Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular. Hospital
Universitario Virgen de las
Nieves. Granada, Espaiia.

Correspondencia:

Dr. Vicente Garcia Rospi-
de. Servicio de Angiologia
y Cirugia Vascular. Hospi-
tal Universitario Virgen de
las Nieves. Ctra. Jaén, s/n.
E-18012 Granada. E-mail:
vgrospide @seacv.org

© 2004, ANGIOLOGIA

Estrategia diagnostica ante la sospecha
de trombosis venosa profunda

V. Garcia-Roéspide, C. Lopez-Espada, N. Maldonado-Fernandez

Introduccién

Ante la sospecha de trombosis venosa
profunda (TVP) se impone un correcto
diagndstico, actualmente con criterios
coste-efectividad, debido a los siguien-
tes datos epidemioldgicos:

— Laincidencia acumulada de enferme-
dad tromboembdlica venosa (ETEV)
en la poblacién general es 1/1.000
hab/afio [1], que se eleva a 1,5-1,8/
1.000 hab/afio en la poblacién de 65-
70 afios [2] y a 2,8-5,1/1.000 hab/afio
en la poblacién de 85-90 afios [2].

— La mortalidad al afio del diagnéstico
de tromboembolismo pulmonar (TEP)
y TVP independientes es del 39 y el
21%, respectivamente [2,3].

— Segtin la Conferencia de Consenso
Europeo, se producen anualmente
1,6 TVP por 1.000 hab. y una morta-
lidad por TEP de seis por 10.000 hab.

— Dos tercios de los casos de TVP no
suelen diagnosticarse, y la mortalidad
de este grupo es del 30%. Sin embar-
g0, en el tercio de pacientes en los que

se diagnostica y trata correctamente,
la mortalidad desciende al 10% [4].

Sospecha clinica de TVP

Se sospecha una TVP por los anteceden-
tes, la anamnesis y la exploracion, para
la cual el paciente permanece desnudo
de piernas, en dectbito supino y con las
piernas semiflexionadas. Se aprecia un
tinte subciandtico en la extremidad afec-
tada, edema, dolor y empastado. Se pro-
vocaré dolor a la expresion de las masas
gemelares afectadas y, al pelotear ambas
pantorrillas, se notard un empastado en
la pierna en cuestién —la masa gemelar
es mds pesada, mientras que la sana esta
totalmente flacida.

Una vez realizado lo anterior, hay
modelos predictivos de TVP, como la
escala de Well et al [5]:

— Cancer activo (tratamiento en curso

o en los dltimos 6 meses): 1 punto.

— Pardlisis, paresia o reciente inmovili-
zacion de extremidades: 1 punto.
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— Reciente encamamiento superior a
tres dias o cirugia mayor (menos de
cuatro semanas antes): 1 punto.

— Hipersensibilidad localizada en la distri-
bucidn de las venas profundas: 1 punto.

— Edema en toda la extremidad: 1 punto.

— Hinchazén de la pantorrilla de més de
3 cm comparada con la pierna asinto-
matica (medida 10 cm por debajo de
la tuberosidad tibial): 1 punto.

— Edema con févea en la pierna asinto-
maética: 1 punto.

— Existencia de venas colaterales su-
perficiales (no varicosas): 1 punto.

— Diagnéstico alternativo verosimil: —2
puntos.

Se estima una alta probabilidad con 3 o
mas puntos (prevalencia de TVP del
75%); media probabilidad, con 1-2 pun-
tos (prevalencia de TVP del 17%), y baja
probabilidad, con O puntos (prevalencia
de TVP del 3%).

El diagnéstico diferencial se estable-
cerd con las entidades que se recogen a
continuacion [6].

Afecciones sistémicas

— Cardiacas.

— Renales: glomerulonefritis aguda,
sindrome nefrético, estadio final de
insuficiencia renal.

— Hepdticas: cirrosis descompensada
con hipoproteinemia.

— Sindromes de hipoproteinemia por
malnutricion.

— Diarreas crénicas.

— Caquexias de origen psicogeno.

— Hormonales: sindrome de Cushing
espontdneo o tras administracion de
cortisona.

— Alérgicas.
— Alteraciones hidroelectroliticas.
— Declive prolongado.

Afecciones regionales

— Linfedemas: congénitos, secundarios
y esenciales.

— Flebedemas: insuficiencia venosa
valvular del sistema venoso superfi-
cial (SVS) o periférico (SVP), sin-
drome postrombdtico valvular u obs-
tructivo, fistulas arteriovenosas, com-
presién extrinseca.

Afecciones locales

— Traumadticas: esguinces, fracturas, etc.

