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Concepto:

La presencia de un trombo (habitualmente compuesto por fibrina, plaquetas y hematíes) en el sistema venoso y la respuesta inflamatoria que le acompaña es lo que se conoce como Trombosis Venosa o Tromboflebitis. La reacción inflamatoria puede ser mínima o bien producir edema y pérdida del endotelio.
Las trombosis venosas que se producen en el Sistema Venoso Profundo (SVP) son más importantes que las del Sistema Venoso Superficial (SVS), debido a la gravedad de sus complicaciones potenciales (embolismo pulmonar, síndrome postrombótico).
Tromboflebitis superficiales también denominadas flebitis o tromboflebitis, se definen como trombosis localizadas en las venas del sistema superficial. 

Al hablar de TVP nos referimos al cuadro originado por la formación de un trombo en algún punto del sistema venoso profundo de las extremidades. La complicación más grave de la TVP es el tromboembolismo pulmonar (TEP), que ocurre en el 50% de las TVP proximales y en el 10% de las distales. La trombosis de las venas profundas a nivel de la pantorrilla es menos grave que la de las venas del muslo, si bien pueden progresar proximalmente hasta en un 25% de los casos.

La lisis del trombo ocurre en menos del 10% de los casos de TVP, incluso en los pacientes tratados.
La incidencia de la TVP en población general se ha estimado en 1/1000 habitantes/año, aumentando hasta el 1/100 habitantes/año en ancianos.
Por todo lo antes expuesto, nuestro servicio se trazo como objetivo evaluar el comportamiento de los pacientes con trombosis venosa profunda, determinado los factores de riesgos que más inciden. No hay conflictos de interés.

 El protocolo será ejecutado por el Servicio De angiología y Cirugía Vascular del Hospital Universitario Clínico Quirúrgico Comandante Manuel fajardo.

DIAGNOSTICO 
1. CLINICO.

Condiciones clínicas de riesgo (modelo clínico de Wells et al.)( Anexo 1.)
·  Edad mayor de 40 años
·  Inmovilización prolongada o parálisis
·  Enfermedad tromboembólica previa
·  Cáncer

· Cirugía mayor (abdomen, pelvis y extremidades inferiores)
·  Obesidad
·  Venas varicosas
·  Insuficiencia cardíaca congestiva
·  Infarto de miocardio
·  Accidente cerebrovascular
·  Fractura de pelvis, cadera o piernas
·  Catéter venoso femoral
·  Enfermedad intestinal inflamatoria
·  Síndrome nefrótico
·  Uso de estrógenos
·  Anomalías hemostáticas congénitas o adquiridas

De acuerdo con el número de factores presentes, los pacientes pueden clasificarse en categorías de riesgo. En la siguiente tabla se esquematiza el porcentaje de TVP en función del número de factores de riesgo.

Como regla practica a cada criterio se le asigna una puntuación cuya suma matemática indica la probabilidad clínica de que se esté ante una TVP. 

La mayoría  de las TVP distales suelen ser asintomáticas. 

Los principales síntomas y signos son:

· Dolor. 
· Edema blando y con fóvea al  principio del proceso. 
· Calor local. 
· Cambios en el color de la piel: Cianosis,  Eritema.

· Circulación colateral: dilatación de venas superficiales. 
· Cordón venoso palpable ocasionalmente. 
· Signo de Homans: presencia de dolor en la parte alta de la pantorrilla al realizar la dorsiflexión del tobillo con la rodilla flexionada en un ángulo de 30º.

Las manifestaciones clínicas, por su baja sensibilidad y especificidad, son de escasa utilidad en el diagnóstico. Éste no debe ser afirmado ni excluido basándose sólo en la presentación clínica.  Sin embargo, mediante la anamnesis disponemos de otros datos (factores de riesgo) que, añadidos a determinados hallazgos clínicos permiten desarrollar modelos de predicción que estimen la probabilidad  de padecer TVP. En esta idea se basa el modelo clínico para determinar la probabilidad de  TVP de Wells et al (descrito anteriormente). Este modelo validado, permite desarrollar una estrategia diagnóstica y terapéutica segura y fiable al ser combinado con pruebas complementarias no invasivas.
Pruebas complementarias

Cuerpo de Guardia
· Hemograma completo.

