CAPITULO XI
TEMA 2

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA.

Dra. Delia Charles – Edouard Otrante

INTRODUCCION

La Enfermedad Tromboembólica Venosa, verdadero azote del enfermo hospitalizado mantiene una tendencia creciente debido a la elevación de la expectativa de  vida, con el consiguiente aumento de la población susceptible; al incremento de los procedimientos terapéuticos más extensos y agresivos; a las posibilidades actuales de contar con avances tecnológicos que posibilitan su mejor diagnóstico.

En la Enfermedad Tromboembólica Venosa, quedan imbricadas tres entidades clínicas con identidad propia, que se designan independientemente, con los nombres de: TROMBOSIS VENOSA, EMBOLISMO PULMONAR Y LA ENFERMEDAD POST-TROMBOTICA O POST- FLEBITICA,  que mantienen un nexo causal común, pues las últimas representan complicaciones y secuelas de la primera, lo que determina que un paciente puede presentar el conjunto de síntomas aislados de una de ellas en particular. Una aproximación coherente con el estado actual de esta enfermedad, exige la separación del tema en sus tres componentes fundamentales: La TROMBOSIS VENOSA AGUDA; su complicación más temible: EL EMBOLISMO PULMONAR; y su más refractaria e invalidante secuela: LA ENFERMEDAD POST-TROMBOTICA O POST-FLEBITICA
A) TROMBOSIS VENOSA AGUDA: 
Definición y Concepto.

Se entiende por Trombosis Venosa  Aguda, la oclusión total o parcial de la luz de una vena por un trombo o coagulo sanguíneo, fenómeno que ha recibido también los nombres de Tromboflebitis, cuando comienza por un proceso inflamatorio de la pared lo que determina la adhesión del trombo al endotelio venoso y Flebotrombosis, cuando el proceso trombótico no presenta inflamación concomitante pues el trombo se encuentra flotante, dando lugar a la forma embolígena.
La trombosis venosa constituye una afección de relativa alta frecuencia, su incidencia oscila entre 0.5 y 1.6 X 1000 habitantes, en Cuba se han reportado hasta 17 000 casos en un año y en el exterior  se ha señalado que afecta al 2%-3% de la población general, aproximadamente un caso de trombosis venosa profunda / 1000 pacientes / año: 0.09% y que 1/3  de los pacientes que ingresan en los hospitales por enfermedades graves o cirugía mayor, sufren una trombosis venosa  profunda. Es una patología cuya alta morbilidad corresponde al ámbito hospitalario, habiéndose señalado una Prevalencia de hasta un 80% de la población adulta.

La trombosis de las venas profundas de la pierna se origina habitualmente, en los senos venosos de los músculos de la pantorrilla y desde allí se extienden hasta las venas profundas de la pierna (Tibiales posteriores, peroneas y venas del soleo). Desde estas venas profundas de la pierna, una pequeña pero significativa porción de dichos trombos (20%), se extienden a las venas proximales (poplítea, femorales e ilíacas).
Las trombosis venosas proximales pueden también originarse independientemente de las venas profundas de la pierna, particularmente cuando existe un traumatismo quirúrgico en la vecindad, como por ejemplo en la cirugía de la cadera, etc… Sólo el 12 % de las trombosis venosas profunda tienen su origen en segmentos proximales, dato este de interés dado que el embolismo pulmonar, clínicamente significativo, es mucho más probable en los pacientes con trombosis venosa proximal que en aquellos con trombosis venosa circunscritas a las venas de la pierna. El embolismo pulmonar fatal generalmente  es precedido por una TVP y esta última no olvidemos, es una contingencia evitable, toda vez que más de las 2/3 partes de los que fallecen por un embolismo pulmonar, pudieran alcanzar, de no ocurrir este, una mayor expectativa de vida útil.

Resulta interesante, señalar en relación con las trombosis venosas profundas post-operatorias, que aproximadamente un 45% de las mismas ocurren durante el primer día de la operación, un 43% lo hacen entre el primero y el cuarto día post-operatorio y sólo el 12% restante ocurre después del cuarto día post-operatorio, todo lo cual nos permite delimitar los días en que debemos reforzar las acciones preventivas en los pacientes de alto riesgo, en especial teniendo en cuenta el incremento de la cirugía ambulatoria.

PRINCIPALES CAUSAS 

La trombosis venosa se origina al igual que cualquier otra enfermedad, sobre la base de una predisposición individual, dada por las características personales de cada individuo en particular y la predisposición general que estará dada por una susceptibilidad adquirida por intervenciones quirúrgicas, enfermedades sistémicas, infecciones, traumatismos, etc. De modo tal que el fenómeno trombótico se desencadenará en un sujeto dado, que con predisposición latente llegue al umbral morboso necesario.
La patogenia  de las trombosis venosas, sigue fundamentándose casi siglo y medio después en los postulados clásicos de Virchow, “El éstasis sanguíneo, la lesión parietal y la hipercoagulabilidad”, aunque es indudable que se han dado pasos de importancia en el conocimiento de estos tres factores, la esencia de los mismos, aún se nos escapa en toda su complejidad.

Un ejemplo de esto lo constituye el éstasis sanguíneo, el cual se produce habitualmente por la inmovilización o el encamamiento prolongado por más de 72 horas, en especial en adultos de 45 años o más, particularmente en aquellos sitios donde las características y condiciones anatómicas de las venas de los miembros inferiores influyen en su flujo sanguíneo favoreciendo la formación del trombo, tal como sucede en los fondos de sacos valvulares, los plexos venoso del sóleo, las venas tibiales posteriores y otras (Figura 1).
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FLUJO SANGUINEO EN LA CIRCULACION VENOSA CON TURBULENCIA
ALREDEDOR DE LAS VALVULAS Y BIFURCACIONES QUE FAVORECEN LA
FORMACION DEL TROMBO.





