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El tromboembolismo venoso continua siendo un serio problema de salud

alrededor del mundo.

En los Estados Unidos, aproximadamente 260,000 pacientes son
diagnosticados con tromboembolia venosa con una mortalidad de 1-2 % (1),
estimandose una mortalidad anual de 250,000 casos atribuidos a embolismo

pulmonar ( 2).

Existe una fuerte asociacion entre pacientes con trombosis venosa
profunda ( TVP ) y embolia pulmonar ( EP ) que cursan asintomaticos en
mas del 50 % de los casos . La EP es una rara pero seria complicacion

después de un cateterismo cardiaco.(3)

En pacientes criticamente enfermos de acuerdo al estudio prospectivo
realizado por Trottier y cols. se reporté una frecuencia del 25 % de TVP en

extremidades inferiores.(4)



Los siguientes factores de riesgo para tromboembolismo venoso han

sido previamente reconocidos:

indice de masa corporal > 29 kg/m2

cirugia reciente en los Gltimos 2 meses

estancia prolongada en cama > 5 dias

TVP o embolia pulmonar previa

neoplasias malignas

tabaquismo activo

enfermedad pﬁlmonar obstructiva cronica

trauma

embarazo

venas varicosas

uso de estrogenos

insuficiencia cardiaca congestiva

fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo < 40%
tratamiento con quimioterapia reciente

estados hipercoagulables

sangrado activo que requiera transfusion

presencia de electrodos en grandes venas
trombofilias congénitas tales como: elevada concentraciéon plasmatica
del factor VIII, deficiencias del factor V de Leiden de la coagulacion,
proteinas C, S o antitrombina Il|
hiperhomocisteinemia

sindrome de anticuerpos antifosfolipido

mutacion del gen de la protrombina.(5,6,7)
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La patogénesis en la formacion del trombo esta bien identificada. La
triada descrita primeramente por Rudolf Ludwig Karl Virchow en 1856
(8,9,10) basada en un flujo sanguineo anormal ( estasis ), anormalidades en
la pared del vaso (lesion), y anormalidades en los constituyentes sanguineos
((hipercoagulabilidad ) (2,10).

La lesién del vaso predispone a la agregacion de plaquetas y fibrina que
producen directamente el trombo (10) ademas, las alteraciones en el flujo
sanguineo venoso incrementan los niveles de fibrina y los trombos ricos en

globulos rojos. (11).

Clasicos, pero no especificos ni sensibles son los sintomas de TVP: dolor
en extremidades inferiores, edema, dolor a la compresion anterior o
posterior de la pierna, signo de Homman ( dolor a la dorsiflexion del pie ),

incremento en la temperatura local y dolor abdominal bajo. (12,13,14).

El examen diagndstico considerado como “gold standard” es la
venografia pero por su naturaleza invasiva el ultrasonido con doppler es

. actualmente el estudio de eleccién. (12,14)

La venografia estd recomendada actualmente sélo en casos dudosos no

diagnosticados con los examenes previos (7).



Actualmente el cateterismo cardiaco derecho e izquierdo constituyen la
principal herramienta para evaluar la extension y severidad de la enfermedad

coronaria, enfermedad valvular y cardiopatias congénitas.

El nimero de coronariografias se ha duplicado de 410,000 en 1981 a mas
de 1 millén de estudios practicados en los Estados Unidos en 1991, dicha

tendencia se ha reportado también en Europa.(15)

La mayoria de las complicaciones durante el cateterismo cardiaco (CC)

estan relacionadas con el acceso vascular incluyendo:

o formacion de pseudoaneurismas
« fistulas arteriovenosas
e hematomas

¢ fenébmenos tromboembodlicos

Ronny L. y cols. analizaron que esta complicacion es mas comun en
pacientes pediatricos por que éstos procedimientos son a menudo

repetidos varias veces en pacientes con cianosis y policitemia .(16)

Los pacientes sometidos a cateterismos cardiacos usualmente tienen uno
o mas factores de riesgo para trombosis venosa incluyendo: edad > 40 afos,
infarto al miocardio e insuficiencia cardiaca, asi como factores de riesgo
especificos asociados al propio procedimiento como son: inmovilizacion
prolongada, reduccién del flujo venoso por el introductor o tardiamente por

el vendaje compresivo.(15)



Después del cateterismo, el introductor es retirado y mediante compresion
manual o con la utilizacion de un compresor se consigue hemostasia. Los
trombos venosos precisamente se inician en éstos sitios de trauma

localizado o focal que provoca estasis sanguinea.