· Coagulagrama.

· Glicemia.

· Creatinina

· EKG

· Rx de tórax AP.

· Dímero D

· Ecodoppler venoso

· Flujometria venosa.

Sala de hospitalización.

· Us abdominal, ginecológico y/o prostático.
· Perfiles hepático.

· Perfiles renal

· Estudio hematológicos (t. protrombina, t. coagulación, conteo plaquetarios, agregación y adherencia plaquetaria).

· Flebografía.

· TAC, RMN.

Dímero-D: Es un producto de la degradación de la fibrina, se halla en la circulación sanguínea tras la lisis de la misma. En la TVP el Dímero-D determinado mediante la técnica de ELISA,  tiene un Valor Predictivo Positivo del 44% y un Valor Predictivo Negativo del 98%.  La trombosis venosa superficial (TVS), celulitis y el hematoma intramuscular también lo elevan, haciendo necesario ampliar los estudios.

Pacientes con Bajo Riesgo de TVP según el modelo de Wells, y un resultado negativo del Dímero-D determinado por ELISA presentan un valor predictivo negativo suficientemente alto, para descartar la TVP sin necesidad de recurrir a otras técnicas. 

La flujometría venosa permite determinar la compresibilidad de la vena. 
La ecografía-Doppler es la técnica diagnóstica de elección. Permite visualizar las venas del Sistema Profundo y la respuesta de las mismas a la compresión  por la sonda (la  falta de compresibilidad de la vena es el criterio diagnóstico de trombosis).  Además aporta información sobre el flujo sanguíneo y sobre otras estructuras de la pierna. En el Eco Doppler convencional, las señales de ultrasonidos son traducidas a imágenes presentadas en una escala de grises, mientras que en el Eco-Doppler Color la señal Doppler obtenida es traducida a imágenes usando una escala de colores. Mediante esta última técnica se ha mejorado la eficacia del Eco Doppler.

La ecografía está recomendada en pacientes con probabilidad moderada o alta de TVP. Presenta una sensibilidad entre el 89%-96% y una especificidad entre 94% y 99% en el diagnostico de TVP sintomáticas que afectan a venas proximales de la extremidad inferior. La sensibilidad es inferior (47%-62%) en pacientes asintomáticos; así como en TVP sintomáticas localizadas en la pantorrilla (73%-93%).
La flebografía: Aunque es considerada el "patrón oro” para el diagnóstico de la TVP ha sido desplazada por el Eco Doppler debido a las reacciones adversas que puede producir (alergia al material de contraste, necrosis cutánea y en un 3-15% de los casos, exacerbación del cuadro o una nueva trombosis venosa). En la actualidad, sólo se usa en casos en los que no se alcanza el diagnóstico por medio de pruebas no invasivas.
En la Flebografía Anterógrada, los signos de T.V.P. serían:
1-Ausencia de un sector venoso (defecto de lleno de imágenes valvulares)
3-Circulacion colateral 

4-Derivacion del contraste hacia S.V.S. 

5-Irregularidad de la pared
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-Ruptura muscular

-Hematoma espontáneo (toma de anticoagulantes)

-Rotura de un quiste de Baker (sinovial)

-Celulitis y linfangitis

-Tromboflebitis superficial

-Insuficiencia venosa crónica y síndrome postflebítico

-Isquemia arterial aguda

-Compresión extrínseca (hematoma; tumores)

-Edemas de origen sistémico (bilateral): insuficiencia cardíaca, síndrome nefrótico, hepatopatía, hipoproteinemia, etc.
COMPLICACIONES DE LA T.V.P.

