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1. INTRODUCCION






1.1 CONCEPTO

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) es una enfermedad
vascular compleja con una patogénesis multifactorial. Su importancia radica
en la alta incidencia y en la morbimortalidad asociada. La ETEV agrupa dos
presentaciones clinicas mayores @. La primera presentaciéon y mas comuin
es la trombosis venosa profunda (TVP), y la segunda presentacion es la
manifestacion mas temida, el tromboembolismo pulmonar (TEP).

La TVP consiste en la ocupacion de la luz venosa por un trombo. Si
bien se puede producir en cualquier territorio venoso del organismo como
vena porta, venas cerebrales o venas de las extremidades superiores, la
mayoria asientan en el sistema venoso profundo de los miembros inferiores
(MMII), propiciada por la posicion erguida del ser humano que dificulta el
retorno antigravitacional del flujo sanguineo. Se identifican principalmente
dos localizaciones de TVP en los miembros inferiores: La trombosis proximal
(TP) cuando afecta a las venas profundas del hueco popliteo y proximales a
éste, y la trombosis distal cuando afecta a las venas profundas y musculares
de la pantorrilla. La trombosis distal se define como aislada cuando no
acompafa a la TP, a la cual se hace referencia en este estudio como TD.

El TEP es la complicacion mas grave de la ETEV. Consiste en la
ocupacion completa o parcial del sistema arterial pulmonar por un trombo

generado en la propia arteria o por un émbolo que ha migrado desde otra



parte del sistema vascular. En caso de embolismo hasta en el 93% de los
pacientes con TEP la fuente emboligena se localiza en el sistema venoso
profundo de los MMII. Ademas, hasta el 51% de los pacientes con TVP de
MMII asocian TEP @), tanto silentes como sintomaticos. La gravedad del TEP
radica en que su evolucion puede llevar al fallecimiento del paciente. EI TEP
se ha establecido como un predictor independiente de disminucién de la
supervivencia a los 3 meses de su diagnostico @,

La TVP y el TEP estan estrechamente relacionados, compartiendo
tanto mecanismos fisiopatolégicos como factores de riesgo, lo que lleva a un
manejo terapéutico similar como una entidad Unica, la ETEV.

La TD es una entidad frecuente en pacientes con TEP y TP. La TD se
encuentra hasta en 7-11% de pacientes con TEP y 4-15% de pacientes con
TP también tienen asociada una TD. La TD esté presente entre un 23 y un
59% de todas las TVP diagnosticadas ©. Esta amplia variabilidad en la
incidencia de la TD probablemente dependa de las distintas poblaciones
estudiadas y diversas estrategias diagndsticas utilizadas ante la sospecha
diagnostica de ETEV. La utilidad del diagnostico de la TD no estad bien
establecida. Si bien algunos estudios consideran la TD como una entidad
menor que incluso puede resolverse espontdneamente sin tratamiento @),
también es bien conocida la posibilidad de que la TD no diagnosticada y sin

tratamiento progrese proximalmente a TP o embolice en forma de TEP. Este



riesgo se incrementa segun la potencia del estimulo protrombdético
desencadenante y la persistencia de factores de riesgo®-©®. Segun diferentes
estudios el riesgo de progresion a venas proximales si no se administra
tratamiento anticoagulante a los pacientes afectos de TD oscila entre el 3y el
30% @6 Asi mismo, segln las diferentes series analizadas se considera
que entre el 0 y el 20% de los pacientes con TD pueden progresar a TEP ©),
gue en algunos casos puede llegar a ser fatal 19, [La mortalidad originada

por la TD, con o sin tratamiento, es <1%.®Y

1.2 INCIDENCIA

La ETEV es una enfermedad frecuente en nuestra sociedad. En
Espafia es la enfermedad cardiovascular mas comun después de la
cardiopatia isquémica y los accidentes cerebrovasculares.

