pisterioridad se han comparado con ella para detecminar
su fiabilidad diagndéstica, ya que se sigue considerando
que es la prueba mas sensivle y especifica de las que se
dispone. En palabras de DODD y COCKETT (1976) "es la
corte final dc ape'acion en la que se basa el tratamien-
to de la TVP'.

Sin embargo la flebografia no esta exenta de ries-
gos -como toda exploracién invasiva- por lo que se han
desarrolladc nuevas técnicas menos invasivas para evitar
riesgos a los pacientes. Esto ademas esta mas que justi-
ficado si se tiene en cuenta que casi el 50% de flebo-
grafias realizadas en pacientes sospechosos de sufrir
TVP resultan normales.

En relacidén con el diagnéstico de la TVP hay que

‘orenciar dos situaciones. Por una parte, se puede

meter a todos los pacientes de cierto riesgo tromboem-
hélico a un rastreo o "screening', aun cuando permanez-
can asintomaticos, para establecer el diagnostico pre-
coz, determinar la incidencia de presentacion de este
cuadro en un determinado servicio, © para valorar la
eficacia de medidas profilacticas que estén siendo in-
vestigadas. Otra situacién que se plantea es la del
diagnostico del paciente sintomatico que acude al servi-
cio de urgencias o que es remitido al servicio de ciru-
gia vascular para confirmar el diagnéstico.

A no disponerse en todos los centros hospitala-

sion de 1a posibilidad de practicar una flebografia




durante las 24 horas del dia, lag nuevas técnicas menos
invasivas pueden jugar un importante papel puesto, que
al establecer un diagnostico cobjetivo -practicamente sin
riesgos para el paciente- permiten iniciar un
tratamiento anticoagulante suficientemente justificado

por el resultado positivo de dichas pruebas.

Las diferentes pruebas diagnosticas disponibles en

la actualidsd se fundamentan en diferentes aspectos

fisiopatolégicos de la TVP, por lo que su indicacién y

fiabilidad no es la misma para todos los casos, varian-
do segin la localizacidén y momento evolutivo del proce-

S0.




1.1.- DIAGNOSTICO CLINICO DE LA TVP

Aunque las manifestaciones de la TVP son, en la
mayoria de los casos, inespecificas y frecuentemente
inexistentes, la valoracion global del paciente -tenien-
do en cuenta que es ésta una enfermedad general mas que
local- es muy importante para la primera evaluacién del

paciente y con ello, para decidir la conducta a seguir.

De la impresion clinica inicial dependen las prue-
bas complementarias a realizar. Si la clinica permite
establecer la sospecha diagndéstica de un trombosis veno-
sa profunda, se esta autorizado a inicar una "heparini-
zacion de cobertura” -previa extraccidon de sangre para
realizar todos los estudios bioquimocos y hematolégicos
necesarios-, con objeto de que no se produzca una pro-
gresion  trombética, e incluso un embolismo pulmonar,
durante la realizacién de las pruebas objetivas. Si
éstas resultaran negativas, se suspende la hepariniza-
cién, con lo cual no se ha perjudicado al paciente, e
incluso puede considerarse util practicar las pruebas (
y especialmente la flebografia) bajo cobertura heparini-
ca. Esta conductz no estd de acuerdo con el criterio
teérico de no realizar un protocolo terapeutico anticoa-

gulante sin un diagnostico basado en exploraciones obje-

tivas.

Ante un paciente sospechoso de sufrir TVP tiene




mucho interés hacer una detallada anamnesis en la que se

registre la posible presencia de antecedentes y factores
de riesgo tromboembdlico.

Un factor que debe ser investigado es la
existencia de éstasis venoso originado por procesos
cardiovasculares o consecutivo a un prolongado encama-
miento, e inciuso por la relativa inmovilizacion durante
varias horas en los largos viajes en automovil o aviodn.
También de debe tener en cuente -como factores de
riesgo- la edad superior a 40 anos, ingestién de anti-
conceptivos, obesidad, procesos neoplasicos malignos,
cirugia de riesgo, y -de forma muy especial- los antece-

dentes de haber sufrido una ETV previa (WHEELER, 1985).

La probabilida de sufrir una ETV es, légicamente,
proporcional al numero de factores de riesgo presentes

en un paciente en un momento dado.

La fcrma de presentacién del cuadro actual debe
ser estudiada minuciosamente, teniendo en cuenta que
esta enfermedad suele comenzar habitualmente de una
forma insidiosa y seguir un curso progresivo.

Las manifestaciones clinicas de la TVP son varia-
das y dependen, no solo del tamafio y localizacién del
trombo, sino también del momento evolutivo del cuadro.
Asi, en fases iniciales o de flebotrombosis, no suele
haber sintomas ni signos muy evidentes; mientras que en
la denominada fase de tromboflebitis, éstos se acentuan,

como expresion de la inflamacion de ia pared venosa,




Esta pobreza sintomatica y semioldgica de la fase de

flebotrombosis dificulta el diagnostico en la fase de

mayor riesgo emboligeno.

Se requiere una gran capacidad de observacion vy
agudeza clinica para llegar a sospechar la presencia de
una TVP precozmente. El poder conseguirlo permite confi-
rmar el disgnostico y asi adelantarse, con el tratamien-
to adecuado, a la aparicion de complicaciones (ARCELUS,

1983a) .

1.1.1.- Manifestaciones generales de la TVP

Estas tienen su maximo valor en las fases inicia-
les, oligesintomaticas. El estado de animo del paciente,
i cambia en el sentido de la aparicién de una cierta
inquietud mal definida y no justificable por el momento
evolutivo de la enfermedad causal o la fase del postope-
ratorio en que se encuentra el paciente, constituye un
signo de alarma importante. De hecho, este puede ser el
primer indicio de que se esta produciendo un microembo-
lismo pulmonar -casi imposible de confirmar por métodos
diagnosticos objetivos- sobre todo si se asocia taquip-

nea o dolor en el costado.

La aparicion de febricula en una fase del postope-
ratorio en la que el paciente debiera ya estar apirético
y que no llega a rebasar los 380C es un signo a tener en
cuenta (signo de Michaelis), sobre todo porque permite

sospechar la existencia de una trombosis en ciertas




zonas del sistema venoso profundo que no suelen provocar

signos locales y que son dificilmente detectadas por los

métodos diagndésticos complementarios. Este es el caso de
las trombosis que asientan en las venas iliacas internas
vy femorales profundas. En ocsiones la fiebre puede lle-
gar a 399 C y hacer pensar que se trata de un proceso
séptico (DODD y COCKETT, 1976).

Otro signo que debe hacer pensar en la posibilidad
de wuna ETV es una taqicardia a la que nc se encuentra
explicacion y que vA en ascenso "en escalera” de forma

desproporcionada a la temperatura (signo de Mahler).

1.1.1.- Manifestaciones locales

También carecen de especificidad; sin embargo,

'aloradas en su conjunto, pueden ser orientativas de
establecer un diagnéstico de sospecha (HIRSH,
y HULL, 1978).

El sintoma nAs frecuente es el dolor, de intensi-
dad moderada y comienzo gradual, habitualmente en la
pantorrilla, acompanado de sensacion de peso o entumeci-
miento y cierta tirantez. Estas molestias aumentan al
movilizar la extremidad y al caminar, ¥ se alivian al
elevar el miembro y dejarlo en reposo, actitud ésta que
el paciente, en muchas ocasiones, adopta espontaneamente
(WHEELER, 1985).

Aungue menos frecuentemente, una tumefaccién que
se 'nicie en el tobillo tiene mas valor diagnostico que

el dolor, sobre todo si no hay otras causas que la




Justifiquen (safenecteomia previa, quiste
tumor, vendajes proximales apretados, etc.).

La presencia de un edema ostensible en ausencia de
alguna de estas causas apunta a la existencia de wuna
trombosis avanzada. Aunque no son tan infrecuentes como
se piensa las trombosis vencsas bilaterales, un edema
que afecte a ambos miembrcs inferiores debe hacer pensar
también en situaciones tales como la insuficiencia re-
nal, insuficiencia cardiaca congestiva, hipoproteinemia,
éteo.

En fases avanzadas de la enfermedad es evidente el
dolor provocado a la palpacién sobre el trayecto de las
venas profundas de la pierna y muslo afectadas.

El clasico signo de Homans o dolor provocado por
la dorsiflexidén pasiva y forzada del pié reelizada por
el explorador y que el enfermo refiere en la pantorri-
lla, es poco sensible (presente s6lo en el 10-15% de los
casos) y muy poco especifico, ya que se puede positivi-
zar en caso de traumatismo previo, desgarro o tirdn
muscular, celulitis, artritis, prolapso de disco inter-
vertebral, etc. Ademas puede resultar peligrosa su rea-

lizacién al poder desprenderse un fragmento de trombo ¥y

provocarse un embolismo pulmonar (FORBES vy LOWE, 1987).

A pesar de su poca fiabilidad diagnostica, se le sigue
concediendo guizas un excesivo protagonismo a este signo

(WHEELER, 1985).

A la palpacién se puede percibir un cordodn indura-




do y doloroso en el hueco popliteo o en la pantorrilla
¥y, lo que es mas significativo, una sensacion caracteri-
stica de empastamiento, e incluso tension en la pierna,
que se puede cuantificar, en lo que a tumefaccidn se
refiere, midiendo el perimetro maximo y el minimo de la
pierna con una cinta métrica, y comparandolos con los
del miembro contralateral, realizando las mediciones a
la misma altura.

Un signo muy precoz de edema secundario al éstasis
venoso consiste en la pérdida de la concavidad normalme-
nte existente detras y debajo de los maleolos. Este
edema deja févea y estd presente en los pacientes que
deambulan; mientras que es dificil de apreciar en
pacientes encamados (NICOLAIDES y ALMAZAN, 1986) .

En casos de tromboflebitis proximales muy
avanzadas, el edema puede ser muy ostensible y asociarse
& un aumento de la red venosa superficial -detectable
especialmente por fotografia infrarroja- e incluso
cianosis. Este cuadro se presenta en caso de obstruccion
tromb6tica masiva fémoro-iliaca y constituye la denomi-
nada clasicamente "phlegmasia alba dolens', en la que la
extremidad aparece palida o cian6tica, muy edematizada y
extremadamente dolorosa a la palpaciodn selectiva sobre

el triangulo de Scarpa.

Una forma mas grave de trombosis proximal es 1la

"phlegmasia cerulea dolens", asi denominada por la

acentuada cianosis debida a un bloqueo masivo de toda la




circulacion venosa de retorno de la extremidad, y que en

su forma irreversible conduce a la gangrena venosa

(HAIMOVICI, 1978).

Ante un paciente ccn signos y sintomas de TVP se
plantean varios diagnodsticos diferenciales que siempre
han deser tenidos en cuenta.

BARNES y cols. revisaron en 1875 una serie de 527
pacientes sospechosos de sufrir TVP que fueron re_.itidos
al servicio de cirugia vascular. De ellos solo se
confirmé el diagnéstico en el 37% de los casos. Del
resto de los pacientes, uUnicamente en el 74% se pudo
encontrar otra explicacién para las molestias.

En los casos sospechosos de TVP en los que resulta
negativa la flebografia, se deben considerar los
signientes diagnésticos, de acuerdo con FORBES y LOWE
{1987):

Lesidén muscular

Quiste de Baker

Tumefaccién de la pierna por paralisis
Obstruccidén linfatica

Celulitis

Linfangitis

Artritis

Reflujo venoso

Sindrome postflébitico

Insuficiencia cardiaca, cirrovsis o sgindrome

nefrético




- Fistulas arteriovenosas

A pesar de la poca fiabilida de las
manifestaciones clinicas para el diagnéstico de la TVP,
gu correcta valoracién permite decidir si hay que
solicitar pruebas diagnosticas objetivas y con ello
evitar sobrecargar los servicios de radiodiagnéstico,
isO6topos y laboratorios de exploraciones vasculares

(NICOLAIDES, MEADWAY e IRVING, 1975).

En la actualidad son muchos los autores que opinan

que no es defendible instaurar un tratamiento
anticoagulante basado en un diagnéstico meramente
clinico, vya que esta actitud conlleva someter al riesgo
de una anticoagulacidén terapeutica a pacientes sin
trombosis. Ademas, se dispone en muchos centros de
métodos objetivos, algunos de los cuales son no invasi-

vos, fiables y de rapida realizacion {(GALLUS, 1982).




1.2.-METODOS DIAGNOSTICOS NO INVASIVOS O MINIMAMENTE

INVASIVOS

1.2.1.- ULTRASONIDOS

Entre los métodos no invasivos, el mas rapido y,

practicamente el mas simple, es el estudioc del flujo

venoso mediante wultrasonidos, basandose en el efecto

Doppler.

Los wultrasonidos son capaces de atravesar, en
distinto grado, los tejidos organicos. El caracter va-
riabe de estos tejidos crea interfases que reflejan una
parte de los ultrasonidos que reciben.

Cuando el objeto reflejante de los wultrasonidos
permanece inmévil, la frecuencia de la zsenal reflejada
es igual a la de la incidente. En cambioc, si el objeto
esta en movimiento, la frecuencia del ultrasonido refle-
jado sufrira variaciones en virtud del mencionado efecto
Doppler; aumentando gsi el foco se acerca al receptor, ¥y
disminuyendo si se aleja.

Este efecto se marifiesta en todas las frecuencias

del sonido, siendo la emisidén continua o pulsatil (FRAN-

CESCHI, 1982).

En 1959, Satomura aplicé este principio para poder
detectar el flujo venoso transcutaneamente, mediante un
aparato emisor-receptpr de ultrasonidos. En este caso,

los ultrasonidos -emitidos por un cristal piezoeléctri-




co- son reflejados por los hematies en movimiento vy

recibidos por un segundo cristal, segun una frecuencia

que es directamente proporcional a la velocidad de la
sangre y al angulo de incidencia de los wultrasonidos
sobre el vaso sangu neo. \

La diferencia entre la frecuencia emitidaky reci-
bida es analizada eléctricamente, siendo expresada en
forma de una senal perceptible para el oido humano, que
puede ser amplificada a través de unos auriculares o un
altavoz, e, inclusec ser registrada graficamente sobre un
papel milimetrado.

Se dispone de varios modelos disenados para el
diagnostico ultrasénico de las TVP, cuyas frecuencias de
emisidén oscilan entre 5 y 10 MHz. Las frecuencias mas
bajas proporcionan mejcr penetracién a costa de una
menor discriminacidén, siendo idéneas para el estudio de
venas superficiales y para detectar venas colaterales.

Para el wuso clinico cotidiano es muy util el
modeloc portatil de bolsillo que emite a una frecuencia
de 5 MHz y esta conectado a unos auriculares de estetos-
copio permitiendo la exploracién a la cabecera del

enfermo. El modelo utilizado por nosotros en nuestro

gservicio se muestra en la FIGURA 1 .

1.2.1.2.- Tecnica de exploracidn
Para la exploracién mediante ultrasonidos del
sistema venoso profundo es importante que el paciente

se encuentre tranquilo y en un ambiente templado (apro-




FIGURA 1: Modelo portitil de transductor ultraso-

nico utilizado en nuestro Serviclo.

FIGURA 2: Métado de exploracidén mediante ultrasoni

dos de la vena femoral.




ximadamente de 250C de temperatura). Se inicia la explo-
racion con el paciente en decubito supino o mejor se-
miincorporado, con objeto de facilitar la repleccidn de
ias venas de los miembros inferiores. Se descubren éstos
en su totalidad y se quita cualquier tipo de ropa inte-
rior, medias o calcetines. La posicion del paciente ha
de ser confortable y con una ligera rotacién externa de
la cadera y leve flexidén de las rodillas (FIGURA 2 ).
Aunque con esta posicién se pueden explorar la mayoria
de las venas profundas de los miembros inferiores,
muchos autores prefieren colocar al paciente en decubito
prono para explorar las venas popliteas y tibiales pos-
teriores, Sin embargo, esta posicién no siemprre es
factible en el paciente quirurgico, conectado a veces a
numerosas vias intravenosas, cables de monitorizacion,
drenajes, etc; aparte de que, debido a las incisiones
sobre la pared abdominal anterior podria resultar muy
dolorosa la posicidén en decubito prono.

El transductor se aplica sobre la piel previamente
cubierta -en la zona a explorar- de una generosa capa de
gel transmisor hidrosoluble, sin ejercer presicn alguna,
para evitar colapsar las venas subyacentes. Se aplica de

forma que una linea imaginaria, que uniese los cristales

V4
piezoeléctricos, sea paralela al trayecto del vaso a

explorar, inclinando el transductor unos 45-600 respecto

a la piel, en direccidm craneal .

Para explorar la vena femoral comin se aplica el




transducter sobre la arteria acompanante justo por deba-
Jo del ligamento inguinal. Una vez peribida la sefial
arterial tipica, pulsAatil, se desplaza lentamente el
transductor en sentido medial hasta percibir el sonido
de la senal venosa que describiremos mas adelante.

La vena femoral superficial se busca en el tercio
proximal del muslo, pero a diferencia de la anterior, se
encuentra por debajo de la arteria acompainante; lo que
dificulta su exploraciodn.

La vena poplitea se localiza facilmente en el
hueco politeo, casi siempre lateral respecto a la arte-
ria.

l.a vena tibial posterior se puede identificar
detras del maléolo tibial, donde transcurre muy proxima

la arteria. Al ser un vaso de pequefio calibre, por el

discurre un bajo flujo sanguineo, puede nc detcctar-

la senal de flujo espontaneo. Calentando el miembro o

realizando ejercicios se obtiene la sefial espontanea en
el 87% de lus casos (SUMNER, 1986).

La exploracién de las venas safenas, interna Yy
externa, sirve para diagnosticar tromboflebitis superfi-

ciales y puede complementar el diagnostico de trombosis

profundas.

1.2.1.3.- Interpretacidn

Hay que diferenciar la senal arterial, multiféasi-

ca, pulsatil y no influenciada por los movimientos res-




piratorios, de la senal venosa, no pulsatil y de tono
mas grave, que recuerda el sonido producido por una
"tormenta de iento” y 5 - imj
/ ‘ e viento" y que varia con los movimientos
respiratorios y las maniobras de compresion.
BARNES (1982) establece las siguientes caracte-

risticas del flujo venoso normal:

- caracter espontaneo de la senal, detectable en

todas las venas principales, a excepcidén de las

tibiales posteriores.

- caracter fasico, que se refiere al aumento y

disminucién de la sefial venosa con la respiracion

de manera que disminuye o casi desaparece du-
rante la inspiracién, al descender el diafragma y
aumentar la presién intraabdominal; por el
contrario, Ja sefial es maxima durante la espira-

¢cién, ya que se reduce la presiodn abdominal.

- susceptible de ser aumentada mediante compresion

distal al punto explorado o liberando una compre-

sién que se estuviese ejerciendo proximalmente.

- por ultimo, la sefnal venosa normal no es
pulsatil, aunque puede ser percibido un sonido
arterieal lejano transmitido desde la arteria

acompanante.

La compresion manual de la pierna, distal respecto

transductor, desplaza la sangre en direccién proximal




lo que provoca un aumento apreciable de la serfial
venosa, dependiente de la cantidad de sangre desplazada
y de la fuerza y velocidad con que se ejerce la compre-
sion. Por el contrario, en las venas profundas normales,
la compresién sobre tramos venosos proximales al trans-
ductor produce el cese inmediato de la senal venosa, que

reaparece en cuanto se suprime la compresiodn.

Si el transductor se situa sobre una vena con una

obstruccion total al flujo a ese nivel, no se percibira

senal venosa alguna, ni espontanea, ni aumentada.

Cuando el transductor se sitia sobre 1la vena,
distal y a cierta distancia de la oclusién venosa, la
sefial obtenida puede ser continua, perdiendo su caracter
fasico y no siendo interrumpide por la maniobra de Val-
salva. Este caracter continuo de debe a la hiperpresion
venosa existente, que obliga a la sangre a abrirse
camino por venas colaterales. Si éstas son de calibre
suficientemente grande, la sefal puede parecer normal.

Incluso si se somete el miembro a compresién dis-
tal a la obstruccién se puede percibir una minima eleva-

la sefinl de flujo venoso, perc de caracter
abrupto. Es por ello que no se debe conceder excesiva
fiabilidad a los patrones de flujo aumentados por manio-
bras de compresién, sobre todo si hay colaterales impor-

tantes.

Como signe indirecto de obstruccidén venosa profunda




se puede detectar un aumento del flujo en las venas
superficiales de ese miembro, que hacen un papel de
colaterales por las que la sangre establece un "by-pass"

o cortocircuito sobre la zona obstruida.

En condiciones normales, las valvulas venosas
competentes evitan que se perciba un aumentoc de la senal
venosa al ejercer una compresién proximal al transductor
o al realizar uns maniobra de Valsalva.

En caso de incompetencia de las valvulas -congéni-
ta o, mas frecuentemente, como resultado de una trombo-
sis previa-, la compresién proximal al transductor, o la
maniobra de Valsalva, provoca una sefial venosa de inten-
sidad aumentada secundaria al reflujo. Esta respuesta
puede considerarse normal cuando el transductor se en-
cuentra sobre la vena poplitea y la compresién se ejerce

sobre el tercio inferior del muslo.

1.2.1.4.- Utilidad de los ultrasonidos para el

diagnéstico de la TVP

Para poder hacer el diagndstico de und TVP se debe

realizar una minuciosa v completa exploraciodn ultraséni-
ca para detectar la obstruccién al flujo venoso. Se
censideran datos a favor de este diagnostico los s8i-
guientes!:
ausencia de flujo en la vena explorada
presencia de una sefial venosa continua, no

influenciada por los movimientos regpiratorios




ausencia o disminucidn del aumento de flujo
inducido por las maniobras de compresién
aumento de flujo en las venas superficiales de

la zona en que se sospecha la obstruccién

A pesar de que algunos autores dan mucho valor a
las maniobras de compresion (BARNES y cols. 1976; LEPORE
v cols. 1978); otros -la mayor parte- estiman que éstas
aumentan la sensibilidad de la prucba a costa de perder
especificidad. Ademéds, las maniobras de compresién exce-
sivamente vigorosas pueden ser peligrosas, por el riesgo
potencial de desprendimiento de un trombo todavia no
bien adherido a la pared venosa, provocando un embolismo

pulmonar (SUMNER, 1978; FORBES y LOWE, 1987).