A. LOCALES—VENOSAS -(propagación de la trombosis, Sínd. Portombótico ) 

                   -ARTERIALES-(arterioespasmo)

                   -LINFATICAS-(linfangitis)

     B-  A DISTANCIA—CARDIACAS-(extrasístoles y angina de pecho)

                        -PULMONARES-(embolismo pulmonar)

TRATAMIENTO
PROFILÁCTICO:
Medidas que tienden a mejorar el flujo sanguíneo: 
· El levantamiento precoz,

· Elevación de las piernas en la cama a 15 grados.

· Movilización pasiva y activa de los pies.

· Gimnasia respiratoria.

· Evitar la constipación y el meteorismo abdominal, los vendajes apretados, el ilio paralitico.

· Medias y vendajes elásticos y bombas de compresión plantar.
Medidas que tienden a disminuir la coagulabilidad:
A nivel mundial los métodos de profilaxis actuales están basados en:

· Heparina a bajas dosis: 500UI subcutáneas 2horas antes de las intervenciones quirúrgicas y posteriormente cada 8 o 12 horas y no es necesario el control de la coagulación.

· Anticoagulante oral 

· Heparina de bajo peso molecular (HBPM)

· Compresión neumática intermitente de la pierna.

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN NUESTRO HOSPITAL.

· Ingreso del paciente en la institución.
· Reposo venoso (con la extremidad elevada)

· Se indicaran complementarios (ver complemetarios).
· El uso de Heparinas será la terapéutica de elección.

Se recomienda iniciar la terapéutica con un bolo de Heparina sódica no fraccionada (HNF)  por vía endovenosa   a la dosis de 1-2 mg /kg. 

El tratamiento se continuará de acuerdo con  las disponibilidades del tipo de heparina  y el entorno asistencial  con uno de los siguientes esquemas:
1. Heparinas de bajo peso molecular (HBPM), es el método de elección por su  eficacia y seguridad.
 Habitualmente en nuestro medio se dispone de  dos de estos productos cuyas dosis no son  intercambiables:

· Enoxiparina sódica (Clexane®) presentada en jeringas precargadas  de 0,4 y 0,6 ml. (0,1 ml = 1mg)

Tratamiento anti-trombótico: 1 mg/kg/dosis cada 12 horas o 1,5 mg/kg diario, por vía subcutánea durante 7 – 10 días.
· Nadroparina cálcica (Fraxiparina®) presentada en jeringas precargadas de 0,3 ml=2850 UI anti-Xa y de 0,6 ml = 5700 UI anti-Xa.
Tratamiento anti-trombótico: 85 UI anti-Xa/kg/dosis cada 12 horas por vía subcutánea.

2. Heparina no fraccionada (HNF) se  prefiere en infusión continua a la dosis de 250 000 UI cada 12 horas por 48 a 72 horas  según  la evolución clínica;  para continuar con la mitad de la dosis con igual frecuencia hasta completar 7 a 10 días  de tratamiento. 
Podría utilizarse el régimen de dosificación ajustado al peso del paciente. Este régimen consiste en una infusión intravenosa continua con un bolo de 80 U/kg seguido de una infusión de 18 U/kg/h hasta el final del tratamiento
Alternativamente se podrá utilizar la terapéutica en bolos endovenosos con igual dosis que el inicial (1-2 mg /kg/dosis)  cada 4 horas por igual período de tiempo.
Se realizaran T.P.T Kaolin diario para determinar nivel de anticoagulación que se demostrara si tiene un valor de 2 o 2 1/2 veces superior al realizado en condiciones basales.
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Mantenimiento del tratamiento anticoagulante. La terapia anticoagulante de mantenimiento ha de realizarse con Anticoagulantes orales (Acenocumarol o Warfarina), su administración ha de comenzar en el 1º día del tratamiento, tras la dosis de carga de HBPM ó HNF , iniciando la inducción de la anticoagualción oral con 2mg diarios  en los mayores de 70 años y  3 mg diarios para los menores de esta edad. Esta terapéutica  se iniciará solapada desde los primeros días del inicio   Dado que los anticoagulantes orales (ACO) tardan al menos 72 horas en actuar, se debe mantener durante unos días el solapamiento entre HNF/HBPM y los ACO. Se retira la heparina cuando el INR (Razón Normalizada Institucional) es mayor de 2 durante 2 días consecutivos.