Fig. 1.- Flujo sanguíneo en la circulación venosa con turbulencia alrededor de las válvulas y bifurcaciones, que favorece la formación del trombo.
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El éxtasis favorece la hipoxia y la lesión de la célula endotelial, habiéndose demostrado experimentalmente la presencia de un daño endotelial microscópico dentro de los tres minutos que siguen al inicio de un éxtasis venoso provocado en las venas del cerdo. Con el incremento del período de éxtasis las células del endotelio se descaman, con lo que se expone la membrana basal del subendotelio y las fibras del colágeno, apareciendo posteriormente agregación plaquetaria y fibrina. A esto se asocia un déficit de liberación del activador del plasminógeno, lo que determina a su vez una disminución de la activación de la fibrinolisis. Este desequilibrio, aumento de la coagulación y disminución de la fibrinolisis, favorecen la trombosis (Fig 2) .
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Fig. 2.- Coagulación continua, agregación plaquetaria  y generación de fibrina con atropamiento de células rojas, lo que determina una propagación proximal y distal del trombo.
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Entre los factores favorecedores de la hipercoagulabilidad sanguínea se ha señalado la existencia de un factor que se transmite de modo autosómico dominante, producido por la sustitución de aminoácidos en un punto de su estructura al cual se denominó Factor V de Leiden, resistente a la proteína C activada, que es una limitante natural de los procesos trombóticos en nuestro organismo. Su presencia crea un desequilibrio que favorece la trombosis, este defecto genético ocurre entre el 10% y el 35% de los pacientes que sufren de ETV.

Existen también otras anomalías heredadas, que incrementan la coagulación sanguínea, tales como: Mutación del gen de la Trombina, déficit de Antitrombina III y de proteína C y S; Mutación del gen de la protrombina; aumento del Factor VIII; anticoagulante Lúpico; déficit del activador del plasminógeno. 
 En condiciones normales, el organismo cuenta con mecanismos de defensa que determinan que el tapón de fibrina, que remplaza al  tapón de plaquetas en  el fenómeno hemostático, detengan su crecimiento progresivo.

Entre estos mecanismos de defensa (factores protectores) podemos citar:

· Un adecuado flujo sanguíneo que arrastra los factores de la coagulación activados.
· La Antitrombina III, que neutraliza las enzimas de la coagulación activadas, tales como la trombina y los factores IXa, Xa y XIa
· Las proteínas C y S que actúan sobre los cofactores de la coagulación activados   Va y VIIIa.
· La fibrinolisis que lisa todo vestigio de trombosis´
Así mismo, debemos destacar los problemas de la pared vascular y la fase de contacto,  la cual es según evidencias experimentales, el punto de activación y desenlace de gran número de estas alteraciones. No obstante, se insiste por algunos autores, que son los factores que intervienen en la formación de tormboplastina, en su conjunto, los que aislados o asociados pueden convertirse en trombógenos cuando su actividad se acelera bajo influencias patológicas.

El sistema fibrinolítico  por su parte constituye un importante sistema de defensa frente a la hipercoagulabiblidad y la trombosis, pues el activador del plasminógeno del endotelio representa un mecanismo protector relevante contra la trombosis, que no surte efecto cuando el endotelio se encuentra dañado, lo que equivale a decir, que cualquier alteración de la pared; por mínima que esta sea, favorece la formación de un coagulo.

 Cuando esta función defensiva del organismo se hace insuficiente se produce una tendencia favorable a la función coagulante y la asociación de estos y otros elementos de la tríada de Virchow, darán lugar a las distintas modalidades de presentación de las trombosis venosas.
Frecuentemente se asocia malignidad y ETV. Los mecanismos potenciales por los que las neoplasias inducen a la hipercoagulabilidad son:

· Aumento de la agregabilidad plaquetaria.

· Trombocitosis..

· Hipercalcemía

· Activación del factor X por seroproteasas tumorales.

En estos casos hay probabilidad demostrada de padecer una neoplasia maligna coexistente o subsecuente en pacientes con TVP aparentemente idiopáticas.

ETIOPATOGENIA
Se  han considerado dos formas de inicio en la Etiopatogenia de las Trombosis Venosas: Teóricamente la forma embolígena (Flebotrombosis) estaría constituida por un trombo flotante que muestra escasos síntomas locales y viaja fácilmente con gran riesgo de producir una embolia pulmonar; mientras que la forma adhesiva (Tromboflebitis) se produciría por un tormbo oclusivo adherido al endotelio venoso, con evidentes síntomas clínicos y poco riesgo de embolia pulmonar  (Figura 3).
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Fig. 3.- Red trombótica típica, compuesta por células rojas y plaquetas atrapadas en la red de fibrina.
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En la práctica hay que recordar que estas dos formas se imbrican, por lo que siempre está latente la posibilidad de una embolia pulmonar. Las manifestaciones clínicas locales, no sólo dependen de la forma del trombo, sino que hay que tomar en cuenta otros factores, tales como; la localización y extensión del trombo, el desarrollo de la red de suplencia, la distensibilidad del sistema venoso y el tono vasomotor. 

El crecimiento del trombo una vez constituido puede producirse tanto proximal como distal, deteniéndose habitualmente al llegar a la desembocadura de un afluente, el que en ocasiones debido a su flujo rápido detiene su crecimiento, mientras que en otras ocasiones el trombo invade al afluente continuando su extensión.

Una vez constituido el coagulo en el interior de la luz de la vena, el organismo inicia una lucha por deshacerse de ese cuerpo extraño y puede en el peor de los casos, desprenderlo de su sitio y producir una embolia pulmonar sin dejar rastro de su origen o por el contrario en el mejor de los casos el trombo, tal vez pequeño, puede desaparecer por efecto de la Fibrinolisis y no existir evidencias de su presencia anterior. El trombo oclusivo adherido, acaba por organizarse, para posteriormente iniciar el proceso de recanalización,  mediante una acción trombolítica  tardía y la formación de capilares dentro de la masa trombótica con el necesario daño valvular.
Existen una serie de factores predisponentes bien identificados, tales como:

· Estados postquirúrgicos.