Lo mas importante para conseguir una mayor fiabi-
lidad de los ultrasonidos en el diagnostico de las TVP
—sobre todo de las de localizacién proximal- es la alte-
racién de las sefiales de flujo espontaneo; pero g8in
olvidar que para que se altere la hemodinamica venosa,
debe existir una obstruccién total o casi total al flujo
Venoso.

La experiencia acumulada con este método diagnoés-
tico es amplia, pero sus resultados son discordantes, al

haberse referido diferentes valores de sensibilidad vy

especificidad, segun que la trombosis sea proximal o

distal.

En las TVP proximales a la rodilila, la sensibili-




dad varia entre 92 y 100%; mientras que en las de la
pantorrilla, baja a 406-91% (HANEL y cols. 1981; SUMNER,
1986). La especificidad, por su parte, oscila entre 90 y

i00% en las proximales, y entre 78 y 97% en las dista-
les.

Recientemente, SUMNER (1984) ha revisado 22 series
en Jlas que se compararon los ultrasonidos con la flebo-
grafia de cqntraste, encontrando una sensibilidad media
de 76% ¥y uspecificidad de 90%, en el diagnéstico de la

TVP, con independencia de su localizacion. En esta revi-

sién se obtuvo un valor predictivo positivo de 81% ¥y

negativo de 87%. En conjunto, la fiabilidad.diagnéstica
global de esta prueba es de 85%.

Es de destacar que los mejores resultados con esta
prueba se han obtenido en laboratorios de exploraciones

vasculares,.

A pesar de los buenos resultados referidos por
BARNES (1976) en el diagnéstico de las trombosis venosas
distales, en la revisién realizada por SUMNER (1984) se
comprobé que el 75% de los errores diagnosticos se
produjeron en casos con trombosis de las venas de las

pantorrillas.

La exploracién mediante ultrasonidos puede ser
util para detectar la presencia de incompetencia
valvular caracteristica del sindrome postrombético, p<so
no puede asegurar O descartar la presencia de una

recurrencia tromboética.




Aunque los resultados obtenidos por los ultrasoni-
dos se refieren casi siempre a casos sintomaticos, hay
autores (LEPORE v cols. 1978; BARNES, 1982; LANGFELD y
cols., 1987) que opinan que esta técnica puede resultar
de utilidad para el "screening" de los pacientes asinto-
maticos, sobre todo en lo que se refiere a trombosis de
localizacién proximal, que son las que tienen mayor
significacioén clinice; mientras que las pequefias trombo-
sis de la pantorrilla suelen resolverse en mas dél 80%

de los casos espontaneamente.

En 1982, TALBOT propuso la utilizacién de la ime-
gen ultrasénica en tiempo real para el diagnéstico de la
TVP. Surgié asi un nuevo método diagnostico, que combina
1a informacién referenta a la hemodinadmica en una vena
determinada, con la visualizacién de su interior. A este
método se le denomina "ultrasonografia modo-B en tiempo
real” o simplemente "duplex modo-B" por los expertos en

diagnéstico ultrasénico. Sus mayores ventajas -aparte de

ser no invasivo- consisten en poder distinguir entre TVP

agudas y crénicas, si como detectar trombos pequenos que
ro provocan alteraciones importantes del flujo venoso,
definiendo -a su vez- la localizacién y extension de la
trombosis.

Se han obtenido buenos resultados -aunque la expe-
riencia es todavia escasa- con la utilizaciéon de este

método, sobre todo para el seguimiento de pacientes de




alto riesgo tromboembélico (SULLIVAN, PETER y CRANLEY,

1984; LANGSFELD y cols., 1987).

1.2.1.5.- Limitaciones de los ultrasonidos

La principal limitacién de los ultrasonidos es la
incapacidad de poder explorar ciertas venas relativamen-
te inaccesibles como las iliacas internas, femorales
profundas, tibiales anteriores y peroneas. También re-
sulta relativamente dificultosa la exploracidén de las
venas de la pantorrilla.

Esta prueba no puede distinguir una compresion
extrinseca -por hematomas, tumores, cirugia previa,
eto,~- de una obs‘ ruccidén intraluminal.

Tampoco puede detectar un porcentaje importante de
t rombos no oclusivos, que no alteren significativamente
la hemodinadmica venosa, aunque éstos puedan plantear
riesgo emboligeno, sobre todo si estan situados en tra-

mos proximales (PEARCE, YAO y BERGAN, 1983).

Una limitacion importante de los ultrasonidos es
la que se deriva de la gran experiencia que se requiere
con el manejo de esta técnica para valorar correctamente
los resultados. Para SUMNER (1986), "los resultados
obtenidos por una persona poco experta en el manejo de
los ultrasonidos son comparables a los conseguidos al

lanzar una moneda al aire” .

Son causas frecuentes de errores en el diagnéstico

de la TVP mediante ultrasonidos, lags siguientes!:




- mala transmision del ultrasonido, por exceso de
grasa subcutanea, hematomas o cicatrices subyacentes,

- presion excesiva ejercida con el transductor,
que colapsa las venas exploradas, produciendo falsos
positivos.

- la insuficiencia cardiaca congestiva, que
origina una sefal venosa continua y no fasica, pudiendo
llegar a ser pulsatil, sincrénica con los latidos car-
diacos.

-~ las compresiones extrinsecas de diversas causas

- valorar excesivamente las sefiales provocadas por

las maniobras de compresidn.

- confundir una colateral con una vena profunda,
lo que puede evitarse si siempre se buscan las arterias
acompafiantes de éstas ultimas.

- la vasoconstriccién, que reduce y enlentece el

flujo, dificultando la interpretacién de los resultados.

Para BARNES (1978) 1la exploracién ultrasénica
-cuando se tiene gran experiencia- es la prueba mas
barata, rapida y disponible en cualquier momento, gra-
cias a que es portatil, y que ademas permite diferenciar
las trombosis superficiales de las profundas. Por otra
parte, esta prueba es aplicable en situaciones que impo-
gibilitan la realizacién de otras exploraciones, tales

como los miembros sometidos a férulas, tracciones o

amputaciones.




Aparte de su utilidad como técnica no invasiva

para el diagnéstico de la TVP en pacientes sintomaticos,

podria tener aplicacidén como método de "screening" en
pacientes de alto riesgo trombotico, sobre todo si se
asocia la ultrasonografia modo-B en tiempo real en los
casos cuyos resultados hacen sospechar la presencia de

una TVP (LANGSFELD y cols., 1987).




1.2.2.- TECNICAS PLETISMOGRAFICAS. PLETISMOGRAFIA DE

IMPEDANCIA

La pletismografia consiste en la medicion de cam-
bioce de volumen. Aplicada al estudio de los miembros
inferiores puede registrar fluctuaciones en la capacidad
venosa, puesto que las venas son facilmente distensibles
y colapsables. Asi, esta técnica permite investigar la
presencia de TVP basandose en los cambios de volumen
secundarios al relleno aumentado del sistema venoso
profundo o a la dificultad en su vaciado proveocada por

una obstruccion.

Se han disenado diversos modelos pletismograficos
para el estudio del sistema venoso profundo de la extre-
midades inferiores. Los mas utilizados han sido la ple-
tismografia por medida de tensién, la de manguito de
aire v muy especialmente, la pletismografia de impedan-

cia-:

La pletismografia por medida de tensién se realiza
aplicando sobre la pantorrilla un tubo elastico lleno de
mercurio. Cuando se produce un cambio de volumen en el
miembro explorado, se provoca cierta tension scbre el
manguito, lo que se traduce en un aumento de su resis-

tencia eléctrica que es registrada por un indicador.

La pletismografia por aire es similar a la ante-

rior, con la diferencia de que, en este caso, lo que se

aplica sobre el miembro es un manguito neumatico que




registra el aumento de presion secundario al mayor volu-
men del miembro. Esta técnica no ha dado los resultados
favorables previstos, por lo que ha sido practicamente
abandonada (HANEL y cols., 1981).

A continuacidén se estudia en detalle la pletismo-
grafia de impedancia, por ser ésta la mas utilizada y la
que mejores resultados ha reportade (RASKOB, HULL ¥y

HIRSH, 1887).

1.2.2.1.~ Fundamentos

La pletismografia de impedancia fué iniciada en
1907 por Cremer. En 1939 N,boer realizd una serie de
experiencias comprobando que se podian registrar cambios
en la impedancia eléctrica se cundarios a las modifica-

ciones del volumen sanguineo mediante electrodos cuta-

neos situados en los miembros inferiores, denominando

posteriormente a este método, pletismografia de impedan-
cia (PGI). Inicialmente esta técnica se utilizé para la
medicién del flujo arterial, pero al haberse dedicado
posteriomente al estudic del sistema venoso, algunos
autores prefieren denominarla flebografia por impedancia
(WHEELER y ANDERSON, 1982).

El hecho de poder medir cambios de volumen sangui-
neo indirectamente (a partir de camkb. s en la resisten-
cia eléctrica) se fundamenta en la ley de Ohm, la cual
expresa que V=CxR, siendo V el voltaje, C la intensidad

de 1la corriente y R la resistencia o impedancia. Asl




pues, cuanto mayor es la cantidad de sangre contenida en
un segmento corporal -en este caso, entre cuatro elezc-
trodos situados en la pierna-, menor es la resistencia
al paso de la corriente eléctrica. El pletismégrafo
recoge los cambios de voltaje inducidos por modifica-
ciones de la impedancia, y éstas a su vez dependen de
los cambios de volumen. Para ello, este aparato suminis-
tra una corriente de baja intensidad -inferior a un
miliamperio- y alta frecuencia (22 KHz), totalmemte
inocua para el paciente, que permite registrar con efi-
cacia las modificaciones de volumen inducidas por el
aumento de contenido de los sistemas venosos superficial
y profundo. Es tal la sensibilidad del método, que el
registro grafico obtenido sufre pequefias oscilaciones

sincronicas con los latidos cardiacos, que no expresan

mas que el el pulso arterial.

Cuando se comenz6 a utilizar la PGI en la clinica
para el diagndstico de la ETV, se valoraban las oscila-
ciones de registro eléctrico relacionadas con los movi-
mientos respiratorios, ya que, durante la inspiracidn,
aumenta el volumen en la pierna al dificultarse el
retorno venoso y por el contrario, éste disminuye duran-
te la espiracion, al reducirse la presion intraabdomi-
nal. Pero este método se veia influenciado por numerosos

factores derivados de la correcta colaboracién del pa-

ciente, patologia respiratoria, etc. (JOHNSTON y cols.,

1974).




Ante las dificultades que planteaba 1la técnica
inicialmente utilizada, Wheeler propusoc a principios de
la década de los setenta, aplicar sobre el miembro
explorado -y proximal respectc a los electrodos- un man-
guito que es insuflado cada cierto periodo de tiempo, a
una presion suficiente para colapsar temporalmente la
vena femoral comun, sin alterar el fluje arterial. De
esta forma, durante la insuflacidn del manguito se de-
tendria el retorno venoso, lo que se traduce e.a un
acumulo de sangre en el miembro. Al ser la sangre muy
buen conductor de la electricidad, ésto induce una re-
duccién en la impedancia al paso de la corriente entre
los electrodos de la pantorrilla, que se registra gra-
ficamente como un aumento del trazado, proporcional a la
reducecion de la impedancia ejercida. Pasado un cierto
tiempo, que s8e conoce como periodo de oclusion, el
manguito es desinflado, desapareciendo el efecto de
torniquete venoso, una vez que se ha alcanzado el aumen-
to maximo de volumen sanguineo permitido por la disten-
gibilidad o "compliance" del sistema venoso profundo.

Al aumento maximo del contenido venoso conseguido
-traducido en una elevacidon del registro grafico que
expresa la reduccion de impedancia- se le denomina capa-

citancia venosa. Cuando cesa la oclusiéon vencsa que

provocaba el manguito, se produce una salida de la

sangre venosa -hasta entonces retenida- por lLos vasos

femorales. Esto repercute en una reduccién relativamente




rapida del volumen sanguineo de la pierna que se intei-
nrete comc una caida brusca del registro pletismografi-
co, al aumentar la impedancia.

Si la sangre no puede ser adecuadamente evacuada
del miembro al liberar la presion ejercida por el man-
guito, por existir una obstruccién trombética a un nivel
proximal, la modificacion en la impedancia del miembro
sera mas lenta que en condiciones normales. Dicho de
otra manera, el regisiro pletismografico mostrara una
caida menos acusada (JOHNSTON vy cols., 1974; HULL ¥
cols. 1976) (FIGURA 3 }.

En caso de TVP, también se reduce el incremento
inicial de velumen tras ocluir el retorno venoso, ya que
la vena se encuentra sometida a una hiperpresién
secundaria al éstasis que dificulta una mayor repleccidn

Venosa.

1.2.2.2.- Técnica de exploracién

Una de las grandes ventajas de la PGI, aparte de
ger una técnica no invasiva, es que puede ser realizada
al pié de la cama del enfermo y en su propia habitacion

, incluso en una unidad de cuidados intensivos.

El enfermo debe permanecer en decubito eupino, con
las piernas desprovistas de cualquier prenda o vendaje Yy

elevadas entre 15 y 252 sobre la horizontal, mientras

que la cabeza y tronco permanecen horizcntales. AdemAs,

=

se debe introducir una almohada bajo el miembro a
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FIGURA 3: El registro pletismografico superior es
compatibie con la normalidad, mientras
que el inferior muestra un retraso en la
caida post-liberacidon del manguito, suge

rente de obstruccién trombética proximal.




explorar, de manera que el talén quede ligeramente mAs
alto que la rodilla y la rodilla flexionada unos 10-300,
estando la cadera y la pierna sometida a una ligera
rotacion externa. Es de suma importancia que el enfermo
se encuentre coémodo, a una temperatura agradable y rela-
Jado (NADEAU y cols. 1975), siendo conveniente, en nues-

tra experiencia, explicar al paciente lo que se la va a

hacer, comparando esta exploracién cen la electrocardio-

grafia, cuya incuidad ya es conocida por aquél, para asi
obtener una mejor colaboracién por su parte.

Una vez colocado el paciente en la posicidn
adecuada, se prepara el miembro. En primer lugar se debe
limpiar toda la superficie de la pierna -desde la rodi-
1la al talén- con una gasa empapada en alcohol, con el
proposito de desengrasar ls superficie cuténea y me jorar
la conductibilidad eléctrica entre ésta y los electro-
dos.

A continuacién se aplica una fina capa de gel
conductor sobre la piel y los electrodos y se colocan
‘los electrodos, situados en dos tiras circumferenciales
de velcro, debiendo estar ambas tiras separadas de 8 a
12 em y adaptandose completamente al contorno de la
pantorrilla en la zona de maximo diAmetro, pero sin
ejercer presién alguna ( RASKOB, HULL y HIRSH, 1987).

En el tercio medio del muslo se aplica el manguito
neumético de compresién, cuidando de que no ejerza un
efecto de torniquete, que podréd ser causa de resultados

falsamente positivos de trombosis (FIGURA 4)




FICURA 4: Forma de aplicacion del manguito vy los

electrodos para la realizacidén de un PGI.

FIGURA 5: Modelo de pletismégrafo de impedancia

utilizado en nuestro Servicio. Se puede

,
apreciar en el papel un registro con cal-

da normal.




Cuando el aparato ha alcanzado su temperatura
optima de funcionamiento y se encuentra correctamente
calibrado se inicia la exploracién, tras haber seleccio-
nado el grado de sensibilidad deseado. Muchos modelos de
pletismografo, com¢ el utilizado por nosotros (FIGURA
5), permiten hacer un registro automatico durante una
compresion del manguito neumatico - 45 cm de agua duran-
te 45 segundos. Durante este tiempo, y merced a la
retenciéon de sangre que se produce en la pierna, la
linea del registro grafico que aparece impresa en un

papel milimetrado que avanza a una velocidad de 1 cm por

segundo, se va elevando progresivamente como expresioén

de la reduccion de impedancia que ocurre entre los
electrodos. Pasados los 45 segundos, el manguito se
desinfla rapidamente. Entonces, en condiciones normales,

registra una brusca caida de la linea de registro,
que expresa la elevacidn de la impedancia secundaria al
vaciado de sangre de las venas de la pierna, Yy que es
proporcional a la velocidad con que este ocurre, o lo
que es lo mismo, a la permeabilidad de los troncos

venosos profundos proximales (FIGURA 6).

En ocasiones es conveniente realizar oclusiones
mas prolongadas del manguito, con objeto de lograr una
repleccién venosa maxima, que se identifica cuando el
trazado alcanza una meseta horizontal y que puede reque-

rir una oclusién de hasta 3 minutos (WHEELER y ANDERSON,

1982) .
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Estudios experimentales han demostrado que no se
alcanza una repleccion venosa maxima hasta que se rea-
lizan tres o cuatro ciclos de inflade-desinflado. Por
ello, varios autores recomiendan realizar como teécnica
rutinaria de exploracién cinco ciclos con sus respecti-
vos registros, tres de ellos de 45 segundos y dos de 120

segundos, escogiéndose para su interpretacion aquel que

tenga mayor elevacion del trazado y mas caida, es decir,

el mas préximo a la normalidad (HULL y cols. 1976

WHEELER, 1982; RASKOB, HULL Y HIRSH, 1987).

1.2.2.3.- Interpretacién de los resultados

Para la interpretacion de los resultados se corre-
lacionan, por una parte la capacitancia venosa maxima
conseguida, y por otra la caida de ésta, derivada del
escape venoso producido tres segundos después de desin-

flar el manguito.

Se han disenado una graficas consistentes en unos
ejes de abscisas y ordenadas, en las que hay una linea
diagonal que divide el area del recuadro en dos
sectoree (FIGURA 7); de tal modo que cuando los resulta-
dos se llevan a la grafica, si los puntos obtenidos se
localizan por encima de la linea discriminante, se con-
sidera normal el resultado; mientras que gi estan por
debajo, es muy alta la probabilidad de que exista una
trombosis venosa profunda.

Los valores de la maxima capacitancia venosa ¥ del




flujo de salida a los tres segundos se obtienen con una
regla a partir del registro grafico sobre el papel
milimetrado.

Los puntos proximos a la linea diagonal se conei-
deran de interpretaciéon dudosa. Para aumentar la fiabi-
lidad de los resultados, se han confeccionado unas gra-
ficas nuevas obtenidas mediante ordenador que tienen una
serie de lineas hiperbélicas a las que se asigna un
determinado valor, al que se denomina "indice de funcién
venosa'" (HULL y cols. 1976).

En la actualidad sigue siendo més wutilizada la
funcién lineal antes descrita, a la que se ha anadido
una seguna linea, paralela a la linea discriminante y a
la que se denomina "linea de stop”", ya que s8i algin
punto cae por encima de ella, el test puede darse por
terminado y sus resultados considerarse normales (HULL,

RASKOB y HIRSH, 1987)(FIGURA 7).

WHEELER (1984) ha propuesto una grafica intermedia

entre ambos sistemas, ya que sigue considerando de inte-

rés el poder determinar el "indice de funcién venosa".

La pletismografia de impedancia esta condicionada
a una serie de factores que alteran sus resultados en
uno u otro sentido y que han de ser valorados siempre a

la hora de su interpretacion.

En primer lugar, hay una serie de causas derivadas

de una mala técnica o incorrecta preparacién del pa-




ado por el fabricante
a oblicua de discrimi-

line

especialmentedisenado para in-

ar la

¥

ultados obtenidos en los trazados,

0 sumunistr

VENOUS CAPACITANCE (RISE)

PGI
S

v

la zona normal y anormal.

los re

entre

lo de grafic

’

nacliLon

1 aparato de

terpretar

se puede identific

Mode
de

MULT FACTOR

LIMB {R-L)

FIGURA 7

{17v4) SGNOJIIS € NI MOT4LNOD SNONIA




ciente. Asi, pueden obtenerse resultados falsamente
positivos (test anormal sin presencia de TVP) s8i se
produce un efecto torniquete por ropaje apretado o por
colocar el manguito o los electrodos a una tension
excesiva, o mas frecuntemente, por una inadecuada
posicién de la pierna (WHEELER, 1984). Por el contrario,
ocasionan falsos negativos (resultados normales en
presencia de una TVP) la brusca elevacién del trazado
inducida por un movimiento de los electrodos sobre la
piel.

Otros factores son dependientes del estado general
del paciente o del tipo de trombosis que presenten.
Dentro de ellas, originan falsos positivos algunas de

las siguientes situaciones:

tono venoso elevado

compresién venosa interna (por tumores, quistes,
hematomas, edema, etc.)

presién venosa elevada ( insuficiencia cardiaca)

tension en los musculos de la pantorrilla.

Por el contrario, pueden causar resultados falsa-

negativos:

TVP antiguas con buena formacién de colaterale
o con los vasos ya recanalizados
pequenas trombosis murales que no afectan la

hemodinamica venosa

presencia de pequenos trombos localizados en la




pantorrilla
- flebitis superficiales
- TVP que afectan a las venas hipogéastricas o a

las femorales profundas.

Si exceptuamos a estas Gltimas situaciones, en los
demds casos los resultados falsamente negativos no res-
tan valor a este método de exploracién, en cuanto a su

capacidad de detectar TVP con alto riesgo emboligeno.

Un resultado claramente normal en un miembro, con
otro anormal en el miembro contralateral, reduce consi-
derablemente la posibilidad de que se trate de un falso
positivo. con excepcién de las trombosis limitadas a las
pantorrillas. Un test con resultado normal préacticamente
excluye la posibilidad de que se trate de wun falso
negativo, ya que estos se presentan en menos del 2% de

los casos.

