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1 RESUMEN

La enfermedad tromboembdlica venosa es una entidad clinica caracterizada por la formacion
de trombos de plaquetas y fibrina en el interior de los vasos venosos, puede afectar a cualquier vena
del sistema circulatorio siendo causa de distintas patologias y de una importante morbi-mortalidad,
representa un gran impacto clinico, social y econdmico. Siendo lo anteriormente mencionado
justificacion del estudio realizado.

Por su mayor frecuencia destacan dos formas de presentacion; la trombosis venosa profunda
y el tromboembolismo pulmonar. Siendo la Ultima, en muchas ocasiones, consecuencia de la primera.
En este trabajo nos hemos centrado en la trombosis venosa profunda, la cual puede aparecer en
extremidades superiores, pero es bastante inusual y por lo general asociado a la presencia de
catéteres, siendo la localizacién mas caracteristica las extremidades inferiores y concretamente la
region distal.

El principal objetivo del trabajo es conocer el diagndstico y tratamiento de la TVP, el cual ha
variado en los ultimos afios. La trombosis venosa profunda supone un reto diagndstico, por su clinica
inespecifica y por qué ninguna prueba por si sola es lo bastante sensible y especifica como para
confirmar o descartar el diagnostico. Por ello debemos usar un algoritmo diagnostico que incluye,
probabilidad clinica (escala de Wells), marcadores sanguineos (dimero D) y pruebas de imagen,
actualmente la Ecografia a sustituido a la Flebografia como prueba de imagen de preferencia. Son
numerosas las complicaciones que pueden aparecer de no realizar un diagndstico a tiempo, tales
como; sindrome postrombdtico, insuficiencia venosa crdénica, tromboembolismo pulmonar etc. El
tratamiento se divide en dos fases en la mayoria de los casos y en algunas situaciones especiales se le
anade una tercera. El pilar fundamental de la terapia son los anticoagulantes, clasicamente se han
usado inyectables, hoy en dia se prefieren los farmacos orales. Excepcionalmente usamos otras vias
terapéuticas tales como; filtro de vena cava inferior, fibrinoliticos, cirugia etc.

Respecto al material y método se ha realizado una busqueda sistemdtica en tres idiomas
diferentes, incluyendo articulos comprendidos entre el 2000 y el 2024, salvo excepciones debido a su
importancia académica.

Se concluye que el diagndstico y tratamiento precoz reducen el nimero de complicaciones a
corto y largo plazo.

PALABRAS CLAVE: “Enfermedad Tromboembélica Venosa", "trombosis venosa profunda",

"diagndstico", "tratamiento”, "anticoagulantes"”, y "terapia".



2 ABSTRACT

Venous thromboembolic disease is a clinical entity characterized by the formation of platelet and
fibrin thrombi within the venous vessels. It can affect any vein in the circulatory system, causing
various pathologies and significant morbidity and mortality, representing a substantial clinical, social,
and economic impact. The aforementioned reasons justify the study conducted.

There are two predominant forms of presentation due to their higher frequency: deep vein
thrombosis and pulmonary embolism, with the latter often resulting from the former. This work
focuses on deep vein thrombosis, which can occur in the upper limbs, though it is quite unusual and
generally associated with the presence of catheters, with the most characteristic location being the
lower limbs, particularly the distal region.

The main objective of this work is to understand the diagnosis and treatment of DVT, which has
evolved in recent years. Deep vein thrombosis poses a diagnostic challenge due to its nonspecific
clinical presentation and because no single test is sufficiently sensitive and specific to confirm or rule
out the diagnosis. Therefore, a diagnostic algorithm must be used, which includes clinical probability
(Wells score), blood markers (D-dimer), and imaging tests, with ultrasound currently replacing
venography as the preferred imaging test. Numerous complications can arise if a timely diagnosis is
not made, such as post-thrombotic syndrome, chronic venous insufficiency, pulmonary embolism, etc.
The treatment is divided into two phases in most cases, with a third phase added in some special
situations. The cornerstone of therapy is anticoagulants, traditionally injectables, but oral medications
are now preferred. Exceptionally, other therapeutic avenues are used, such as inferior vena cava
filters, fibrinolytics, surgery, etc.

Regarding the material and method, a systematic search was conducted in three different
languages, including articles from 2000 to 2024, except for some due to their academic importance.

It is concluded that early diagnosis and treatment reduce the number of short- and long-
term complications.

KEYWORDS: "Venous Thromboembolic Disease", "deep vein thrombosis", "diagnosis",

"treatment", "anticoagulants", and "therapy".



JUSTIFICACION

La ETEV es una patologia con un gran impacto en todo el sistema venoso, puede afectar
al correcto funcionamiento de gran cantidad de érganos de los que depende la supervivencia del
ser humano, es por ello por lo que me he interesado en indagar sobre esta patologia y sobre todo
en su forma de presentaciéon mds frecuente, la TVP. Socialmente tiene un gran impacto tanto en
la economia como en la salud de la poblacién, de ahi que vea justificado el motivo de este trabajo,
el cual es principalmente detallar de manera clara y concisa los pasos a seguir tanto para
diagnosticar como para tratar esta afectacién segun las actuales guias.



4 INTRODUCCION

4.1 CONCEPTO DE ETEV

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) también llamada tromboembolismo venoso
(TEV) se identifica como un grupo de patologias que tienen como elemento fisiopatolégico comun la
trombosis de los vasos venosos del sistema circulatorio, es decir, la formacién de un trombo en una
vena, el cual inicialmente estd formado por plaquetas y fibrina, con el tiempo puede crecer y
fragmentarse, convirtiéndose en una entidad potencialmente mortal, ya que los fragmentos del
trombo pueden viajar por el sistema circulatorio e instalarse en otros territorios venosos. En este
grupo de alteraciones del sistema circulatorio destacan por ser las formas de presentacién mas
frecuentes la trombosis venosa profunda (TVP) y el trombo embolismo pulmonar (TEP), siendo esta
ultima habitualmente la consecuencia de la primera. V)

Existen dos tipos de venas principalmente, las superficiales y las profundas. Las superficiales
se encuentran en la capa lipidica subcutdnea mientras que las profundas se encuentran en los
musculos y a lo largo de los huesos (imagen 1)©. Cuando el coagulo se forma en las venas superficiales
hablamos de Trombosis venosa superficial (TVS) mientras que si se forma en las venas profundas
hablamos de trombosis venosa profunda (TVP). Cuando una vena superficial presenta inflamacion a
la vez que coagulos de sangre, pasa a denominarse tromboflebitis superficial. ?
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Imagen 1: Las venas superficiales y profundas de la pierna y el brazo. Fuente: Barnett B, Frank C, Moll
S. Informacién para Pacientes con Enfermedades Vasculares: Una guia para pacientes recién
diagnosticados con trombosis venosa profunda y/o tromboembolismo pulmonar. Vasc Med.
2023;28(5):487-492.



En la TVP el trombo suele formare en las venas profundas de la parte inferior de la pierna, el
muslo o la pelvis. Sin embargo, también puede darse en los brazos, en especial si hay una via central
intravenosa de gran tamafio colocada en la vena (imagen 2) ©. @
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Imagen 2: Tomografia computada: trombosis de vena subclavia derecha (1) e izquierda (2) y vena cava
superior (3), asociada a CVC (4). Fuente: Ossés J. M, Trombosis venosa profunda de miembros
superiores. Revista Americana de Medicina Respiratoria [Internet]. 2014;14(4):418-422. Recuperado
de: https://www.redalyc.org/articulo.oa?id=382138400010.

La EP frecuentemente se da cuando un coagulo de sangre se desprende y viaja a través del
torrente sanguineo hacia los pulmones. Por lo general, este coagulo se formada en las venas profundas
de las piernas y es consecuencia de una TVP previa. Sin embrago en cerca de la mitad de los casos de
EP no se encuentra TVP aun cuando se han llevado a cabo distintas técnicas diagndsticas, como la
ecografia Doppler de los cuatro miembros, la angiografia por tomografia computarizada helicoidal
(angio-TC) toraco abdominopélvica y la resonancia magnética (RM) del sistema venoso corporal
completo. En esos casos la EP se debe a depdsitos de fibrina que se depositan en los vasos pulmonares.
En situaciones que producen dafio pulmonar como son las fases agudas de neumonia, EPOC o asma
existe un incremento en el riesgo de episodios embdlicos probablemente debido a la hiperactivacion
local de la respuesta inflamatoria y la cascada de coagulacién.