· Traumatismos graves.

· Inmovilizaciones prolongadas (infección, neoplasia, cardiopatías,  etc.)

· Durante el primer y/o último trimestre del embarazo o puerperio inmediato, en particular en pacientes con cesárea, por aumento de los factores de la cáscada de la coagulación (fibrinógeno, factores VII, VIII, IX y XII) así como disminución de la actividad fibrinolítica.

También tiene predisposición la persona con:

· Antecedentes personales de Trombosis Venosa.
· Antecedentes familiares de Trombosis Venosa.

· Discrasias Sanguíneas.

· Anemia marcada.

· Deshidratación.

· Enfermedades del Colágeno.

· Hernia Hiatal, Gastroesofagitis, colitis ulcerativa idiopática, etc.

· Neoplasias Malignas (10 a 20%).

· Venas varicosas

· Uso de estrógeno.

· Obesidad avanzada.

· Ingestión de anticonceptivos orales.

CLASIFICACION

Las formas clínicas estarán dadas, según su localización, etiología o formas de aparición:

Según su localización:

Superficiales 

Profunda          
Según su etiología:

Primaria 


De causa local 


Secundaria
Según su forma de aparición:   
· Flegmasia Alba Dolens (Trombosis Iliofemoral)
· Flegmasia Cerulia Dolens (Flebitis Azul de Gregoire)
· Trombosis de las venas profundas de la pierna.
· Trombosis Venosa a debut pseudo embolico.
· Trombosis supurada.
· Trombosis de la vena cava (Inferior o superior)
· Trombosis de las venas viscerales.
· Trombosis de las venas del miembro superior.
CUADRO CLINICO (diagnóstico positivo)
Síntomas y Signos:
La sintomatología puede ser versátil, y en ocasiones se dificulta el diagnóstico debido a diversos factores como:

· La forma del trombo flotante (pocos síntomas).
· Trombo oclusivo adherido a la pared (mayor sintomatología).

· Según grado de inflamación de la pared.

· Según desarrollo de la red venosa colateral.

· Según sitio, localización y extensión del trombo.

Lo que hace que el diagnóstico clínico sea erróneo en ocasiones  en un 50% de los casos señalándose casi siempre que:

· La sintomatología será distal al sitio ocluido.

· En el niño la trombosis se produce frecuentemente debido a disecciones de venas, o infecciones graves. Cuando son muy pequeños pueden debutar con una Flegmasia Cerulea Dolens

· En ancianos; habitualmente desarrolla una trombosis venosa post quirúrgica, post traumática,  en el curso de un encamamiento prolongado, etc. Razón por la cual los pacientes mayores de 70 años, sometidos a cualquier tipo de intervención quirúrgica son considerado con alto riesgo.

Como consecuencia del proceso oclusivo surgen:

· Síntomas y Signos Generales entre los que se destacan, la intranquilidad, febrícula y la taquicardia escalonada no asociada con la temperatura.

· Síntomas y  Signos locales, dolor, edema, circulación colateral, impotencia funcional, arterioespasmo y la interferencia linfática, entre otros.
Dolor: 
El dolor se produce debido a la irritación de la inervación perivenosa por el proceso trombótico. Suele localizarse en el sitio de la trombosis e irradiarse hacia la parte distal de la extremidad. Disminuye con el reposo y con la posición antálgica  de abducción y rotación externa, semiflexión de la extremidad. Esta puede ser espontánea o provocada y en ocasiones tener carácter de fatiga o de tensión dentro de los tejidos. Su presencia implica la búsqueda de otros signos y será necesario buscar evidencias de una hipersensibilidad dolorosa a lo largo del trayecto venoso (Pie, pantorrilla, muslo, región ileofemoral ) 

Edema:

El edema se caracteriza por ser elástico, tenso, resistente observándose en dependencia del sitio de la trombosis: Revisar el pie, la pierna, el hueco poplíteo, sector ileofemoral, triángulo de scarpa, pubis, pliegue  inguinal.

Circulación colateral:
El organismo al buscar un mecanismo de drenaje para evacuar la sangre que al llegar a la extremidad, no tiene salida por las vías venosas principales obstruidas y como consecuencia de la hipertensión venosa secundaria, establece una derivación endovenosa hacia el sistema superficial y otra derivación directa arteriovenosa hacia el sistema venoso superficial.

Arterioespasmo:

Un arterioespasmo asociado origina cambios de coloración variables por lo que puede haber palidez o cianosis que acostumbra a ser moderada, lo que tiene un significado relativamente benigno.

Interferencia Linfática:

La interferencia linfática no solamente hace más lenta la circulación linfática, sino que permite la acumulación de proteínas en los espacios extravasculares y altera el balance entre los líquidos intra   y  perivascular.

Exámenes complementarios:

Para comprobar el diagnóstico se deben realizar:

· Flebografía  (retrógrada, anterógrada, etc)
· Estudios hemodinámicos venosos.

· Pletismografía por oclusión venosa.

· Duplex scaning   que permite visualizar el estado de las venas a todos los niveles.              .

· Flujo color: Permite detectar TVP de localización infrainguinal, pero no es útil en las venas  pelvianas  y abdominales.

· Flujometría ultrasónica Doppler: Mide la velocidad del flujo sanguíneo venoso.

· Pletismografía por impedancia: Mide los cambios de la capacitancia          venosa.

· Ganmagrafía con fibrinógeno  marcado con I – 125: Detecta la incorporación de isótopo al trombo.

· Venografía con resonancia magnética.

· Termografía.

· Pletismografía oclusiva.

· Flebografía radio isotópica.

Para el diagnóstico positivo de la TVP en el Consultorio Médico de la Familia se debe recordar que esta puede ser asintomática hasta en el 50% de los pacientes o comienza con un episodio embólico pulmonar, lo que nos obliga a mantener un alto índice de sospecha ante un paciente con edema unilateral de miembros inferiores.