1.2.2.4.- Eficacia de la PGI como método diagnéstico de

la ETV

La PGI ha demostrado ser un método fiable para el
diagnéstico de la trombosis venosa profunda proximal.
Entre sucs ventajas destaca el ser una técnica no invasi-

va, objetiva, reproducible, relativamente barata e ino-

cua .

Este mé odo tiene gran sensibilidad para detectar

trombos situados en las venas poplitea, femoral




superficial e iliaca externa; s8in embargo, es poco
sensible en relacion con los localizados en las venas de
la pantorrilla e iliaca interna o hipogastrica (JAY ¥
HULL, 1984).

WHEELER (1985) ha revisado las 15 series
publicadas méAs amplias (que comprenden méas de 2.400
pacientes explorados con este método), en las que se
comparan los resultados de la PGI con 1la flebografia
convencional. Los resultados obtenidos, agrupados, dan
una sensibilidad y especificidad media alrededcr del
94%, en lo que se refiere a trombosis de localizacidn
proximal.

SATIANI y cols. (1985) , en cerca de un millar de
exploraciones practicadas en su hospital, obtienen una
sensibilidad de 76% y especificidad de 86%, siendo el
acierto diagnéstico global del 80%.

Para WHEELER (1985), la relativa insensibilidad de

la PGI para detectar TVP distales a la rodilla no tiene

gran trascendencia clinica ya que, en s8su experiencia es-

tas trombosis tienen poca tendencia emboligena siempre
que no progresen en sentido proximal. En 1.074 pacientes
con PGI normal sélo encontré este autor un 1% de casos
con embolismo pulmonar, sin nigun fallecimiento.

Una limitaciér. mas importante de esta técnica es
la dificultad que tiene para detectar TVP iliofemorales
en las que se han desarrollado gruesas colaterales,

situacion ésta en la que se dan frecuentes falsos nega-

tivos.




En cualquier caso., la PGI es un método diagnoéstico
util en pacientes con clinica sugerente de TVP proximal,
asi como una valiosa técnica de "screening" en casos de
alto riesgo trombético. Entre estos detacan los pacien-
tes sometidos &a cirugia de la cadera cadera ¢ columna
vertebral, en los que se podria asociar al fest de
captacién del fibrinégeno marcado para mejorar su fiabi-
lidad diagnoésticn (JAY y HULL, 1984).

La posibilidad de repetir cuantas veces se

considere necesaris la PGI, permite seguir la evolucién

de una trombosis e incluso determinar la duraciéh del

tratamiento anticoagulante (RASKOB, HULL y HIRSH, 1987,.
en este sentido, hay autores que han demostrado la
utilidad de la PGI para diagnosticar TVP recurrentes a
largo plazo, por lo que se podria plantear ésta técnica
como alternativa a la flebografia en estos casos (HIRSH,

1988: HUISMAN, BULLER y CATE, 1988).

Diversos autores han introducido modificaciones en
la técnica de realizacién de la PGI para me jorar sus
resultados. Asi, se ha recomendado elevar la presién de
oclusién del manguito neumatico a 60 cm de agua y pro-
longar el tiempo de oclusién, para conseguir alejar los
resultados de la linea discriminante en la grafica de

interpretacidn (SATIANI y coi8. 1985).

Es interesante destacar el reducido coste de la

PGI, ya que revresenta el 10% de una flebografis ¥y el 1%




de un protocolo completo le anticoagulacién con he,ari-

na (HULL y HIRSH, 1982).




1.2.3.-FLEBORREOGRAFIA

La fleborreografia es una técnica no invasiva
introducida por Cranley en 1971 para el diagnoéstico de
la TVP de las extremidaddes inferiores, que tiene al-
gunos puntos en comun con los wultrasonidos y la
pletismografia de impedancia (PGI).

Se fundamenta en la deteccidén de los cambios de
volumen producidos en los miembros inferiores por los
movimientos respiratorios. Para ello, se aplican un
manguito neumatico en el térax y cinco en los miembros
inferiores. De estos, los tres proximales son detecto-
res, v los dos distales son, simultaneamente, sensores y
compresores. Todos ellos estan conectados a un poligrafo
que registra graficamente los cambios de volumen pro-
ducidos en la pierna y muslo por la compresién del
manguito distal de la pantorrilla y del pié { SUMNER,

1686) .

La deteccion de la TVP se basa en el principio de
que la obstruccidn venosa profunda bloquea la transmi-
gio6n de los cambios de presion intraabdominales, supri-
miendo o atenuando las ondas respiratorias en los traza-
dos d2 los manguitos sensores de los miembros. Ademas,
en esta situacién se produce una elevacién en el regis-
tro de los sensor:»3 distales a la obstiuccidén cuando se
insuflan los mar-uitos del pie o el distal de la panto-

rrilla (RASKOB, HULL y HIRSH, 1987) .

COMEROTA y cols. (1982) han revisado mas de 20.000




exploracicres llevadas a cabo con esta técnica, de las
que 700 se compararon con flebografia de contraste, ob-

teniendo una sensibilidad de 92% y especificidad de 95%.

v

Sin embargo, ha demostrado ser poco sensible para los

trombos de la pantorrilla y los proximales no oclusivos.
Ademas, tiene la desventaja se ser subjetiva en su
interpretacion 'y estar muy influenciada po~r numerosos
factores dependientes de la técnica de realizacidén y
posicién del paciente (PEARCE, YAO y BERGAN, 1983). Por
todo lo expuesto, la fleborreografia es excepcionalmente
utilizada en la actualidad para el diagnéstico de Ia

ETV.




1.2.4.- TECNICAS BASADAS EN LA INCORPORACION DE 1IS0OTO-
POS POR EL TROMBO EN FORMACION. TEST DE CAPTACION DEL

FIBRINOGENO MARCADO.

1.2.4.1.- Fundamentos

El diagnéstico de la TVP mediante el " Test de
Captacion del Fibrindgeno" marcado con iodo radioactivo
(TCF), se basa en la incorporacioén de dicho fibrinégeno
a un trombo en formacién, de tal suerte que la radiaciodn
que se produciria en un fuco de trombosis en el que se
acumulara el isotopo, puede ser detectada y medida deade
la superficie cutanea préxima, mediante una sonda de

centelleo adecuada.

Los antecedentes de este método se remontan a
1960, cuando HOBBS y DAVIES inician estos estudios 8
nivel experimental con 131I. Posteriormente, ATKINS ¥y
HAWKINS (1965) proponen el empleo del 1251, dado que
tiene una vida media méas larga (60 dias). Ademas, emite
una radiacién gamms mucho menor, lo que permite practi-
car la exploracidén a la cabecera ral enfermo y con un

materinl mas simple y portatil. Pero por otra parte, la

baja emision de este isotopc no permite obtener una

representacion grafica (PADILLA y cols. 1980). En la

actualidad, y tras los trabajos de Kakkar y Flanc lleva-
dos a cabo en 1968, este es el isotopo mas utilizado

para la realizacidn del TCF.

El fibrinogeno que se utiliza en esta prueba se




obtiene mediante un proceso de repetidas plasmaféresis
de un pequeno grupo de pacientes, cuidadosamente selec-
cionados, c¢on antigeno Australia negativo, ¥y sin anti-
cuerpos frente al virus de la inmunodeficiencia adquiri-
da (HIV). De las muchas decenas de miles de dosis admi-
nistradas en los ultimos anos, s6lo se han descrito dos
casos de hepatitis (LAIWAH y cols. 1970). Hasta la fecha
no se ha descrito en la literatura nigun caso de sidrome
de inmunideficiencia atribuido a la inyeccién de fibri-

négeno marcado.

Se dispone en Europa de unos viales monodosis con
1,1 mg de fibrinégeno marcado con 100-110 microCurios de
125I, de excelente calidad, siendo los mas utilizados
los preparados por el "Radiochemical Centre" de Amersham
(Reino Unido). Con una de estas dosis se pueden explorar
convenientemente los miembros de un paciente durante una
semana.

La radiacién recibida por el paciente al que se
reaiiza un TCF es despreciable, recibierndo la sangre 200
mrem, los tejidos 20 mrem y los rinonas 5 mrem, lo que
representa menos de la mitad de la ausis anual de radia-
cién maxima absorbida recomendada para la poblacion
general por el Consejo Britanico para la Protecciodn de
la Radiacién (HULL y HIRSH, 1982b). Sin embargo, dado
que el isé6topo puede atravesar la barrera placentaria ¥

entrar en la circulacién del feto, se contraindica ia

realizacion del TCF en las embarazadas, asl como €en las




mujeres que dan lactancia natural, al haberse detectado
ciertos niveles de radiacidén en la leche malerna.

Para evitar el riesgo de neoplasias tiroideas, ¥y
dado que el iode radiocactivo tiene gran tendencia a ser
incorporado por el tiroides, su administracién debe ser

evitada en pacientes jovenes,

1.2.4.2.~ Instrumentacién y técnica de realizacidn

Ademas del fibrinégeno marcado se precisa un de-

tector adecuado que registre la radiacién emitida por el

isétopo.

Hay varios modelos en el meircado, la mayoria por-
tatiles y especialmente diseniados para la realizacién de
este test. Basicamente, todos consisten en una sonda de
centelleo, que contiene un cristal de ioduro sédico,
conectada mediante un cable a la unidad de registro.
Esta varia, desde una pequefia escala ccn aguja indicado-
ra, hasta complejos rotimetros digitales que registran

las cuentas recibidas por unidad de tiempo.

El isotopo se inyecta por via intravenosa, una VeZz
preparadc adecuadamente el contenido de los viales de
fibrinogeno liofilizado. Hay autores que prefieren hacer
ésto el dia previo a la intervencién (GAZZANIGA, 1977);
otros, por el contrario, recomiendan esperar a las pri-
meras horas del postoperatorio.

Tras la inyecccion del isdotopo conviene esperar al

menos 2 horas antes de realizar la primera determinacion




de la radiacion emitida por los miembros inferiores.

Respecto a la frecuencia con que se hacen las
captaciones, no es imprescindible que éstas sea diarias;
siendo suficiente a dias alternos. Cuando se encuentre
algin resultado patologico conviene llevarlas a cabo
diariamente, con objeto de poder vigilar estrechamente
la evolucién del trombo y, especialmente, su ex'ension

proximal (NICOLAIDES, 1978).

Para realizar el TCF el paciente debe permanecer
en decubito supino, a una temperatura que le permita
tener los miembres inferiores expuestos, sin pasar frio,
en ligera rotacién externa y elevados unos 302 sobre la
horizontal (COMEROTA, WHITE y KATZ, 1985). Esta eleva-
ci6tn evita el relleno de senos venosos Yy Venas va-
ricosas, que podrian dar captaciones falsamente positi-

vas. Si hubiera unas varices pronunciadas conviene apli-

car un vendaje compresivo sobre el miembro con la misma

finalidad.

Con objeto de hacer durante el seguimiento de un
paciente todas las captaciones en los mismos puntos, se
marcan unas sehfiales con rotulador dermografico sobre el
area precordial ( cuarto espacio intercostal izquierdo)
y en la cara anterointerna de ambos miembros inferiores,
desde el tercio superior o medio del musio, hasta el
final de la pantorrilla. Asi, resultan entre 6 y 12

puntos, dependiendo de que la separacion dejada entre




ellas sea de 2,5 cm -como recomiendan FLANC, KAKKAR vy
CLARKE (1968B)- o de 7,5 em, como sugieren JAY y HULL
(1984) (FIGURA 8).

La técnica de exploracion es sencilla ¥y en
absoluto molesta para el paciente. Su duracion media por
enfermo es de 15-20 minutos, calculandose que un ATS
adiestrado puede hacer 20 exploraciones en un dia (HULL
y HIRSH, 1982b).

Estando el paciente en la posicidén antes descfita,

ge procede a aplicar la sonda registradora sobre la

sefinl del area precordial, anotando las cuentas detecta-

das por minuto.a ese nivel. Posteriormente se hace lo
propio sobre los distintos puntos marcados en el miembro
(FIGURA 9). Una vez completadas todas las captaciones,
se procede a calcular el porcentaje que representan los
valores de cada punto de los miembros inferiores respec-

to a los del area precordial.

1.2.4.3.- Interpretacion
A las 2-3 horas de haber administrado el isétopo,
se puede realizar una primera captacién, con objeto de
obtener unos valores basales (NICOLAIDES, 1978 ). 8Sin
embargo, para COMEROTA, WHITE y KATZ (1985), no scon

fiables los resultados hasta pasadas 24-48 horas.

En condiciones normales, el namero de cuentas
detectadas va disminuyendo en sentido distal,

radiacién emitida se reduce a nivel de los vasos




A/

FIGURA 8: Posicion del miembro inferior, asi como

marcas realizadas con rotulador para la
exploracién mediante TCF.

FIGURA 9: Aplicacidén de la sonda de centelleo sobre
el trayecto de la vena femoral. Se apre-
cia también el aparato registrador con el

rotimetro digital que lleva incorporado.




menor calibre.

Aunque como hemcs mencionado anteriormente, hay
autores que incluyen las caplaciones obtenidas en el
tercio superior del muslo (FLANC, KAKKAR y CLARKE, 1968;
HULL y HIRSH, 1982bj, 1lo cierto es que a un nivel tan
proximal las captaciones no son muy valorables, por
verse influidas por ia radiacién proveniente de la veji-
ga urinaria, al contener la orina gran cantidad de
is6topo. Ademéas, el grueso calibre de las venas femo-
rales en esa zona resta valor discriminativo a esta

prueba.

Los criterios de positividad de la prueba general-
mente aceptados para considerar que eviste una TVP, son

los siguientes:

- captacién en un punto determinado un 20% mayor
que la obtenida en el mismo punto del miembro
contralateral

- captacién en un punto un 20% superior a las de
los puntos supra y/o subyacentes

- captacion en un punto un 20% superior a la

registrada el dia anterior en el mismo punto.

Estos criterios ticenen validez cuando se mantienen

durante mas de 24 horas.

A medida que se Vvan realizando las exploraciones

en un determinado paciente, se suele apreciar que los




porcentajcss de captacidon de los miembros van aumentando
respecto a los valores del area precordial, lo que

parece ser debido a que el aclaramiento del fibrindégeno

extravascular es mas lento que el intravascular (NICO-

LAIDES, 1978 ).

En nuestro hospital, PADILLA y ?ols. (1980) han
estudiado el periodo biolégico del 12:)I en ' pacientes
quirirgicos, demostrando que se acorta en los que sufren
TVP, por lo que se podria limitar el contaje externo de

las extremidades inferiores a aquellos pacientes que

muesiren un acortamiento significativo de este periodo.

lL.as caracteristicas de esta prueba le otorgan tal
grado de sensibilidad que puede detectar trombos de

hasta 1 cm de didmetro (BERGQVIST, 1983).

Una correcta interpretacién de los resultados
obtenidos con esta prueba requiere tener presente la
existencia de circunstancias que pueden provocar falsos
positiveos, es decir, captacicnes indicativas de trombo-
gis sin que se confirme este diagnostico; entre ellas

destacan:

tromboflebitis superficiales

hematomas, celulitis, vasculitis cutaAneas,
Ulceras, edema Y artritis en los miembros explo-
rados

heridas o incisiones cutaneas recientes

venas varicosas no vaciades correctamente antes




de la exploracidn

administracion de otros isétopos para estudios
de otro tipo. Depeandiendo del isotopo en cues-
tién, sera necesario un diferente intervalo de
tiempo, antes de que sean fiables las mediciones
de radiacién emitida por el fibrindgeno warcado

(GAZZANIGA, 1877).

De forma semejante, debe ser considerada la posi-
bilidad de que no se detecte la presencia de trombo-sis,
es decir, falsos negativos, por alguna de las circuns-

tancias que se ennumeran a continuacion:

- realizacién de la prueba antes de transcurrido
el tiempo necesario para la incorporacién sufi-
ciente de fibrin6geno al trombo en formacidn

- utilizacién de un isétopo de mala calidad o que
ha perdido gran parte de su actividad

- trombosis de localizacién proximal, en pekvis o

en tercio superior del muslo. esto plantea difi-

cultades en los pacientes sometidos a cirugia de

cadera, en los que el 20% de las TVP se inician

en la vena femoral (HULL ¥ HIRSH, 1982)

- tvombosis ya evolucionadas que no incorporan
nuevo fibrindégeno
trombos de menos de lcm de diametro
pacientes con ETV sometidos a tratamiento

anticoagulante (SUMNER, 1986 ) .
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1.2.4.4.- Utilidad del TCF para eldiagnéstico de la ETV
postoperatoria

En los ultimos anos, numerosos autores han compa-
rado los resultados obtenidos con el test de captacion
del fibrinégeno marcado v los de la flebografia con
contraste, siendo el grado de coincidencia entre ambas

pruebas proximo al 90% . con un valor predictivo positi-

vo préximo al 80% en mas de 6.000 pacientes explorados

(1982b) .

por HULL y HIRSH,

Los mejores resultados se han conseguido en pa-

cientes sometidos a cirugia general en los que se reali-

Gracias a estos

z&é  "screening” mediante este método.

estudios prospectivos se han podido conocer nuevos datos

acerca de la incidencia y evolucién de la ETV en los

pacientes sometidos a este tipo de cirugia. Asi, se ha
pedido determinar que el 45% de las TVP postoperatorias
comienzan el dia de la intervencitn, el 43% durante los
cuatro dias subsiguientes y el 12 % restante, posterior-
mente. Respecto al lugar de inicio de éstas, el TCF ha

demostrado que un 89% de las TVP postoperatorias asien-

tan inicialmente en la pantorrilla, el 6,5% en el hueco

popliteo, y el 4% en el muslo (NICOLAIDES, 1978).

Casi el 50% de los pacientes que desarrollan un

TCF positivoe sufren alteraciones gammagraficas indicati-

vas de embolismo pulmonar asint matico. Por el confra-

rio, en la experiencia de RUCKLFY (1975), no se han



descrito casos de embolismo pulmonar fatal en pacientes

con TCF negativo. Este mismo autor refiere una
incidencia de TVP detectadas por TCF del 32%, ¥y sulo un
10% presentaron signos clinicos propios de este proceso.

Los resultados obtenidos con este método en ciru-
gia ortopédica y traumatoldégica son menos satisfacto-
rios. En los casos sometidos a pritesis total de cadera,
el 20% de las TVP se inician directamente en la vena
femoral, a un nivel muy proximo a la he-ida operatoria,
lo que hace muy dificil su deteccién por el TCF. HARRIS
y cols. (1976) refieren un acierto global de 80% del TCF
en este tipo de cirugia, pero con malos resultados en lo
que se refiere a las trombosis del muslo. En este mismo
sentido, SAUTTER y cols. (1979) critican esta técnica
‘diagnéstica, por tener en su experiencia una sensibili-
dad de un 50% en un grupo de pacientes de similares

caracteristicas.

Algunos autores han prcpuesto una modificacié?zgel
TCF que se basa en la peculiar desintegracion del I,
en la que se emiten fotones. Determirando la distancia y
angulo de emision de éstos respecto del eristal
detector, se podria calcular la profundidad a la que se

encuentra el trombo, y asi diferenciar las trombosis

profundas de las guperficiales (JACOBSON y cols. 19806).

Un punto de gran interés y no poca controversia es

el referido a la trascendencia clinica que pueda tener,




a largo plazo, una TVP detectada mediante TCF. Son prcos
ios estndios realizados en este sentido; BROWSE vy
CLEMENSON {1974) siguieror durante 3 anos a 44 pacientes
que tuvieron TCF positivo, encontrando sintomas y signos
suZerentes de sindrome postrombotico en casi el 75% de
los casos.

El estudio mAs importante llevado '. cabo hasta la
fecha, es el de LINDHAGEN y cols. (1984), que siguiercn
la evolucién de 381 pacientes durante 3-5 anos. Mediante
exploracién clinica y técni‘:as ultrasénicas, _ letis-
mogréficgs y manométricas, demostraron que el 25 % de
los casos con TCF positivo presentaban una insuficiencia
venosa profunca, aunque no hubo diferencias estadistica-
mente significativas con la incidencia de esta compli-
cac‘on tardia en el grupo que habia tenido el TCF nor-
mal. La interpretacidén que se da a estus resultados ¢s
que un importante porcentaje de las insuficiencias veno-
sac crénicas se deben a un debilitamiento progresivo de
las valvulas del sistema venoso profundo, mas que a un

verdadero sindrome postrombético.

En la actualidad el TCF esta considerado como el
método mas sensible para el diagnéstico de 1las TVP
gituadas distalmente a 1. rodilla, capaz d= detectar
trombos tan pequenos que escapan a 'a flebografia con

contraste (SUMNER, 1°36).

Una de las funciones primordiales que en la actua-

lidad cumple el ICF es servir para valorar la eficacia




de nuevos métodos profilacticos frente a la ETV (SUMNER,

1986; KAKKAR, 1987).

Se ha intentado emplear esta técnica para
confirmar el diagnoéstico de TVP en pacientes con clinica
sugerente. Sin embargo, debido a que se precisan de 48-
72 horas para que se incorpore una cantidad de iscGtopo
al trombo, pueden producirse demores peligrosas en el
diagnostico de este cuadro, y sobre todo en la
instauracion del tratamiento oportuno. Por ello, el TCF
no debiera utilizarse en solitario para confirmar el
diagnéstico en pacientes con sospecha clinica de TVP
(HULL v HIRSH, 1982b). En estos casos se calcula que el
TCF es incapaz de detectar el 30% de los trombos, siendo
importante dentro de éstos, el porcentaje de localiza-
cién proximal (HIRSH ¥y HULL, 1978). Se ha recomendado la
combinacion de pruebas no invasivas para confirmar el
diagnéstico de TVP en pacientes con clinica sugerente.
Una de las asociaciones preferidas es la del TCF y la
pletismografia de impedancia. Con ella, HULL y HIRSH
(i982) refieren haber conseguido una sensibilidad de 94%
y especificidad de 91%. Similares resultados refieren
GAZZANIGA (1977) y COMEROTA, WHITE y KATZ (1985). Otros

son partidarios de asociar TCF y ultrasonidos (HANEL ¥

cols. 1981).