— Hematoma muscular (sindrome de la
pedrada).

— Infecciosas: linfangitis, erisipela, ar-
tritis, osteomielitis, etc.

— Otras: alérgicas, sindrome comparti-
mental, gota, distrofias, etc.

Compresion extrinseca venosa

— Quistes sinoviales: de cadera o gan-
glién, popliteo o de Baker.

— Patologia de ganglios linfaticos ingui-
nocrurales, inflamatoria o tumoral.

— Aneurismas verdaderos de la arteria
femoral comun, la poplitea y la ilfaca.

— Pseudoaneurismas arteriales.

— Hernias crurales.

— Fibrosis retroperitoneal.

— Ligadura yatrégena de la vena ilfaca
externa durante una cistectomia total.

— Sindrome de Cocket.

— Absceso de psoas y/o gliteo.

— Linfoceles posoperatorios: pueden
ser causa de falta de compresibilidad
de la vena femoral comin y dar un
falso diagnéstico de TVP.
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— Lipoma intravascular de vena femo-
ral o de vena iliaca externa.

— Lipoma de muslo.

— Causas congénitas.

Diagnéstico

Después de la anamnesis, la exploracion
clinica y la aplicaciéon de la escala de
Wells, debemos establecer una estrategia
diagnostica basada en las técnicas que
siguen.

Dimero-p

Aunque no existe ninguna prueba de
laboratorio que asegure el diagndstico
de la TVP, la concentracion de dimero-D
tiene un gran valor [7], ya que cuando
supera los 500 ng/mL (medidos por ELI-
SA), se describen una sensibilidad del
98%, especificidad del 58%, VPN del
97% y VPP del 70%. Por tanto, un valor
de concentracién de dimero-D negativo
nos permitird excluir un diagndstico de
ETEV con un enorme margen de seguri-
dad. Su elevacion puede suceder tam-
bién en circunstancias tales como poso-
peratorio, sepsis, fallo cardiaco conges-
tivo, sindromes paraneopldsicos, trom-
bosis arteriales, etc.; por ello, no resulta
tan util en el enfermo hospitalizado
como en el ambulatorio [8,9].

Ecografia Doppler

Es actualmente la técnica diagndstica de
eleccion por su rapidez, inocuidad, bajo
coste y capacidad para estudiar los siste-
mas venosos superficial y profundo. Su
principal limitacién es que se trata de
una prueba dependiente del explorador
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y pierde sensibilidad en las venas pel-
vianas y en la pantorrilla. Se describen
valores de sensibilidad y especificidad
del 100 y el 97%, respectivamente, en
comparacién con la flebografia ascen-
dente [10,11].

Flebografia ascendente

Es la prueba de referencia actualmente,
aunque no la técnica de primera elec-
cién. Su agresividad, debida a la radia-
cion, su trombogenicidad (2%) y la ana-
filaxia al contraste (2%) limitan su uso
actual e indicaciones, que son:
— Alta sospecha de TVP sin diagnésti-
co por métodos no invasivos.
— Antes de fibrindlisis terapéutica.
— Sospecha de compresién extrinseca,
sobre todo en el sector iliocavo.
— Previa a cirugia venosa del SVP.

TAC

Con contraste intravenoso, se indica ante
la sospecha o el diagnéstico de TVP de la
cava superior o inferior y afectacién de
los troncos venosos viscerales. Normal-
mente, se asocia a procesos tumorales y
permite estudiar en estos casos, detenida
y fiablemente, la relacién con estructuras
vecinas. También se indica en el segui-
miento de filtros de cava [12].

La combinacién del test de probabilidad
clinica, dimeros-D y una sola ecografia
Doppler se muestra como la estrategia
diagnéstica mas costoefectiva. La realiza-
cién de series de ecografifas Doppler pre-
senta un coste-efectividad menor [13].
Ante una sospecha de TVP o un diag-
nostico establecido, se deberd investigar
la posible causa de la trombofilia, sobre
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todo en pacientes jovenes sin factores de
riesgo establecidos. Esto es sobre la base
de que hasta el 15% de la poblacién ge-
neral puede padecer una trombofilia de
base, y hasta el 42-46% de los pacientes
con TVP de los miembros inferiores
[14]. Un 41% de pacientes con tlceras
venosas cronicas padece trombofilia [15].
También se deberd investigar la posi-
ble existencia de un proceso canceroso en
los pacientes ancianos. Por otra parte, en
mds del 90% de los pacientes con céncer
existe un estado de hipercoagulabilidad
que puede determinarse por la elevacion
de marcadores especificos que expresan
una activacién de la coagulacion (fibrino-
péptido A, fragmentos 1-2 de la protrom-
bina, complejos trombina-antitrombina
—AT-1Il y dimeros-D) [16,17-20].

