masaje de loa miembros inferiore l!!I y 

hay razones, cuando menos teóricas, para suponer la bon~clad de 

estos procedimientos. El resultado puede ser reflejo dll!I laa·

dificultadea .que tuvo el personal de enfermería, crónic::;amemte 

con sobrecarga de trabajo, para llevar a cabo labores •·dic:io-

nales, en especial cuando más de un enfermo requirió de· ma:Jle-

jo diferente al de .la rutinar esta situación es comdn ~n ~os-

pitales que manejan este tipo de enfermos •. 

Por lo que se refiere al diagnóstico de TVP, nos parec:f.d~ue 

era mucho menos probable pasar desapercibido un trombo impor-
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tanta si empleabamos simultáneamente varios métodos de detec

ción cuya certeza varía de acuerde al sitio de la vena afect,! 

da. 

Para un solo procedimiento diagnóstico, nuestros valores de -

sensibilidad, especificidad, predicción y certeza caen dentro 

de los rangos comunicados por otros autores 

27, 29, 38, 39 ) 

( 3, 19, 23, 24,-

r cuando 2 métodos fueron positivos, la cert,! 

za diagnóstica fué de 100 %. Debemos insistir que, para los -

enfermos en quienes no se pract"icó venograf:i'a con contraste,-

los valores mencionados son inferidos pues se calcularon con-

siderando a la prueba de fibrinógeno marcado como patrón de -

oro para las venas distales y al doppler y a la pletismogra -

fía para las proximalesr tal forma de hacer los cálculos ya -

se ha empleado con anterioridad 

Aceptamos que al no haberse practicado venografía con contra~ 

te a los enfermos con negatividad de los otros estudios, re -: 

aulta incierto el ndmero de tales enfermos que fueron negati

vos verdaderos y falsosr tal objeción puede ser relativa si -

se considera el costo y riesgo del procedimiento y el hecho -
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de que la negatividad persistente de la pletismografía hace -

altamente improbable la presencia de un trombo proximal Y es 

( 40, 
redituable desde el punto de vista costo-efectividad 

41 

A fin de identificar el mejor m'todo preventivo de TVP en los 

neum6patas de alto riesgo, probamos 2 m'todos mecánicos y 2 -

m4todos farmacológicos a nuestro alcance, fáciles de usar y -

efectivos pues HCG, Hep y AAS habían mostrado utilidad de grA 

( 5-18 ) 
do variable en diversas circunstancias , aunque la m! 

todolog{a empleada para detectar los trombos no parece haber 

sido siempre tan estricta como la nuestra. En H'xico y parti-

cularmente en nuestro hospital, VE se emplean desde hace mu -

chos aftos con la aceptación universal de los m'dicos, pero 

sin evidencia objetiva de su eficacia. AAS es el más barato -

de los cuatro. 

Como profilaxis de TVP, cuando menos HCG, Hep y AAS mostraron 

ser mejores que los procedimientos usados en GC y ofrecieron 

protecci6n1 si se es muy estricto, quizá se podría decir lo -

mismo de VE al tomar en cuenta los intervalos de confianza al 
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95 %, pues los valores se imbrican1 las diferencias observa-

das al comparar cada uno de ellos contra GC no se debieron a 

diferencias de sexo, edad o tiempo de estancia en cama. 

Desafortunadamente, nuestros grupos no fueron suficientemen-

te numerosos como para identificar diferencias signif icati -

vas a prop6sito de la superioridad de un sistema de prof ila

xis sobre otro y ello se debi6 a causas fuera del control de 

nuestro grupo de trabajo. 

No obstante, tomando en cuenta la informaci6n obtenida, se -

puede argumentar que una muestra de mayor tamafto puede moa -

trar diferencias significativas entre MCG y VE, entre Hep y 

VE y entre AAS y VE, manteniendo las relaciones entre MCG, -

Hep y AAS. 