El INR diana del tratamiento con ACO es 2.5 (entre 2 y 3) para un primer episodio de TVP.
La duración del tratamiento ha de ser de entre 3 y 6 meses, en pacientes con factores de riesgo reversibles  y de al menos de 12 meses en pacientes con TVP recurrente.  No existen estudios de seguimiento superior a 4 años de la terapia anticoagulante, por lo que el mantenimiento de la misma en periodos más prolongados se debe realizar valorando riesgo/beneficio. 

	Situación clínica
	Duración
	

	TVP asociada a un factor de riesgo transitorio (traumatismo, cirugía, inmovilidad, terapia estrogénica...)
	3-6  meses
	

	Primer episodio de TVP idiopática (sin factor de riesgo reconocible)
	6   meses

	Factor V Leiden
	3-6  meses
	

	Presencia de factor de riesgo permanente o hereditario (malignidad, Homocigotos Factor V Leiden, Anticuerpos antifosfolípido, Deficiencia de Antitrombina III, Proteína C, o Proteína S)
	1 año o indefinida
	

	TVP recurrente
	1 año o indefinida
	


-Entre el séptimo y décimo día de acuerdo a la evolución clínica, se  iniciará la deambulación con paseos cortos y vendaje compresivo o media elástica.
Medias de compresión.

Las Medias  cortas (hasta la rodilla) de Compresión Fuerte (30-40 mmHg) deben utilizarse de forma rutinaria para prevenir la incidencia del Síndrome Post-trombótico. Han de comenzar a usarse antes del primer mes tras la trombosis y mantenerlas un mínimo de un año y como alternativa vendas elásticas de baja elasticidad correctamente colocadas. No han demostrado disminuir la tasa de recurrencias de TVP, pero sí de sus complicaciones.
En caso de que los ACO estuvieran contraindicados (Embarazo, alergia) o fuesen inefectivos (p. Ej.: algunos pacientes con cáncer) la terapia de mantenimiento se realizará con heparina subcutánea. (Heparina No Fraccionada o HBPM).   Se ha de tener en cuenta que los tratamientos prolongados con Heparina pueden producir Osteoporosis y Trombocitopenia. El riesgo es menor con las HBPM.

Si existen contraindicaciones al tratamiento anticoagulante se debe iniciar tratamiento con expansores plásmatico:

· Dextran 40 - 1 frasco diario a pasar en 6 h durante 5 días. Se contraindica si existe crisis hipertensiva descompensación de la T.A.

Si existen contraindicaciones a los anticoagulantes orales y a los expansores plasmáticos se iniciara con antiagregantes plaquetarios:

        -Dipiridamol (25 mg) - 200 ó 300 mg.

        - Aspirina de 0,5 gr - 1/4 tabletas diarias

Situaciones especiales.

Embarazo y Puerperio. 
Se ha observado que la Enfermedad Trombo-Embólica venosa (ETV) está relacionada con el embarazo  en  la mitad de las mujeres menores de 40 años, como también con el puerperio y su complicación más grave: el Tromboembolismo Pulmonar, está entre  las principales causas de muerte materna en la actualidad, amén del daño que al  producto de la gestación  pueda ocasionar.

Durante el embarazo disminuye la actividad fibrinolítica  y aumentan factores de la coagulación como: el fibrinógeno,  y los factores II, VII, VIII y X y desde el inicio del embarazo disminuye la concentración de  la proteína S libre, similar a lo que ocurre en la deficiencia hereditaria de proteína S. Por otro lado la mutación del factor V Leiden parece ser un factor importante, lo que  unido al tradicional factor mecánico que representa el aumento de volumen del útero en especial hacia el final de la gestación, explican el riesgo que entraña esta situación especial. 