La ETEV también afecta, aunque de manera menos frecuente, a otros circuitos venosos, como
es el caso de trombosis venosa esplacnica, trombosis de los senos cerebrales, trombosis venosa
retiniana, trombosis de las venas ovaricas, higado y rifién. La trombosis venosa esplacnica incluye la
trombosis venosa portal (TP), la trombosis de la vena mesentérica (TVM) la trombosis de la vena
esplénica (TVe) y por ultimo la trombosis de las venas suprahepaticas lo que se conoce como el
sindrome de Budd Chiari (SBC). ®)


https://www.redalyc.org/articulo.oa?id=382138400010.

Por su incidencia, las manifestaciones clinicas de la ETEV mas importantes son la TVP y el TEP,
la cual también podemos encontrar referenciada como EP (embolia pulmonar).

La ETV representa un gran gasto sanitario en los paises desarrollados, teniendo una alta tasa
de mortalidad y morbilidad. conlleva un alto riesgo de recaidas, el desarrollo de secuelas
incapacitantes como el sindrome postrombético y complicaciones mas raras pero devastadoras para
la calidad y la esperanza de vida, como el desarrollo de hipertensiéon pulmonar tromboembdlica
crénica (HPTEC) secundaria a la oclusién prolongada de las arterias pulmonares por trombos. 1%

4.2 EPIDEMIOLOGIA

La ETEV representa la 32 causa de enfermedad cardiovascular después del infarto agudo de
miocardio y del ictus. La incidencia estimada es de aproximadamente 1-2 por cada mil personas al aiio
y afecta aproximadamente a 10 millones de personas anualmente en todo el mundo cada. Respecto
ala EP, ya sea aislada o acompafiada de TVP la incidencia se estima entre 29-78 cada 100.000 personas
con cardacter anual, mientras que la de TVP representa entre 45 y 117 cada 100.000 habitantes al aio.
((11,12)

Segun el estudio VITAEa, en Europa se producen alrededor de mds de 1,5 millones de casos
de ETV anuales, con 543.500 defunciones, 435.000 casos de Embolismo Pulmonar (EP) y 684.000 casos
de TVP sintomaticas entre los 746,4 millones de habitantes censados en 2018. (1314

La incidencia de la ETEV en EEUU corresponde a 15 personas por cada 1,000 habitantes, y se
calcula que solo se reconoce aproximadamente un tercio de los casos. Esto se traduce en que, en un
pais con una poblacién aproximada de 300 millones de personas, cada afio se diagnosticardn alrededor
de 450,000 casos, mientras que los no diagnosticados ascenderan a 900,000, lo que suma un total
aproximado de 1,350,000 casos de ETEV al afio, cuyo gasto supone alrededor de los 7-10 millones
anuales. Esto representa un impacto importante incluso para una economia como la de los estados
unidos. (1%16)

En Espafia la ETEV es la 32 causa de muerte cardiovascular, la primera causa de muerte
evitable en el ambito hospitalario y una de las enfermedades mas prevalentes a nivel general con una
incidencia de 116 casos aproximados por cada 100.000 habitantes. (*>¢

4.3 TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)

Es la forma de presentacién mas frecuente de la enfermedad tromboembdlica venosa, el
trombo se forma en el interior de una vena profunda del cuerpo. Generalmente afecta a grandes venas
de la parte inferior de la pierna y el muslo, con menor frecuencia a las venas profundas de la pelvis y
con una frecuencia menor al 5% de los casos puede darse en las venas profundas de los miembros
superiores. %17

La TVP de los miembros inferiores puede ser distal o proximal. La primera es la forma mas
frecuente, afecta a las venas tibiales anteriores, posteriores y a las venas peroneas. Cuando se
presenta de forma proximal se ven afectadas las venas popliteas o las femorales (90%), las iliacas y la
vena cava inferior (10%). (18

La TVP de MMSS es mucho menos frecuente debido a que por sus venas el fujo sanguineo es
mayor que en la de los MMII, también posen menos valvulas venosas, las cuales facilitan el

6



asentamiento de trombos, a la vez que presentan mayor actividad fibrinolitica y mayores cantidades
de activador de plasmindgeno. Ademas, la movilidad es mayor, incluso en pacientes inmovilizados, en
los MMSS que, en los inferiores, hecho que dificulta la estasis venosa. )

4.4 FACTORES DE RIESGO

Con el fin de facilitar su clasificacidn, se muestran divididos en; aquellos que dependen de

circunstancias personales y en aquellos derivados de procedimientos médicos. 32024

1)

2)

CARACTERISTICAS PERSONALES Y ESTADOS DE CLINICOS

Edad > 60 afios: conforme aumenta la edad el riesgo de trombosis se ve incrementado.

Sexo: en mujeres premenopausicas el riesgo de ETEV es mayor que en hombres, una vez
pasadas la menopausia, el riesgo es mayor en hombres.

Céncer: sobre todo en ancianos que han sufrido trombosis repetidas, los tumores que se
relacionan mads con ETEV son los de células endoteliales secretores de mucina, como los del
intestino (sobre todo colon) o el pancreas.

Habito tabaquico: también se ven afectados los fumadores pasivos

Insuficiencia cardiaca

Enfermedades que producen hipercoagulabilidad: Sindrome con anticuerpos
antifosfolipidico, Mutacion del factor V Leiden, Deficiencia de proteina cy s etc.
Inmovilizacién prolongada: sobre todo cuando afecta a la extremidad inferior, por ejemplo;
inmovilizaciones ortopédicas y viajes de larga duracién “sindrome de la clase turista”.
Catéteres venosos permeables: existe el riesgo de producir dafio endotelial.

Traumatismos de los miembros

Neoplasia mieloproliferativa: (hiperviscosidad)

Sindrome nefrético

Obesidad

Embarazo y puerperio: debido a un aumento de la presion en las venas de la pelvis y las EEII,
hasta 6 semanas después del nacimiento puede darse el evento trombatico.

Antecedentes de tromboembolia venosa

Anemia drepanocitica

Traumatismo

Infecciones: causan inmovilidad y aumentan la respuesta inflamatoria sistémica lo que facilita
la aparicidon de un estado protrombdtico. Respecto a la infeccion por SARS-CoV-2, ademas
provoca hipoxia, lo que facilita aiin mas la formacién de trombos.

Diabetes

Hipertension arterial pulmonar: factor importante respecto al riesgo de TEP.

INTERVENCIONES DIAGNOSTICAS, TERAPEUTICAS Y PROFILACTICAS

Tratamiento farmacolédgico: moduladores selectivos de los receptores de estrogeno MSRE
(Tamoxifeno, raloxifeno), anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal, agentes
estimuladores de la eritropoyesis AEE, tratamiento antitumoral (quimioterapia, terapia

hormonal y principalmente los inhibidores de la angiogénesis). Inmunosupresores.


https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/hematología-y-oncología/trastornos-trombóticos/síndrome-de-anticuerpos-antifosfolípidos-saf
https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/hematología-y-oncología/trastornos-trombóticos/síndrome-de-anticuerpos-antifosfolípidos-saf
https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/trastornos-urogenitales/glomerulopatías/generalidades-sobre-el-síndrome-nefrótico
https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/trastornos-nutricionales/obesidad-y-síndrome-metabólico/obesidad
https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/hematología-y-oncología/anemias-causadas-por-hemólisis/drepanocitosis

- Heparina: sobre todo la no fraccionada, esto se debe a que la heparina puede inducir al
desarrollo de trombocitopenia, y esta trombocitopenia inducida por heparina a su vez puede
dar lugar a una trombosis. Lo que se conoce como trombocitopenia inducida por heparina y
trombosis (TIHT).

- Intervenciones quirurgicas en los 3 meses previos: especialmente aquellas de en las
extremidades inferiores, pelvis y abdomen, cirugias cardiacas.