Aunque MCG, Hep y AAS no mostraron superioridad de uno sobre 

otro en la prevenci6n de TVP, se hicieron evidentes algunas 

desventajas de los m'todos farmacol6gicos ya que hubo compl! 

caciones hemorrigicas en 11 enfermos, las que ameritaron ex-

clusi6n del estudio en 31 estas complicaciones empeoraron el 

curso de los eventos, ya de por sí complicados, en los 2 en-
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fermos que requirieron de transfusiones. 

En nuestros casos manejados con Hep, las manifestaciones he-

morrágicas se pueden atribuir al empleo de la sal sódica ca-

librada en unidades USP extraída de un frasco ampula de va -

rias dosis, por ser esa la forma que teníamos disponible1 se 

sabe que la sal sódica produce más equ!mosis local que la 

cálcica, que la unidad USP es de 6 a 15 % más potente que la 

UI establecida por la Organización Mundial de la Salud y que 

al cargar la jeringa de un frasco de dosis múltiples se pue-

42 ) 
den administrar dosis mayores de heparina • En el mo -

mento de iniciar el estudio no contábamos con heparina cálc! 

ca envasada especialmente para profilaxis, ni con heparina -

de bajo peso molecular ni con combinaciones de heparina y di 

( 43- -
hidroergotamina, productos que han mostrado ventajas 

45 ) 
, pero que todavía no son de uso común. 

El sangrado en los enfermos en AAS se pudo deber a que usa-

( 46 
moa dosis relativamente altas del producto 

Por otra parte, los enfermos graves pueden presentar sangra-

do gastrointestinal con mayor frecuencia que otros tipos de 
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enfermos, por lo que esa complicaci6n podría ser atribuida a -

tal hecho as! como al uso de Hep y AAS. 

Aunque nuestro estudio no estuvo planeado para investigar los 

costos de los m'todos preventivos, recientemente se ha mostrA 

do que MCG son menos onerosas que Hep, al menos en las circun~ 

( 47 ) 
tanelas del estudio, en otro pala 

En cuanto a la posible influencia del problema que provoc6 la 

hospitalizaci6n y la de la patología preexistente o asociada -

como favorecedoras de TVP, ciertas enfermedades parecerían te-

ner valor como " indicadores • ya que estuvieron asociadas 

( 36-39 ) 
con mayor frecuencia a 'stai no obstante, no creemos 

que se justifique el tratamiento estadístico debido al pequeflo 

ndmero de casos en cada enfermedad o categorla1 una muestra de 

- ' 
mayor tamafto dar' informaci6n que puede ser significativa. 

Once de loa 19 enfermos con TVP tuvieron participacidn de ve -

nas por arriba de la pantorrilla y 4 de ellos presentaron, EP1-

tal diferencia de riesgo para TVP proximal y distal ya se cona 

( 48 ) 
ce y tambi'n se sabe que una gran proporci6n de trombos 

( 49 ) 
de la pantorrilla se lisa espont~neamente sin embargo, 
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tambi'n se sabe que esos trombos crecen proximalmente en uno 

de cada cinco enfermos 

( 50, 51 

( 3 ) 
y que no son inocuos del todo -

por lo que seguimos estrechamente a esos enfermos 

despues de haber hecho el diagn6stico, a pesar de haber que

dado fuera del estudio, sin que hubiera progresi6n proximal 

del trombo ni EP en ninguno de ellos. 

Aproximadamente la mitad de nuestros enfermos desarrolló TVP 

durante los primeros 7 días de estancia en cama y la otra m! 

tad del octavo al vig,simo cuarto día. Aunque otros afirman 

que el problema se presenta dnicamente durante la primera S.! 

( 52 
mana de hospitalización y n6 de la segunda a la octava 

) 
, la revisión cuidadosa de esta comunicación muestra que 6 

enfermos presentaron EP despu's de la primera semana de hosp! 

talización, por lo que la vigilancia debe de continuar mien -

tras· persistan las condiciones de alto riesgo. 