Historias recientes de eventos favorecedores, tales como estados posquirúrgicos, embarazos, puerperio, traumatismos graves, inmovilizaciones prolongadas, cardiopatías, antecedentes personales y familiares de Trombosis Venosa, Discrasias sanguíneas, anemia, marcada deshidratación, enfermedades de colágeno, infecciones de la pelvis, la ingestión de anticonceptivos orales, terapia con corticoides.

En la anamnesis   precisar:

· Localización.

· Características del dolor.

· Edema

· Circulación colateral.

· Estudios de la Coagulación

· Productos de la degradación del fibrinogeno.

· Rayos X de Tórax.

· Electrocardiograma.

· Análisis General 
Diagnóstico Diferencial:

El diagnóstico diferencial entre la Tromboflebitis de las venas superficiales y la de las venas profundas es muy importante, aunque se distinguen ampliamente por sus complicaciones, pronostico y tratamiento.

Tromboflebitis Superficial 

 CUADRO 1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL
	Enfermedades 
	Síntomas 

	 Tromboflebitis Superficial 
	 Elevación local de la temperatura cutánea, inflamación moderada,  

	
	 éstasis venoso, dolor a lo largo de un trayecto venoso endurecido 

	 Linfangitis Aguda 
	 Extremidad con aumento de temperatura, enrojecimiento superficial 

	
	 difuso o a lo largo de los conductos linfáticos, escalofríos y fiebre, con adenopatía satélite. , No es palpable ninguna vena trombosada.

	
	 

	 Eritema Nudoso 
	 Múltiples nódulos palpables en la piel y por debajo de la misma, 

	
	 que en primera instancia son dolorosos a la presión. 

	 Neuritis 
	 Parestesias, ciatalgia, el dolor se intensifica con el descanso en  

	 
	 cama 


Tromboflebitis profundas ( Flebotrombosis )
La flebotrombosis (Tromboflebitis Profunda) es la forma más frecuente de presentación, se caracteriza  por inflamación y alteración de la pared de las venas profundas de los miembros. Existe peligro de embolismo y el cuadro  clínico es con frecuencia inespecífico.                                     .

En ocasiones la flebotrombosis es difícil de diagnosticar, porque se acompaña de pocos signos objetivos y pocos síntomas subjetivos. Aproximadamente las manifestaciones clínicas aparecen en 2/5  partes de los casos como un cuadro agudo típico y sólo la relacionamos con otras formas de aparición lenta subaguda              que pueden pasar inadvertidas.

El primer signo clínico de una flebotrombosis; en muchos casos bajo una vigilancia cuidadosa, es el embolismo pulmonar, lo que determina que en un gran porcentaje de los embolismos pulmonares conformados ( Hasta el 40%) no se diagnostique clínicamente ninguna Trombosis.
Como síntoma subjetivo aparece una sensación de pesantez y dolor en las piernas que no se modifican con el movimiento ni con el cambio de posición, parestesias y calambres que pueden ser ligeros o intensos y mantenidos.

Desde el punto de vista objetivo demuestra una frecuencia elevada del pulso no siempre evidenciable, dolor a la compresión o elongación del trayecto venoso afectado y aumento de la circunferencia de las piernas y la serie de signos diagnósticos valiosos y fenómenos dolorosos ya descritos.

CUADRO 2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DE LA PIERNA. 
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Trombosis Venosa ProfundaIntranquilidad, febricula, taquicardia en escalera. Edema, dolor,  impotencia 

funcional, circulación colateral, miembro inferior en semiflexión externa

Edemas Edemas varios por: tumores, fibrosis, retroperitoneal, cirrosis, insuficiencia

cardiaca, nefrosís, hipoproteinémia, alergia, radiaciones, picaduras, etc.

Linfangitis Síntomas inflamatorios en la piel (rubor, calor, dolor) puede acompañarse

de adenopatia satélite inguinal y cuadro clínico precedido de fiebre, escalofrio,

malestar general y nauseas.

Linfedema Edema duro, no doloroso sin signos inflamatorios

Hemorragia interticial de la  Dolor que aparece bruscamente durante la marcha o esfuerzo muscular con 

pantorrilla ( Síndorme de la  aumento de volumen de la pantorrilla y equímosis tardia distal.

pedrada)

Oclusión Arterial Pierna y pie doloroso, frío, sin pulso, palidez y eventualmente cianosis.

Ciatalgia Cuadro doloroso persistente de la pierna que no aumenta a la compresión 

del trayecto venoso, no edema, con signo de Lasegne positivo y frecuentemente

asociado al lúmbago.


La oclusión de las venas ilíacas y femorales presenta un cuadro clínico intenso con edema masivo y dolor constante en la región inguinal y el muslo, que se propaga al resto del miembro inferior. A menudo el síntoma es el dolor en la cadera acompañado de la impotencia funcional.

Un cuadro clínico grave, a menudo iniciado por una Trombosis ileofemoral, es la PHLEGMACIA CERULEA DOLLENS ( Flebitis Azul de Gregoire) la cual está dada por una Trombosis Masiva Aguda dolorosa de las venas significativas de un miembro, frecuentemente se afectan los miembros inferiores, pero también puede aparecer en los miembros superiores siendo a menudo su causa una neoplasia. Los síntomas cardinales son: edema, cianosis, desde un rojo lóbrego al color azul oscuro, se acompaña frecuentemente de escalofrío e hiperestesia. Simultáneamente aparecen signos de insuficiencia arterial y de ScoK. El dolor intenso y el colapso son causados por el repentino espasmo arterial y la Trombosis Venosa Masiva Aguda, la cual se caracteriza clínicamente por presentar una extremidad fría y pálida, con toma del estado general del paciente y disminución de la volemia, debido a la gran cantidad de sangre acumulada en el miembro, hipertensión, oliguria   y disminución de los pulsos arteriales periféricos.