En conjunto, &a pesar de las muchas ventajas que

presente este pitodo, entre las que destaca el ser una




prueba no invasiva, repetible y de gran sensibilidad,
también tiene una serie de limitaciones que condicionan

su empleo y ¢rado de fiabilidad diagnostica:

- requiere 24-48 horas para poder tener validez
diagnostica

- es incapaz de detectar, con seguridad, trombos
situados en tercio superior de muslo y en pelvis

- sufre falsos positives y negativos, que hay que
tener siempre en cuenta

- estad contraindicado en embarazadas y pacientes
jovenes

- es una prueba algo costosa, que requiere cierto

tiempo para su realizacion.

Ante estas limitaciones, se han propuesto
recientemente técnicas alternativas basadas en la incor-
poraciéon de otros is6étopos o en las que éstos actuan de
marcadores de otros componentes del sistema hemostatico.

Se han utilizado, ademas del fibrindégeno, agentes

tromboliticos, tales como la estreptokinasa ¥ urokinasa;

pero al ser dificultoso su marcaje con iodo radioactivo

y no estar exenta de riesgos, su empleo ha tenido escasa
aceptacion.
Otros autores han inveatigado el valor de los

51 99m
leucocitos marcados con Cr y con Te (HENKIN vy

QUINN, 1974).

Actualmente, el método isotopico basado en la




incorporacion del trazador al trombo, que se plantea

come alternativa al test de captacién de fibrinogeno
;éﬁsico. consiste en administrar plasmina marcada con

mTc. Esto permite detectar con fiabilidad depdsitos de
fibrina, aun después de cesar la fermaciodn activa del
t rombo (GRAM, JESPERSEN y ANDRUP, 1985), y permite obte-
ner resultados fiables a los 15 minrutos de inyectado el
is6topo. DEACON, ANDERSON y KHAN (1980) han comparado
esta prueba con el TCF y la flebografia, obteniendo unos

favorables resultados, aunque todavia provisionales,

dado que solo se estudiaron 40 casos.

En definitiva, el test de captacion de la plasmina
marcada obtiene resultados similares al TCF como técnica
de ‘"screening", pero con las ventajas de su rapidez de
interpretacién y bajo nivel de irradiacién, asi como
nulo riesgo de contraer hepatitis o SIDA, ya que se
utiliza plasmina porcina; no contaminada por los agentes

transmisores de ambas enfermedades (NICOLAIDES, 1982).




1.2.5.- TERMOGRAFIA

La termografia es una técnica no invasiva, senci-
lla ¥ rapida de realizar -asi como exe:r n de riesgos-
que se fundamenta en el hecho de que cuando un miembro
es expuesto a una temperatura menor que la corporal,
tiende a emitir calor. Para que el enfriamiento tenga
lugar con la rapidez precisa, el sistema vascular debe
estar intacto.

Para su realizacion se precisa disponer de un
sistema termografico, compuesto de una camara explorado-
ra y una pantalla. Las cémara esta dotada de un sistema
6ptico que "trata” los rayos infrarrojos emitidos por el
miembro a explorar y que son focalizados a un detector
de antimoniato de indio. lLa sefial producida es amplificada
y confluye en una pantalla, pudiendo ser reproducida la
imagen mediante una camara de fotografia adaptada al
aparcto. De esta forma, las diferencias de temperatura -
de hasta 0,20 C- son recogidas en forma de imAgenes tér-
micas.

Para 1llevar a cabo una termografia, el paciente
debe encontrarse en una habitacion cuya temperatura
ambiente no supere los 20¢9C, para evitar Areas de vaso-
dilatacién que podrian distorsionar los resultados. Con
objeto de conseguir un equilibrio térmico entre la tem-

peratura ambiente y las piernas, el paciente sera ex-

puesto a dicha temperatura -en decubito supino~ durante

unos 15 minutos, colocando las piernas en rotacion ex-

terna con los tobillos sobre una almohada y separados




10-15 em. La duracion total de la prueba es de 20 minu-

tos.

ﬁn condiciones normales existe un gradiente de
temperatura segun se desciende en el miembro. La
temperatura mas alta se registra en la ingle, donde es
aproximadamente 42 C mayor que en el pie.

Le. superficie cutanea de la tibia vy rétula se
manifiestan en la imagen termografica por un oscureci-
miento que contrasta con la tonalidad mas clara, corres-

pondiente al musculo.

En caso de TVP de la pierna se produce un incre-
mento subclinico de la temperatura corporal lccal, deﬁi—
do a la reaccion inflamatoria que rodea al trombo ¥,
también, al incremento de flujo sanguineo de la piel
{BERGQVIST y col. 1975). En ocasiones esta elevacion de
la temperatura es detectable incluso en zonas ale jadas
al sitio donde asienta la trombosis (PROVAN, 1965).

Cuando tiene lugar una TVP se produce un cambio en
el patrén de la imagen termografica, consistente en un

area difusa de aumento de temperatura en la pantorrilla

o muslo y ausencia de enfriamiento en las zonas tibial y

patelar (COOKE y PILCHER, 1974).

§i la trombosis se localiza en el plexo venoso
s6leo o vena tibial posterior, el incrementoc de la
temperatura afecta a gran parte de la pantorrilla, ¥y se

pierde el area de enfriamiento de la tibia, aunque 8se




conserva la de la rdétula.

La propagacion del trombo al muslo se traduce en
la perdida del area de enfriamiento patelar y aumento de
la temperatura de la parte distal del muslo.

La trombosis iliofemoral se asocia con un area
difusa de incremento de temperatura en la totalidad o

parte superior del muslo.

En caso de sindrome postrombotico se aprecian
imagenes termograficas inespecificas, que varian con el
grado de desarrollo de las colaterales. Estas se obser-
van como lineas bien definidas de aumento de temperatu-

ra, que se enfrian con la elevaciéor del miembro.

BERGQVIST y cols. (1975) compararon el valor diag-
nostico de esta prueba con la flebografia, encontrando
coincidencia en el 92% de los casos. Otros autores, como
NTICOLAIDES y ALMAZAN ( 1986) destacan el bajo porcentaje
de falsos negativos, proximo al 3%, por lo que si esta

prueba resulta normal, la posibilidad de TVP es minima.

Hay una serie de situaciones que Se acompafian de
una elevacién local de la temperatura, que deben ser

tenidas en cuenta para evitar resultados falsamente

positivos, tales como traumatismos, infecciones, artri-

tis, osteomielitis, tumores Oseos, angiomas, etc.

La termografia representa, en opinioén de COOKE Yy

PILCHER (1974), wuna prueba a tener en cuenta para la




deteccion precoz de la TVP. No obstante, hasta el

momento actual no ha entrado en la practica clinica

habitual.




1.3.- METODOS INVASIVOS. TECN1CAS FLEBOGRAFICAS

1.3.1.~- FLEBOGRAFIA ISOTOPICA

1.3.1.1.- Fundamentos

Esta técnica fué introducida por Rosenthal y Grey-
son en 1970 para el estudio de la ETV, basandose en las
observaciones hechas por Webber de que algunos radioiso-
topos son especialmente afines por zonas de lesidon endo-

telial o en las que asientan trombos.

Consiste la flebografia isotépica en la inyeccion
de un isétopo por via intravenosa, con recogida de
imagenes de su llegada y distribucién de un determinado
sector vascular del miembro (TORRES _TORRES y cols.,

1980} .

1.3.1.2.~ Técnica de realizacién e interpretacion

El marcador utilizado para la realizacidn de esta
prueba varia seguir. los distintos autores, siendo los mas

utilizados los siguientes:
99m

hematies marcados con Tc (LISBONA, 1986)
99m

macroagregados de albumina marcados con Te
S9m
pertectenato de Tc (BARNES, 1977)

microesferas de albtiimina humana marcadas con

99m
Te (DEAN, 1978; YAO, BERGAN y DEAN, 1982;

JIMENEZ y cols., 1983).

De todos ellos, el que se ha mostrado mas adecuado

el diagnostico de la ETV ha sido el Gltimo, con el
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que se reduce el porcentaje de falsos negativos y se
puede realizar -simultaneamente a la flebografia- un
estudio de la perfusién pulmonar. Por otra parte, las
microesferas de albumina marcada provocan menos falsos
negativos que los macroagregados de albumina, que suelen

qguedar atrapados en las valvulas venosas de las piernes.

La técnica de realizacién mas comunmente aceptada

se lleva a cabo con el enfermo en decibito supino,

ccnalizandose una vena del dorso del pié. Habitualmente
se utiliza un manguito neumatico supramaleolar que obli-
gue al trazador a ascender por el sistema venoso profun-
do.

La gammacamara es colocada, sucesivamente, encima
de la pantorrilla, hueco popliteo, muslo y pelvis, a la
vez que se inyecta el isotopo, siendo necesarias a veces
proyeccionew con el paciente en decubito prono con obje-

to de investigar mejor el arbol vencso.

En primer lugar se estudia la fase dinAmica, en la
que se sigue la progresién del trazador por el sistema
venoso profundo. Una vez completada ésta, se retiran el
torniquete y la aguja de la vena, y 8e invita al pacien-
te a realizar ejercicices de flexo-extensién del pié.
Pasados 30-60 minutos se realizan las mismas proyeccio-
nes a los niveles antes senalados, para obtener imAgenes
gammagraficas correspondientes a la fase tardia o esta-
tica, que permiten detectar si se han producido retecioén

o fijacién del is6topo. Conviene completar el estudio




realizando una gammagrai a pulmonar en cuatro proyec-
ciones, como se describe mas adelante en este capitulo

(YAO, BERGAN y DEAN, 1982; LISBONA, 1986).

Para la interpretacién de una flebografia isotopi-
ca hay que analizar detenidamente las fases antes des-
critas.

En la fase dinamica se estudia el flujo venoso, lo

que proporciona informacidén acerca de la morfologia de

los vasos y de la presencia de zonas de estenosis,

limitadas o difusas, que se manifiestan como segmentos
de hipoactividad. Asimismo, en esta fase se obtiene
informacion referente a la hemodinamica del flujo -tiem-
po de aparicion, enlentecimiento, etc.-, asi como de la
presencia de zonas de obstruccién, que se traducen por
unz hiperactividad que precede a la zona obstruida, que
aparece privada de cualquier actividad del trazador.

En esta fase dinamica se pueden observar posibles
redes colateralcs perilesionales, habitualmente con
ausencia de la visualizacién del tronco venoso afectado
por la trombosis.

En la fase tardia se podran apreciar -en su Ca80-
"zonas calientes" secundarias a acumulos residuales del
is6topo en las venas profundas en las que asienta el

trombo.

De 1la interpretacion correcta del flujo ¥ las

"zonas calientes” se desprenden log criterios de




anormalidad de la flebografia isotépica, a saber:

- ausencia de flujo (YAO,BERGAN y DEAN, 1982),
obstruccién del mismo con red colateral eviden-
te (JIMENEZ y cols., 1983) y transito retrasado
del isétopo en una de las piernas (DEAN, 1978;
LISBONA, 1986)
no visualizacién de un segmento venoso, con o0
ain la demostraciéon de colaterales (BARNES,
1977)
demostraciéon de "zonas calientes” (BARNES, 1977;
YAO, BERGAN y DEAN, 1982)
defectos intraluminales en el sector femorocilia-
co (BETTMAN y cols., 1980)
anormalidades morfolégicas como asimetria, dis-
minucién del calibre de la vena o aumento irre-
gular del contorno del vaso {LISBONA, 1986)
Defectos de perfusiéon en la gammagrafia
pulmonar, en caso de embolismo pulmonar acompa-

fiante (YAO, BERGAN y DEAN, 1982).

El signo flebografico mas fiable para el diagnos-
tico de la TVP es la ausencia de una vena, debida a la

obstruccién provocada por el trombo, que le priva de su

flujo necrmal (LISBONA, 1986). También es sugerente de

TVP la no visualizacidn de un segmento venoso, O Su
visualizacion intermitente, sobre todo en muslos o en

pelvis (FIGURAS oy 1),

La no viaualizacidén de un segmento de femoral




fFIGURA 10: Ejemplo de flebografia isotdpica del sector

fémoro-iliaco en la que se aprecia un defecto
de rellenc de la vena ilfaca derecha, con re-

tencién distal de trazador a los 120%.




'FIGUﬁémﬂ Ejemplo de flebografia isotdpica en la

que se aprecilan defectos de relleno en

~ = . L4
venas femoral superficial e iliacas ex-
terna y comin derechas, sugerentes de la

presencilad de un trombo a ese nivel.




FIGURA 12: Gammagrafia pulmonar en la que se aprecian

numerosos defectos de cpatacion, sugerentes

de embolismo pulmonar miltiple bilateral.




FIGJRA 13: Detalle de gammagrafia pulmonar en la que

e

se aprecilan defectos en ambos campos €n
la proyecc1én posteruanterior, y €en los -
segmentos inferiores €n la proy00016n la-

teral izquierda,




superficial -especialmente si se observan colaterales-
es casi un signo inequivoco de TVP.

En caso de trombosgsis extensa de la pantorrilla se
produce un retraso de la aparicién de la correspondiente
columna de radioactividad en el muslo, y lo mismo ocurre
en los vasos iliacos, respecto al sector femoroiliaco

con trombosis.

La aparicioén de colaterales pélvicas es un signo
patognoménico de trombosis iliofemoral.

Las "zonas calientes" suelen ser indicativas del
establecimiento de trombosis recientes, lc que permite
diferenciar éstas, de los sindromes postrombéticos
residuales, en los que, ademas, la red venosa colateral
es mas marcada. También hay que hacer el diagnéstico
diferencial con situaciones de compresion extrinseca de

la vena (por hematomas, abscesos, tumores, etc.).

1.3.1.3.- Eficacia diagnéstica de la flebografia isoté-

pica para el diagnéstico de la ETV

En general, los resultados han sido favorables con
esta prueba, aunque todavia no es amplia la experiencia
obtenida.

En un estudio llevado a cabo por BENTLEY y cols.
(1979) se compararon los resultados de esta técnica con
los de la flebografia convencional con contraste iodado,
realizada en 100 pacientes. Se demostr * una correlacion

global del 72%, con un 16% de falsos positivos ¥y 12,5%




de falsos negativos. En la pantorrilla los resultados
fueron bastante decepcionantes, con un 69% de
correlacion. Por el contrario, en el muslo ésta ascendid
a 96%. En general, se visualizaron mejor la cava ¥y las
iliacas en la flebografia isotopica y a este nivel la

correlacion entre ambos métodos llegd al 100%.

Otros autores refieren una sensibilidad media de
89% (JIMENEZ y cols., 1983) y una especificidad de 86%

(LISBONA, 1986).

En nuestro hospital también se han obtenido buenos
resultados con la utilizacion de macroagregados de

albumina (LOPEZ y cols., 1987).

Utilizando hematies marcados, LISBONA, STERN ¥y
DERBEKYAN (1983) han referido una sensibilidad de 90% ¥
especificidad de 95% en pacientes con sospecha clinica

de TVP.

Las principales ventajas de esta técnica se
derivan de que es menos invasiva que la flebografia
convencional (KAKKAR, 1987), lo que hace que sea bien
tolerada por el paciente, con minima irradiacién y sin

practicamente efectos secundarios desfavorables. Por

otra parte, es objetiva, repetible ¥y carente de

contraindicaciones, permitiendo realizar simultaneamente
un estudio de la perfusién pulmonar (JIMENEZ y cols.,

1983; LOPEZ y cols., 1987) .




Se consideran como principales limitacionesg de

esta técnica, su incapacidad para detectar con

fiabilidad las trombosis localizadas en la pantorrilla,

como los trombos pequenos y flotantes. Por otra
parte, se requiere disponer de un Servicio de medicina
nuclear con gammacamara, al que hay que transportar al
paciente. Por ello, para KAKKAR (1987) y CATE y cols.
(1987), la flebografia isotdopica debe considerarse en la

actualidad en fase de investigacidn clinica.




1.3.2.- FLEBOGRAFIA CON CONTRASTE

1.3.2.1.~ Fundamentos

El inicio de la flebografia se remonta a 1923, ano
en que Berberich y Hirsch la introducen en numanos. Unos
anos mas tarde, en 1938, Dos Santos describe la flebo-
grafia tal como se practica en la actualidad (THOMAS,
1976). Pero fué BAUER, en 1940 , el impulsor de la
utilizacién de esta técnica en el estudio de las trombo-
gsis venosas profundas.

En los afios subsiguientes se produjeron una serie
de combinaciones y modificaciones, tanto del medio de
contraste como de la técnica utilizada, con el objeto de
obtener la maxima informacién con el menor nimero posi-
ble de complicaciones. Esto ha hecho -en palabras de
NICOLAIDES (1978b)- que sea préacticamente imposible en-
contrar dos servicios de radiodiagnéstico que empleen la
misma técnica para la realizaciSn de una flebografia.
Para este autor, una técnica que sea capaz de mostrar
claramente 1 sistema venoso profundo, desde la panto-
rrilla a la cava inferior, con las minimas molestias ¥y

complicaciones, se puede considerar aceptable.

Se han investigado diversos preparados utilizados

como contrastes con objeto de reducir al minimo las

complicaciones derivadas de su uso, sin que ello reduzca

la informacion obtenida en la flebografia.
Los contrastes hipertdnicos son irritantes para el

endotelio venoso. Quiza el mas utilizado sea el iotala-




mato de meglumina (THOMAS, 1976; NEIMAN, 1978; NICO-
LAIDES, 1978). La concentracion media del preparado es
del 60%, con un alto contenido en iodo.

Se pueden reducir la incidencia de trombosis pro-
vocadas por la inyeccién del contraste, asi como las
lesiones tisulares en la zona de inyeccién mediante la
dilucién del contraste, disminuyendo su osmolaridad al
pasar de una concentracién de 60% a 45% (BETTMANN,
1987 ).

Para obtener un completo relleno venoso la extre-
midad inferior debe estar relajada. Esto se consigue
de jando pasar cierto tiempo entre la puncién venosa y la
realizacién de la flebografia, asi como evitando que la

pierna soporte peso (NICOLAIDES, 1978b).

1.3.2.2.- Técnica de realizacién e interpretacion
Probablemente la técnica mas extendida para la
realizacion de una flebografia sea la propuesta por
RABINOV y PAULIN (1972), en la que el paciente se situa
gemiincorporado sobre una mesa radiolégica en posicion
oblicua con una elevacidn de 45-500 sobre la horizontal,
con todo el peso soportado por el pié apoyado sobre un
cajon situado bajo el miembro contralateral al que se va

a explorar, cuya musculatura queda, por tanto, relajada

y sin afectar al sistema venoso profundo. El estudio

flebografico debe hacerse en ambos miembros, pero no a

la vez, lo que facilita la exploracion al paciente y al




radiologo, permite que el miembro estudiado no realice
esfuerzo alguno, vy reduce la cantidad de contraste a
utilizar (BETTMANN, 1987).

Se canaliza entonces una vena del dorso del pié,
preferiblemente cerca de la base del primer dedo, donde
la piel es mas laxa (NICOLAIDES, 1978b), permitiendo
reconocer mas facilmente la extravasacion del contraste.

A continuacidn se conecta la aguja introducida en
la vena a una jeringa que contiene 100 ml del contraste

radiologico elegido.

Se puede utilizar fluoroscopia durante la inyec-
cion del contraste para identificar areas sospechosas y
estudiarlas con més detenimiento. Esto permite ademas
hacer menos probable la posibilidad de confundir una

alt~racién del flujo con una falta de relleno.

La utilizacioén o né de uno o varios torniquetes,
con la finalidad de evitar el relleno del sistema venoso
superficial, es motivo de controversia. Asi, mientras
que es recomendada por BAUER (1942) y NICOLAIDES

(1978b); 1la mayoria de los autores coinciden en que es

preferible evitar su empleo, ya que dificultaria la

interpretacion de la prueba al reducir el relleno venoso
a ciertos niveles del sistema venoso profundo sin poder
evitar en muchas ocasiones la visualizacién de las safe-
nas (PAULIN y RABINOV, 1977: NEIMANN, 1978; BETTMAN,

1987).

Se introducen en primer lugar 5 ml de contraste,




obteniéndose las siguientes proyecciones de las pilernas:
anteroposterior, oblicua con rotacion externa y lateral.
Fsta es particularmente importante para observar la vena
tibial posterior y el plexo sdéleo.

Posterioremente se reduce la inclinacion de la
mesa hasta 209 sobre la horizontal y se inyectan 20 ml
de contraste, obteniéndose las proyecciones anteroposte-
rior y oblicua externa en el muslo.

A continuacién se lleva la mesa a la posicion
horizontal, con objeto de apreciar la porciodn proximal
de 1a vena femoral superficial y las venas jliacas en
una proyeccién anteroposterior. Una maniobra de Valsalva
puede ayudar, en esta toma, a visualizar la porcion
proximal de la vena femoral profunda y la vena iliaca
interna, asi como la parte distal de la cava inferior
(PAULIN v RABINOV, 1977) .

Por ultimo, el paciente es colocado en posicién de
Trendelenburg no muy marcado, ¥ le son infundidos 100-
200 ml de solucidn salina con 5.000 UI de heparina para
arrastrar el contraste ¥ reducir la irritacion del endo-
telio. También se pueden realizar, con este fin, suaves
masajes y ejercicios activos de flexo-extension del pié
{NEIMAN, 1978). Es conveniente comprobar el completo

aclaramientc del contraste en los miembros inferiores

mediante el amplificador de imagenes, con objeto de

prevenir la compliacién de una TVP inducida por el

contraste, que comentaremos mas adelante.