- Transfusién de sangre: ya que, al administrar componentes sanguineos como los
concentrados de plaquetas o el plasma fresco congelado, que contienen factores de
coagulacién, esto puede aumentar ligeramente el riesgo de coagulacion en algunos pacientes,
especialmente si ya tienen un riesgo elevado debido a condiciones médicas preexistentes.
Ademas, la transfusién de sangre puede desencadenar respuestas inflamatorias y de
activacion del sistema de coagulacidn en el cuerpo, lo que, en ciertos casos, puede aumentar
el riesgo de trombosis.

- Catéter central de acceso venoso (CVC): hasta en un 25% de los catéteres se produce un
trombo que puede deberse; hasta por la torsién del catéter, lo que hace que la sangre no
circule con normalidad, el paso a la vena central de sustancias insolubles lo que facilitaria la
formacidn de precipitados, hasta a la activacidn de sustancias coagulantes en la sangre por un
traumatismo en la vena durante la colocacién. Ademas, el riesgo de presentar un coagulo en
sangre asociado a catéter es mayor en los pacientes que padecen concomitantemente un
cancer. Dos tercios de los individuos que padecen una neoplasia y a su vez portan una via
central presentan trombosis asociada al catéter. La mayor parte de casos son asintomaticos
(>95%), de los sintomaticos la mayoria se dan en catéteres en la vena femoral (3,4%) o en
catéteres centrales insertados periféricamente (3%). Adema3s, es la causa mas comun de TVP
de extremidades superiores. (imagen 3y 4) ).
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Imagen 3: Incidencia de los factores de riesgo de TVP en hombres con edades comprendidas entre 36
y 60 afios. Fuente: Registro RIETE [Internet]. Madrid: Monreal M. (Espaia). 2001 Mar -. Identificador
NCT02832245, Registro Informatizado de pacientes con Enfermedad TromboEmbdlica; 2024 May 1
[citado 2024 May 21]; Gréficas. Disponible en: www.riete.org.


https://urldefense.com/v3/__http:/www.riete.org__;!!D9dNQwwGXtA!TxyHbRC5ZFiDXR28AGvOunzfExF8QgYwmFIhoissQb8lVUDTHnQm5bWLkFP9VSgHELVqZVAuupEkJlxKveb1YA$
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Imagen 4: Incidencia de los factores de riesgo de TVP en mujeres con edades comprendidas entre 36
y 60 afios. Fuente: Registro RIETE [Internet]. Madrid: Monreal M. (Espaia). 2001 Mar -. Identificador
NCT02832245, Registro Informatizado de pacientes con Enfermedad TromboEmbdlica; 2024 May 1
[citado 2024 May 21]; Graficas. Disponible en: www.riete.org.

4.5 FISIOPATOLOGIA

Hace mds de 100 afios, Rudolf Virchow (1821-1902) médico aleman, describid los tres grandes
factores que pueden influir en la formacién de un trombo y que actualmente siguen vigentes,
conformando la llamada Triada de Virchow: (%9

1. Lesion del revestimiento venoso (endotelio).
2. Una tendencia aumentada para la coagulacién sanguinea.
3. Estados que disminuyen el flujo sanguineo.

El endotelio es un tejido dotado de propiedades antitrombdticas, en caso de laceracion la
sangre entra en contacto con el tejido subyacente, el subendotelio, donde se encuentran proteinas
dotadas de capacidades trombogénicas como el coldgeno y el factor Von Willebrand. Son varios los
factores que pueden causar dafio endotelial de manera simultanea: 7

- Estado de inflamacion generalizado; HTA y diabetes.
- Cirugias, sobre todo ortopédicas.

- Tabaquismo y consumo de drogas.

- Traumatismos, fracturas y cortes.

La tendencia aumentada a la formacién de coagulos sanguineos se ve favorecida por
patologias como: ?7)

- Tumores, especialmente linfomas, tumores de pancreas, ovarios, cerebro y huesos
- Artereoesclerosis

- Hepatitis

- Infecciones, sobre todo VIH


https://urldefense.com/v3/__http:/www.riete.org__;!!D9dNQwwGXtA!TxyHbRC5ZFiDXR28AGvOunzfExF8QgYwmFIhoissQb8lVUDTHnQm5bWLkFP9VSgHELVqZVAuupEkJlxKveb1YA$

- Obesidad

A estos ultimos se le pueden afiadir estados fisioldgicos que aceleran la formacién de trombos,
como son: 27

- Lavejez, especialmente si coexiste deshidratacién.
- Embarazo, concretamente el puerperio.
- Estilo de vida sedentario.

Ademas, existen ciertos trastornos hereditarios que facilitan la hipercoagulacién: Déficit de
antitrombina Ill, déficit de vitamina Sy C y el Sindrome nefrético. También factores iatrogénicos
favorecen la formacién de coagulos, como las cirugias o ciertos farmacos, entre ellos, los ACOs, los
estrégenos, tamoxifeno etc. 27

La disminucion del flujo sanguineo es la causa mas frecuente de trombosis. Los pacientes
encamados que experimentan periodos prolongados de reposo o situaciones similares en las que la
se ve disminuida la actividad en las extremidades inferiores, provocan un retraso en el retorno de la
sangre al corazdn, ya que los musculos de la pantorrilla no se estiran y contraen lo suficiente, lo que
es un factor fundamental para la circulacién de la sangre desde la periferia del sistema vascular venoso
hasta el corazén. Situaciones clinicas como; un ataque cardiaco, un episodio de insuficiencia cardiaca,
EPOC, ACV, o el postoperatorio de una cirugia sobre todo de pelvis, cadera o rodilla, pueden hacer
gue un paciente requiera pasar varios dias hospitalizados sin mover suficientemente las EEIll, lo que
facilitaria la formacidn de un trombo venoso. También puede verse facilitado por situaciones crénicas
como es un estado de paraplejia. En sujetos sanos que permanecen sentados un periodo largo de
tiempo (viajes en coche o avidn, conociéndose en este Ultimo como sindrome de la clase turista), es
bastante mas raro, pero también puede darse la formacién de trombos, aunque generalmente afecta
a sujetos con otros factores de riesgo para la trombosis. (229

La TVP frecuentemente comienza en las cuspides de las valvulas venosas, la composicidn de
los trombos consta de trombina, fibrina y eritrocitos con una cantidad de plaquetas relativamente
escasa. 2

La aparicion de un trombo en un miembro superior puede ser debido a un sindrome de vena
cava superior previo, a la compresion de la vena subclavia al nivel de la salida toracica o a la existencia
de un estado de hipercoagulabilidad previo. La compresién puede deberse a una primera costilla
accesoria 0 a una banda fibrosa (sindrome de salida toracica) o puede ocurrir durante un esfuerzo
intenso con los brazos (trombosis por esfuerzo o sindrome de Paget Schroetter), pero es muy raro. (27

4.6 COMPLICACIONES

Diferenciamos entre complicaciones frecuentes y de mayor gravedad, y complicaciones poco
comunes y de menor relevancia. ?”)
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1) COMPLICACIONES MAYORES

1.1. INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA (IVC): Cuando el trombo permanece durante un tiempo
en las venas profundas, el tejido cicatricial del mismo acaba dafiando las valvulas de dichas
venas, y por ende acaba deteriorando su normal funcionamiento, que es ayudar al que la
sangre retorne hacia el corazén. Con el tiempo en la piel pueden aparecer ulceras o volverse
maés gruesa y endurecida (lipodermatoesclerosis) (imagen 5) .

Imagen 5: A la izquierda ulcera venosa activa. A la derecha lipodermatoesclerosis. Fuente:
Caballero Escuti G, Ruiz Lascano A, Tabares A. Correlacidon entre las manifestaciones cutaneas
y las alteraciones funcionales en la insuficiencia venosa crénica en las extremidades inferiores.
Actas Dermosifiliogr. 2022;113.

1.2. SINDROME POSTROMBOTICO O POSTFLEBITICO (SPT/SPF): es la evolucién natural de la
IVC si no es tratada, y se denomina asi cuando dicha insuficiencia inicia a ser sintomdtica. Se da en un
20-50% de los casos IVC ((28), se puede manifestar como; pesadez en las EEll, dolor, calambres,
parestesias y prurito (imagen 6) ?°. Los signos que podemos observar objetivamente son; dolor al
presionar la pantorrilla, edema pretibial, pigmentacion cutdnea aumentada, piel endurecida, ectasia
venosa y ulceras. Se da con mayor frecuencia en TVP proximal extensa, TVP ipsilateral recurrente y
cuando no se administra el tratamiento anticoagulante o cuando se hace de manera ineficaz. 3%3%
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Numero total de pacientes con signos y/o sintomas de sindrome
post-trombodtico después de una TVP: 924 (57,36%) al afio, 954
(59,2296) a los dos afios y 919 (57,05%) a los tres afos.