CUADRO 3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE  LA PHLEGMASIA CERULEA DOLLENS ( TROMBOFLEBITIS AZUL DE GREGOIRE)  
	Enefermedades
	Síntomas

	 Phlegmasia Cerúlea D. 
	 Edema, Cianosis, Hiperestesia, Síntoma de choque, ausencia  

	
	 de pulso arterial en el estadio agudo mas tarde palpable, moteado 

	
	 cianótico gangrena venosa. 

	 Oclusión arterial 
	 Palidez cianosis, miembro doloroso, frío y sin pulso. Sin inflamación,  

	
	 con una potencia funcional. 

	 Linfedema 
	 Edema duro, no doloroso. 

	 Linfangitis 
	 Elevación de la temperatura corporal, escalofríos, miembro doloroso 

	
	 con calor, rubor adenopatía satélite. 

	 Obstrucción crónica de 
	 Trayectos venosos ensanchados ( nunca en la phlegmasia cerúlea dolens) 

	 las venas pelvianas 
	 


Complicaciones

Entre las complicaciones más frecuentes de esta afección se pueden citar: 
· La extensión de la Trombosis

· La infección del trombo.

· El tromboembolismo pulmonar.

Extensión de la Trombosis: 

Una Trombosis localizada puede extenderse de una región iliofemoral al lado opuesto, dando lugar a una trombosis en báscula, o extenderse a todo el sistema venoso profundo o superficial y da lugar a una trombosis venosa masiva aguda.
Infección del Trombo:

La infección o tromboflebitis purulenta se produce como consecuencia de infecciones bacterianas propagadas del tejido perivascular a la pared venosa, o transmitida de la luz a la pared venosa en caso de bacteriemia. Suelen ser la causa de embolias sépticas, dando lugar a un cuadro grave de septicopioemia, abscesos pulmonares pioémicos, etc., pueden producirse por:

· Varicoflebitis cercana a ulceraciones o procesos infecciosos.

· Venas uterinas en el aborto séptico o infecciones puerperales.

· En el plexo venoso óseo en el caso de la osteomielitis purulenta, etc.

 Tromboermbolismo pulmonar:
El embolismo pulmonar constituye la complicación más grave de una trombosis venosa. Consiste en el desprendimiento de la terminación libre, flotante de un trombo que emboliza la red pulmonar vascular, pudiendo producir  microembolismos pulmonares o embolismos masivos que si ocluyen más del 70% de la red pulmonar vascular, pueden ocasionar la muerte generalmente súbita (Figura 4).
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Fig. 4.- Trombosis de la vena ilíaca izquierda, embolismo pulmonar con la corriente área de infarto.
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Pronóstico

La tromboflebitis debe considerarse como una enfermedad grave tanto por su posibilidad de extenderse y producir un cuadro de extrema gravedad, como por su temible complicación el embolismo pulmonar, con tan alta frecuencia mortal. Su pronóstico a largo plazo esta dado por la posibilidad del establecimiento de su invalidante secuela el síndrome posttrombótico o postflebítico, lo cual depende esencialmente de la realización de un diagnóstico precoz y un tratamiento oportuno.

Prevención de la TVP 

Un tratamiento adecuado es decisivo para el pronóstico y de gran significación social.

Es necesario conocer la patogenia para poder llegar a conclusiones definitorias encaminadas a la prevención de la tromboflebitis y la flebotrombosis, y pudieran darse ciertas recomendaciones generales respecto a su prevención primaria y secundaria, para lo cual se deberá:

· Intentar conocer el riesgo de la trombosis por medio de los modernos métodos de la hemodinámica, la reología y la hemostasia ( unidad entre el diagnóstico y el tratamiento temprano)
· Profilaxis activa de la trombosis por medios fisioterapéuticos, medicamentosos y quirúrgicos.

· Vigilancia dispensarizada a largo plazo de los enfermos del sistema venosos para la profilaxis de recidivas mediante el registro de las enfermedades cardiacas y vasculares ( factores de riesgo)

· Indicación temprana del tratamiento quirúrgico de las varices primarias y de la atención dispensarizada fisioterapéutica.

· Eliminar o modificar los posibles factores de riesgo, que predisponen a la aparición o empeoramiento de la insuficiencia venosa. Es necesario un trabajo conjunto entre  el médico de la familia y el especialista, así como de las actividades de medicina del trabajo.

· Detección precoz y tratamiento preventivo de pacientes de alto riesgo hospitalizados.

Es necesario garantizar la profilaxis en los pacientes con alto riesgo, y seleccionar los que tengan un índice pronóstico alto en el que necesariamente estarán consideradas todas las variables relevantes que permitan predecir la aparición de una trombosis venosa. Una vez seleccionados estos pacientes debemos emprender acciones mediante la utilización de métodos fisioterapéuticos medicamentosos o quirúrgicos tales como:

· Prevenir lesiones directas de las venas, evitando traumas quirúrgicos, ligaduras en bloque, disección de vena, infecciones, compresión mantenida del hueco poplíteo, etc.
· Prevenir el éstasis sanguíneo mediante corrección de la deshidratación, de la anuria, de la insuficiencia cardiaca, tratar las varices, evitar la distensión abdominal en especial en el postoperatorio, reducción de la obesidad, deambulación precoz, vendaje elástico, ejercicios activos y pasivos, compresión neumática intermitente, estimulación eléctrica, etc.

Prevenir los estados de hipercoagulabilidad mediante:

· Corrección de los estadios de hipofibrinolisis e hipercoagulabilidad mediante la administración de anticoagulantes, activadores de la fibrinolisis, antiagregantes plaquetarios, dextranos, etc. Evitar la deshidratación, el desequilibrio electrolítico, la anemia, etc.