1.3.2.3.- Interpretacion

.La flebografia convencional es el método mas
exacto para la evaluacion del sistema venoso de las ex-
tremidades inferiores, ya que permite visualizar
directamente la morfologia de las venas. Ademas informa
de la naturaleza y extension del proceso trombotico, su
probable antigiiedad y de si éste esta adherid. a la
pared venosa (NICOLAIDES, 1978b).

Se consideran criterios flebograficos de positivi-

dad de TVP los siguientes:

~ el mas gignificativo, obligado para el
diagnéstico de una TVP aguda, es el defecto de
relleno de las venas, persistente y observable en

varias proyecciones (NEIMAN, 1978)

_ detencién brusca 7 persistente del contraste a

un determinado nivel (COMEROTA, WHITE y KATZ, 1985)

- ecirculacién colateral anomala ({NICOLAIDES,

1978b)

- no visualizacion de una determinada vena

(BETTMANN, 1987).

Es importante delimitar con exactitud la total

extension del trombo, ya que un trombo flotante, no a-

dherido, es mas probable que cause embolismo pulmonar.

La flebografia permite conocer la edad aproximada




del trombo, esto es, saber si la trombosis es reciente o
antigua. En el primer caso , el trombo no esta adherido
a la pared y por el contrario, si la trombosis es anti-
gua, el trombo estara adherido a la pared y parcialmente
lisado, lo que se manifiesta como zonas de estenosis,
Asimismo, es frecuente en estos casos observar la forma-

cién de una red colateral (BETTMANN, 1987).

Hay varias circunstancias que pueden alterar la
imagen flebografica, dificultando su interpretaciodn:

- el apoyar el miembro que esta siendo explorado,
soportando peso sobre el pié, causa defectos de
relleno en las venas profundas de la pantorrilla
por efecto de la contraccidn de los musculos de la
misma

- el uso de uno o mas torniquetes anchos puede
obliterar el sistema perforante supramaleolar e
impedir el relleno de las venas profundas de la
pierna, lo que se puede interpretar como
trombosis inexistentes

- pueden provocar defectos intraluminales las
corrientes de lavado o la mezcla incompleta entre
contraste y sangre (RABINOV y PAULIN, 1972), asi
como las valvulas o el relleno imcompleto de las

venas por el contraste (THOMAS, 1676) .

A pesar de ser una prueba de excelente fiabilidad,

la flebografia presenta una serie de limitaciones que




conviene mencionar.

- La vena femoral profunda solo es visualizada en
el 50% de los casos. 3in embargo, se considera muy
poco probable que se produzca un embolismo pulmo-
nar a partir de una trombosis solamente localizada
en esta vena, por lo que esta limitacion se
considera mAs tedrica que practica (BETTMANN,

1987 )

- tampoco pasa el contraste radiologico a la vena

iliaca interna (hipogéastrica), por lo cual se han
descrito técnicas especiales para conseguir su
visualizacion (flebografia por via transdsea,
inyvectando el contraste en region trocantérea o en
el isquion). No obstante, es muy poco probable que
la trombosis se localice exclusivamente en dicha
vena, sin afectar simultaneamente a las iliacas

externa y/o primitiva del mismo lado

- La visualizacién de la cava inferior no es buena
y, g1 fuese necesaria su demostracién - ante una
fundada sospecha clinica de su afectacion- se
puede inyectar una embolada de contraste percutéa-

neo intrafemoral (NEIMAN, 1978)

- gu principal limitacién se deriva de su caracter
invasivo (HULL y cols. 1981) y el no estar exenca

de riesgos.




Se han descrito varias complicacicnes que pueden
aparecer a consecuencia de practicar una flebografia con
contraste. La frecuencia de estas es aproximadamente del
3% segin NEIMAN (1°978), siendo de destacar las siguien-
tes:

a) Extravasacion del contraste durante su infusién
que provoca un intenso dolor secundario a la irritacidn
tisular que se produce dada la gran osmolaridad de estos
agentes. En general no tiene graves consecuencias si se
detiene inmediatamente la inyeccién del contraste; au-
nque se han descrito casos de wulceraci6én cutanea e
incluso pérdida del pié. El uso de contrastes mas dilui-
dos o de medios de contraste no idénicos reduce las

consecuencias de la extravasacion (BETTMANN, 1987).

b) Las reacciones alérgicas o la insuficiencia
renal secundarias a la inyeccién deil contraste son
raras. Las primeras son mas frecuentes en pacientes con
historia previa de diatesis alérgica. Se pueden evitar
en parte recurriendo a contrastes mas diluidos ¥y no

ionicos.

c¢) Las dos complicaciones mas problematicas, dada
su frecuencia, son el denominado "sindrome postflebogra-
fia" y la TVP inducida por el contraste. El sindrome en
cuestion consiste en un cuadro de dolor, eritema e

hinchazén, que recuerda a la tromboflebitis superficial

y que se presenta en el 30% de los casos, cuando se




utiiizan contrastes concentrados (BETTMANN , 1987). La
trumbosis postflebografia suele limitarse a las panto-
rrillas. Su frecuencia se estima en un 2-4% segun HULL y
cols. (1981) y hastn de un 13 % en la experiencia de
BETTMANN y cols (1980). Precisamente estos autores ob-
servaron una importante reduccién en la incidencia de
ambos cuadros cuando redujeron la concentracidn del

contraste, de 60% a 45%.

Para NICOLAIDES (1978b), 1la flebografia puede se-
guirse de un embolismo pulmonar hasta en el 7% de los
cascs. Por el centrario, PAULIN y RABINOV (1977) no

creen que tal correlacidén sea tan frecuente.

1.3.2.4.- Eficacia de la flebografia en el diagnéstico
de la TVP.

Le fiabilidad diagnostica de esta prueba es in-
cuestionable, ya que es capaz de detectar practicamente
cualquier trombo que asiente sobre el sistema venosc
profundo de los miembros inferiores, con las excepciones
antes citadas de las venas femoral profunda e
hipogastrica. En un estudio llevado a cabo por HULL,
HIRSH y SACKETT en 1981, sedemostrd que el porcentaje de
TVP después de una flebografia negativa era solo de 1,3%
, siendo probable que parte de éstas fueran inducidas
por la propia flebografia.

Un aspecto importante es la distinta interpreta-

cién que diferentes radi6logos hacen de una misma flebo-




grafia, aunque esto no debe constituir un problema 81 se

cuida la técnica de realizacion y se estudia en detalle

la morfologia venosa y los criterios de positividad

{McLACHLAN y cols. 1979).

La reciente introduccion de las pruebas diagnosti-
cas no invasivas, tales como los ultrasonidos, pletismo-
grafia, técnicas isotdpicas, etc. ha modificado las
indicaciones de la flebografia convencional. A pesar de
todo, esta es la Gnica prueba diagnodstica de certeza de
la existencia de una TVP, que sirve de patréon de

referencia para evaluar otros métodos no invasivos

(NEIMAN, 1978).

En la actualidad esta indicada en las siguientes
situaciones segun NEIMAN (1978):

- en caso de clinica positiva y normalidad de las

pruebas no invasivas

- embolismo pulmonar, con clinica negativa para la

TVP y test no invasivos sugerentes de TVP no oclu-

siva

- no respuesta al tratamiento con heparina

- paciente con antecedentes de TVP y sospecha

nuevo episodio trombdtico

- tumefaccion del miembro inferior de causa

conocida

- embolismo pulmonar recurrente ¥y antes

practicar una interrupcién de ia cava.




En definitiva, la flebografia -cuando es correcta-
mente realizada e interpretada, constituye un método

aiagnostico preciso, fiable y ampliamente disponible en

la mayoria de los centros hospitalarios (BETTMANN,

1987).




1.4.~ PAPEL DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO EN EL DIAG-

NOSTICO DE LA TVP

La gran mayvoria de los metcdos diagnésticos para
la ETV que hemos estudiado hasta ahora son invasivos o
requieren procedimientos relativamente complejos para su
realizacion. Por ello, se ha intentado desde hace uanos
afnos desarrollar métodes de laboratorio que sean rapidos
¥ fiables para el diagnostico de este proceso

patoloéogico.,

Desatortunadamente, a pesar del gran esfuerzo

realizado hasta la fecha, no se ha logrado disponer de

una prueba de laboratorio ideal. Si se han propuesto una
serie de tests que reflejan las consecuencias de las
reacciones quimicas que ocurren durante la formacién ¥
disolucién de un coagulo (KAPLAN y OWEN, 1987). Estas
pruebas podrian ser potencialmente utiles para detectar

. de forma indirecta, la existencia de una ETV.

A continuacién se revisan algunas de las reac-
ciones y procesos que Se asocian con una trombosis
venosa, asi como la utilidad potencial de su deteccién

para el diagnéstico de la ETV.

1.4.1.- PRUEBAS QUE REFLEJAN LA FORMACION Y ACCION DE LA

TROMBINA

La trombina es un enzima clave en el desarrollo de
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la trombosis, ya que es la reponsable de la conversioén

del fibrinogeno soluble a fibrina insoluble. As{ pués,

las pruebas que reflejan su formacidén a partir Jde la
protrombina, o su accidén sobre el fibrindgeno, deberian
medificarse en los pacientes afectos de ETV.

Entre las pruebas que reflejan la formacién de

trombina, destacan las siguientes:

Fragmentos de protrombina

Para la conversién de protrombina a trombina se
requieren una serie de complejas reacciones, y como
resultado de ellas se desprenden unos fragmentos proce-
dentes de la protrombina, denominados productos de acti-
vacién de la protrombina F2 y F1+42. Mediante radio-
inmunoensayo se ha demostrado en casos de ETV una eleva-
~ién  evidente del fragmento F1+42, sin que se eleve F2
(TEITEL y cols. 1982). Sin embargo, esta prueba parece

que carece de especificidad (KAPLAN y OWEN, 1987).

Complejo trombina-antitrombina

Otra forma potencial de comprobar la formacién de
trombina consiste en la medicién de la concentracion de
los complejos formados entre la trombina y su principal
inhibidor fisiolégico, la antitrombina III. Estudios de
radioinmunoensayo han demostrado una elevacién de estos
complejos en pacientes que sufrian un sindrome de
coagulacién intravascular diseminada (CID) (TEITEL ¥

cols. 1982). Sin embargo, se ha comprobado que ciertas




cantidades significativas de trombina se unen al coagulo

de fibrina v no son accesibles a la antitrombina, por 1lo

que la medicion de los complejos no daria una

informacion exacta de la cantidad de trombina formada

{ FRANCIS y cols. 1983).

Antigeno trombina

Se ha desarrollado una técnica de radioinmunoensa-
vo para medir el antigeno trombina, que no reacciona con
la protrombina ni con la trombina unida a la antitrombi-
na. Sin embargo, no se ha determinado este antigeno en
casos de TVP, vya que solo informaria de parte de la
trombina formada, en concreto de su fraccioén libre, 1lo

que limitaria su utilidad diagnoéstica.

En lo que se refiere a las pruebas que reflejan

la accién de la trombina, éstas son las mas destacables:

Fibrinopéptido A

El fibrinopéptido A es el primer producto derivado
de la acci6n de 1la trombina sobre el fibrinégeno
(ESQUEMA 5 ). Se trata de un péptido que es escindido
del extremo aminoterminal de las cadenas A-alfa del
dimero que constituye el fibrindgeno.

e han referido niveles elevados de este péptido
en casos de ETV ,asi como en algunos casos con importan-

te lesion tisular o pacientes neoplasicos (YUDELMAN ¥
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ESQUEMA 5: Productos derivados de la accidn de la trom-
bina sobre el fibrindgeno (KAPLAN y OWEN, 1987).




cols. 1978)., También VAN HULSTEIN y cols. (1982) han
encontrado una buena sensibilidad para esta prueba, ¥y
una especificidad en torno al 90%, que se redujo en
aquellos casos que no sufrian TVP pero si algun proceso
inflamatorio. Para PEUSCHER vy cols. {1980) , el
fibrinopéptido A se eleva en los pacientes con TVP
extendida proximalmente, pero no en las que se limitan a
la pantorrilla.

Autores como LANE y cols. (1982) advierten que
esta prueba se altera durante el postoperatorio de cier-
tas 1intervenciones quirurgicas, sin que haya una TVP

asociada.

En conclusién, unas cifras normales de fibrinopép-
tido A descartan con bastante fiabilidad una TVP. Por el
contrario, su elevacién en pacientes con otros procesos

acompanantes (CID, neoplasias, procesos inflamatorios,

ete. ), pierde valor diagnéstico (KAPLAN y OWEN, 1987).

Péptido de activacién de la proteipnz C

La proteina C es un componente del plasma depen-
diente de 1la vitamina K que, cuando es convertida a
proteina C activada, se comporta como anticoagulante al
inhibir a los factores Va y VIIIa. Esta proteina se
activa al unirse la trombina a una proteina presente en
la superficie endotelial, denominada trombomodulina.
Cuando se produce su activacién se libera un péptido,

que al ser medido suministra informacidén indirecta de la
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actividad de la trombina en la circulacién. Se han
medido niveles aumentados de este péptido en casos de
CID, pero no se han cuantificado éscos en pacientes con

TVP, aunque podria proporcionar resultados favorables

(BAUER y cols. 1984).

1.4.2.- PRUEBAS QUE REFLEJAN LA FORMACION Y ACCION DE LA
PLASMINA

La plasmina, principal enzima encargado de lisar
al fibrinégeno y la fibrina, es generada a partir de su
precusor, el plasminégeno. Los enzimas responsables de
esta conversién a plasmina son el denominado activador
tisular y la urokinasa, sintetizados por las células en-
doteliales. El principal inhibidor de la plasmina en la
circulacién es 1la alfa-2-antiplasmina, que forma un
complejo con la plasmina. Se ha conseguido medir el
nivel de estos complejos, como prueba indirecta de la
formacién de plasmina, demostréandose que se encuentran
elevados en pacientes con patologia tumoral maligna -con
o sin TVP-, en los procesos sépticos, Yy en otros tipos
de patologia.Sin embargo, no se han detectado en

pacientes con TVP ain otra patologia asociada.

En relacién con la accién de la plasmina sobre el

fibrinogeno y fibrinsa, hay varios productos derivados de
esta "digestién” de la fibrina, cuya determinacién po-

dria tener utilidad potencial para el diagnéstico de la
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ETV, puesto que la fibrina es un componente esencial del

L ]

trombo.

Se han desarrollado gran numero de tecnicas de
radioinmunoensayo para detectar algunos de los productos
derivados de la accién de la plasmina, entre los que

destacan los siguientes, de cara al diagnéstico de la

ETV:

Productos de degradacién del fibrinégeno y fibrina

La medicién de los productos de degradacién del
fibrinégeno v/o fibrina (PDF) suministra informacidn
acerca de los productos no coagulables derivados de esta

accién de la plasnina.

Mediante técnicas de inhibicién de la hemaglutina-
cién, COOKE y cols. {(1975) no apreciaron una elevacion
significativa de los PDF en pacientes con TVP. Poste-
riormente, FOTI y GUREWICH (1980), utilizando un test de
sglutinacién estafilocécica, refieren una sensibilidad
de 86% y especificidad de 66% para el diagnoéstico de la
ETV.

En la actualidad no parece que la determinacién de
los PDF sea una técnica diagnéstica fiable para el

diagnostico de esta enfermedad (KAPLAN y OWEN, 1987) .

Fragmente D y dimero D

El fragmento D es el producto de la proteolisis

realizada por la plasmina sobre el fragmento X, un PDF .




Por su parte, el dimero D deriva de la proteolisis del
fitrinogeno o la fibrina 1 entrelazados, y forma comple-
jog con el fragmento E, otro PDF.

Se han referido niveles aumentados de dimero D en
nacientes con ETV, trombosis arteriales y CID (WHITAKER
y cols. 1984). Probablemente sea ésta la prﬁeba de
laboratorio méas prometedora para el diagnéstico de la
ETV, puesto que la fibrina entrelazada, de la que pro-
viene este dimero, es la que forma parte de los trombos.
Sin embargo, el hecho de que se eleve este dimero en
pacientes con CID, puede limitar su utilidad (KAPLAN ¥

OWEN, 1987).

Fragmento E

El fragmento E constituye el producto ultimo de
degradacién del extremo aminoterminal del fibrinégeno Yy
la fibrina. Algunos autores (GORDON y cols. 1977) refie-
ren que los valores del fragmento E permiten diferenciar
los pacientes con TVP proximal de los que no sufren esta
complicacién, pero né los casos de TVP en la pantorri-
lla.

Mediante estudios flebograficos llevados a cabo en
pacientes con sospecha clinica de TVP, ZIELINSKY y cols.

(1982) réfieren una sensibilidad de 99% Yy especificidad

de 84% pafa esta determinacién. La especificidad podria

mejorar si se pudiese medir el nivel del fragmento E

derivado de la fibrina II.




1.4.3.- PRUEBAS QUE REFLEJAN LA ACTIVACION PLAQUETARIA

Tromboxano B2

Cuando se activan las plaquetas por accidén de 1la
trombina u otros estimulos, se produce una conversion
del A4Acido araquidénico en tromboxano A2. Este producto

es inestable y rapidamente convertido en tromboxano B2.

Se ha podido demostrar una elevacién significativa de

ios niveles en orina de este tromboxano en pacientes con
ETV, con una sensibilidad diagnéstica mayor de 70%

{KLOTZ v cols. 1984).

Proteinas liberadas por las plaquetas

Cuando se activan las plaquetas se inician una
serie de procesos entre los que se encuentra la secrec-
~ién  del contenido de los diferentes granulos plaqueta-
rios. Entre estos, son de destacar los granulos alfa,
que contienen al factor plaquetario 4, la beta--trombo-
globulina y la trombospondina.

El factor plaquetario 4, wuna vez en el torrente
circulatorio, se libera de su proteina transportadora y
se une a unas moléculas similares a la heparina que
estan presentes en la superficie endotelial, lo que hace
que tenga una vida media muy corta. Este hecho, unido a
los resultados inciertos publicados hasta la fecha,
hacen que la determinacién del factor plaquetario 4 no

gse considere un parametro Gtil para el diagnoéstico de la
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ETV (KAPLAN y OWEN, 1987).

La beta-tromboglobulina tLi®*ne una vida media plas-

matica mas prolongada y sus niveles son independientes
de la administracidon de heparina, a diferencia del
factor plaquetario 4. Se ha investigado su utilidad para
el diagnostico de la ETV, con resultados negativos en
la experiencia de LANE y cols. (1982); mientras que
otros autores han obtenido resultados mas favorables en
este sentido, sobre todo en 1lo referente a su
especificidad (VAN HULSTEIJN y cols. 1982; DE BOER vy

cols., 1981).

En conjunto, las pruebas basadas en la activacion
plaquetaria, al igual que la mayoria de las pruebas de
laboratorio comentadas, han demostrado ser poco especi-
ficas para el diagnéstico de la ETV, al estar influidas

nor numerosos procesos patoldgicos.
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1.5.- ESTRATEGIA PRACTICA PARA EL DIAGNOSTICO DE LA TVP

Hemos revisado los distintos metodos objetivos
disponibles para el diagnostico de la TVP, Cada uno
presenta una serie de ventajas e inconvenientes, asi

como distinto grado de invasividad.

En los anos sesenta se propuso la flebografia como
la prueba mas sensible y especifica para el diagnodstico
de esta enfermedad. Pero, cado su caracter invasivo -que
hace que no esté exenta de riesgos-, el alto costo que
conlleva y la imposibilidad de su repeticiéon para el
seguimientc de la progresion del trombo, se restringio
SU UsO, recurriendo a otras pruebas objetivas que, aun-
que no tan seguras en el diagn6stico, son menos invasi-
vas, repetibles, mas economicas Yy, lo que es mas impor-
tante, lo suficientemente sensibles y especificas como
para poder ser empleadas en un primer paso ¥y dependiendo
de sus resultados decidir si es necesario recurrir a la
flebografia e incluso, si se trata al paciente con

anticoagulantes.

No hay ningun método no invasivo perfecto; pero si
lo razonablemente adecuado para facilitar la adopcion de

decisiones en relacioén con la ETV.

Es tal la trascendencia del diz. 6stico acertado

de esta entidad que, en la actualidad se considera que

someter a un paciente a un tratamiento anticoagulante,

| tok t k ; A 2 1T
sin tener confirmecién objetiva de que sufre una T™VP, es




una actitud inaceptable e, incluso, susceptible de
denuncia en caso de pit ducirse complicaciones derivadas

de dicho tratamiento (PEARCE, YAO y BERGAN, 1983).

A continuacion se discuten las situaciones que con
mayor frecuencia se plantean en la practica clinica, en

relacion con el diagnostico de la TVP.

2.5.1.- Trombosis venosa profunda aguda sintomatica
Ante esta situacion, se plantea la necesidad
confirmar el diagnéstico con objeto de decidir

instauracion del tratamiento anticoagulante.

Fs tan elevado el porcentaje de pacientes con
sintomas y signos de TVP que no sufren este proceso -63%
en la experiencia de BARNES y cols. (1976)-, que no esta
justificado practicar flebografia con contraste a todos

;, ya que se desbordarian los servicios de radio-
diagnéstico y se someteria a muchos pacientes, innecesa-
riamente, a una prueba no exenta de efectos secundarios.

En estos casos,la actitud méas razonable seria
-tras una detallada anamnesis ¥y cuidadosa exploraciodn
clinica-, recurrir a las pruebas nc invasivas v, si es
posible, combinar algunas de ellas.

En principio es preferible recurrir a alguna
técnica de las que detectan los trombos situados en los

tramos proximales del arbol venoso. En concreto, pueden

emplearse los ultrasonidos, la PGI ¥ la flebogratia

isotépica, solas o asociadas.




Algunos autores han empleado con huenos resultados
la combinacion de ultrasonidos y PGI (FLANIGAN v cols.,
1978: HANEL y cols., 1981; GOMEZ vy cols., 1885), La
tendencia actual, sin embargo, es hacia el empleo de

alguno de ellos, de forma alternativa, ya que ambos

tienen caracteristicas muy similares.