Dolor
Calambres
Pesadez
Prurito
Parestesias

Edema

Induracion
cutanea

Hiperpigmentacion

Circ Iaccic’)
colatera

Ulcera venosa
G4

0 5 1 15 20 25 30 35
12 meses H 24 meses M 36 meses

Imagen 6: Nimero total de pacientes con signos y/o sintomas de sindrome post-trombético
después de una TVP. Fuente: Registro RIETE [Internet]. Madrid: Monreal M. (Espafia). 2001
Mar -. Identificador NCT02832245, Registro Informatizado de pacientes con Enfermedad
TromboEmbdlica; 2024 May 1 [citado 2024 May 21]; Graficas. Disponible en: www.riete.org.

1.3. EMBOLIA PULMONAR: Una vez establecida si no se trata puede evolucionar a; ataque
cardiaco, shock, accidente cerebrovascular e incluso a la muerte.

2) COMPLICACIONES MENORES

2.1. FLEGMASIA DOLENS: coexistencia de edemay dolor severo en la EEll tras una TVP en venas
31-35)

iliacas y vena cava inferior. Hay dos tipos:
2.1.1 FLEGMASIA ALBA DOLENS: complicacidon rara de la TVP en mujeres
embarazadas o que acaban de dar a luz. la extremidad adquiere un color blanco
lechoso, de ahi que coloquialmente se le conozca como “pierna de leche” o
“pierna blanca”. Su proceso fisiopatoldgico se desconoce, pero se sabe que el
edema aumenta la presidon de los tejidos blandos superando a la presidn de
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perfusién capilar, que si no se trata rapidamente pueden causar isquemia tisular
y gangrena venosa. puede progresar a flegmasia cerulea dolens.

2.1.2 FLEGMASIA CERULEA DOLENS: la trombosis venosa iliaco-femoral masiva
provoca una oclusidon venosa casi completa; el pie experimenta isquemia, dolor
intenso y cianosis. El mecanismo puede implicar una estasis completa del flujo
venoso y arterial en el miembro inferior debido al bloqueo del retorno venoso o
la presencia de edema masivo que impide el flujo arterial. Puede desarrollarse
gangrena venosa.

2.2 INFECCION: rara vez se convierte en codgulos venosos. La tromboflebitis supurada de la
vena yugular (sindrome de Lemierre), una infeccién bacteriana (generalmente anaerébica) de
la vena yugular interna y los tejidos blandos circundantes, puede seguir a la amigdalitis y a
menudo se complica con bacteriemia y sepsis. En la tromboflebitis séptica de la pelvis, las
trombosis pélvicas se desarrollan después del parto y se infectan, provocando fiebre
intermitente. La tromboflebitis supurativa (séptica), una infeccidn bacteriana de una vena
periférica superficial comprende la infeccién y la formacidon de codgulo y generalmente es
causada por un cateterismo venoso. ¢1-3°)

4.7 MANIFESTACIONES CLINICAS

En muchos casos la ETEV cursa sin sintomatologia, y los signos, si estan presentes, pueden ser
inespecificos, variantes en frecuencia y gravedad. La clinica depende de la localizacidn, es decir, de las
venas implicadas. (639

La TVP proximal suele ser sintomatica y supone un riesgo elevado de evolucidn hacia TEP de
importancia clinica. Ademas, los sintomas pueden presentarse de manera repentina y severa, tales
como: 3639

- Dolor intenso: en la parte superior de la pierna, en la ingle o en la pelvis. puede ser constante
y agudo, y empeorar con la actividad.

- Sintomas sistémicos: fiebre, escalofrios y malestar general.

- Signo de Homans: dolor en la pantorrilla que aparece con la extensidn pasiva del pie.

- Dilatacién de las venas superficiales que se mantiene a pesar de elevar la extremidad a 45¢

La TVP distal generalmente cursa de manera asintomatica y tiende a resolverse de manera

espontanea. De presentar sintomas tienden a ser menos evidentes y graves que en la TVP proximal.
(36-39)

- Dolor leve o moderado en la pantorrilla, especialmente al caminar, a menudo descrito como
una sensacion de molestia o pesadez.

- Sintomas locales: Hinchazén(edema) en la pantorrilla, en el area del tobillo en toda la
extremidad, enrojecimiento o calor en el drea afectada.

- Los sintomas pueden empeorar con la actividad y mejorar con el reposo.

Ademas, la TVP distal raramente evoluciona a TEP. Lo que si es comun es que se extienda hasta

causar una TVP proximal, la cual si constituye el principal factor de riesgo para la afectacion pulmonar.
(36-39)
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Entre TVP de MMIl y de MMSS las caracteristicas sintomaticas suelen coincidir. A
continuacidn, se presenta la clinica comun con la que tipicamente se conoce a esta patologia. 3673

- Dolor o sensibilidad a la palpacion en el area afectada, incluso en reposo.

- Hinchazén o edema en el miembro afectado con févea al principio del proceso y duro después.

- Enrojecimiento de la piel sobre la vena afectada.

- Sensacién de calor o aumento de temperatura en el area afectada.

- Sensacién de pesadez o incomodidad en el miembro afectad.

- Pueden presentarse cambios en la coloracién de la piel, como palidez o decoloracién azulada
(cianosis, eritema).

- borramiento de los relieves y protuberancias dseas y de los pliegues cutaneos.

- Circulacidn colateral

- Corddn venoso que puede ser palpable de manera ocasional.

4.8 DIAGNOSTICO

Alcanzar un diagndstico preciso de TVP es esencial para evitar las posibles complicaciones que
pueden surgir tanto a corto como a largo plazo. Un diagndstico tardio puede aumentar el riesgo de
eventos adversos, como embolia pulmonar en el corto plazo y el desarrollo de sindrome
postrombético en el largo plazo. Por lo tanto, una evaluacién clinica meticulosa y el uso de pruebas
diagnésticas adecuadas son fundamentales para identificar oportunamente la TVP y prevenir sus
complicaciones. El diagndstico se basa en tres pilares, por un lado, la historia clinica y la exploracion,
el d dimero y la confirmacién con pruebas de imagen. )

El diagndstico de TVP empieza en primer lugar con la sospecha diagnostica, tras la cual
debemos realizar una correcta anamnesis y examen fisico detallados. 413,

En la exploracidn fisica contamos con los siguientes signos que nos hacen sospechar TVP.

- Signo de Homans: el paciente experimenta dolor en la zona de la pantorrilla al realizar una
dorsiflexion forzada con la rodilla flexionada 90 grados.

- Signo de Olow: dolor al comprimir los musculos de la pantorrilla conta el plano éseo

- Signo de Prat: se observan tres venas dilatadas (llamadas venas centinelas) en la region
pretibial de la pierna afectada. Estas venas mantienen su dilataciéon incluso cuando la
extremidad es elevada a un dngulo de 45 grados.

- Signo de Loewenberg: el umbral del dolor aumenta al comprimir la pantorrilla, se mide con
el esfigmomandmetro. Al aplicar presiones de 60 a 150 mmHg el paciente experimenta un
dolor intenso.

- Signo de Peabody: Espasmo leve que aparece en los musculos de la pantorrilla al flexionar el
pie del miembro afectado con la pierna levantada.