Tratamiento:

La tromboflebitis superficial y la tromboflebitis profunda (flebotrombosis) se diferencian básicamente por su tratamiento, lo que esta demostrado por sus diferentes riesgos de complicaciones. Mientras en el caso de una afección del sistema venoso superficial apenas existe riesgo de embolismo, y con el tratamiento conservador por lo regular no queda incapacidad laboral pero parece dañino el reposo en cama. Para la flebotrombosis; se consideran primordiales el tratamiento fibrinolítico y la trombectomia con reposo en cama, dirigiéndose en el primer caso los esfuerzos terapéuticos hacia las alteraciones de la pared y de la coagulación, y en el último, fundamentalmente al desvío del flujo sanguíneo.

Tromboflebitis superficial:

Los principios del tratamiento de la tromboflebitis superficial son:

· Evitar la inmovilidad, tratamiento antinflamatorio ( antitrombotico) y tratamiento compresivo. Por lo regular no se indica tratamiento anticoagulante, aunque no esta contraindicado.
El tratamiento tiene que considerar igualmente las alteraciones de la pared vascular, como las de la coagulación y del flujo sanguíneo y esta orientado de modo totalmente conservador. La periflebitis, la varicoflebitis, tromboflebitis migrans y tromboflebitis superficial pertenecen a este grupo.

Tromboflebitis profunda ( flebotrombosis ):

El tratamiento de la trombosis venosa profunda debe ir encaminado a impedir tanto su extensión como el embolismo pulmonar. Por lo tanto su terapéutica ideal esta dada por la desobstrucción de la vena trombosada ya sea por procedimientos médicos o quirúrgicos seguido del tratamiento básico con medicación anticoagulante con lo cual se detiene la progresión del trombo, permitiendo su organización definitiva. Razón por la cual estos casos deberán ser remitidos por los médicos de la familia inmediatamente al hospital para ser tratados por el especialista de Angiología 
Tratamiento fibrinolítico:

En la trombosis venosa profunda aguda, hay que intentar en primer lugar urgentemente un tratamiento fibrinolítico. Toda vez que después del suceso agudo, las venas trombosadas podrían recanalizarse a fin de mantener las estructuras anatómicas, y sin embargo, mas tarde por lo general no puede evitarse el daño considerable de las válvulas y de la pared venosa.

 Los trombolíticos son aquellas drogas capaces de actuar directa e indirectamente sobre el trombo y provocar su disolución parcial o total.

Entre estos tenemos:

· Estreptoquinasa

· Uroquinasa 

· Activador Tisular del Plasminógeno (TPA)

· Estafiloquinasa ( experimentación)

· Activador plasmático del Plasminógeno (APP) 

Contraindicaciones:
· Posoperatorio

· Trauma  reciente

· Procesos  malignos

· Embarazo

TRATAMIENTO   QUIRURGICO:

Con  este  tratamiento  se debe  impedir  en   primera   instancia  la    complicación   mas   temida   de la   trombosis   venosa,   el embolismo   pulmonar   y   en   segunda   instancia   el   bloqueo venoso   y   la destrucción   valvular ,   responsables   ambos   de la   secuela   postflebítica.

Los    objetivos   del   tratamiento   quirúrgico   están   dirigidos   por tanto   a :

· Prevenir   el   embolismo   pulmonar

· Prevenir   la   propagación   del   trombo

· Aliviar   los   síntomas

· Remover   el   trombo   para   preservar   la   función   valvular   y   evitar el   síndrome   postflebítico.

 TROMBECTOMIA   VENOSA:

Una    trombectomía   estará    indicada :

· En los pacientes   con   trombosis   venosa   “ alta “    iliofemoral,  es    decir   con   un   trombo   reciente   o   flotante   que   siempre será   mas   facil    extraer   y   el   cual   tiene   mas   probabilidades de   emigrar   hacia   la   circulación   pulmonar.

· Si   contraindicación   al   tratamiento   fibrinolítico   o   anticoagulante
· Si    amenaza   de   gangrena   venosa   y   en   la   Flegmasia   Cerúlea Dolens.

· Si    trombo    no   adherente   en   la   flebografía.

· Cuado   falla   el   tratamiento   anticoagulante   y   se   detecta   T. E. P. a   repetición.

Antes   de   llevar   a   efecto   esta   intervención   Quirúrgica,   debe   valorarse edad   del   paciente   y   grado   de   posible   síndrome   postflebítico   a   desarrollar.

Realizando si trombosis iliofemoral, uni o bilateral; trombectomia con control de cava, heparinoterapia y anticoagulante oral por aproximadamente diez meses. Se deberá valorar posible fístula arteriovenosa transitoria a realizar conjuntamente.

Estos estarán indicados en:

· Tromboembolismo pulmonar a repetición con o sin tratamiento. Anticoagulante adecuado.

· Pacientes con trombosis venosa y con patología pulmonar asociada, que no tolerarían un T.E.P.

· Necesidad de interrumpir un tratamiento anticoagulante.

· Pacientes con trombosis recurrente en los cuales no puede utilizarse tratamiento anticoagulante.

· Después de embolectomía pulmonar o de trombectomía venosa incompleta.

· Trombosis séptica.

El sitio de interrupción es generalmente la cava inferior por debajo de las renales, sin embargo, algunos filtros intracavales pueden colocarse en el sector suprarrenal de la cava. Algunos pacientes con trombosis venosa unilateral pueden ser susceptibles de interrupciones de iliaca o femoral.

La elección del método a emplear depende del entrenamiento del cirujano y de la disponibilidad o no de los elementos necesarios.
TRATAMIENTO POSTOPERATORIO.

Tratamiento anticoagulante:
Por lo regular, la heparinoterapia se administra durante 4 a 7 días, para después sustituirla por una antivitamina K, la cual puede también comenzar al mismo tiempo. Generalmente, el tratamiento anticoagulante no es duradero; en las trombosis de las piernas son suficientes de 2 a 4 meses; en las trombosis ileofemorales, así como en su complicación el embolismo pulmonar son, suficientes de 6 a 8 meses, eventualmente hasta 1 año.

Heparinoterapia.