La edad de la madre, la HTA, la suspensión de la lactancia y la instrumentación de los partos son elementos que   incrementan el riesgo de ETV durante el puerperio, período durante el que el riesgo parece ser mayor.
Edad pediátrica.
. 

Las inmovilizaciones prolongadas y daños medulares, suelen ser unido a estados de trombofilia hereditarias   las principales causas. Las infecciones,  politraumatismos y los cateterismos venosos femorales relacionados con la hospitalización en unidades de cuidados intensivos, así como  el uso de anticonceptivos orales son otros factores de riesgo a tener en cuenta.  

Aunque parece ser más frecuentes  que en población hospitalaria general, en los niños operados, esta complicación parece  tener poca incidencia, debido quizás a la movilización y el alta precoces; aunque no existen referencias exactas al respecto.

Trombosis venosa de miembros superiores

Constituyen el 2 % de todas las trombosis venosas de los miembros y  su origen suele ser:

A. Traumático.
 - Cateterismo.
 - Irritante venosos.

- Fracturas de clavícula y primera costilla.

- Posquirúrgico (ortopédica, pared torácica, disección y/o resección ganglionar)

- Esfuerzo* 

B. No traumático.

· Cáncer.

· Insuficiencia cardiaca congestiva.

· Obstrucción mediastinal venosa.

*La causa más frecuente de trombosis espontáneas en esta localización está relacionada con el síndrome de la cintura escapular, en especial por compresión  costo-clavicular, lo que habrá que descartar. Dos tercios de los casos desarrollan los síntomas en lado dominante y están relacionados con actividades a veces extremas o posiciones viciosas de la extremidad afectada

Se reporta que alrededor del 10 % de los casos clínicos desarrollan un Tromboembolismo pulmonar que raramente es fatal. Los trastornos pos-trombóticos de la piel a diferencia de los de miembros inferiores están ausentes.   
TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO.
Como en el resto de los pacientes no se utilizará de manera rutinaria dado el alto riesgo de complicaciones y sabiendo los resultados a largo plazo son  similares al tratamiento convencional.

De disponer de los recursos necesarios se realizará la variante de trombolisis con catéter en casos seleccionados de Trombosis Venosas extensas y masivas,  como alternativa de la trombectomía venosa.    

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO (trombectomía venosa)
Su indicación será en casos seleccionados de la trombosis venosa masiva (Flegmacia cerúlea dolens) cuando falla el tratamiento trombolítico o como alternativa de la amputación.  
CONTROLES
A todos los pacientes con el diagnóstico de TVP de cualquier localización se les realizará Coagulagrama  completo antes del inicio del tratamiento específico que incluirá Tiempo de protrombina, Tiempo de tromboplastina activada con kaolín (TPTK), y conteo de plaquetas. 

Se repetirá TPTK 3 horas después de la administración del bolo inicial  de  HNF cuyo valor deberá ser 1,5-2 veces el valor normal o entre 30 y 80 segundos en dependencia del método de laboratorio utilizado, lo  que servirá para corregir la dosis terapéutica óptima  lo que una vez logrado se repetirá al menos una vez al día hasta el final del tratamiento cuando si se utiliza HNF en alguna de sus variantes.

Durante el uso de Heparinas y en especial de la HBPM se realizarán conteos de plaquetas con frecuencia quincenales con vistas a detectar precozmente la plaquetopenia inducida por heparina (PIH).
El tratamiento trombolítico se realizará en unidad de cuidados intensivos y se controlará con la realización de Tiempo de trombina.
TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL
La tromboflebitis superficial es la inflamación de una vena superficial por un coágulo de sangre. También se le conoce como trombosis venosa superficial.