Carecemos de explicación satisfactoria para la elevada morta-

lidad de los enfermos en Hep, 38.4 %, debido al reducido ndm,! 

ro de autopsias que impide la determinación de la causa exac-

ta de la muerte1 otros autores han comunicado mortalidades de 
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26.2 % para enfermos en unidades de cuidados intensivos re~ 

( 16 ) 
pira torios y de 3.4 % para enfermos cardiopulmonares 

encamados y sometidos a profilaxis con dosis mínimas de he-

( 53 ) 
parina 

En resumen, nuestros hallazgos indican que T.VP es una enfe.[ 

medad que se desarrolla frecuentemente en enfermos de 40 o 

mis aftos que ingresan a un hospital de·a1ta especialidad 

por t~ner una neumopatla grave que los obligari a guardar -

reposo en cama durante 3 días consecutivos o mis. Como m'tg 

todos profilicticos de TVP en estos mismos enfermos, se en-

contraron diferencias entre GC ·por una parte y entre MCG, -

Hep y AAS por la otra, quizi tambi'n entre VE si se consid~ 

ran los intervalos de confianza. En especial, no se encon -

traron diferencias significativas entre ninguno de los m'tg 

dos preventivos, excepto quizi entre MCG y VE si se preten-

de ignorar el problema de las comparaciones mdltiples, pero 

una muestra de mayor tamafto dari informacidn aclaratoria. -

1 Loa clínicos que participan en el proceso de decisidn anal.! 
.J 

( 54, 55 ) 

J ti ca en estos enfermos, pueden escoger entre 

J 
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los métodos preventivos citados tomando en cuenta factores c~ 

mo disponibilidad, efectividad, invasividad, facilidad de 

uso, efectos colaterales y precio. 
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RESUMEN 

En nuestro medio hospitalario y particularmente en el Hospital 

de Cardiología y Neumología Luis Méndez del Centro M'dico Na -

cional del Instituto Mexicano del Seguro Social, carecemos de 

informaci6~ acerca de ia prevalencia de trombosis profunda de 

loa miembros inferiores ( TVP y de la mejor manera de prev~ 

nirla, en enfermos de 40 affos o más que ingresan al hospital 

por uná neumopat!a grave que los mantendrá en cama durante 3 

días consecutivos o ~s, enfermos que son de alto riesgo para 

desarrollar TVP y embolia pulmonar ( EP ). Ciento noventa y 

dos neum6pataa de alto riesgo quedaron distribu{dos en 5 gru-

125 
pos de estudio y r.ecibieron fibrindgeno marcado con Ir se -

lea practicaron doppler, pletismografía y cuentas diarias de -

radioactividad de los miembros inferiores.se utilizaron 4 mét_g 

dos de prevencidn de TVP desde el ingreso hasta que los enf er-

moa deambularona medias de compresi6n graduada ( MCG ) en 39,- · 

vendas elásticas en las piernas ( VE ) en 33, 5 000 unidades -

USP de heparina ( Hep ) subcutánea cada 12 hs. en 39 y 500 mg 

de ácido acetilsalicílico ( AAS ) bucal cada 12 hs., en 33 •. 
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Los m4todos se distribuyeron al azar y lC)o(ls resultados se com-

pararon con los de 46 enfermos del grupo co11trol ( GC ). Doce 

enfermos de GC, 4 de VE, 1 de Hep y 2 de A.IS desarrollaron -

TVP demostrada con venograf!a con .contraesta. Hubo diferencias 

estadísticamente significativas entre MCCDG y GC ( P <. 0.0003 ) , 

Hep y GC ( P <. o. 0022 ) y AAS y GC ( P <...;. 0.0148 ) pero no en-

' 
tre VE y GC ( P > 0.10 ) 1 sin embárgo, ll-10 hubo diferencias 

signiticativas entre ningdn par de m4tolll!Gs:profilácticos y 

los intervalos de confianza al 95.:" mosbraron superposición -

de valores de O a 9 " para HCG, 3 a 28! ~ para VE, O a 13 " 

para Hep y 1 a 19 " para AAS ) • Las difetre~cias en la frecuen 

cia de TVP no fueron atribuibles a difezi·rencias de edad, sexo 

o tiempo de estancia en cama. Tres enfe 'rmos de GC y 1 de VE 

presentaron EP. Hubo complicaciones he1m11Drrágicas en 7 enfer • 

mos en Hep y en 4 en AAS, que ameritarc::cn exclusión del estu • 

dio en 2 y 1 enfermos, respectivamente- HCG, Hep y AAS son 111! 