Con los datos obtenidos de la historia clinica y la exploracion ademas de reafirmar nuestra
sospecha realizaremos una valoracién clinica de la probabilidad de sufrir un evento trombético. Esta
probabilidad se mide mediante una escala que evalua unos pardmetros concretos, recibe el nombre
de Criterios de Wells (Imagen 7) *%). Esta escala clasifica a los pacientes en tres grupos: riesgo bajo (<0
puntos), intermedio (1-2 puntos) o alto (>3 puntos). Una vez clasificado al paciente segin su
probabilidad, podremos seguir paso a paso el algoritmo diagndstico (Imagen 8) 7). Aunque un
paciente presente alta probabilidad de TVP el diagndstico debe ser confirmado con Prueba objetiva
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de imagen, igualmente, a pesar de tener una baja probabilidad de TVP, el diagndstico debe ser
descartado analizando el D dimero. 4549

Criterios Puntuacion

Cancer activo (tratamiento quimioterapéutico en los seis meses previos o en tratamiento paliativo) 1
Paralisis, paresia o inmovilizacion con yeso de una extremidad 1
Reposo en cama > 3 dias, operacion previa mayor de 12 semanas con anestesia general o regional 1
Edema de la extremidad sintomatica 1
Presencia de venas superficiales no varicosas 1
Dolor a la presion localizado en la distribucion del sistema venoso profundo. 1
Tumefaccion en toda la extremidad afectada 1
Aumento del perimetro > 3 cm respecto de la extremidad asintomatica, 10 cm por debajo de la tuberosidad tibial 1
Antecedente de trombosis venosa profunda 1
Diagnastico alternativo -2

Interpretacion - Probabilidad baja: 0 puntos - Probabilidad moderada: 1-2 puntos - Probabilidad alta: > 3 puntos

Imagen 7: criterios de Wells1. Fuente: Hanley M, Steigner M, Dill K. ACR Appropriateness Criteria®
Suspected Lower Extremity Deep Vein Thrombosis. ] Am Coll Radiol. 2018;15(11): S413-S417. Haga
clic aqui para escribir texto.

ProbabilidadClinica

Modelo de Wells

DimeroD™ Ecografia proximal®
L

r
|

Negativo | Positivo Negativo | Positivo
No TVP Ecografia proximal No TVP Ecograffa proximal
Normal ™"
Normal J— VP vP J_ ll I DimeroD
Repetir alos 7 dias

Negativo J_ Positivo
Repetir la ecografia a
Aehhi los 7 dias

Imagen 8: Algoritmo diagndstico de TVP segun él la probabilidad obtenida en la escala de Wells.
Fuente: Mufioz Rodriguez F. Diagndstico de la trombosis venosa profunda. Rev Clin Esp. 2020; 220:41-
49,
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El dimero D es resultado de la fibrinolisis y sus niveles elevados nos indica presencia reciente
de trombo. Es una prueba sensible pero poco especifica ya que sus niveles pueden elevarse por otras
patologias (imagen 9) “”). Suimportancia radica en su elevado valor predictivo negativo, por lo que es
util para descartar TVP en sujetos con baja probabilidad clinica. La prueba se considera negativa si los
niveles de dimero D son inferiores a 500 ng/ml. )

Enfermedades trombdticas arteriales:
Infarto agudo de miocardio
lctus
Isquemia arterial aguda de las extremidades
Fibrilacidn auricular rdpida
Trombo intracardiaco
Enfermedad tromboembdlica venosa:
Trombosis venosa profunda
Embolia pulmonar
Coagulacian intravascular diseminada
Embarazo:
Embarazo normal
Preeclampsia y eclampsia
Insuficiencia cardiaca congestiva
Infeccién grave o sepsis
Cirugia o traumatismos graves
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
Enfermedades neopldsicas
Insuficiencia hepdtica grave
Enfermedades renales:
Enfermedad renal crénica
Insuficiencia renal aguda
Sindrome nefrético
Alteraciones de la fibrindlisis; usc de farmacos tromboliticos

Episodios vasoclusivos en la anemia de células falciformes

Imagen 9: patologias relacionadas con aumento del Dimero D en plasma sanguineo. Fuente: Mufioz
Rodriguez F. Diagndstico de la trombosis venosa profunda. Rev Clin Esp. 2020; 220:41-49.

En pacientes con alta probabilidad clinica el diagndstico se debe confirmar con prueba de
imagen, el gold estandar para el diagndstico de la trombosis venosa profunda es la flebografia con
contraste. Pero esta técnica es invasiva, técnico, dependiente y el contraste puede causar efectos
secundarios, por lo que hoy en dia se utiliza la ecografia de comprension con estudio de flujo Doppler.
Ya que no es invasiva, es mas facil de realizar y tiene casi la misma precisién para detectar la TVP. 48

La prueba es positiva si observamos falta de comprension del segmento venoso explorado,
gue seria a causa del trombo, el cual también provocaria un flujo venoso alterado detectable por el
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estudio Doppler. Tiene una alta sensibilidad (94,2%) y especificidad (93,8%) para diagnosticar la TVP
proximal en MMII, sim embargo la sensibilidad desciende al tratarse de venas distales como la femoral

o la poplitea, no comprensibles o venas de las EESS. )

Imagen 10: Exploracién ecografica de la vena femoral. A) Vena sin comprensién. B) Vena con
comprension, completamente colapsada. D) Vena con material ecogénico en su interior,
indicativo de trombosis venosa. C) Falta de comprensibilidad. Fuente: Needleman L, Cronan J,
Meissner M. Ultrasound for Lower Extremity Deep Venous Thrombosis. Circulation.

2018;137(14):1505-1515. (46
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En las ocasiones en las que la Ecografia proporciona un resultado normal pero la probabilidad
de trombosis venosa profunda es alta, en vez de usar el dimero D como se muestra en el algoritmo,
en algunas guias se indica la flebografia con contraste. “%

4.9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Son varias las patologias que manifiestan una clinica que similar a la de la TVP, algunas son
consecuencias directas de esta y otras no, es importante conocerlas y descartarlas antes de realizar el
diagnédstico d la trombosis venosa profunda. Un grupo de investigadores espafioles realizaron un
estudio prospectivo durante dos afios en el que se le realizaba una Ecografia Doppler a cada paciente
con sospecha de TVP, concluyendo con un total de 43 sujetos con TVP no conformada. en la siguiente
tablan se muestran por orden de frecuencia los diagndsticos alternativos resultantes de dicha
investigacion: 49

Diagnostico Alternativo Numero de Casos Porcentaje (%0)
Celulitis 9 20,9%
Insuficiencia venosa 8 18,6%
Hematoma muscular 7 16,3%
Sin diagnostico 4 9,3%
Quiste de Baker 3 6,9%
Sindrome postrombdético 3 6,9%
Tromboflebitis superficial 3 6,9%
Infeccidn de protesis de rodilla 2 4,6%
Insuficiencia cardiaca 1 2,3%
Compresion venosa tumoral 1 2,3%
Total 43 100%

4.10 HISTORIA NATURAL Y PRONOSTICO DE LA ETEV

La mitad de los casos de TVP del miembro inferior acaban desarrollando TEP asintomatico,
siendo mas frecuente y de mayor gravedad cuando la TVP afecta a las venas proximales, conformando
un 3% los casos de TVP de MMII que acaban en TEP mortal. En un 70% de los casos de TEP sintomatico,
existe TVP concomitante, que suele ser extensa y de afectacién proximal. Una vez establecida la TEP
la patologia puede continuar hacia hipertension pulmonar tromboembdlica crénica incluso la muerte.
De la TVPs distales, en un 30% de los casos el coagulo se disuelve espontaneamente, en el 45%
permanecen localizadas, generalmente sin consecuencias, y en un 25% de los casos el trombo se
desplaza hacia territorios vasculares de mayor calibre convirtiéndose en TVP proximales.

La TVPs proximales que no producen embolismo pulmonar pueden evolucionar hacia; la
curacion, el sindrome postrombético o hacia la TVP recurrente.