Aungue la heparina se administra en la mayoria de los laboratorios de
cateterismo cardiaco y se ha investigado su utilizacién en estudios de
cateterismo venoso central; su eficacia para profilaxis de trombosis venosa

nunca ha sido descrita en intervenciones cardiacas.

Los datos obtenidos del estudio CASS ( Coronary Artery Surgical Study )
no encontraron reduccién significativa en éstas complicaciones cuando se

empleé heparina.

Dado que los fenémenos trombéticos y tromboembdlicos venosos siguen
siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad y que mas de un
millédn de procedimientos de intervencionismo cardiaco se estan realizando
- anualmente, éste estudio trata de determinar la incidencia de TVP en la vena

femoral en el post cateterismo temprano.



il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La trombosis venosa profunda ( TVP ) se ha observado después de la
realizacion de un cateterismo cardiaco y se ha asociado al procedimiento

de retiro del introductor femoral al comprimir la ingle.

Los datos relacionados a ésta complicacion del cateterismo cardiaco
estan limitados a solo pequeias series con pocos casos y solo existe un
estudio prospectivo en el que se incluian pacientes con alto riesgo

tromboembélico.

Il HIPOTESIS GENERAL:

¢ Se puede encontrar trombosis venosa profunda en pacientes de bajo

riesgo tromboembdlico después de un cateterismo cardiaco?

IV. OBJETIVO GENERAL:

Determinar cual es la asociacion entre trombosis venosa profunda en

pacientes de bajo riesgo y la realizacion de un cateterismo cardiaco.



V. MATERIAL Y METODOS.

La poblacién de estudio consistié en pacientes voluntarios sometidos a
cateterismo cardiaco en las salas de cateterismo del Hospital Episcopal de
San Lucas en Houston, Texas y en el Centro Médico Mount Cinai de Miami.

Todos los participantes firmaron previamente a la realizacién del estudio

consentimiento informado.

Se realizé ultrasonido modo-B de alta definicion con color doppler pre y
post cateterismo para evaluar la incidencia de trombosis venosa profunda en

las venas ileofemorales.

Los resultados fueron interpretados por el técnico y dos médicos

expertos en ultrasonografia.

Se realizé el ultrasonido vascular antes del estudio cardiaco para excluir

la posibilidad de pre-existencia de TVP antes del cateterismo.

El seguimiento ultrasonografico se efectudé en las primeras 24 horas

después del CC; antes de que los pacientes fueron egresados del hospital.

Los datos clinicos, demograficos y sonograficos prospectivamente se

registraron en una hoja de recolecciéon de datos.



VI. ANALISIS ESTADISTICO.

El analisis estadistico se hizo con la ayuda del paquete estadistico SPSS.

Las variables categoéricas se analizaron utilizaron chi cuadrada y las

continuas usando la prueba de t.

Un modelo de regresién logistica se construyé con variables que fueran
un predictor significativo de TVP en el analisis univariado con un valor de

p<0.1.

Criterios de exclusion.

Fueron excluidos todos aquellos pacientes que no reunian estrictamente

los criterios de seleccion y los que rehusaron participar en el estudio:

Historia de TVP/ embolia pulmonar.

TVP encontrada en el estudio pre-cateterismo.
Historia de estados hipercoagulables.

Historia de neoplasias malignas.

Cirugia mayor en los 6 meses previos.
Pacientes anticoagulados.

Uso reciente de tromboliticos ( <1 semana ).
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Pacientes sometidos a procedimientos intervencionistas previamente.



Las caracteristicas demograficas de los pacientes estudiados fueron:

Hipertensién arterial ( 49 %)
Diabetes mellitus ( 16 % )
Tabaquismo activo (14 %)

Tratamiento con aspirina ( 55 % )

SN

Uso de estrégenos ( 21 % )

Las indicaciones para la realizacién del CC fueron:

1. Sospecha de enfermedad coronaria ( 84 % )
2. Otros ( cardiomiopatias, valvulopatias y evaluacién postrasplante
cardiaco) (16 %)

VIl. Resultados.

Se estudiaron en forma prospectiva 77 pacientes, con edades de
57+ _13 aios con rangos de edad comprendidos entre los 20 a 90 afios.

Participaron 38 mujeres y 39 hombres.