todos efectivos de prevenci6n de TVP emi neumópatas de alto 

riesgo,en quienes la enfermedad tiene wu11a prevalencia eleva -

da, 26 "' al escoger entre ellos, se d"leban de considerar dis-
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ponibilidad, efectividad, invasividad, facilidad de uso, efec -

tos colaterales y precio. 
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ANEXO UNO 

La pletismograf{a fue realizada con " Vasculab strain gauge -

plethysmograph Hodel SPG 16, with Vasculab two channel recor-

der Hodel R 12B " de Hedasonics y " vasculab manual cuff in -

flators Hodel MCI 17 " y " Hedasonics cuffs "• de Hokanson 

lnc., EUA. 

Las cuentas de radioactividad fueron realizadas con " lbrina

tor portable radioisotope monitor, Model 9273 "• de Amersham, 

Inglaterra. 
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ANEXO !JU~. 

CANDIDATO POTENCIAL 

DOPPLER, PLETISMOGRAFIA 1 

VENOGRAFIA RADIOISOTOPICA 
DE LOS MIEMBROS IN'-ERIORES, 
Y GAMAGRAFIA PULMONAR 
PROFUSORIA SIMULTANEAS~ 

NEGATIVO 
.,_ __________________ .,...., POSITIVO 

+ 

DOPPLER, PLE.TISMOGRAFIA 
( ·-·-· .• :: , Y CUENTAS 
RADIOACTIVAS DIARIOS. 

NEGATIVO 

POSITIVO 

+ 
VENOGRAFIA POR 

CONTRASTE 

PREVALENCIA 
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ANEXO TRES, 

ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA 
CUEllPO com111.mo Da. GOllEllllO F!DEIAL 

P1111dtftte Victpr1tldtntt S.crttario G1n111I T11ortro Secretario Adjunto 
Dr. lod lr""'1 Dr. Ignacio Clt6ver liYO"' Dr. tuWn Arguoro Dr. ,orlori<o tohcle Dr. Eduardo V61quer Volo 

31 de octublte de 1984 

Sir.. 111L. C1v1lcu, Jbalilut P(Ji.ez 
PILe.\en.te 

E4.tinltldo doct.o11. J balWI P(Ji.ez 1 

Tengo el giu.t.o de comun.lca11. a U6.ted que el .tMbajo 4oblte "PJW6.ilaú6 de l.a. 
tltombo4.l6 veno44 p11.06unda de. rn.c'.embJto4 .ln6eMC11r.u en neum6pata4 de "alto 
IL.lu90": E4.tucUo compaMU.vo en.tite l.a.4 mecUM antlemb6Uc44 de com~.uUn 
91Ladiuul4, et vendo.je ell6.tic.o, l.a. hepM.lna y el tCc.ldo acetlhaUclllco" 
cuyo au.tolL u U6.ted ha 4.ldo me11.ecedo11. del Fowlo de lnvuUgac.l6n "OIL. Ate. 
jairdlw Oet.l4" pa.tltoc.inado polL P1r.oduc.t.o4 FaJunacéuti.co4 Chino.in, S.A. de c:V. 
la /.lua 11.llr.ectiva que me ho111tO en p11.u.lcUll &el.leila a U6ted poi!. cti4.tln
c.l6n tan me11.ec.lda a 4u labo11. c.lent(6.lca. 