Si los resultados de estecs tests resultasen clera-
mente positivos, y no se encuentra otra causa que los
justifique, se puede instaurar el tratamiento anticoa-
gulante oportuno, teniendo en cuenta que estas técnicas
detectan, preferiblemente, trombos proximales.

Si los resultados resultan equivocos, hay que
plantearse la posibilidad de que se trate de una trombo-
si=s distal (SUMNER, 1986). Se deberia entonces optar por
el test de captacion de fibrinégeno marcado. 81 este
resulta positivo, estara indicado instaurar el trata-
miento. En caso de que resulte negativo, es prudente
seguir indagando en busca de otros procesos que puedan

justificar las molestias referidas por el paciente.

Qi los signos fisicos hacen pensar que se trate de

una TVP proximal -a pesar de la negatividad de las

pruebas no invasivas inicialmente utilizadas-, se nodria

realizar una flebografia isotdpica o asegurar mas el
diagnoéstico mediante la flebografia con contraste

(BARNES, 1982b).

Si los resultados de las pruebas no invasivas




inicialmente utilizadas -ultreconidos, PGI o flebografia
1sotopica- son claramente negativos, hay que plantearse

la sospecha apunta a una TVP lccalizada en la panto-
rrilla. En ese caso, es importante detectar el trombo
para segulr su evoiucion, va que podria extenderse pro-
vimalmente. Para ello se puede someter al paciente a un

seguimiento con fibrindgeno marcado.

~on este test se confirma la existencia de una

se plantean varias opciones. Algunos autores

vartidarios de no tratar a estos pacientes, salve

que se confirme su extension hasta la rodilla (PEARCE,
YAQ y BERGAN, 1983: BERGQVIST, 1983). Otros, prefieren
confirmar el diagnéstico mediante flebografia, para asi
snocer mejor la morfologia del trombo y su tamanc, de
suerte que s6lo seran tratados los procesos con

srafia positiva (HIRSH, 1978).

Por ultimo estan los que ante la positividad del
test de fibrinogenc marcado, heparinizan al paciente a
dosis terapeuticas (ADAR y SALZMAN, i975; MARTIN ¥

SANDLER, 1985).

En caso de que el test de captacion no confirme la

presencia de TVP en ia pantorrilla, se procedera a la
buisqueda de otros procesos que justifiquen las molestias

del paciente.

Fsta pauta de actuacion, resumida en el ESQUEMA 6,

permite detectar la mayor parte de las TVP que puedan
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ESQUEMA 6: Estrategia practica diagndstica a sequir ante la

sospecha clinica de trombosis venosd profunda.




suponer algun riesgo para el paciente; ademas selecciona

aquellos que requieren tratamiento (SUMNER, 1986).

1.5.2.- Trombosis verosa recurrente

Los pacientes con historia previa de TVP © que
acuden ccn sintomas y signos de nueva trombosis -dolor,
edema, tumefaccion, ete..-, plantean un importante dile-
ma diagndstico, va que esa clinica puede ser expresion
de la insuficiencia venosa profunda propia del sindrome
postrombotico, secuela de su anterior proceso agudo, o

bien tratarse de una recurrencia trombotica.

La primera cuestion a plantear es si existe verda-
deramente un sindrome postrombotico. Para resolverla hay
que someter al paciente a pruebas no invasivas como los
\1trasonidos, PGI o flebografia isotépica. Las dos pri-

sin embargo, pueden dar lugar a resultados erro-
dependiendo del grado de desarrollo de las venas
colaterales.

9i son totalmente normales, se puede descartar que
haya habido una TVP significativa con anterioridad. 5i
resul tan anormales, convendria comparar los resultedos
actuales con otros anteriores. Si esto no es posible,
seriez deseable recurrir al test de captacion de fibriné-

geno para comprobar si las molestias se deben a un

t rombo de nueva foimacion.

Tcdos los pacientes con test de captacion positivo

deben recibir tratamiernto anticoagulante. Pero si el




resultado es negativo, es muy posible que sea el propio
sindrome postrombotico el responsable de la c¢linica, por
lo que se recomendaran al paciente las medidas habitua-
les de repeso con el miembro elevado, asi como el u=o de

medias elasticas (BARNES, 1982hb).,

[.La flebografia convencional es dificil de wvalorar
en estos casos, al ser muy rica la red venosa colateral,

dificultando la interpretacién (SUMNER, 1986).

1.5.3.- Trombosis venosa profunda asintomatica

Ya se ha comentado con anterioridad que un porcen-
taje importante -casi el 30%- de pacientes quirurgicos
sufren TVP postoperatorias, que en su mayoria son asin-
tomaticas al principio, pero que pueden provocar embo-

0 pulmonar o sindrome postrombotico.

Ante el paciente de riesgo trombotico se puede

por alguna de las siguientes actitudes.

En primer lugar, se puede optar por emplear alguan
tipo de profilaxis sin recurrir a método diagnostico
objetivo alguno vigilando al paciente solamente con las

exploraciones convencionales.

. S e
En segundo lugar, se puede recurrir a un scree

ning" con métocdos exploratorios objetivos en todos los

pacientes de riesgo vy tratar a los que den resultados

positivos.

Aunque la primera actitud es segura y mas rentable




desde el punto de vista econdmico (SALZMAN vy DAVIES,
1980), hay que tener en cuenta que hay pacientes de
especial riesgo en los que la profilaxis farmacologica
es de eficacia cuestionada (cirugia de cadera, neopla-

sias,etc.).

Para SUMNER (1986) lo mas acertado seria adoptar
una postura intermedia que asociase la profilaxis a
algun método de "screening”. Ademéas, los pacientes que
presentan alguna contraindicacion absoluta o relativa a

la profilaxis medicamentosa, deberian ser vigilados por

alguna técnica sens.ble y no invasiva.

El método mas utilizado para el "screening" de
pacientes asintomaticos ha sido el test de captacion de
fibrinogeno marcado. Sin embargo, este método no es

.able a todos los pacientes de riesgo, Yya que es

y requiere tiempo para su realizacion (una media
hora por enfermo). Pero lo mas importante es su imposi-
bilidad para detectar de forma fiable las TVP de locali-
zacion proximal (SAUTTER ¥y cols., 1979). En contraposi-
cion, detecta con extremada sensibilidad los pequenos
trombos distales, que se resuelven en su mayor parte

espontaneamente.

Ante estas limitaciones del test isotopico en este
tipo de pacientes, deben considerarse varios métodos no

invasivos alternativos.

Los ultrasonidos ¥y la PGI tienen la venta)a de




detectar TVP proximales, pero para ello, han de provocur

eatas un grado considerable de obstruccion venosa,
Cuando se usan prospectivamente en pacientes qui-

rurgicos, solo dan resultados positivos en el 2-5% de

los cascos, cifra muy inferior a la obtenida mediante el

test de fibrindgenc marcado (BARNES, 1982).

Por ultimo, la flebografia isotdpica esta todavia
en fase de investigacion. Presenta como ventajas el ser
poco invasiva y mostrar graficamente los trombos proxi-

males, a la vez que permite obtener una gammagrafia

pulmonar. Entre sus desventajas, precisar una instala-

cién ~ostosa y no ser portatil ni facilmente repetible.

Por todo ello, y hasta la fecha, parecen estar mas
indicados los ultrasonidos y la PGI, por separado O
iadas al test de captacion del fibrinogeno marcado,
objeto de aumentar su sensibilidad en todos los

tramos del sistema venoso profundo.

A pesar del gran avance que ha supuesto la adqui-
sicion de estas nuevas técnicas no invasivas, son muchos
los problemas que quedan por resolver. Entre e¢llos des-
taca la imposibilidad de precisar la localizacion y el
tamano del trombo, asi como el grado de obstruccidén que

provoca.




2.- DIAGNOSTICO DEL EMBOLISMO PULMONAR

LLa frecuencia con que la embolia pulmonar se re-
gistra en un determinado servicioc depende de los métodos

diagnosticos utilizados para su deteccicn.

A diferencia de lo que ocurre con las TVP, para
las que se dispone de diversos métodos diagndsticos
objetivos de probada sensibilidad, en el caso del embo-
lismo pulmonar, solo hay una prueba, -la angiografia
pulmonar- capaz de descartar o confirmar con seguridad

su existencia.

l.os datos clinicos son poco fiables para el

diagniostico del proceso que nos ocupa. Prueba de esto es

yue solo se confirma este diagnostico mediante autopsia

en el 25% de los casos en los que hay sospecha clinica. Por
otra parte, la angiografia confirma el diagnéstico
solamente en el 20-29% de los casos sospechosos (GOODALL
y GREENFIELD, 1980; HULL ¥ cols., 1988).

Dado que cerca del 80% de los pacientes que falle-
cen por esta causa lo hacen en las primeras horas que
giguen al inicio del cuadro y que la mortalidad se
reduce de un 18-38% a un 8% cuando se instaura un trata-
miento precoz, es esencial llegar al diagnéstico lo

antes posible.

2.1.- DIAGNOSTICO CLINICO

Una de las razones fundamentales por las que re-




sulta tan dificil llegar al diagnodstico del embolismo
pulmonar es la poca especificidad de los sintomas y
signos clinicos que se pueden presentar en este cuadro.

lLa clasica triada sintomatica consistente en dolor

pleuritico, disnea y hemoptisis se presenta solo en el

26-47% de los pacientes que sufren un embolismo pulmo-
nar.

Un dato muy valioso que se debe valorar siempre
que se sospecha la aparicion de esta complicacién es la
existencia de antecedentes y factores predisponentes de
sufrir una ETV. Asi, en un estudio llevado a cabo por el
“National Heart, Lung and Blood Institute" de los Esta-
dos Unidos {SASAHARA y cols., 1973), se comprobdé que el
85% de los pacientes con el diagnéstico de embolismo
pulmonar presentaban uno o mas factores de riesgo, con

la siguiente prevalencia!

encamamiento forzosSo.....ssse4.
tromboflebitis ascciada........
enfermedad cardiorrespiratoria.
neoplasias malignas...eeeeesees

anticcnceptivos orales.... ..o

Es de destacar la relativamente baja incidencia de
TVP sintomatica (45%), que en otros estudios llega a
valores atin més bajos: 21% (GOODALL, LAZAR y GREENFIELD,
1980) o al 35% recogido en un estudio cooperativo de 14

hospitales estadounidenses, conocido como "UPET"




("Urokinase Pulmonary Embolism Trial") (SASAHARA y cols.
1973). Estos datos ponen de relieve la gran peligrosidad
emboligena de las flebotrombosis asintomaticas, en una

fase en la que el trombo no esta todavia bien adherido a

la pared venosa (ARCELUS, 1683b) .

Segin DE TAKATS (1959), dependiendo del grado de
obstruccion embélic~ de la arteria pulmonar vy de la
existencia o no de patologia cardiopulmonar previa, la
clinica puede variar desde episodios subclinicos a

cuadros letales, con o sin infarto pulmonar.

Embolismo subclinico

Se debe sospechar la aparicion de este cuadro en
pacientes de alto riesgo que presenten episodios de
disnea, taquipnea, sudoracidn o intranquilidad. Estos

pueden ser premonitorios de accidentes embélicos més

graves -incluso fatales-, por lo que es importante valo-

rarlos suficientemente ¥y recurrir a descartar la exis-

tencia de una TVP mediante métodos objetivos.

Embolismo pulmonar con infarto

Esta forma de embolismo pulmonar es debida al
atrapamiento en la periferia del pulmén de émbolos de
pequeno tamano, en pacientes con patologoa cardiorrespi-
ratoria preexistente. Se manifiesta en forma de dolor
pleuritico "en punta de costado", que puede seguirse,
pasados unos dias, de episodios de hemoptisis.

La incidencia de infarto pulmonar oscila entre 10




v 15% de los casos con embolismo pulmonar. Los infartos
de los lobulos inferiores son mas dolorosos y simulan

una pleuritis diafragmatica.

Embolismo pulmonar subletal

En este caso, el paciente sufre wuna brusca
sensacion de constriccion toracica y "cortedad de
aliento"”, acompanada de gran dificultad cardio-
respiratoria, expresada por disnea, taquipnea y
taquicardia, que se puede asociar a una brusca

hipotension y desvanecimiento.

A diferencia de las embolias periféricas, que se
acompanan de dolor pleuritico, las masivas originan un
dolor retroesternal muy similar al del infarto de
miccardio, debido a la instauracién de un cor pulmona-

le agudo.

Embolismo pulmonar fatal

La forma clasica de presentacion de este cuadro es
la del paciente quirurgico que, llevando un curso

postoperatorio aparentemente normal, sufre bruscamente

una sensacion de opresion retroesternal ¥ cuadro

sincopal, falleciendo a los pocos minutos o en el cui

de unas horas.

Ademas de estas formas clasicas, en los ultimos
afios se ha destacado la existencia de pacientes con

deterioro previo importante de la circulaciéon pulmonar




EP  MASIVA EP SUBMAS | VA

S INTOMAS.

Dolor torac.co
Disnea
Aprension

Tos

Hemoptisis
Sudoraciom
sincope

Taquipnea (>16/min)
Estertores
Refuerzo S2F
Taquicardia (»100)
Flebitis

Edema

21anosis

CONDICIONES ASOCIADAS!

Patologia venosa
Inmovilizacién

Pat. C.Respiratoria
Neoplasias mal ignas

¥ porcentaje mayor con diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05)

TABLA 2: Porcentajes de presentacidn de distintos sintomas Y
51gnos en pacientes <on embol ismo pulmonar confirmado. Tomada de SASA-

HARA y cols. (1973).




secundario a embolismos pulmonares recurrentes, que han
podido pasar desapercibidos, pero han instaurado una
hipertensi6n pulmonar que sobrecarga las cavidades car-
diacas derechas y que se manifiesta con cianosis,
disnea, ingurgitacion yugular, hepatomegalia congestiva,
etc.

Cuando estos pacientes sufren un episodio embdlico
agudo, se provoca una descompensacion de la hipertension
pulmonar, llegando a cifras superiores a 40 mm de Hg
(ARCELUS, 1983b).

En la TABLA 2, se recoge la incidencia relativa de
los diferentes sintomas y signos, asi como ciertas con-
diciones asociadas, que se presentaron en 327 pacientes
con tromboembolismo pulmonar confirmado angiograficamen-
te, segun los resultados del estudio "UPET" (BELL, SIMON
y DEMETS, 1877).

Como se aprecia en la tabla anterior, ademas de
los sintomas, los signos fisicos son también muy
inespecificos, destacando la taquipnea, que €S8 mas
frecuente que la disnea.

En la TABLA 3, tomada de HULL, RASKOB vy HIREH

(1987), se detallan algunas entidades con las que hay

que establecer el diagnostico diferencial, segin sea el

dato clinico prescate. De esta forma se resalta aun mas
la inespecificidad de logs signos y sintomas para el

diagnostico del troboembolismo pulmonar.




DISNEA:

Atelectasia

Neumoni a

Neumotorax

Edema de puimén
Brongquitis aguda
Obstruccidon bronquial

DOLOR PLEURITIQQ:

Neumonia
Neumotarax
Pericarditis
Neoplasia pulmonar
Bronquiectasias

- Miositis

- Fractura costal

CARD |QVASCULAR

Infarto de miocardio
Hemorragia aguda
Sepsis por gram (-}
Taponamiento cardiaco
Neumotsrax espontanec

HEMOPTISIS:

NeumonTa

Neoplasia bronquial
Bronquiectasias
Brongquitis aguda
Estenosis mitral
Tuberculosis pulmonar

INSUF ICIENCIA CARD!ACA:

- Infarto de miocardio
- Miocarditis
- Taponamiento cardiaco

TABLA 3t Procesos vatoldgicos con 10s que hay Qque
establecer el diagnéstico diferencial ae embol ismo pulmonar,
segun sean las caracteristicas del cuadro Clinico (modificada
de BELL, SiMON y DEMETS, 1977).




2.2.- METODOS GIAGNOSTICOS PRELIMINARES

Ante Ja escasa fiabilidad del diagnéstico clinico,
es necesario recurrir a ciertas exploraciones com-
plementarias que permitan confirmar o descartar la pre-
sencia de una embolia pulmonar y asi adoptar el tra-

tamiento oportuno.

Existen una serie de med‘das diagnodsticas, denomi-
nadas "preliminares” por SASAHARA, SHARMA y PIETRO
{1887), consistentes en pruebas de laboratorio, electro-
cardiograma y radiologia torécica convencional, que
aportan una informacion adicional que sirva de ayuda
para decidir la reali-acién de otras pruebas mas objeti-

Vas.

9.2.1.- Pruebas de lab. ratorio

Aunque no hay ninguna prueba de laboratorioc espe-

cifica para el diagnéstico del embolismo pulmonar, al-

gunas de ellas facilitar el diasnostico diferencial de
esta entidad con olir0s procesoso patoldgicos. Asi, el
recuento leucocitario puede ser util para distinguir si
un infiltrado observado en la placa de torax es debido a
una neumonia o un infarto pulmonar, ya que en ci primer
caso hay una leucocitosis mas acusada.

La denominada "triada bioquimica diagnostica",
consistente en una elevacién de la enzima lacticodeshi-
drogenasa (LDH) ¥ de la bilirrubina, con una transferasa

glutamico oxalacética (GOT) normal, no ha demostrado ser




en absoluto especifica, estando presente en tan solo el
ik ) ‘
20% de los casos con tromboembolismo demostrado en la
experiencia de SASAHARA y cols. (1976}.

Otros parametros de laboratorio investigados han

sido los productos de degradacidn del fibrindgerno y la

fibrina (PDF) y mas recientemente, la determinacion del

fibrinopéptido A. Aunque algunas de estas pruebas han
demostrado cierta sensibilidad y especificidad, la
dificultad que entrana su realizacién las hace poco
Gtiles clinicamente y sobre todo ante un cuadro agudo

(WEST, 1984; SASAHARA, SHARMA y PIETRO, 1987).

La medicion de gases arteriales ha sido muy utili-
zada durante afios para la valoracion de los pacientes
sospechosos de sufrir un embolismo pulmonar, consideran-
dose que la pO2 arterial era inversamente proporcional a
lan masividad de la obstrucciodn embolica. Sin embargo, se
ha demostrado que su fiabilidad diagnoéstica no es tan
alta como se penso en un principio, especialmente en
pacientes con patologia cardiorrespiratoria previa. Si
es una prueba muy itil, por el contrario, para descartar
este cuadro en pacientes jovenes y sanos cuya pO2 supera

log 90 mm de Hg (SIMON vy SACKS, 1981).

En la serie retrospectiva de GOODALL y GREENFIELD
(1980) no hubo diferencias significativas entre los
niveles d pO2 de los pacientes que presentaban esta
vompliauuiéx y los que no lo hacian, aungque i se evi-

dencio que la pCOZ era gignificativamente menor e€en los




casos que sufrian embolismo. Para HULL, RASKOB y HIRSH
(1987), la gasometria arterial tiene interés para hacer

el seguimiento terapeitico de estos pacientes.

2.2.2.- Electrocardiografia

En 1935 McGuinn y White decribieron el patrén

"

electrocardiografico conocido como "S Q@ T ", sugerente
de cor pulmonale agudo secundario a e;bglgsmo pulmonar
masivo. Sin embargo, éste solo se pudo demostrar en el
11% de los pacientes del estudio "UPET" (SASAHARA vy
co's. 1973).

Lo mas frecuente es encontrar alteraciones del
segmento ST y la onda T, arrtimias y anomalias del QRS,
todas ellas inespecificas.

GOODALL y GREENFIELD (1980) no apreciaron dife-
rencias significativas en los trazados electro-

cardiograficos en los casos con embolismo pulmonar de-

mostrado.

En conclusién, el ECG muestra frecuentemente ano-
malias en los pacientes que aufren un tromboembolismo
pulmonar, aunque éstas son muy inespecificas. En cual-
quier caso es de utilidad esta prueba para llegar al
diagnostico diferencial con el infarto de miocardio, e€en

pacientes que sufren dolor toracico y/o sincope.

2.2.3.~ Radiografia simple de térax

Esta prueba no invasiva es de gran utilidad ante




la =ospecha clinica de un embolismo pulmonar, ya que en
el 40-90% de los pacientes que sufren este proceso
se pueden demostrar alteracicnes en la placa simple de
toérax, aunque éstas sean inespecificas (PEDROSA, 1986).
Han sido muchos los signos radioldégicos descritos,

destacando por su frecuencia en el estudio "UPET" los
siguientes (SASAHARA y cols. 1973):

infiltrado o consolidacion (41%)

elevacion del hemidiafragma (41%)

derrame pleural (28%)

dilatacion de la arteria pulmonar (23%)

atelectasias {(20%)

L]

hiperclaridad o signo de Westermark (15%'.

Los signos radiolégicos deben ser valorados dentro
del contexto del cuadro clinico que presenta el paciente
y comparados con los resul tados de pruebas mas objetivas
y especificas.

Ante la mas minima sospecha clinica de la
aparicién de una embolia pulmonar se debe recurrir
siempre a realizar al menos una radiografia simple de
térax y una gammagrafia pulmonar de perfusion.

Los hallazgos de la radiografia de toérax reflejan
los cambios fisiopatolégices ocurridos en el torax que
ha sufrido esta complicacion. De acuerdo con SIMON ¥y

gACS {(1981), se pueden establecer tres situaciones

principales, cada una con unos hallazgos radioloégicos




peculiares, a saber:

Embolia pulmonar sin infarto

En este caso la placa de toérax puede parecer
normal o estar en los limites de la normalidad,
especialmente si no se dispone de una placa previa con
la que establecer wuna comparacion. E<ta aparente
"normalidad" es mas valorable si no se aprecian lesiones
parenquimatosas en una zona que aparece hipoperfundida
en la gammagrafia.

La vasoconstriccién focal de los vasos pulmonares,
a un nivel distal a la obstruccion embélica Yy 1la
hiperclaridad resultante (signo de Westermark), es
apreciable en casi dos terceras partes de las embolias
pulmonares, especialmente si éstas son unilaterales ¥y
basales.