Los estudios realizados en Europa estiman una incidencia anual que
oscila entre 104 y 183 casos por cadal00.000 habitantes ®. En la poblacion
espafiola en 2005, se estim6 una tasa de diagnostico de ETEV de 154 casos
por cada 100.000 habitantes 2. Segun distintos estudios la incidencia anual
global de TVP es de aproximadamente 5 casos por cada 10.000 pacientes, y
aumenta progresivamente con la edad 2. Mas del 90% de las TVP afectan a
los miembros inferiores y las TD corresponden aproximadamente a la mitad
de éstas (4, La pantorrilla se considera como la localizacién donde se

originan las TVP de MMI| ©©),



La incidencia global de la ETEV en la poblacion general
probablemente estd subestimada. Por una parte, el diagnéstico de esta
entidad no es facil porque su clinica es inespecifica y en ocasiones comun a
otras enfermedades. Ademés, muchas trombosis son clinicamente silentes
por obstruccién incompleta de la vena y por la circulacion colateral. Por otra
parte, las fuentes de informacion disponibles son heterogéneas, asi como las
técnicas de imagen utlizadas para su confirmacién diagnéstica
(pletismografia, = gammagrafia,  angiografia, = ecografia, = tomografia
computarizada (TC) o resonancia magnética (RM)) cada una con su

sensibilidad y especificidad correspondiente.

1.3 EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de ETEV va lentamente en aumento, a pesar de la
introduccion de medidas profilacticas en ciertos grupos. Entre las posibles
causas de este incremento se encuentra la mayor esperanza de vida que se
ha conseguido en las Ultimas décadas. La poblacion envejecida tiene mas
factores de riesgo para sufrir un evento tromboembdlico como consecuencia
de la reduccién de la movilidad en situaciones clinicas frecuentes en este tipo
de pacientes como son la demencia, accidentes cerebrovasculares, patologia
cardiaca o pulmonar crénica, traumatismos o cancer. Al incremento de la
prevalencia de ETEV también contribuyen los avances en tratamientos

oncoldgicos que mejoran la supervivencia de los pacientes con neoplasias
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malignas y los avances quirlrgicos que permiten el tratamiento de pacientes
cada vez mas afosos.

La TVP de MMII afecta predominantemente a pacientes de mediana y
avanzada edad, por lo que la edad es un factor de riesgo bien establecido @,
Es extremadamente rara antes de la adolescencia, con una incidencia
estimada de aproximadamente un caso por cada millén de habitantes y afio.
Con la edad se incrementa progresivamente hasta aproximarse a un caso
por cada cien habitantes y afio en la poblacion de méas de 80 afios.

Con respecto al sexo, la distribucion es algo desigual. Parece ser mas
frecuente en hombres, con un ratio hombre:mujer de 1,2:1. Sin embargo esta
tendencia se invierte durante la edad fértil, sobre todo durante el embarazo y
el puerperio, o con la toma de anticonceptivos orales ®. Lo que si esta bien
establecido es el mayor riesgo de recurrencias de ETEV en hombres
respecto a las mujeres 9,

También se han descrito diferencias en la incidencia entre distintas
razas y areas geograficas. La ETEV se da con mas frecuencia en la raza
caucasica 9. Los asiaticos son los menos afectados. Se desconoce la causa
pero podria estar en relacion con la diferencias en la prevalencia de factores
genéticos como el factor V Leiden. Esta mutacion se asocia a un mayor
riesgo tromboembdlico venoso y se ha observado que es mucho menos

frecuente en asiaticos (0,5%) que en los caucasicos (5%) 1617,



1.4 FISIOPATOLOGIA

En la segunda mitad del siglo XIX, el modelo fisiopatolégico propuesto
por Rudolf Virchow constituyé uno de los principales avances en el
conocimiento de la ETEV. Este modelo incluia tres factores patogénicos
fundamentales: el dafio endotelial, la estasis venosa y Ila
hipercoagulabilidad®. La mayoria de las condiciones que llevan a estos tres
supuestos se presentan tanto por causas congénitas como adquiridas.

La lesion endotelial puede producirse por traumatismos, cirugia,
catéteres, quemaduras, cementos acrilicos utlizados en traumatologia
(efecto térmico local y efecto quimico al absorberse), exposicion a otros
agentes lesivos como endotoxinas, células tumorales, farmacos, citoquinas
inflamatorias, etc.