UNIDAD DI: CONGRESOS DEL CENTRO MEDICO NACIONAL BLOQUE "B" 
A V. e u A u H TE M oc 3 3 º· o 8 7 2 6 ME X 1 e º· D. •• ·r EL s. 7 el • o 8 6. y 7 et. l 8 u 



Examen filico 

Venograf1a con 
contra ate 

Venograf1a iaot6pica 

Pibrin6geno marcado 
con 125¡ 

Pletimograf1a 

Doppler 

TABLA UNO 

DIAGNOSTICO DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DE MIEMBROS INFERIORBS1 
VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LOS DIVERSOS METODOS DIAGNOSTICO& 

Trpmbolit V1no11 

Intufi-
Iliaca, - ciencia 

Cert.1. Pan to- Mu1lo Vena cava Ve nota Die pon!, 
za rrilla Inferior Profunda bilidad Coito 

+ ±. ++ ++ ++ ++++ + 

++++ +++ ++++ ++++ + +++ +++ 

+++ ±. ++++ ++++ o ++ +++ 

+++ ++++ ++ o o ++ +++ 

+++ ++ +++ +++· ++ ++ ++ 

+++ ++ +++ ++ ++++ ++++ + 

complica 
cien•• 
Potencia Repeti-
1•• bilidac1 

:t ++++' . 
++ + 

' 
:t ++ 

+ +++ ' 

:t ++++ ' 

:t ++++ 
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'l'ABIA DOS.- P'RECUENCIA DE 'l'VP IN 192 NEUMOPA'l'AS 1 .. 

DE ALTO RIESGO 
~·I ' 

. . .. ... . . 

GC MCG VE HEP AAS TafAL 

TOTAL CON TVP TOTAL CON TVP . 'l'O'l'AL · CON TVP . TafAL :OON'.'WP 'l'O'l'AL COH TVP ,.,._ fllUD 

NUMBRC 46 12 39 o. 33 4 39 1 35 2 19 DB 192 

.. 
M23 M7 M20 M14 M1 M22 M1 M18 M8 Mll DB 97 

SEXO .. · ·r5 
o 

1'23 F19 F19 F3 F17 P17 ra DB 95 

!'O A 92 40 A 92 42 A 8~. 41 A 92 69 A 80 41 A 89 40 A 88 62 y 63 40 A 92 
EDlD o 89 sr &2.2 Jr 70.4 J[ 66. 5 X 65.7 x 71.2 x··.62.5 x 70.7 

D:rAS 4 A 34 4A 24 3 A 16 3 A 25 4A 20 3 A 44 . 3 A 35 14 y 23 4 A"24.' 
DE o 6 

. 
• CAMA i a.a x 8.9 i 6.38 i 7.72 i 11 x &.33 i 9.95 x 18.5 x 10.2 

• ' 

1J l'K- MASCULINO, F• FEMENINO; RESTO DE ABREV:rATUMS, COMO EN EL TEXl'O. 

·' 
' 

1 :: ":".'"; =- =-- :: ~ :r 
. - .. ~. 

t C7':"7" .. • :::- ~.~.: :-:=:t 
·':.;• 
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TABLA TRES.- MOTIVO DE HOSPITALIZACION Y FRECUENCIA DE TVP 

'.' 

GC · · MCG VE HEP ;AAS TOTAL 

CON CON CON CON. CON SIN CON 
No. TVP No. TVP No. TVP No. TVP No. TVP NUMERO TVP TVP 

INPECCION BRONCOPUM, 30 7 28 o 20 3 29. 1 24 2. 131 118 13 MONAR E INSUFICIEN~. ·;·. ., 1 

CIA RESPIRATORIA • ~ J 

.. 

'>' 
DDRAME PLBURAL 2 o 5 o o o . 3·. o :"6· .. o 14 ·14 o 
TUBERCULOSIS PULMO- ... 

o: '11 
BAR ACTIVA 5 2. 1 o 5 1 -:o ' 3 .. O 14 3 

ASMA AGUDl 2 o· 2 o 3 o 2 o· o :o 9 9 o 
NEOPLASIA MALIGNA 

3 2 3 o 2 o 2 o o o 10 8 2 Tt.flllll&TORACICA •, 

OTRAS 4 1 o o 3 o ·3 o 2 ·º 12 u 1 

'1'.0 'l' A· L 46 12 . 39 o 33 4 39 1 35 2 192 173 19 



.. 