Estados trombofilicos

Congénitos

Existen mds de 13 tipos de anomalias;
las mds frecuentes son las siguientes:

— Factor V de Leiden: constituye el
trastorno mds frecuente en la TVP y
se debe a una mutacién puntual del
factor V que da lugar aresistencia a la
proteina C activada. Su prevalencia es
del 5 al 8,8% en la poblacién general.

— La resistencia a la proteina C activa-
da se encuentra en el 40% de las jo-
venes con ETEV, con un riesgo trom-
boembdlico siete veces mayor que la
en poblacién sana.

— Déficit de AT-III: la prevalencia en la
poblacién general es de 0,02%, y del
1% en pacientes con TVP.

— Déficit de proteina C: la prevalencia

en la poblacién general es del 0,3%,
y del 3% en los pacientes con TVP.

— Déficit de proteina S: su prevalencia
es de 1-2% en pacientes con TVP.

— Mutacién 20210A de la protrombi-
na: tienen una prevalencia del 1,8%
en pacientes con TVP.

— Hiperhomocisteinemia, desfibrino-
genemias, etc.

Adquiridos

Aparecen en el contexto de innumerables
procesos mdrbidos, como insuficiencia
hepatica y sindrome nefrético. También
en el lupus eritematoso sistémico, donde
existe hasta un 53% de prevalencia del
sindrome antifosfolipido, cuya prevalen-
cia en la poblacién general es del 1-5%
[21]. También hay trombofilia de cardcter
transitorio por la toma de anticonceptivos
orales y por el tratamiento hormonal sus-
titutorio. Recientemente, se ha descrito la
hipercolesterolemia como factor de ries-
go independiente para desarrollar una
TVP (RR: 2-3, odds ratio: 2,6). El taba-
quismo es un factor de riesgo indepen-
diente para la TVP debido a un aumento
de la coagulabilidad sanguinea adquirida
[22]. Los procesos cancerosos producen
un estado de trombofilia debido a hiperfi-
brinogenemia, trombocitosis, incremento
de factores de coagulacion, péptidos deri-
vados de la degradacién del fibrinbgeno
y/o disminucién de inhibidores naturales
como AT-IIT y proteinas C 'y S [18,19].

Estrategia diagndstica
ante una sospecha de trombofilia

Las recomendaciones de la evaluacidén
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analitica inicial incluyen un hemograma
completo, determinacion del tiempo de
protrombina y el tiempo de tromboplas-
mina activada (TTPA) [23]. Su estudio
se indicard en casos de pacientes con
ausencia de factores de riesgo aparentes,
en pacientes con antecedentes familia-
res de trombosis y en aquellos pacientes
en los que el diagndstico de un estado
trombofilico vaya a alterar su tratamien-
to de forma significativa.

Las mujeres que presentan una trom-
bosis cuando estdn embarazadas o reci-
ben anticonceptivos orales deben some-
terse a estudio, porque existe un nimero
significativo de ellas que presentan una
mutacién del factor V de Leiden. La
proporcién de mujeres embarazadas con
TVP atribuibles a una mutacién del fac-
tor V de Leiden se ha descrito que es
aproximadamente de un 40%, con un
intervalo del 11-78% [24]. El cribado de
todas las mujeres en edad fértil para la
deteccidn de la mutacion del factor V de
Leiden no es rentable, porque para evi-
tar una muerte atribuible a TEP seria
necesario identificar a 92.000 portado-
ras y deberian retirarse los anticoncepti-
vos orales, con un costo estimado de
300 millones de délares [25]. Por lo tan-
to, la OMS recomienda el cribado sélo
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déficit de estos componentes, una con-
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bosis aguda por su consumo y por pro-
ducirse cambios en las proteinas de fase
aguda [27]. Ademds, las concentraciones
de las protefnas C y S pueden disminuir
por la administracién de un cumarinico
sodico y la de AT-III puede disminuir por
la heparina o aumentar por un cumarini-
co sddico. Por ello, la evaluacién de las
trombofilias hereditarias, en general,
debe posponerse hasta que la fase aguda
se haya resuelto y el paciente haya supri-
mido el tratamiento con anticoagulantes
durante por lo menos dos semanas [27].
Los test analiticos sugestivos de un esta-
do de hipercoagulabilidad deben repetir-
se antes de asignar un diagndstico espe-
cifico, porque los resultados del test ini-
cial pueden no ser fiables [28].
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