Respecto al riesgo de formacién del trombo de manera recidivante, este varia segln los tipos
de factores de riesgo previos. En aquellos pacientes con factores de riesgo transitorios (cirugia,
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fracturas etc.) el riesgo es mucho menor que en aquellos con factores de riesgo que abarcan mas
tiempo (enfermedades que aumentan la coagulabilidad, cancer etc.). también padecen riesgo elevado
de recaida aquellos con TVP idiopdtica o con resolucién incompleta de una TVP anterior, por la
existencia de un trombo residual en este ultimo caso. Hasta ahora hemos hablado de la TVP de MMII,
pero es importante recordar que también puede desarrollarse TEP, Aunque su incidencia es mucho
menor, cuando la trombosis se da en otras localizaciones como; venas renales, miembros superiores
etc. Contamos con algunos procedimientos que nos ayudan a predecir la evolucién de las diferentes
formas de la enfermedad. Por ejemplo, si tras la administraciéon del tratamiento anticoagulante
(warfina) el dimero D se mantiene en niveles normales, podemos concluir que existe un riesgo bajo
de recidiva de la TVP, teniendo la misma lectura en el caso de embolia pulmonar. >8)

En la siguiente imagen (imagen 11) ®® se muestra una grafica procedente del registro RIETE,
actualizada el 1 de mayo de 2024, en la que se muestra los porcentajes de TVP recidivante desde el
diagnostico al dia noventa.

m TVP recurrente

Imagen 11: Recurencia de la TVP desde el diagndstico hasta el dia noventa. Fuente: Registro
RIETE [Internet]. Madrid: Monreal M. (Espafia). 2001 Mar -. Identificador NCT02832245,
Registro Informatizado de pacientes con Enfermedad TromboEmbdlica; 2024 May 1 [citado
2024 May 21]; Graficas. Disponible en: www.riete.org.

4.11 TRATAMIENTO DE LA TVP

La terapia completa de la ETV y sobre todo de la TVP de MMII se lleva a cabo en la mayoria de
los casos en dos pasos, aunque en pacientes con ciertas caracteristicas se le afiade un tercero.

e 3.11.1 Tratamiento de la fase aguda: el cual debe iniciarse desde el momento que hemos
observado la presencia de un trombo, comprende los primeros 5-10 dias cladsicamente,
aunque puede alargarse hasta el dia 21 segun los farmacos empleados. Principalmente el

objetivo en esta primera fase terapéutica es evitar que el codgulo de sangre que se ha formado
se desprenda, viaje por el torrente sanguineo hasta los pulmones y bloque la circulaciéon a
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dicho nivel, originando la llamada embolia pulmonar, secundariamente se busca aliviar los
sintomas derivados de la trombosis.

e 3.11.2 Terapia a largo plazo: Su objetivo es completar la disolucién del trombo previniendo asi
la IVCy el SPT. Comienza una vez terminada la primera fase y puede durar entre 3 y 6 meses.

e 3.11.3 Terapia indefinida: Se afiade en aquellos pacientes con TVP idiopatica o asociada a
cancer, comenzaria una vez acabada la anterior y su objetivo es el de evitar que la TVP
recidive, estd planteada como una terapia indeterminada, aunque se debe evaluar
anualmente el riesgo de hemorragia y recidiva trombética con el fin de ajustar el tratamiento.

La anticoagulacién es el pilar fundamental del tratamiento, acompafiada si es posible de una
deambulacién precoz, ya que puede ayudar a evitar el sindrome posflebitico y no hay evidencias que
nos indiquen que aumente el riesgo de que el coagulo se desplace o de embolia pulmonar. En los
periodos en los que el paciente debe mantenerse en reposo es aconsejable la elevacion de Ia
extremidad afectada, sobre una superficie blanda por ejemplo una almohada, para evitar la
compresién venosa. *°)

Para el control del dolor se acepta usar analgésicos tales como; AINES o aspirinas evitando su
uso prolongado (mas de 5 dias) ya que el efecto antiagregante plaquetario de los mismos aumentaria
el riesgo de hemorragia. *%

Existen ciertas situaciones en las que se necesitan agregar otros procedimientos al
tratamiento anterior o en lugar del tratamiento anterior, tales como; la cirugia, fdrmacos tromboliticos
o la colocacién de un filtro en la vena cava inferior. %

A continuacidn, se exponen los diferentes farmacos y procedimientos terapéuticos que
conforman el tratamiento de la TVP.

1) ANTICOAGULANTES

Los anticoagulantes eficaces en la TVP se pueden clasificar en: (49

a. INYECTABLES

- Heparinas de bajo peso molecular HBPM (enoxaparina, nadroparina, bemiparina etc.)

- Heparina no fraccionada HNF

- Inhibidores indirectos de la trombina (argatroban, bivalirudina, desirudina)

- Inhibidores indirectos del factor Xa (fondaparinux)
b. ORALES

- Antagonistas de la vitamina K o dicumarinicos (Acenocumarol y warfina)

- anticoagulantes orales directos ACODs; Inhibidores directos de la trombina (dabigatran) y
los Inhibidores directos del factor Xa (rivaroxabdn, apixaban, endoxaban etc.)

La manera clasica de proceder con el tratamiento anticoagulante ha sido, administrando
durante la fase aguda (primeros 5-7 dias) heparina por via parenteral y posteriormente continuar con
farmacos orales en la terapia a largo plazo. Existen excepciones a este esquema cldsico de la terapia
anticoagulante, en el que después de la terapia de induccidn con heparina inyectable, en vez de pasar
al tratamiento oral, continuamos con HBPM. Esta alternativa de tratamiento se puede plantear en
pacientes con TVP extensa en la zona ilioFemoral o en aquellos pacientes que, a la vez de la patologia
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trombdtica, padecen un Cancer concomitantemente. De igual modo, otra manera de administrar la
terapia antitrombdtica es desde el inicio con ACODs o Inhibidores indirectos del factor Xa, sin usar
las heparinas en la primera fase.

De este modo los anticoagulantes usados en cada fase del tratamiento son; En la fase aguda
ACODs, pero solo de rivaroxaban y apixaban, fondaparinux o heparinas inyectables, en el caso de
usar estas ultimas, aunque se pueden usar las dos, se prefiere de las de bajo peso molecular frente a
las no fraccionadas, ya que siendo la eficacia igual o mayor las primeras cuentan con mayor comodidad
de uso y son mas seguras, pues presentan menos efectos secundarios (menos hemorragias y
trombocitopenias). Como tratamiento a largo plazo disponemos de HBPM, dicumarinicos y un
espectro mas amplio de ACODs. En el caso de los dicumarinicos estos se deben iniciar entre las 24 y
48 horas tras el inicio de la terapia inyectable con heparina. Sin embargo, en los casos en los que
usemos ACODs (dabigatran, apixaban etc.) deben iniciarse 24 horas después de terminar la terapia
parenteral. Esta diferencia en el protocolo de administracidn se debe a que el efecto del dicumarinico
comienza al 52 dia de su administracién, mientras que en el caso de los ACODs lo hacen entre las 2 y
3 horas de su toma via oral. De ahi que el tratamiento con antagonistas de la vitamina K se superpone
al tratamiento con heparina y los ACODs no. Por ultimo, en la terapia indefinida, la Unica opcidn
parenteral es la HBPM, mientras que por via oral podemos usar los mismos farmacos que los usados
en el tratamiento a largo plazo.

Independientemente del esquema terapéutico que se elija, Si el tratamiento anticoagulante
no se administra de manera adecuada en las primeras 24 - 48 horas existira un riesgo aumentado de
recidiva o de embolia pulmonar. Generalmente se administra de manera ambulatoria, salvo que el
paciente requiera analgesia parenteral, padezca concomitantemente otras patologias que dificulten
su recuperacion, o existan factores que dificulten el cumplimiento de la terapia prescrita (limitaciones
funcionales, cognitivas etc.).