La estasis venosa puede producirse por situaciones de inmovilidad
prolongada (encamamiento, cirugia, paresias, yesos de inmovilizacién),
aumento de la presion venosa (embarazo, obesidad, insuficiencia cardiaca
congestiva), compresion venosa extrinseca (sedestacioén prolongada en el
trabajo o viajes largos, tumores), cambios hemodinamicos (anestesia,
posicion quirdrgica) o aumento de la viscosidad sanguinea (neoplasias
hematolégicas, pérdida de fluidos).

La hipercoagulabilidad tiene causas tanto congénitas (factor V

Leiden, déficit de antitrombina, etc.) como secundarias (farmacos,



enfermedades autoinmunes y heméticas, embarazo, algunas nefropatias,
obesidad, etc.).

El origen de la TD parece localizarse en las dilataciones del plexo
s6leo y en las valvulas venosas ©. La estasis venosa es maxima en ambas
localizaciones. Cuando se rompe el equilibrio entre los factores
procoagulantes y los inhibidores de la coagulacion, llega el agotamiento local
de estos Ultimos y se establece un estado de hipercoagulabilidad con la
consiguiente formacién de un trombo. La trombosis del plexo séleo se puede
propagar proximalmente al sistema venoso profundo a través de las venas
de drenaje. Esta propagaciéon proximal se produce con el depdsito progresivo
de sucesivos estratos dando origen a un posible trombo flotante. Este no
estara adherido a las paredes de las venas proximales pero persiste
adherido al trombo distal original lo cual comporta un alto riesgo emboligeno.
Por algun tipo de factor desencadenante, como la flexion o compresién de la
pierna, puede darse la separaciéon y migracion proximal de este trombo
flotante, dando lugar a un TEP que puede llegar a ser extenso o incluso fatal.

El crecimiento y extension del trombo es més probable si persisten los
factores trombogénicos iniciales o si la trombosis ha producido un dafio
endotelial extenso ©.

En la ETEV tratada con tratamiento anticoagulante, a los tres meses

se observa desaparicion del trombo en aproximadamente el 50% de los



pacientes y antes de los 6 meses se observa la practica resolucién del
trombo en la mayoria de los pacientes ¢9),

Cuando no se consigue la resolucién completa del trombo, éste se
organiza dando lugar en ocasiones a incompetencia valvular y provoca
reflujo venoso, lo que se conce como trombosis crénica. Esta condiciona un
aumento de la estasis venosa, dando lugar al sindrome postromboético (SPT)
aumentando el riesgo de recurrencia trombdtica ©. Existe una incidencia
acumulada de recurrenciade ETEV del 22,6% a los 5 afios del primer
episodio 9. El SPT severo se da aproximadamente en el 10% de los
pacientes tras 5 afios, aunque la mayoria sucede dentro de los 2 primeros
afos tras el diagnéstico ©. La mayoria de pacientes con resolucion precoz

del trombo (<1 mes) preservan la integridad valvular ?9-?2),

1.5 FACTORES DE RIESGO

Se han descrito diversos factores que predisponen el desarrollo de
ETEV. Entre los mas significativos se encuentran los siguientes:
e Edad: La edad aumenta exponencialmente el riesgo de ETEV, sobre todo
a partir de los 65 afios 9,
e Inmovilizacién: El antecedente de inmovilizacién es uno de los factores
predisponentes mas importantes. Incluye circunstancias que duran desde
horas hasta meses, como son los viajes en transportes donde no se

cambia de posicién, ciertas actividades laborales estéticas, el
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encamamiento, la hospitalizaciéon (tanto en centros de pacientes
agudos como en residencias de larga estancia), la inmovilizacion con
yeso, Yy las secuelas neuroldgicas. Los pacientes con paraplejia tienen
el riesgo de ETEV triplicado. Los pacientes ingresados tienen 8 veces
mas de riesgo, probablemente porque se afiade la comorbilidad a la
inmovilizacién W@, Con respecto al transporte, un estudio revelé un 18%
mas de riesgo de ETEV cada dos horas mas de duracion del viaje @4,
Obesidad: El indice de masa corporal (IMC) es relevante. Existe el doble
de riesgo de TVP en pacientes con IMC>=30 kg/m2 528  Ademas
parece existir un efecto sinérgico entre la obesidad y los anticonceptivos
orales, aumentando 10 veces el riesgo de TVP en mujeres con
IMC>25kg/m2 que toman este tratamiento @7,