CAUSAS O FACTORES DE RIESGO:
La tromboflebitis superficial suele ocurrir después de utilizar una vía intravenosa o un traumatismo de una vena. Son factores de riesgo los embarazos y el uso de anticonceptivos orales. Otros factores de riesgo son infecciones, irritación química del área, inmovilidad por mucho tiempo, venas varicosas.
SÍNTOMAS Y SIGNOS TÍPICOS:
-Inicio repentino, dolor local

-Eritema y aumento de la temperatura de la zona afecta

-Discreto edema sobre el trayecto de una vena superficial

-Posteriormente, la vena se transforma en un cordón sólido y duro

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En casos de diagnóstico dudoso, y si se dispone de ello puede ser útil la realización de una ultrasonografía doppler.
 COMPLICACIONES 
· infecciones.

· trombosis venosa profunda
· embolia pulmonar.
 En estos dos últimos casos vale señalar que la tromboflebitis superficial si bien se considera una entidad de bajo potencial embolígeno este puede verse aumentado en situaciones especiales: inmovilización, neoplasias, ancianidad, trombosis de afluentes directas hacia el sistema venoso profundo, trombofilias, etc.
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-El diagnóstico clínico de una tromboflebitis superficial suele ser sencillo. No obstante, a veces puede confundirse con otros procesos: linfangitis, celulitis, hipodermitis, vasculitis, etc.

TRATAMIENTO
Salvo casos excepcionales el tratamiento puede realizarse en el domicilio del paciente.

-Si la flebitis se encuentra en un territorio alejado del cayado de la safena (por debajo de la rodilla) se aconsejará vendaje elástico y deambulación precoz.

-Pomadas heparinoides, 2 ó 3 aplicaciones diarias sobre la zona afecta.

-Heparina parenteral(1cc cada 12 horas sc)
-Analgésicos-antiinflamatorios.

Fomentos de agua hervida fresca 4 veces al dia por 20- 30 minutos

-Si observamos un componente infeccioso, se añadirá un antibiótico oral (de elección Amoxicilina-clavulánico 500 mg/8h por 7 días).

-Si la flebitis se encuentra cercana al cayado de las safenas se añade el tratamiento quirúrgico ambulatorio (Ligadura del cayado de la safena correspondiente).

SEGUIMIENTO CLÍNICO 
Todo paciente que egrese con tratamiento con anticoagulación oral, lleva seguimiento por consulta externa del tiempo de protrombina y la evolución de la clínica. Se retira la anticoagulación según el factor de riesgo y Dímero-D cuantitativo. 

Pacientes con tromboflebitis superficial se cita a los 10 días de tratamiento para evaluar respuesta al tratamiento. De ser necesario se prolonga la terapéutica por 10 días más. Incluyéndose el estudio de hematología especial par descartar patologías asociadas.

CONSENTIMIENTO INFORMADO.

A todo paciente que ingrese al servicio para realizar estudios invasivos o para realizar algún proceder quirúrgico se dará a firmar el consentimiento informado, el cual constará con la técnica a realizar y la explicación del proceder con las posibles complicaciones de este y de  la anestesia
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ANEXO 1.

	Modelo clínico para predecir la probabilidad de una TVP en pacientes ambulatorios (Wells 1997).

Características clínicas “Score”



	Cáncer en actividad (pacientes que han recibido o reciben tratamiento paliativo).
	1

	Parálisis, paresias o inmovilización reciente de extremidades inferiores.
	1

	Encamamiento de 3 o más días o cirugía mayor con anestesia general o regional  en las 12 semanas previas.
	1

	Dolor a la palpación localizado en la distribución del sistema venoso profundo.
	1

	Hinchazón de toda la pierna
	1

	Hinchazón de la pantorrilla al menos 3 cm superior al de la pierna asintomática.
	1

	Edema con fóvea confinado a la pierna sintomática.
	1

	Venas superficiales colaterales (no varicosas)
	1

	TVP previamente documentada
	1

	Diagnóstico alternativo al menos tan probable como el de TVP
	-2

	· TVP probable: si el “score es ≥ 2

· TVP improbable: si “score” es < 2

En pacientes con síntomas en ambas piernas, se utiliza la extremidad más sintomática.



ANEXO 2. ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA TVP
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