TABIA CUATRO.- PATOLOGIA PREEXISTENTE O ASOCIADA Y FRECUENCIA DE TVP 

GC MCG VENDAS HEP T O"TA.L 

CON CON CON CON CON SIN CON 
No. · TVP No. TVP No. TVP No, TVP No. TVP NUMERO TVP TVP 

EPOC 25 9 21 o 20 2 23 o 12 o 101 90 11 

INSUF. RESP. CRONICA 16 8 17 o 12 3 21 o 11 1 17 65 12 

POLICITEMIA 5 3 8 o .3 o 9 o 5 1 30 26 4 

DEPENDENCIA DE º2 5 o 4 o 3 o 6 o 3 1 21 20 1 
' 

COR PULMONAR CRONICO 4 o 6 o 3 o 1 o 4 1 18 17 1 

CPC EN INSUF. CARD. 9 5 ·10 o 5 1 12 o 9 o 45 39 6 

INTUBADO-VENTIIADOR 9 5 4 o 5 2 14 1 3 o 35 27 8 

,.. __ .. ,, . ' .- - -· .. ·-·- --·-··· .,.~~·-. .. . . . ·- ~ . ~-;:~;¡,,i;;,i1~<~ ~;~ii~t~)\L :~ lt~i!:<{'~:¿~¡,:¡;;;:f,\;i .'h"fo¡'~·,:,i.o:o';;; ~;:,·~~,,;~;' ,;);Í'º" i·.ti'.::r~:1s¡:_~~-~-~:1i-~·o·~;.;. 

OTRAS CUDIOPATIAS 11 5 9 o 9 2 : 13 o 6 o 48 41 7 

msur. VBNOM M. INP 5 1 6 o 3 1 2 o 3 o 19 17 2 

NBOPLABIA JtaLIGNA IN .. 5 2 5 o 4 o 3 o 1 1 18 15 3 

'1'M O B~TCaACICA .... OITICIU'HCULAl\:'. 2 o 1 .. ~.o 1· o 1 o o o 5 5 o 
DI M. INP. 

DISNtlTRICION 9 o ]0 o 7 ' o 7 .. ] 9 o 42 :41 J 

OBISI~D 7 3 2 o 2 o 7 o 4 o 22 19 3 

AUIYIATUMS1 IPOC•·ENFERMEDAD PULMc.Al\ OBSTRUCTIVA CR<ltICA .. 
CPC• COR PULMCllALB CRONIC:O, M• MIEMBRO 

.. 

'1.,\'·•r.¡:. ··;¡,¡ 



¡. 

TABIA cmco.- SBNSIBILI~Dr BSPBCil'ICI~D. VALOR DB l'RIDICClClf y 
CDTBM DB LOS PROCBDIMIBN'l'OS NO IHVASORBS DB 
D?AGNOS'l'ICO DB 'l'VP 

VAT.nDl!S DE 'DDll!nT,..CTr.N .. 
PROCEDIMIENTO sas. BSPBC, PROC. POS. noc. NBG. CDTIM:. 

: 

i 
VBNOGRArrA 92.87' 96.3" 0.619 0.995 i 96.1"' 
ISOTOPICA. .. 

" 
. . 

DOPPLBR 90.~. .86.4" .. . 0.769 
. . 

0.984 94.8": .. ; .. 

\ ¡ ; 

tLBTI~IA* ªº·'"·· 'º·°"· 0,619. .. o~~.12 •.. ; . . 89¡,~" . . 

1251 r1~~ooao 
1 94."' . 95."' . 0.120 0.934 95 .• 37' 

*Se obtuvieron regiatro• utiafac:torio• en 15 enfermo• cén TVP y -
80 sin 'l'VPr loa c61culoa eat:an hecho• con ••toa n6meroa •. 

Abreviaturaaa SBNS-Sena:l.bil:l.dadr BSPBC•Eapecificida4r PROC•Proce
climientor• POS-Poaitivor DO-Negativo. 

~·.\ ·. 
,··· ... •. 

·+.~, .. . ,. !t,, 

··.; .ó 

: .. ,' 

'. .. .· 
'. 

' .. ·,,, '.-

··,. 
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