Se realizé cateterismo cardiaco izquierdo en el 69% del total de la

poblacién y derecho e izquierdo en el 31 %.

Los tiempos promedio del cateterismo estuvieron comprendidos entre

31+-19 minutos ( rango de 9 a 85 mins. ).



Se utilizé sistema 6 F para canular la arteria femoral y 7F para la vena

femoral.

Una vez terminado el procedimiento, se retiré en forma manual el
introductor y se realizé compresion femoral en el 35 % pacientes y con
compresor en 65% de los pacientes ( en ningin caso se utilizaron

dispositivos oclusores percutaneos ).

En ningln caso se habia realizado punciéon venosa previa. Al
seguimiento ultrasonografico se encontraron 4 pacientes (3 mujeres) que
desarrollaron TVP con una incidencia de 5 % de trombosis en la vena
ileofemoral ipsilateral, todos los casos fueron diagnosticados por
ultrasonido ya que ningun paciente tuvo sintomatologia sugestiva de

trombosis después del procedimiento.

Un paciente que habia rechazado participar en el estudio fue sometido
a cirugia de revascularizacién coronaria y al tercer dia del postoperatorio
cursé con tromboembolia pulmonar severa secundaria a TVP de la

extremidad empleada para el cateterismo coronario diagnostico.

El test exacto de Fisher revel6 que no existia asociacién estadistica

significativa entre la presencia de TVP y :

* género femenino (p=0.35)

o tabaquismo activo (p = 0.09)

+ diabetes mellitus { p=0.50)

e cateterismo derecho- izquierdo ( p = 0.65)

e compresion manual o con compresor ( p= 0.43)



Por analisis de varianza ( ANOVA ) se mostrdé que no existia relaciéon

entre la presenciade TVP y :

o la edad del paciente( p =0.95)
¢ el tiempo del estudio ( p = 0.06)

¢ el tiempo de la compresion (p =0.56)

Como en todo estudio clinico realizado en humanos existen variables
inherentes que condicionan confusion al interpretar los datos obtenidos
por tal motivo en éste estudio se excluyeron todos aquellos pacientes
cuya historia clinica incluia factores de riesgo para trombosis venosa
profunda como: estados hipercoagulables, neoplasias, cirugia mayor en
los seis meses previos al estudio y tratamiento con anticoagulantes. A
pesar de que éstos factores de riesgo se han asociado con un incremento
en la incidencia de TVP puede haber otros factores aun no reconocidos

que pudieran tener un impacto.

VIII. DISCUSION.

Los datos obtenidos difieren de los reportados en el estudio de Zahn y
cols. en 1997, ya que ellos encontraron en una serie de 450 pacientes una
prevalencia de trombosis venosa completa del 0% y del 2.4 % de

trombosis oclusiva parcial (14).



Un hallazgo interesante es que en la poblacion pediatrica sometida a
cateterismo la prevalencia de TVP es actualmente baja (18) como lo
demostro el estudio prospectivo realizado por Rud y cols. en el 2002 en el

que incluyeron pacientes con trombofilias.

En el afo de 1979, Primm y cols. reportaron una incidencia del 12 % de
nuevos defectos perfusorios en los estudios de gamagrafia pulmonar
después de estudios de cateterismo cardiaco tanto derechos como
izquierdos, algunos otros estudios analizaron la relacion entre defectos
en la perfusién y sintomatologia posterior a estudios de cateterismo

cardiaco y no encontraron ninguna correlacién.(15)

El ultrasonido con doppler tiene una sensibilidad del 95 % y una

especificidad del 99 % cuando se realizan de manera seriada.

IX. CONCLUSIONES.
La TVP es a menudo un problema no detectado clinicamente.
La incidencia de TVP posterior a la realizacion de cateterismos

cardiacos fue del 5 % en nuestro estudio y puede ser mas aito si se

continua el seguimiento ultrasonografico.

Estd complicacion post cateterismo o post intervencionismo es un
problema poco reconocido, con significancia clinica y que para

prevenirla se requieren estudios adicionales, como el ultrasonido.
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Si la TVP es diagnosticada en forma temprana en pacientes
asintomaticos es posible una reduccién significativa de las

complicaciones que se presenten de manera tardia.

Estudios prospectivos analiticos con mayor nimero de pacientes y con
examenes ultrasondgraficos seriados se necesitan para confirmar la

incidencia y los predictores de TVP después de un CC.
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