La distensi6on de las ramas lobares o hiliares de
la arteria pulmonar, proximal al lugar de impactacién
del émbolo, suele ser unilateral, a diferencia de la
hipertensiéon pulmonar, en la que es bilateral ¥ simétri-
ca.

Debido a la pérdida de volumen gque ocurre en el

territorio embolizado, se eleva el hemidiafragma corres-

pendiente, aunque su movilizacién es normal, comc Se€

puede demostrar mediante radioscopia.

Embolia pulmonar con infarto

A diferencia de la imagen en cuna descrita para

las atelectasias, el infarto pulmonar se muestra, visto




de perfil, como una lesion en forma de joroba (denomina-
da "joroba de Hampton"), que se extiende desde la super-
ficie pleural. Cuando se vé de frente aparece en forma
de lesidn redondeada mal definida , que puede confundir-
se con una neumonia.

El infarto pulmonar suele asociarse a dcrrame
pleural, lo que puede alterar la imagen descrita.

A diferencia de la neumonia, el infarto pulmonar
tiende a resolverse desde la periferia al centro, mien-

tres que aquella lo hace hacia el borde inferior.

Embolia pulmonar con patologia cardiaca o pulmonar aso-

ciada

En estos casos es muy compleja la interpretacién
de las radiografias simples, ya que el derrame pleural
pucde ocultar los signos de embolismo, con o sin infar-

to.

2.3.- GAMMAGRAFIA PULMONAR

Ante la sospecha diagnéstica de embolismo pulmonar
fundamentada en los datos clinicos y en los resultados
de las pruebas preliminares que se acaban de comentar,
hay que confirmar o descartar este diagnostico mediante
métodos objetivos. Durante mas de 2 décadas, la gamma-

grafia de perfusidn y mas recientemente, los estudios

combinados de perfusion y ventilacion, han representado

el siguiente paso y en ocasiones el ultimo en la secuen-

cia diagnostica de este cuadro.




2.3.1.- Gammagrafia de perfusién

Este es el método diagnéstico objetivo mas wutili-
zado en la actualidad para el diagnéstico del tromboem-
bolismo pulmonar.

Para su realizacién se iryectan por via intraveno-
sa 2-4 mCi de macroagregados de albumina marcados con
99m

Te. A medida que las particulas pasan al corazon
derecho, se mezclan con la sangre, distribuyéndose uni-
formemente por ambos pulmones. Una vez llegan a las
arteriolas y lecho capilar, quedan enclavadas a ese
nivel. obstruyendo menos del uno por mil de las arterio-
las, lo que no tiene repercusiones hemodinamicas para el
paciente. A pesar de ello, en pacientes con hipertension
pulmonar grave O comunicaciones o "shunts derecha-1z-
quierda", se considera contraindicada esta prueba, ante
o1 riesgo de descompensar la hipertensién pulmonar o
provocar embolias periféricas, respectivamente (SECKER-
WALKER, 1987).

La distribuciom de la radioactividad pulmonar es
detectada por una gammacamara, €n al menos cuatro pro-
yecciones (posterior, anterior y ambas laterales)
(FIGURAS 12 y 13).

Esta técnica permite identificar areas con defec-
tos de perfusion, por lo que, si es normal, es poco
probable que exista una embolia pulmonar. 8i por el
contrario, aparecen imagenes de defecto de perfusion,

hay que valorar si éstas son secundarias a un embolismo




o a otras causas, como las que se detallan en la TABLA

4.

2.3.2.- Gammagrafia de ventilacioén
Con objeto de mejorar la especificidad de la gam-
magrafia de perfusién, se han desarrollado diversas
técnicas gammagraficas de ventilacién. Para ello, se
utilizan gasZ? radiocactivos como el l33Xe (Xenon) y mas
m

rara vez el Kr (Krypton).

Habitualemente se recurre al Xenon, que se inhala

através de un sistema de recirculacién, con una fuente

de oxigeno y un dispositive que absorbe el diédxido de
carbono. El método mas utilizado consiste en una primera
fase de 3-5 minutos de duracitn, en la que se inhala el
gas radicactivo, :eguidg de una fase de "lavado" del
gas, durante 10 minutos.

Hay autores que son partidarios de realizar la
gammagrafia de ventilacién antes que la de perfusion,
con objeto de reducir la irradiacion del paciente (SEC-
KER-WALKER, 1987). Otros, por el contrario prefieren
invertir e! orden, para asi restringir la de ventilacion
a los casos en los que el estudio de perfusién plantee

dudas (MeNEIL, 1980).

L.La falta de una técnica uniforme en la realizacion
de las técnicas gammagraficas descritas, hace dificil
poder comparar los resultados obtenidos en diferentes

centros, lo que se vé ademas dificultado por la diferen-
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COMPRESION DE LOS VASOS PULMONARES:

Neumo, hidro o hemotorax
Enfisema

Tumores

Abscesos

Brongiectasias

1

1

AUMENTO DE LA PRESION ALVEOLAR:

- Asma bronguial
- Obstruccidon valvular pulmonar

AFECTACION NO EMBOLICA DE LAS ARTER!AS PULMONARES:
- Arteritis pulmonar

- KHipoplasia vascuar

OTRAS CAUSAS:

insuficiencia cardiaca congestiva
Cirrosis hepatica

Radioterapia

Transfusiones miltipies

Periodo postoperatorio

TABLA 4: Procesos distintos de la embolia que pueden
provocar cefectos de perfusidn pulmonar.




te interpretacion que cada especialista hace de una

misma imagen gammagrafica (SULLIVAN y cols. 18983).

Err afos recientes se ha comenzado a ensayar la
utilizacién de microesferas de poliestirenoc marcadas con
99m

Te wunido a particulas de dietilén-triamina-pentaace-
tato (DTPA). F¥sta técnica permite obtener resultados
similares a los conseguidos con el Xenon o el Krypton,

pero con menor radiacidn para el paciente (ALDERSON vy

cols. 1984).

Aunque la gammagrafia de perfusioém fue acogida con
gran entusiasmo, su falta de especificidad ha hecho
dudar a muchos autores de la fiabilidad diagnéstica de
sus resultados. Asi, ROBIN (1977) estima que estas téc-

solo son validas para descartar la presencia de
una embolia pulmonar si son completamemte normales.

La gammagrafia de perfusion esta disp  .v.e en la
gran mayoria de los servi~ios de Medicina Nucleer. Posee
gran sensibilidad, por lo que si es normal, se puede
descartar la presencia de una embolia pulmonar, siempre
que el estudio se haya llevado a cabo correctamente en

al menns cuatro proyecciones (SIMON y SACKS, 1981).

En la experiencia de HULL, HIRSH y CARTER (1985),

solo se demostraron angiograficamente el 52% de los

defectos gammagraficos de perfusiodn sugerentes de embo-

lismo pulmonar.

Combinando los resultados de tres estudios reclien-




tes, se demuestra que cuando los defectos de perfusidn
son segmentarios o mayores, la probabilidad de que se
trate de una embolia asciende a 66%, reduciéndose ésta a
20% si son de menor tamano (BIELLO y cols. 1979; McNEIL

y cols, 1980; HULL y cols. 1983) .

Cuando se aprecia un defecto de perfusién en
geamagrafia -en la misma zona que un infiltrado en
radiografia simple- se considera que los resultados son
indetermiinados, con un 21% de probabilidad de que sea
un embolia (HULL y cols. 1983). En estos casos es
interesante comparar el tamano de ambas imAgenes, siendo
més prcbable la embolia si es mayor el defecto de per-

fusién que el infiltrado (BIELLO ¥ cols. 1979j.

Con la técnica combinada de gammagrafia de per-
fusion y ventilacidén sigue habiendo entre 20 y 48% de
falsos positivos (BIELLO ¥y cols. 1979; McNEIL y cols.
1980) .

Los resultados de HULL, HIRSH y CARTER (1983)
revelan que la angiografia pulmonar demostro gue el 86%
de los grandes defectos gammagraficos de perfusiéon no
evidenciables en la de ventilacién, eran debidos a un
embolismo pulmonar. For el contrario, los resultados
eran decepcionantes en defectos subsegemntarios de per-

fusién o cuando habia defectos coincidentes en ambas

gammagrafias. Los resultados combinados de los tres

estudios antes citados se reflejan en la TABLA 5. De los




Uno o mas defectos de perfusion
segmentarios O mayores con ven-
tilacidon normal

Uno o mas defectos de perfusion
subsegmentarios con ventilacidn

Concordancia de defecto de ven-
tilacidn y perfusion

Defecto de perfusidn coinciden-
te con una anomalia en la placa
simple de torax

TABLA 5: Probabilidad de confirmar angiograficamente el
diagndstico de embolismo pulmonar, segin los resultados de la
gammagrafia combinada de ventilacidn y perfusidn  (datos
combinados de varias series publicadas, recogidos por SECKER-
WALKER, 1987).
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datos expuestos en esta tabla se puede deducir que la

mayor fiabilidad diagnéstica se obtiene cuando hay gran-
des defectos de perfusion sobre zonas bien ventiladas
(SIMON y SACKS, 1981).

Ha de tenerse siempre en cuenta que hay ciertas
condiciones patoldgicas no embdlicas en las que se pro-
ducen defectos de perfusién con imagenes normales de
ventilacion (SECKER-WALKER, 1987):

- anomalias vasculares pulmonares congénitas

- enfermedad pulmonar venooclusiva

- vasculitis pulmonares

- lesiones vasculares de los toxicomanos

_ tumores mediastinicos o hiliares

- carcinomatosis linfangitica

- neumonia

- garcoidosis

- enfisema pulmonar.

En un reciente eastudio llevado a cabo en la Uni-

versidad de Boston, McBRIDE, LA MORTE ¥ MENZOIAN (1986)

han evaluado a 150 pacientes con sospecha de embolismo

pulmonar, a los que se realizo gammagrafia combinada de

perfusion ¥ ventilacion ¥ arteriografia pulmonar. Los

resultados revelan una sensibilidad de 88% vy especifici-

dad de 71% para la técnica isotépica, con una tasa total

muy alta por dichos

de error de 21,5%, considerada como

fia combinada tiene

autores, para los gue |a gamrmag

valor para ayudar al angiografista a conocer la situa-




cién de las zonas de sospecha, pero no para adoptar una

decision terapeltica. En este sentido, YAO, BERGAN ¥
DEAN (1:82) también prefieren recurrir a la arteriogra-
fia pulmonar, especialmente si los pacientes presentan
riesgo hemorragico o precisan la aplicacién de un filtro
de vena cava.

Por ultimo, HULL, RASKOB y HIRSH (1987) estiman
que la gammagrafia de ventilacion solo mejora los re-
sultados de la de perfusién si hay un defecto inico o©
miltiple de perfusién segmentario o mayor que no se
refleju. como una zona hipoventilada. Tampoco debe olvi-
darse, segun estos autores, que un defecto coincidente
de ventilacion y perfusién no excluye la posibilidad de
que haya una embolia pulaonar, ya que €n fasese precoces

de ésta se puede producir un broncoespasmo reflejo.

ARTERIOGRAFIA PULMONAR

Introducida en 1936, 1ia arteriografia pulmonar
sigue siendo en la actualidad la unica prueba diagnosti-
ca directa para confirmar O excluir la presencia de una

embolia pulmonar (PEDROSA, 1986) .

En la actualidad la técnica de realizacion de esta
prueba se ha modificado en el sentido de hacerse mas
invasiva, ya que el contraste se introduce directamente
en una de la ramas principales de ]Ja arteria pulmcnar e
incluen a niveles mas distales. Para ello se regquiere

disponer de un caté'er que se aplico ,ercutaneamente por




la vena femoral y mAs rara vez por una vena del
antebrazo a cielo ab.e to {(BETTMANN, 1987b).

Hay varios tipos de catéteres disponibles, pero
posiblemente el méas utilizado sesa el de Grollman, que

termina en forma de curva. del tipo de ola de cerdo"” o

"pigtail” y presenta dos incurvaciones proximales para

facilitar su paso a través de la valvula tricuspide
(GROLLMAN, GYEPES y HELMER, 1970).

Una vez introducidc con suavidad el c...ter en la
arteria pulmonar, y dependiendo del tipo de catéter
utilizado, se puede medir la presion enclavada d, en
cualquier caso la presion de las cavidades cardiacas
derechas, con objeto de eviter sobrecargar la arteria
pulmonar. Para ello se debe evitar como regla general
inrectar grondes cantidades de contraste de forra no
selectiva a pacientes con presion ventricular gsigtdlice
derecha superior a 60 mm Hg.

En pacientes sin hipertensién pulmonar suele ser
suficiente inyectar 30-60 ml de contraste vascular, a un
ritmo no superior a 20-30 ml por segundo, obteniéndose
2-4 placas por gegundo, aunque lo ideal es ajustar estas

cifras a las condiciones de cada caso (BETTMANN, 1987b).

Los hallazgos angiograficos sugerentes de embolis-
mo pulmonar pue’ :n dividirse en directos € indire 2tos.
Entre los primeros destaca la demostracion de un defecto
de repleccid 'ntraluminul o una amputacidén brusca de

arbol arterial. Generalmente estos defectos son multi-




ples y de tamano relativamente grande, con diametros
entre 0,5 y 1 em y varios centimetros de longitud.

Los signos indirectos incluyen el retardo en la
llegada del contraste a la zona afecta, el relleno
reducido a ausente y la tortuosidad o afilamiento de las

ramas pulimonares (PEDROSA, 1986).

Puedern. producirse falsos negativos si los émbolos
son de pequeno tamano, aunque se ha demostrado experi-
mentalmente que se pt 2den detectar émbolos de hasta 2 mm
de diametro (ALDERSON y cols. 1978). Lo mas frecuente es
que pasen desapercibidos por una maia técnica radiolé-
gica (SIMON y SACKS, 1981).

La arteriografia pulmonar deberia realizarse en

primeras 48-72 horas posteriores al inicio del cua-
dro clinico, ya que pasado ese tiempo, la resoluciodn
espontanea de la obstruccién puede dificultar el diag-
nostico.

Es tal la fiabilidad diagnoéstica de esta prueba,
que de 141 pacientes con sospecha clinica de embolismo y
arteriografia normal, ninguno fallecié o sufridé cuadro
sospechoso de embolismo recurrente, con un seguimineto
de 6 meses (NOVELLINE y cols. 1978).

La arteriografia pulmonar, no obstante, es una

técnica invasiva que conlleva ciertos riesgos para el

paciente, como la perforacién del ventriculo derecho
durante las maniobras de avance del catéter; aunque

ésta suele resolverse espontaneamente, é€n ocasiones




puede provocar un taporamiento cardiaco. Con relativa

frecuenria se presentan arritmias al pasar el catéter

por el corazon derecho y en ocasiones se instaura una
insuficiencia cardiaca derecha aguda, siendo ésta la
causa de mortalidad mas importante secundaria a la rea-
lizacién de una arteriografia pulmonar. Parece ser debi-
da a que el caracter hiperosmolar del contraste ejerce
un efecto depresor sobre el miocardio (BETTMANN, 1987b).
En ocasiones se presentan cuadros alérgicos al contras-
te, que pueden llegar a graves crisis anafilacticas.

La tasa global de complicaciones de esta técnica
diagnostica oscila entre 0,6 y 4% (ROBIN, 1977; HULL y
~ols. 1983), con una mortalidad inferior al 0,5%, a
pesar de las condiciones precarias en que se sulelen
encontara estos pacientes; por lo que se puede conside-
rar que la arteriografia pulmonar es razonablemente
segura (SIMON y SACKS, 1981; PEDROSA, 1986).

La arteriografia pulmonar estad especialmente indi-
cada en las siguientes situaciones:

- Resultados dudosos de la gammagrafia pulmonar y

radiologia toracica.

- Existencia de enfermedad cardiorrespiratoria.

- Sospecha de embolismo masivo.

- 8i se pretende realizar una embolectomia o

interrupcién de la vena cava.

- Contraindicacién para el tratamiento anticoa-

gulante o trombolitico.




La angiografia digital por sustraccién (ADS) es
una nueva modalidad que facilita la interpretacién con
una mayor seguridad para el paciente, ya que precisa

menores dosis de contraste. Ademas puede realizarse con

el catéter situado en la cava o corazén derecho. Aunque

la experiencia es escasa todavia, los resultados parecen

ser prometedores (POND, OVITT y CAPP, 1983).




2.5.- ESTRATEGIA PRACTICA PARA E!. DIAGNOSTICO DEL

EMBOLISMO PULMONAR

Ante la sospecha clinica de una embolia pulmonar,

basada en la historia y en los resultados de' ECG, hay

que practicar una radiografia posteroanterior y lateral
de torax para valorar otras posibles causas del cuadro
clinico y tratar de localizar signos radiolégicos de
embolismo. Posteriormente se debe seguir una secuencia
diagnostica en la que se va recurriendo a medidas diag-
nosticas cada vez mas invasivas, como la que se decribe
en =1 ESQUEMA 7, tomado de HULL, RASKOB y HIRSH (1987).

En primer lugar se debe practicar una gammagrafia
de perfusién y si ésta es negativa se puede descartar
casi con toda seguridad el diagnéstico de embolismo
pulmonar, sin instaurar tratamiento anticoagulante, a no

=er que se demuestre la existencia de una TVP.

Si la gammagrafia de perfusién revela defectos
segmentarios o mayores, unicos o maltiples, se practica-
rd -si se dispone de ella- una gammagrafia de ventila-
cidn. Si hay discordancia entre ambas, por existir una
zona hipoperfundida y bien ventilada, queda confirmado
el diagnéstico de embolismo pulmonar y se instaurara
un tratamiento anticoagulante. Pero si hay ademas
defectos de ventilacién coincidentes, no se puede
descartar la presencia de una embolia, recurriéndose
entonces a una flebografia de miembros inferiores o a la

arteriografia pulmonar. Si con la primera se comprueba
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que hay una TVP se comenzara la anticoagulacién a dosis
terapeiuticas sin necesidad de realizar una arteriografia
pulmonar. Perc si la flebografia resultara negativa sera
necesario recurrir a dicha prueba invasiva antes de

tomar decisiones terapeiuticas.

En pacientes con gammagrafia pulmonar con poca

probabilidad embdlica o de resultados indeterminados,
con pletismografia o flebografia negativa hay otra al-
ternativa no invasiva, que consiste en la realizacioén de
pletismografias repetidas. Esta actitud se justifica por
la baja probabilidad de sufrir una embolia con reper-
cusiones para el paciente, sin que haya una TVP proximal
asociada (aunque es bien cierto que estas trombosis
pueden no ser detectada por la pletismografia ni por la
flebografia si se localizan en las venas iliacas
internas). La ventaja de la pletismografia -en esta
situacién- sobre la flebografia, es que es repetible y
puede detectar la recurrencia tromb6tica después de que
se haya embolizado en su totalidad €1 trombo original
(WHEELER y ANDERSON, 1982). Con esta actitud se podrian
evitar angiografias pulmonares en el 20-30% de los casos
con clinica sugerente de embolismo Y gammagrafias

patologicas (HULL ¥ cols. 1985).
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METODOS FISICOS Y MECANICOS PARA LA PREVENCION DE LA

ETV POSTOPERATORIA

1.- METODOS DIRIGIDOS A REDUCIR EL ESTASIS E E

SISTEMA VENOSO PROFUNDO

El éstazis venoso en los miembros inferiores re-
presenta un imporiante factor patogénico de la ETV post-
nperatoria, que afecta a muchos pacientes desde el pe-
riodo preoperatorio y de forma mas acusada durante la
intervencién y en los primeros dias del postoperatorio.

" NDurante la anestesia -sobre todo si es general- y
en la fase de inmovilizacidn postoperatoria, se reduce
el flujo venoso en los miembros inferiores. Este flujo
esta condicionado por varios factores como la bomba
cardiaca, las presiones negativas intratoracicas ejerci-
das con la respiracién y por la bomba muscular periféri-
ca. Al reducirse la accién de ésta Gltima en el periodo
perioperatorio, disminuye el flujo venoso y se produce
una dilatacion venosa secundaria al remansamiento de lsa
sangre en las venas profundas de los miembros inferio-

res.

COMEROTA y cols. (1985) han encontrado una corre-
lacién directa entre el grado de dilatacidén venosa y
lesion endotelial producida en modelos experimentales

animales, asi como entre el grado de dilatacion ¥ el

porcentaje de trombosis venosas profundas encontredas en

humanos. Segun estos autores, la tension producida sobre




redd

pared de las venas dilatadas se traduce en la apari-

cion de microfisuras en la capa endotelial y éstas
podrian activar le coagulacidon e iniciar a ese nivel
una trombosis. Es por ello;, que la asociacion de éstasis
venosa (con lesion endotelial secundaria) e hipercocagu-
labilidad postoperatorias -integrantes de la triada de
Virchow-, provocan una situacion de muy elevado riesgo

tromboembélico.

Se han desarrollado diversos métodos fisicos vy
dispositivos mecanicos dirigidos a reducir el grado de
éstasis venoso sufride por el paciente, quirurgico o
médico. De acuerdo con BROWSE (1978), se pueden dividir
en métodos pasivos, que se limitan a modificar la velo-
cidad del flujo venoso, Yy métodos activos, que ademas

alteran el volumen del flujo venoso.

1.1.- METODOS PASIVOS

1.1.1.- Elevacién de los miembros inferiores

Ha sido demostrado por diversos autores {McLACHLIN
y cols., 1960; NICOLAIDES 5 cols., 1972) que un contras-
te radioldégico, inyectado en el sistema venoso profundo
de los miembros inferiores, permanece durante horas en
los sencos venosos y en las valvulas venosas de la panto-
rrilla si el paciente se encuentra en dectibito supino.
Pues bien, estos mismos autores refieren que la elimina-

cion del contraste se acelera con la simple elevacidn de




dichos miembros.