Vía endovenosa continua (pasar trócar en vena)

Heparina 1 bb (25 000 u = 5 ml = 250 mg.), se disuelve en 500 cc de dextrosa al 5% o solución salina fisiológica y se pasa a goteo lento endovenoso a durar 12 horas y continuar con otro igual durante 48 horas, después puede administrarse la ½ de esta dosis por 48 horas más o comenzar terapéutica por vía endovenosa discontinua (en bolo) administrándose en este caso:
Heparina (25 000 u) (5 ml = 250 mg.); 1 mg/ Kg/dosis, cada 3 o 4 horas por vía endovenosa durante 7 a 10 días (dosis normal).

Se controla con el tiempo de coagulación de Lee White, y el tiempo parcial de tromboplastina (TPT) con Kaolín o ambos, los cuales debemos alcanzar el doble de las cifras basales del paciente.

Las  heparinas  de  bajo  peso  molecular   HBPM  (enoxaparina  y  nardroparina ) son también  eficaces  y  seguras  como  la  heparina  sódica  no  fraccionada  para  el  tratamiento  de  la  trombosis  venosa  profunda  aguda,  aunque  las  HBPM  presentan   algunas  ventajas  , pues se administran  de   forma  subcutánea  y  no  precisan  de  controles  analíticos.  dando  la  posibilidad  de  un  tratamiento  ambulatorio  aún  en  la  fase  aguda.

Antídotos:

· Sulfato de protamina: 1 amp = 5 ml por vía endovenosa, el que se neutraliza miligramo a miligramo con la heparina.

Anticoagulantes orales:

Se administran conjuntamente con la heparinoterapia al comienzo.

Cumarínicos:

· Estilbiscun Acetate de Etilo (Pelentán Tabletas de 300 mg.)

· Pelentán: 1ra. Dosis: 1200 a 1500 mg.

                      2da. Dosis: 900 mg.

                      3ra. Dosis: 600 mg. (ajustar la dosis según  T. P.)
· Acenocumarol: Tabletas de 1 mg. O 4 mg.
                               1er. Día: 4 mg.

                               2do. Día: 2 mg.

                               3er. Día: 1 mg. (ajustar la dosis según tiempo de protrombina)

B) EMBOLISMO PULMONAR.
Definición: 

El embolismo pulmonar es una entidad clínica resultante del estacionamiento brusco en la red arterial pulmonar de un trombo o un material previamente liberado de otro sitio y que al llegar a un vaso de menor grosor lo ocluye, total o parcialmente.

La mayoría de las embolias pulmonares son producidas por émbolos formados en las venas profundas de los miembros o procedente de las cavidades cardiacas derechas, en raras ocasiones de la región pelviana.

Su expresión más catastrófica la constituye el embolismo pulmonar masivo dado que suele producir una muerte súbita (es la segunda mayor causa de muerte cardiovascular). Son mucho menos sospechadas las embolias pulmonares múltiples y pequeñas pero pueden contribuir, no obstante, a elevar la morbimortalidad por este flagelo.

Cuadro Clínico:

Los síntomas y signos del embolismo pulmonar son:

· Disnea de aparición brusca.
· Dolor toráxico precordial o retroesternal , que puede irradiarse a hombros y cuello.

· Tos, hemoptisis; en ocasiones, cianosis.

· Al examen físico podemos constatar taquicardia y disociación del pulso y la temperatura (frecuencia cardiaca elevada con ligera febrícula). Signos de insuficiencia cardiaca e ictero ligero, pulsaciones anormales en el segundo o tercer espacio intercostal izquierdo, fibrilación auricular, aleteos y la vez ritmo de galope con ingurgitación de venas yugulares y aumento de la presión venosa central.

Este cuadro descrito corresponde al embolismo pulmonar clínicamente manifiesto; pero la mayoría de los embolismos pulmonares,  en particular los pequeños, carecen de expresión clínica  evidente, son subclínicos.

Diagnóstico:

El diagnóstico clínico se realiza ante un paciente con los síntomas y signos antes referidos:

Recordar que más de las 2/3 partes de los pacientes que presentan un embolismo pulmonar sobreviven las dos primeras horas y que, depende de la rapidez del diagnóstico y tratamiento intensivo, la sobrevida ulterior.
Conducta a seguir:

Ante la más mínima sospecha de embolismo pulmonar, el paciente debe ser remitido inmediatamente al hospital base correspondiente donde pueda recibir atención especializada de urgencia en la unidad de cuidados intensivos.

C) ENFERMEDAD O SINDROME POSTFLEBITICO.

Definición:

Es la secuela resultante de una trombosis venosa previa en los miembros inferiores, siendo su principal característica una insuficiencia venosa crónica, en la que el éstasis venoso juega el papel patogénico fundamental. Concluido el proceso biológico desencadenado por la trombosis y sobre pasada la posibilidad de contingencias mortales, la curación suele producir un trastorno mecánico y vasomotor que puede invalidar al enfermo por el resto de su vida.

Clasificación:

 Desde el punto de vista fisiopatológico  ( Langeron y Pugliosini):

· Síndrome obstructivo.

· Síndrome de recanalización.

· Síndrome de suplencia

· Síndrome mixto

Desde el punto de vista radiológico (flebográfico), el síndrome se clasifica según las siguientes fases:

· Fase obstructiva 

· Fase de recanalización parcial 

· Fase de recanalización total.

Según la progresión de la enfermedad Windones y colaboradores, atendiendo a un criterio de severidad han clasificado la insuficiencia venosa crónica en tres estadios clínicos:
Grado I: Edema con o sin flebectasias subcutáneas.

Grado II: Edema, flebectasias e hiperpigmentación de la piel.

Grado III: Edema, flebectasias, hiperpigmentación y úlceras activas o cicatrizadas.

Cuadro Clínico:

Según Leriche, el síndrome postflebítico “nace” cuando cura la trombosis venosa aguda.

Síntomas y Signos:

· Edema del miembro inferior afectado.

· Varices (De suplencia o por éstasis e hipertensión venosa).

· Hiperpigmentación que aparece generalmente en el tercio inferior de la extremidad y en regiones perimaleolares.