La posologia de cada anticoagulante varia segun diversos pardmetros, como pueden ser; edad,
funcional renal etc.(imagen12) 3
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Dosis habitual Comentarios Ajuste de dosis™

HNF 80 Ulfkg en bolo+18 - Ajustar lz perfusidn intravenosa segin los valores de TTPa
Ulfkg/hora

HBPM

Bemiparina 115 Ulfkg/d <50 kg: 5.000 UI/d50-70 kg: 7.500 UI/d70-100

kg: 10.000 UI{d100-120 kg: 12.500 Ul/d>120
kg: ajustar a 115 Ul/kg/d

Dalteparina 200 Ulfkg/do100 En pacientes con cancer: 200 Ul/d durante 28
Ulfkg/12h dias+150 Ul/d

Enoxaparina 150 Ul/kg/do100 1,5 mg/kg/dol mg/fkg/12h Para las HBPM se recomienda ajuste de dosis basado en la determinacion de
Ulfkg/12h actividad anti-Xa en |as siguientes situaciones:- Pesos extremos- Embarazadas-

nsuficiencia renal con CICr <30 mL/min

Nadroparina 171 Ulfkg/do86 <50 kg: 3.800 UI/12h50-59 kg: 4.750
Ulfkg/12h UIJ12h60-69 kg: 5.700 UI/12h70-79 kg: 6.650
UI/12h=80 kg: 7.600 UI/12h
Tinzaparina 175 Ulfkg/d - - Nifios
Fondaparinux <50 kg: 5 mg/d50-100 - Si CICr 30-50 mL/min: considerar 7,5 mg/dia tras una primera dosis de 10
kg: 7,5 mg/d=100 kg: 10 mgContraindicado si CICr <30mL/min
mgjd
Apixaban 10 mg/12h x 7 dias+5 En tratamiento extendido: 2,5 o 5 mg/12h Reducira 2,5 mg/12h si CICr 15-30mL/min o 22 criterios siguientes:-
mgf1zh Creatinina =1,5 mg/dL- Peso =60 kg- Edad =80 afiosNo recomendado si
CICr<15 mL/min
Dabigatran 150 mgf12h - Considerar reducir a 110 mg/12h si edad 75-80 afiosReducir a 110 mg/[12h si
edad =80 afios o tratamiento concomitante con un potente inhibidor de |2
glicoproteina-PContraindicado si CICr <30mL/min
Edoxabdn 60 (30) mg/d - Redueira 30 mg/d si CICr 15-30 mL/min o peso=60 kg.Mo recomendado si
ClCr<15 mL/min
Rivaroxabdn 15 mgf12h x 21 dias+20  En tratamiento extendido: 10 0 20 mg/d Reducira 15 mg/d si CICr 30-50 mL/minNo recomendado si CICr<15
mg/d mL/min
Aspirina 100 mg/d -

Imagen 12: Posologia de los farmacos utilizados en las diferentes fases del tratamiento de la trombosis
venosa profunda de miembros inferiores. Fuente: Trujillo Santos A. Tratamiento de la trombosis
venosa profunda de extremidades inferiores. Rev Clin Esp. 2020; 220:57-68.

2) FILTRO EN LA VENA CAVA INFERIOR FVCI

Por medio del cateterismo de la vena yugular interna o la femoral se llega hasta la
desembocadura distal de las venas renales en la cava inferior, donde se coloca el filtro. Se usa en la
primera fase del tratamiento de la ETEV, y su principal indicacién es para aquellos pacientes que
presentan contraindicaciones al tratamiento anticoagulante o que, a pesar de recibir una terapia
anticoagulante adecuada, presentan TVP o embolia recidivante. En estos pacientes se debe considerar
seriamente su colocacién debido al elevado riesgo de sufrir una embolia pulmonary al claro beneficio
que representa.

Existe otro grupo de sujetos en los que la colocacion del filtro podria ser beneficiosa pero no
estrictamente necesaria. Estos pacientes pueden estar hemodindmicamente fuera de riesgo sin el
filtro, y tienen indicaciones relativas tales como: pacientes con TV y alto riesgo de que surjan
contraindicaciones o complicaciones durante el tratamiento anticoagulante, sujetos con TVP extensa
y flotante, cumplimiento inadecuado (niveles INR inestable, inadecuada toma de medicacién segun
indicaciones) y TVP en region iliocava. Los filtros son colocados por radidlogos intervencionistas o
cirujanos vasculares vy, al principio, eran permanentes, lo que provocaba muchas complicaciones a
largo plazo tales como rotura del filtro facilitando la formacién de émbolos, desplazamiento del mismo
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filtro y formaciéon de venas colaterales, permitiendo al émbolo alcanzar la circulacidon pulmonar
esquivando el filtro.

Un inconveniente del FVCl es que aumenta el riesgo de TVP recidivante, lo que hace que en
algunos pacientes haya que proporcionar terapia anticoagulante al mismo tiempo. Ademas, cuando
el filtro cumple su funcidn y frena el coagulo, se pueden producir situaciones patolégicas como la
congestidn venosa bilateral de los miembros inferiores (incluso flegmasia cerulea dolorosa aguda),
isquemia de la mitad inferior del cuerpo o lesidn renal aguda. Estas complicaciones a largo plazo
fueron demostradas por diversos estudios, entre los cuales destaca el estudio PREPIC, lo que fomentd
el desarrollo de filtros recuperables, que pueden dejarse de manera permanente o ser extraidos una
vez que el riesgo de EP haya desaparecido, las contraindicaciones para la anticoagulaciéon
desaparezcan o se resuelvan. En definitiva, si se puede retirar el FVCI, se debe retirar.?

a

Imagen 13: filtro recuperable de Gunter Tulip. a: entrada por via femoral derecha. b: entrada por vena

yugular. Fuente: Urbano J. Filtros en Vena Cava [Internet]. ResearchGate; 2013 [citado 19 de
mayode2024]. Disponible en:https://www.researchgate.net/profile/Jose-Urbano-
5/publication/262728302_Filtros_en_Vena_Cava/links/00b7d538a3ea85a20f000000/Filtros-en-
Vena-Cava.pdf.

3) FIBRINOLISIS (TROMBOLISIS FAHRMACOCINETICA)

Consiste en la disolucion del trombo mediante farmacos fibrinoliticos tales como; urokinasa,
alteplasa, tecneplasa, estreptoquinasa etc. Estos farmacos pueden administrarse por via sistémica o
como terapia dirigida por catéter TDC, dicho catéter se introduce por una vena del miembro inferior
y se hace pasar a través de dicha vena con la ayuda de rayos x que guian el procedimiento, cuando la
punta del catéter llega al coagulo, se administra el fdrmaco fibrinolitico, el coagulo se disolvera entre
24 y 48 horas, hecho que sera verificado mediante radiografia o ecografia. Estas imagenes también
ayudaran a determinar si la pared de la vena esta estrechada o dafiada, lo que la hace propensa a mas
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coagulos en el futuro. Si se ha producido este tipo de dafio, es posible que se necesite un
procedimiento adicional, como una angioplastia con baldn o la colocacién de un pequeiio stent de
malla en la vena para evitar que vuelva a coagularse. Como alternativa a la TDC se desarrollé la
trombdlisis farmaco-mecdanica TFM, que disuelve el coagulo en menos tiempo, entre 1y 3 horas. Esta
técnica combina la administracion local del fibrinolitico con la maceracidn y posterior aspiracion del
trombo. 3

La fibrindlisis es una terapia poco usada debido a la mayor eficacia y menor riesgo de
complicaciones hemorrdgicas de los anticoagulantes. De hecho, el resigo hemorragico con
fibrinoliticos es mayor que con el uso de heparina. ©3

En pacientes muy concretos pueden ofrecer un beneficio mayor que los anticoagulantes, pero
son casos muy definidos, tales como; pacientes con TVP aguda muy proximal (iliofemoral) extensa de
menos de 2 semanas de evolucién, joven (<60 afos), con isquemia del miembro establecida o
inminente (p. ej., flegmasia cerulea dolens) que no responde a la terapia anticoagulante, sin factores
de riesgo de sangrado y con una esperanza de vida superior a la de un afio. %

En una revision sistematica con metaanalisis se concluyd que la terapia trombolitica aumenta
la permeabilidad de las venas y reduce en un tercio la incidencia de sindrome postrombético después
de una TVP proximal, como contra partida aumenta el riesgo de hemorragia mayor. El mismo
metaandlisis evidencia que la administracién sistémica y la terapia dirigida por catéter tienen una
eficacia similar. *°

El estudio CaVenT ©® comparo la eficacia de la fibrinolisis guiada con catéter (con activador
del plasmindgeno tisular recombinante rtPA) frente a los anticoagulantes, concluyendo que la primera
conseguia una permeabilidad mayor de las venas iliofemorales trombosadas, con una incidencia de
SPT a 2 afios bastante similar y con un riesgo hemorragico bajo. En otro estudio realizado 5 afios mas
tarde ©” demostré que al realizar trombdlisis farmacomecénica con rtPA no se obtenian mejores
resultados respecto al SPT a los 6-24 meses comparada con el tratamiento clasico de anticoagulacion
aislada, obteniéndose ademds un riesgo mas elevado de hemorragia grave. El seguimiento de estos
pacientes a los 5 afios se asocié con una menor incidencia de SPT en los pacientes que habian sido
trombolisados, aunque con una incidencia mayor de SPT graves. *%%)