Ante estos resultados, se propuso la elevacion de
los miembros inferiores o la posiciéon de Trendelenburg
durante la intervencion quirurgica y el periodo posto-
‘peratorio precoz, como metodo idoneo para reducir el
éstasis venoso. Se ha demostrado que el grado ideal de
inclinaciéon para conseguir este propésito es 20 grados

( BROWSE, 1978).

Otro posible mecanismo por el que la elevacidn
los miembros inferiores podria reducir la incidencia de
ETV postoperatoria, consiste en que, en esta posicion se
reduce la tension de los troncos vasculares., Asi, al
destensarse la arteria iliaca primitiva derecha, se
descomprime la vena homdonima izquierda en el punto en
que ambas se cruzan. De esta forma se reduciria el
éatasis venoso en el miembro inferior izquierdo. Este
efecto puede ser muy favorable en ciertas intervenciones
quirirgicas en las que se coloca una almchadilla o saco
debajo de la regién dorsolumbar con objeto de elevar ¥y
acercar a la pared abdominal anterior ciertas es-
tructuras abdominales (situacién frecuente en cirugia
biliar y gastrica).

BROWSE y cols. (1974) compararcn la incidencia de

TVP postoperatorias en miembros inferiores que

permanecian horizontales durante la intervencién, con

los contralaterales, elevados 20 grados. No encontraron

diferencias significativas en cuanto a la incidencia de




esta complicacion,

Recientemente, SCHOLZ y cols. (1980) han propuesto
de nuevo esta forma de profilaxis, tras encontrar

me jores resultados con ella que con la aspirina o las

medias elasticas.

En general los resultados han sido decepcionantes
cuando se ha utilizado unicamente este método para pre-
venir la ETV postoperatoria. No obstante la exp-riencia
es escasa Yy Se requeririan series mas numerosas para

obterer resultados concluyentes (RUSSELL, 1983).

1.1.2.- Vendajes y medias elasticas

La aplicacién sobre los miembros inferiores de
vendas o medias elasticas intenta reducir el diametro de
las venas y con ello acelerar el flujo de la sangre que
por ellas transcurre. Se ha comprobado experimentalmente
que éste es maximo cuando la presion ejercida es proxima
a 15 mm de Hg.

En cuanto a las medias elasticas se refiere, hay
diversos modelos en el mercadc; pero las mas empleadas
son el modelo tubigrip®entre las de compresion uniforme,
y las denominadas TED@(thrombo—embolic deterrent), de
compresion gradual decreciente en gsentido proximal.

Estas se ajustan mejor al contorno de las pi=rnas ¥

proporcionan una presién maxima de 16 mm de Hg en el

tobillo y minima (7 mm de Hg) en la ingle.




BERGQVIST (1983) recoge diversos estudios publica-
dos en los que se investigd la eficacia tromboprofilac-
tica de las medias elasticas., Es de destacar que no se
apreciaron diferencias significativas con el empleo del
tubigrip®y si con las medias tipo TED? Con este tipo de

medias, ALLAN y cols. (1983) refieren muy buenos resul-

tados en pacientes sometidos a cirugia digestiva. En la

experiencia de estos autores, estas medias son también
efectivas, aunque en menor grado, en pacientes oncoldogi-

cos.

En pacientes sometidos a protesis total de cadera,
NILSEN vy cols. (1984) refieren que las medias, por si
solas no eran capaces de prevenir la TVP en el miembro
operado, aunque si resultaron eficaces en el miembro
Sano.

La ventaja indudable de este métode -correctamente
aplicado- es que carece de efectos secundarios desfavo-
rables importantes y de complicaciones. ademas, puede

ser asociado a otros métodos, farmacoclogicos o no.

En este sentido, se ha asociado a la heparina,
me jorando los resultados obtenidos por ésta aisladamente
en cirugia abdominal (WILLE-JORGENSEN y cols., 1985).
También se han referido muy buenos resultados en este
tipo de cirugia asociando las medias elasticas con dex-

trano 70 (BERGRVIST y LINDBLAD, 1984).




Las medias elasticas de compresion gradual renre-

csentan una prometedora alternativa a los métodos farma-
cologicos dada su seguridad, bajo coste y sencillez de
utilizacién (ALLAN y cois., 1983). No obstante se re-
guiere mayor experiencia clinica antes de poder reco-

mendar su empleo como unico método tromboprofilactico.
1.2.- METODOS ACTIVOS

1.2.1.- Deambulacién precoz y ejercicios de fle-
xo-extension de ambos piés

Desde hace mucho tiempo ha side creencia gene-
ralizada entre cirujanos y fisioterapeutas que la deam-
bulacion precoz postoperatoria es un método eficaz para
prevenir la ETV. Sin embargo son pocos los estudios
prospectivos dirigidos a probar su efectividad y los
pocos que se han realizado, han obtenido resultados
decepcionantes. En 1969, FLANC y cols., combinan, la
fisioterapia, deambulacién precoz y vendas elasticas,
observando una reduccién en el porcentaje de TVP posto-

peratorias, pero no pueden precisar que papel desempena

en esa reduccion la deambulacidn precoz.

BROWSE vy cols. (1974) no ha podido demostrar un
efecto tromboprofilactico significativo con estas medi-
das.

Para BROWSE (1978), aungue no se puede confiar en
la deambulacién precoz y los movimientos activos de

flexo-extensién de los piés, como unicas medidas preven-




tivas de la ETV, es indudable que pueden resultar bene-
ficiosas en otros sentidos, como la reduccién de compli-
caciones respiratorias, por lo que seria deseable su

aplicacion a todo paciente operado que lo permita.

1.2.2.- Estimulacién eléctrica de la pantorrilla
El efecto positivo que la estimulacion eléctrica
de la pantorrilla ejerce sobre el flujo venoso fué
demostrado por Doran en 1964 y confirmado posteriormente
por otros autores. Ademéds, este método podria estimular
el sistema fibrinolitico, al igual gue ocurre en pacien-
tes psiquidtricos sometidos a terapia electroconvulsi-
va.
Algunos autores, como BROWSE (1978) han observado
reduccién significativa en el porcentaje de TVP
stoperatorias. Similares resultados obtuvieron NICO-
[LAIDES y cols. (1972) v en su experiencia, el estimulo
mas eficaz se consigue con ondas de 50 milisegundeos de

duracién y 35-45 voltios, administradas cada 4 segundos.

ROSENBERG, EVANS y POLLOCK (1975) refieren una
reduccion estadisticamente significativa en el porcen-
taje de ETV en pacientes sometidos a cirugia general por
procesos benignos, no siendo los resultados tan favora-

bles en los casos oncolodgicos.

En la actualidad este método ha sido practicamente

abandonado, dada la complejidad de su aplicacidén y a que

solo es aplicable durante la intervencién, ya que en el




paciente consciente provoca molestias producidas

agotamiento muscular.

1.2.3.- Flexo-extensidn mecanica pasiva del
tobillo

Se han disenado varios tipos de dispositivos que
ejercen un movimiento pasive de flexo-extensiéon intermi-
tente del tobillo. En 1971 fué ensayado por SABRI ¥
cols. en el King’s College Hospital de Londres consi-
guiéndose una reduccion del 70% en el porcentaje de TVP
postoperatorias. Pasada una década, SCURR y cols (1981)
comprueban tales resultados en 66 pacientes sometidos a
cirugia general. Sin embargo, y al idual que ocurre con
las medias elasticas, éste método no se mostrd eficaz en

los pacientes oncoldgicos.

A pesar de los favorables resultados referidos vy
de ser incruento, este método no es utilizado en la
actualidad por requerir un voluminoso aparato que re-
sulta molesto para el cirujano durante la intervencion

(BROWSE, 1978).

1.2.4.- Compresién neumatica intermitente
De todos los métodos fisicos propuestos para le
prevencién de la ETV, la compresién neumatica intermi-
tente ha sido el mas investigado. Propuesto en los anos
sesenta, este método intenta imitar la acci6én de bombeo

caracteristica de los musculos de la pantorrilla, con

objeto de evitar el éstasis en las venas profundas de




las piernas. Para ello se aplica un manguito en forma de
polaina-bota -en su variante mas comunmente utilizada-
sobre el miembro inferior , que vA conectada a un com-
presor que insufla aire a una frecuencia y presién que

pueden ser seleccionadas (FIGURA 14).

La compresion intermitente de la pantorrilla per-
mite el relleno venoso entre los ciclos de compresién.
Las condiciones optimas para conseguir un vaciado éptimo
del arbol venoso de los miembros inferiores varian para
los diferentes autores; aunque la mayoria esta de acuer-
do en que la presidén méaxima ejercida debe ser de 40 mm
de Hg (ROBERTS y COTTON, 1974). Respecto a la duracién
de los ciclos, para HARRIS y cols (1976), éstos deben de
ser de aproximadamente un minuto, con una compresion de

12 segundos y vaciado durante 45 segundos.

Las repercusiones hemodinamicas de la compresioén
neumatica intermitente sobre el arbol venoso de los
miembros inferiores han sido estudiadas a nivel experi-
mental por KAMM y SHAPIRO (1976), concluyendo que el
flujo venoso se acelera progresivamente a medida que se

eleva la presién, para luego decaer.

Tras estudiar diferentes protocolos de compresion

neumadtica intermitente, es sorprendente que consigan

efectos profilacticos similares, a pesar de inducir

modificaciones muy distintas en el flujo venoso. Por

ello, se han barajado otros posibles mecanismos de ac-




FICURA 14: Modelo de compresor y bota utilizada en

nuestro Servicio para llevar a cabo la com

presién neumdtica intermitente.




cion de este método, prestando gran interés a los senos
valvulares, vya que es en su interior donde el éstasis es
mas intenso y mayor la concentracion de sustancias trom-
bogénicas. En este sentido, HAMER y cols. (1981) han
demostrado que en situaciones de éstasis se produce una
reduccidén de la presion de oxigeno en el interior de las
valvulas venosas que puede danar el endotelio y originar
una trombosis. Dicha hipoxia puede ser corregida median-

te la aplicacién de compresién intermitente, al movili-

zar la sangre remansada en las valvulas,

Otra teoria mas investigada se refiere a que la
compresion de la pantorrilla podria activar el sistema
fibrinolitico, parcialmente inhibido durante el periodo
postoperatorio (KNIGHT, DAWSON y MELROSE, 1977). Ya en
1972, HILLS y cols., en el Hammersmith Hospital de
Londres apreciaron una elevacién a nivel sistémico de la
actividad fibrinolitica sanguinea tras la compresion
intermitente de las piernas. Posteriormente, KNIGHT ¥y
DAWSON (1976) detectaron esta misma respuesta tras apli-
car la compresion sobre el brazo. Utilizando el test de
lisis de las euglobulinas, TARNAY y cols. (1980) refie-
ren idénticos resultados tras aplicar compresion neuma-
tica intermitente sobre las piernas.

Los resultados de este Gltimo estudio han sido cri-
ticados por LJUNGNER y cols. 11981) por ccnsiderar que

el test de lisis de las euglobulinas es demasiado grose-

ro para medir adecuadamente la actividad fibrinolitica.




Estos autores, midiendo el area de lisis de una placa de

fibrina, no encontraron modificaciones significativas de
la actividad fibrinolitica del plasma a nivel sistémico
0o local tras la aplicacion de compresidon neumatica in-

termitente.

Recientemente se han comunicado diferentes estu-
dios en los que se comprueba que la compresién intermi-
tente de las piernas estimula el sistema fibrinolitico
(WETTZ ¥ cols., 1985; SUMMARIA y cols., 1985). GUYTON ¥
cols. (1987) han estudiado la concentracién del activa-
dor del plasminégeno en muestras de sangre obtenida de
ambas femorales en un grupo de pacientes quirdrgicos que
recibian compresion neumatica intermitente en uno de los
miembros, sirviendo el otro de control. No apreciaron
modificaciones significativas respecto de leos niveles
basales precompresién en los miembreos control, mientras
que apreciaron una reduccioén significativa de la concen-
tracion de activador del plasminégeno en el miembro que
recibié la compresion, a los 30 y 60 minutos de iniciada
ésta. Atribuyen estos resultados a una disminucidén en el
sustrato del activador, la fibrina, como consecuencia

del aumento del flujo inducido por la compresion.

Actualmente se dispone de diversos modelos de
aparatos de compresioén neumatica intermitente, que se
diferencian fundamentalmente en el manguito que es

insuflado y que ejerce la compresicn sobre el miembro




inferior. Los modelos mas sencillos consisten en una

doble bota que llega hasta la rodilla, siendo su desventaja

principal que la presién se reparte uniformemente por
toda la pierna. Otros modelos mas sofisticados tienen en
el manguito distintas camaras independientes que
permiten ejercer una compresion segmentaria y
gsecuencial, que se inicia distalmente y progresa en
sentido proximal, estimulando en este sentido al flujo
venoso (TURPIE y cols., 1979).

Se han realizado muchos estudios prospectivos para
investigar la eficacia tromboprolfilactica de este méto-
do, con resultados muy variables. La aplicacién de la
compresién se ha llevado a cabo durante la intervencidn
por todos los autores, mientras que en el periodo posto-
peratorio la duracién de su utilizacion ha variado desde

unas horas hasta cerca de 2 semanas.

En pacientes sometidcs a cirugia general, MOSER y
cols. (1981) demostraron que la compresiodn neumatica es
tan eficaz como la HBD en la prevencién de la ETV, pero
sin efectos secundarios. En un grupo similar de pacien-
tes, BUTSON (1981) no aprecia una reduccién significati-
va en el porcentaje de TVP postoperatorias, aunque si un
retraso en su aparicion.

Para BROWSE (1978), la compresion neumatica es
inferior como método profilatico a la heparina y en la

experiencia de SMITH y cols. (1978), al dextrano.




Muy recientemente, SCURR y cois. (1987) mejoran
espectacularmente los resultados de este método asocian-

do medias elasticas de compresién gradual.

En pacientes sometidos a protesis total de cadera
se ha referido una reduccién en la incidencia de apari-
cién de trombosis localizadas en las pantorrillas, asi
como su extensién proximal, pero no de las situadas

desde el principio en las venas femorales.

Este método no presenta practicamente efectos
gsecundarios destacables, salvo ciertas molestias consis-
tentes en calor y leve dolor, que a veces hacen que
algunos pacientes rechacen su aplicacién (BOROW y GOL-
DSON, 1981). Con menor frecuencia se producen ampollas
cutaneas. Teniendo en cuenta la ausencia de efectos
secundarios, se recomienda su utilizacién en casos en
los que la hemorragia tiene consecuencias catastréficas
para el paciente, como ocurre en los pacientes neuroqui-
rurgicos, en los que refieren buenos resultados TURPIE y
cols. (1979). Asimismo, dado el elevado riesgo hemorra-
gico de ciertas intervenciones urolégicas, se recomienda
la aplicacién de la compresion neumadtica en estos pa-

cientes (COE y cols., 1978; SALZMAN y cols., 1980) .

En conclusién, la compresién neumatica intermiten-

te representa una alternativa valida para la prevencion

de 1la ETV postoperatoria, recomendable para pacientes

sometidos a cirugia general por sufrir procesos benig-




nos. Pero su indicacion principal es en pacientes urolé-
gicos y neuroquirurgicos, ya que no altera las pruebas
de coagulacién en el sentide de inducir un estado de
hipocoagulabilidad.

Su utilizacidén presenta el inconveniente de resul-
tar algo moles-ta para el personal en el quiréfano, ya
que el compresor resulta algo ruidoso en algunos mode-
los. Sin embargo, su mayor desven: ija es que para poder
ser aplicada a los pacientes de alto riesgo y mantenida
durante los primeros dias del postoperatorio, se reque-
rian muchos aparatos, por lo que resulta muy dificil y
costosa su aplicacién sistemdtica en la practica clini-

ca.

2.- INTERRUPCION DE LA

EMBOLISMO PULMONAR

Aunque el empleo de medicacion anticoagulante es
la medida terapeutica preferible para las trombosis
venosas establecidas, en ocasiones se tiene que recurrir
a la interrupcién parcial o total del trayecto venoso,
con objeto de evitar la emigracién de émbolos al terri-
torio pulmonar. Estas técnicas interruptivas son en
realidad medidas adyuvantes del tratamiento de la ETV y
no realmente profilacticas, ya que no se€ ataca con ellas

el proceso trombético, ni siquiera la embolizacidn.

Simplemente se evita la llegada de los émbolos ya forma-

dos al Arbol vascular pulmonar (WOLFE y SABISTON,




1980b) .

2.1.- TECNICAS DE LIGADURA TOTAL DE LA CAVA

La primera ligadura experimental de la vena femo-
ral se llevéd a cabo en 1843, pero no fué hasta 1944
cuando Homans aplicé esta técnica para el tratamiente
del embolismo pulmonar. Durante una década se aplicod
este método a numerosos pacientes, pero fué abandonado
ante la elevada incidencia de embolismos recurrentes
originados proximalmente a la ligadura. El mismo Homans
propuso entonces la ligadura de la vena cava inferior
por debajo de la desembocadura de las venas renales.
Esta técnica, aunque eficaz para evitar el paso del
émbolo, presenta graves incc.venientes como la elevada

mortalidad operatoria que ocasiona.

En una recopilacién de 15 estudios publicados,
BERNSTEIN (1978) encontré una mortalidad operatoria
media de 14% (5-39%). La incidencia media de sindrome
postrombético recogida en esta recopilacién de mas de
1.100 casos es superior al 22%. Ante estos resultados
tan decepcionantes, la ligadura total de la cava infe-
rior es solamente utilizada en la actualidad en casos
muy excepcionales de embolismo séptico resistente al
tratamiento anticoagulante y antibiético, asi como en

pacientes que sufren la llegada al arbol vascular pulmo-

nar de miltiples émbolos de pequeno tamafio con pérdida

importante de la reserva funcional respiratoria y en




casos de embolismo recurrente a pesar de la existencia

de una interrupcion parcial.

2.2.- TECNICAS DE INTERRUPCION PARCIAL DE LA CAVA

Las técnicas de interrupcioén parcial de la cava, -
que ejercen un efecto de filtro en vez de ocluir el
vasc- son muy variadas y de frecuente utilizacidén en la
actualiaau Pueden realizarse por abordaje quirurgico
directo o por via percutanea intraluminal desde alguna

vena periférica.

2.2.1.- Interrupcion parcial de 1la cava mediante
abordaje quirurgico directo
En 1958, DeWeese y Hunter propusieron confeccionar
un filtro en la cava con una sutura realizada con un
hilc de seda. Simultaneamente, Spencer y cols. optaron
por compartimentar la luz de la cava mediante ligaduras
transfixiantes. Esta técnica fué modificada posterior-
mente por Ravitch, que utilizé para ello aparatos de
autosutura. El inconveniente de estas técnicas es que
con ellas se lesionaba la intima de la cava, lo que
podia provocar trombosis a ese nivel Ademas, en oca-
giones se soltaba alguno de los puntos y se formaba un
canal de un diametro tal que permitia el paso de émbolos

de cierto tamano (GREENFIELD, 1976).

Para evitar la aparicién de estos probiemas, se

desarrollaron unos dispositivos a modo de pinzas o clips




que e jercen una compresion externa. Hay muchas variantes
segun su diseno, siendo la mAs utilizada en la actuali-
dad la propuesta por Adams y DeWeese en 1965, que pre-
senta una rama aserrada y la otra lisa, siendo ésta la
gque se introduce por detras de la cava. Ambas ramas se
cierran por debajo de la desembocadura de las venas
renales por medio de una ligadura (DEWEESE, 1978; HA-
LLET, BREWSTER y DARLING, 1985).

Para 1la aplicacion de estos dispositivos se puede
abordar la cava por via extraperitoneal, mediante wuna
incision en el flanco derecho o bien por via transperi-
toneal a través de una incisién media o paramediana y
tras realizar una maniobra de Kocher. La primera parece
preferible en varones, mientras que en las mujeres es
mAs segura la segunda, al permitir identificar y ligar
en su caso las gruesas venas ovaricas ,que pueden ser
via de ascenso de émbolos procedentes de las venas

pélvicas (WOLFE y SABISTON, 1980).

Estos métodos requieren anestesia general y una
intervencién que, aunque de escasa duracién, supone

cierto peligro en pacien es de alto riesgoc.

Un analisis de la literatura al respecto (BER-
NSTEIN, 1978), permite comprobar que en 857 pacientes
incluidos en 17 estudios, la mortalidad media se acerco
al 10%. Se comprobo que la cava permanecia permeable al

flujo sanguineo en el 70% de los casos. La incidencia de

embolismo pulmonar recurrente hallada fué de 5,9% con un




1,9% de casos fatales y el porcentaje de aparicién de

sindrome postflebitico ascendid a cerca del 15%.

2.2.2.- Técnicas intraluminales de interrupcién parcial
de la cava

Con objeto de simplificar la técnica de interrup-
cion parcial de la cava y de reducir sus complicaciones,
har surgido una serie de filtros disefiados de tal forma
que pueden ser introducidos con anestesia local por via

percutanea desde venas periféricas como las femorales o

yugulares internas, dependiendo.del tipo. Probablemente

el tipo méas utilizado sea el filtro "en sombrilla"” de
Mobin-Uddin, del que en los 10 anos siguientes a su

introduccién se colocaron mas de 15.000 unidades.

Revisando su experiencia con el filtro de 28 mm de
diametro, MOBIN-UDDIN (1978a) refiere una incidencia de
embolismo pulmonar recurrente de 0,5% en mas de 2.500
pacientes, con un 40% de casos en los que permanecio
permeable. Este filtro solo se puede introducir por las
venas yugulares. Los Gltimos modelos tienen el paraguas
de teflén recubierto de heparina, con objeto de reducir
su potencial trombogénico y disponen de un aplicador a
través del que se puede inyectar contraste, lo que
permite realizar una cavografia y asi conocer el nivel
exacto de implantacién (WOLFE y SABISTON, 1980; HALLET,

BREWSTER y DARLING, 1985).

Aparte de su implantacidn errénea, representan una