· Celulitis (placas de color bronceado o rosado), dolores de localización en tercio inferior de la pierna.

· Dermatitis  (prurito, escozor, lesiones escamosas o segregantes)

· Úlcera de la piel, que aparece en el tercio inferior de la pierna de forma espontánea o  como producto de pequeños traumas.

· Manifestaciones psíquicas: El paciente con enfermedad postflebítica presenta limitada su capacidad física lo que determina cambios en su actividad laboral o su jubilación prematura.

Diagnóstico.

El diagnóstico clínico, deberá basarse en los síntomas y signos antes referidos, poniendo especial atención en los antecedentes patológicos personales, donde podrá recogerse en el mejor de los casos la historia de una trombosis venosa profunda de los miembros inferiores o antecedentes de factores favorecedores de este. En ocasiones la trombosis venosa evoluciona en forma subclínica y la primera manifestación de la enfermedad tromboembólica es la secuela postflebítica.
Conducta a seguir:

El médico general integral, ejercerá un control sistemático sobre todos los pacientes egresados del hospital con el diagnóstico de una trombosis venosa profunda:

Pondrá especial atención en:

· Control del peso corporal 

· Realización de ejercicios para la circulación de retorno

· Uso correcto de la contención elástica

· Eso del calzado adecuado

· Control del reposo venoso

· Control de la terapia anticoagulante en los casos indicados 

· Control de la asistencia a las consultas del especialista en Angiología y Cirugía Vascular.

En el caso de pacientes postflebíticos con lesiones tróficas o de tipo ulceroso, se debe solicitar la interconsulta con el especialista de Angiología, quien determinará la conducta a seguir. El tratamiento del paciente con úlcera postflebítica puede ser ambulatorio, por ingreso domiciliario  u hospitalario.

En caso de tratamiento ambulatorio, el médico de la familia controlará el cumplimiento de las curaciones que realizará la enfermera de la familia de acuerdo a las orientaciones del especialista; si ingreso domiciliario, controlará la realización del reposo en cama y garantizará la curación en el domicilio según indicaciones del especialista.
Todo paciente que presente una complicación de la úlcera, tales como: Sepsis severa, linfangitis asociada, sangramiento intenso o sospecha de cambios degenerativos en la lesión ulcerosa, deberá ser remitido a las unidades asistenciales con servicio de urgencia en Angiología y Cirugía vascular para su valoración.
El especialista realizará un tratamiento Clínico o Quirúrgico. Como regla general se acepta que los pacientes sin patología lesional (úlceras y/o sus complicaciones) son susceptibles de tratamiento médico, como son la administración de venotónicos , cuidados higienodietéticos, fisioterapia ( para el logro de un correcto drenaje veno linfático), tratamiento Mesoterápico ( disminución del grado patológico de las formas clínicas esclero ulcerosas), tratamiento esclerosante y en ocasiones tratamiento quirúrgico.

Cirugía de la Forma Clínica Esclero Ulcerosa.

Tratamiento de la patología de los reflujos longitudinales del sistema superficial y los transversales del sistema perforante, aparte del tratamiento de la úlcera y sus complicaciones.

Cirugía de la persistencia de la obstrucción en los grandes troncos venosos o de Puentes Derivativos

Cirugía de la  Avalvulación. o de Puentes  Contensivos.

Transplantes venosos valvulados, los cuáles pueden ser altos como bajos o combinados, de acuerdo a que la avalvulación  sea alta ( ileofemoral) , baja ( poplíteo distal) o total ( ileo-fémoro-poplíteo-distal)

PREGUNTAS 
1.-

Paciente de 50 años, femenina, con antecedentes de haber sido operada de histerectomía total hace 7 días y que comienza a presentar edema de todo el miembro inferior izquierdo, con dolor a la marcha. Al examen físico se le constata temperatura de 37.2 grados C., pulso 100 por minutos y edema de toda la extremidad, con circulación venosa colateral en la raíz del muslo, y dolor a la elongación y compresión del trayecto de los vasos femorales.

Señale: diagnóstico nosológico y tratamiento de elección.

2.- Al examen físico de un paciente con una trombosis profunda aguda de una extremidad  inferior. ¿ Qué síntomas y signos podemos encontrar?.

3.- El síndrome postflebítico comprende un conjunto de síntomas que surgen como resultado de la trombosis venosa profunda.

                 ¿Cuál es el signo principal?

                 ¿ A qué factores está ligado su desarrollo?

4.- ¿Cuáles son los efectos hidráulicos en la trombosis venosa profunda?

5.- Etapas de la evolución clínica del síndrome postflebítico.
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		Enfermedades		Síntomas

		Trombosis Venosa Profunda		Intranquilidad, febricula, taquicardia en escalera. Edema, dolor,  impotencia

				funcional, circulación colateral, miembro inferior en semiflexión externa

		Edemas		Edemas varios por: tumores, fibrosis, retroperitoneal, cirrosis, insuficiencia

				cardiaca, nefrosís, hipoproteinémia, alergia, radiaciones, picaduras, etc.

		Linfangitis		Síntomas inflamatorios en la piel (rubor, calor, dolor) puede acompañarse

				de adenopatia satélite inguinal y cuadro clínico precedido de fiebre, escalofrio,

				malestar general y nauseas.

		Linfedema		Edema duro, no doloroso sin signos inflamatorios

		Hemorragia interticial de la		Dolor que aparece bruscamente durante la marcha o esfuerzo muscular con

		pantorrilla ( Síndorme de la		aumento de volumen de la pantorrilla y equímosis tardia distal.

		pedrada)

		Oclusión Arterial		Pierna y pie doloroso, frío, sin pulso, palidez y eventualmente cianosis.

		Ciatalgia		Cuadro doloroso persistente de la pierna que no aumenta a la compresión

				del trayecto venoso, no edema, con signo de Lasegne positivo y frecuentemente

				asociado al lúmbago.