4) TROMBOLISIS QUIRURGICA

Consiste en una operacion de cirugia abierta en la que se lleva a cabo la incisién del vaso donde
se encuentra el trombo, que posteriormente es extraido. Esta indicada cuando el trombo venoso se
encuentra en la region ilio-femoral y puede llevarse a cabo tanto en la fase aguda como en la fase
indefinida del tratamiento. En el primer caso deben ser pacientes no aptos para la fibrinolisis o que
no hayan respondido bien a ella, y en los que ademas esté en riesgo tanto la vida como la viabilidad
el miembro afecto (flegmasia alba o cerulea dolens). Estos pacientes necesitaran terapia
anticoagulante oral indeterminada para mantener un INR de 2,5. Como terapia indefinida, la cirugia
se reserva para los casos de TV crénica que ademds presentan SPT grave. 3
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5) TERAPIA COMPRESIVA

En forma de vendajes o medias eldsticas, por mucho tiempo se han usado para prevenir la
aparicion de SPT, pero recientes estudios cuestionan su eficacia para reducir dicha complicacién. sim
embargo si se cree que son Utiles en algunos pacientes durante la fase aguda, mejorando la
sintomatologia y permitiendo una deambulacién precoz. 3

En la siguiente imagen (imagen 14) ©3 se muestra de manera resumida los procedimientos y
farmacos que podemos usar en cada fase del tratamiento de la TVP en MMII.

Tratamiento agudo(hasta 5/10 dias) ~ Tratamiento a largo plazo(5/10 dias-3/6 meses) Tratamiento extendido(3/6 meses-indefinido)
Parenteral HNFHBPMFondaparinuxTrombélisis | HBPM(Fondaparinux) (HEPM)
Oral ApixabanRivaroxaban ApixabanDabigatranEdoxabanRivaroxabanAntivitamina  ApixabanDabigatranEdoxabanRivaroxabanAntivitamina
K K(Aspirina)
Otros Filtro de vena Media elistica Media eldsticaCirugia

cava(Trombectomia)Media eldstica

Opcién 1. Apixaban-Rivaroxaban2. HBPM3. | 1. Apixaban-Dabigatran-Edoxabén-Rivaroxaban2. TVP idiopatica:1. Apixaban-Rivaroxabén (valorar
recomendada Fondaparinux4. HNF AVIG. HBPM reduccién de dosis).2. Dabigatran-Edoxaban3. AVK4.
(por orden de AspirinaTVP asociada a cancer:1. HBPML. Apixaban-
recomendacidn)® Edoxabdn-Rivaroxaban3. AVK

Imagen 14: Fases del tratamiento de la trombosis venosa profunda de miembros inferiores y farmacos
utilizados. Fuente: Trujillo Santos A. Tratamiento de la trombosis venosa profunda de extremidades
inferiores. Rev Clin Esp. 2020; 220:57-68.
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5 OBIJETIVOS

5.1 OBIJETIVOS GENERALES

1.

Describir las caracteristicas de le enfermedad tromboembdlica venosa y su forma de
presentacion mas frecuente, la trombosis venosa profunda.

5.2 OBIJETIVOS SECUNDARIOS

10.
11.

12.

Describir las caracteristicas epidemiolégicas de la ETEV, incluyendo la TVP y la EP a nivel
mundial, europeo, estadounidense y espanol.

Definir la trombosis venosa profunda.

Describir los factores de riesgo cldsicos de la ETEV, y clasificarlos segin sean por causas
personales o derivados de procedimientos médicos.

Describir el proceso fisiopatoldgico de la ETEV explicando sus tres puntos fundamentales
conocidos como la Triada de Virchow.

Describir las complicaciones en las que puedes desembocar una TVP no diagnosticada y
tratada a tiempo.

Describir las diferencias clinicas entre TVP de MMII proximal y distal, y su forma de
presentacion, ademdas de su relacion con el TEP. También se pretende definir la
sintomatologia y semiologia comun entre TVP de MMSS y de MMII.

Exponer los posibles diagndsticos que pueden emular la clinica de la TVP.

Definir las fases del diagndstico de TVP ademads de explicar cada una de ellas con sus
respectivos procedimientos, pruebas y criterios diagndsticos.

Describir la historia natural de la enfermedad sin la intervencion médica pertinente.
Describir el prondstico y la historia natural principalmente de la TVP de miembro inferiores,
mencionar ligeramente las de otras localizaciones.

Describir las tres etapas del tratamiento del tratamiento antitrombdtico y en qué caso se
aplica cada uno de ellos. De igual modo numerar los distintos farmacos y procedimientos
terapéuticos usados durante la terapia y sus criterios de uso; anticoagulantes, filtro de vena
cava inferior, fibrinoliticos, cirugia y medidas compresivas. Asi como el orden de preferencia
segln las actuales guias médicas.
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6 MATERIALY METODOS

Para la elaboracién de este trabajo fin de grado (TFG) se ha llevado a cabo una busqueda
bibliografica con el fin de unificar la informacidn actualizada mds relevante sobre la ETEV, su forma de
presentacién mas frecuente la TVP, y, sobre todo, de las estrategias de diagndstico y tratamiento mas
recientes y efectivas de la TVP. Es un campo de busqueda de especial interés en la medicina desde
hace décadas, por tanto, la informacidon encontrada es tan amplia que me he visto obligado a excluir
determinados articulos, tratando siempre de seleccionar los de mayor relevancia.

La busqueda de literatura se realizd en las bases de datos PubMed, Scopus y Web of Science
utilizando una combinacion de los siguientes términos de busqueda: "Enfermedad Tromboembdlica
Venosa", "trombosis venosa profunda"”, "diagndstico", "tratamiento", "anticoagulantes", y "terapia".
Estos mismos términos fueron introducidos en inglés e italiano. Las busquedas incluyeron articulos
publicados entre enero de 2000 y abril de 2024, con algunas excepciones, pues ciertos términos no se
han modificado desde sus inicios y siguen siendo vigentes hoy en dia. respecto al idioma se limitaron

las busquedas a articulos en castellano, inglés e italiano.

Se incluyeron estudios que: Investigaron métodos de diagndstico de ETV, incluyendo técnicas
de imagen y biomarcadores, evaluaron tratamientos para ETV, tales como anticoagulantes,
fibrinoliticos y procedimientos quirurgicos, fueron ensayos clinicos, estudios de cohortes, estudios de
casos y controles, y revisiones sistematicas/metaanalisis.

Se excluyeron aquellos: estudios con menos de 50 participantes, articulos de opinidn,
editoriales, y cartas al editor, estudios no relevantes segun el titulo y el resumen.

Inicialmente, se identificaron 300 articulos. Después de eliminar duplicados y realizar un
cribado de titulos y resimenes, 70 articulos fueron evaluados a texto completo. Finalmente, se
incluyeron 58 estudios en la revision.

Las principales limitaciones incluyen la variabilidad en la calidad de los estudios incluidos, la
heterogeneidad en las intervenciones y métodos diagndsticos evaluados, la posible presencia de sesgo
de publicacion, la imposibilidad de acceso al texto completo de algunas publicaciones y la barrera
lingliistica, que nos obliga a descartar articulos relevantes cuando el idioma del texto era diferente al
inglés castellano o italiano. Ademads, la inclusién de estudios en varios idiomas podria haber
introducido sesgo debido a diferencias en la interpretacion de los resultados.
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7 CONCLUSIONES

1. La ETEV es una patologia frecuente en nuestro medio, siendo la TVP su forma de
presentacion mas habitual, seguida del TEP.

2. Afecta principalmente a MMII de predominio en la zona distal.

3. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son edema, dolor y sensacidn de calor en la
extremidad afectada, Englobando la triada de Virchow los puntos claves de su fisiopatologia;
lesidn endotelial, estasis venoso y una tendencia aumentada a la coagulacion.

4. Es la causa mas frecuente de TEP, ademds puede producir otras patologias como SPT etc.

5. Los métodos diagndsticos utilizados son; la historia clinica, el dimero D y la prueba de
imagen. la ecografia Doppler es la prueba de preferencia por su mayor rentabilidad
diagnostica.

6. El diagndstico temprano y el tratamiento precoz son fundamentales para reducir el nimero
de recidivas y complicaciones.
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