Cirugia: Existe antecedente de cirugia mayor reciente (6-8 semanas) en
mas del 20% de los casos de ETEV, con un incremento del riesgo de
hasta 22 veces W, Esta asociacion es multifactorial, influyendo la edad
y comorbilidad del paciente, el tipo de intervencion quirdrgica (mayor
riesgo en la cirugia ortopédica de cadera y rodilla), la duracién de la
cirugia, la técnica anestésica (mayor riesgo en anestesia general que
regional) y la tromboprofilaxis.

Traumatismo: Los pacientes con antecedente traumético reciente (4

semanas) tienen 12 veces mas riesgo de ETEV que la poblacion general
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1.3 aunque sean traumatismos que no requieren de inmovilizaciéon con
yeso ni de cirugia.

Céncer: Los pacientes oncologicos tienen un riesgo hasta 6 veces
superior que la poblacion general. Este varia segln el tipo de tumor, la
extension de la enfermedad, las comorbilidades asociadas y los
tratamientos recibidos (cirugia, QT, RT, catéteres) M)(23):28),

Insuficiencia cardiaca: La insuficiencia cardiaca congestiva aumenta el
riesgo de ETEV relacionado con el grado de disfuncion ventricular
izquierda 3.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica: En pacientes con
exacerbacion aguda de EPOC se ha observado un aumento de riego de
ETEV @),

Varices en MMII y trombosis venosa superficial: Son un factor de
riesgo significante de TVP, aumentando su riesgo 4 veces 3,
Antecedente de ETEV: Se estima un incremento del riesgo de 1,7 a 6,8
veces % sobre todo durante el primer afio tras el evento.

Trombofilia hereditaria: Se han descrito entre un 10 y un 20% de ETEV
secundarios a factores genéticos como los déficits de antitrombina,
proteina C y proteina S, las mutaciones factor V Leiden y mutacion

Protrombina 20210A. Pueden darse varias de estas anormalidades



trombofilicas en un mismo paciente. El mas frecuente en nuestra
poblacion es el factor V Leiden @Y,

Trombocitosis esencial y otras hemopatias como las formas mayores
de beta talasemia, la anemia hemolitica autoinmune, la anemia de células
falciformes y la policitemia vera, se asocian a un mayor riesgo de
ETEV®?,

Embarazo y puerperio: Se estima un riesgo de ETEV de 2 a 6 veces
mayor en mujeres embarazadas y de 2 veces mayor durante el
puerperio®) con respecto a las mujeres no embarazadas en edad fértil.
Farmacos: los anticonceptivos orales son responsables del 16,1 % de los
casos de ETEV @3 asi mismo el tratamiento hormonal sustitutivo ¢4, los
glucocorticoides @9 y los farmacos antipsicéticos % aumentan el riesgo
de ETEV.

Estos factores predisponentes pueden ser transitorios o permanentes

y ademas pueden combinarse entre si y provocar un efecto aditivo o

sinérgico del riesgo para desarrollar la ETEV. No obstante, no todos los

pacientes van a tener asociado alguno de estos factores. De hecho, en el 26-

47% de los pacientes con ETEV no se consigue demostrar ningin factor

predisponente a pesar de realizar un estudio exhaustivo ®.

Existe escasa informacion sobre la posible existencia de factores de

riesgo asociados exclusivamente a TVP, y concretamente a la TD.
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Aparentemente la TD podria ser menos prevalente en pacientes de méas de
75 afos, embarazadas o puérperas, en pacientes con antecedente de TVP o
cancer activo. Sin embargo, parece ser que se asocia mas a factores
transitorios como hospitalizacion, cirugia reciente, traumatismo previo, viaje

largo reciente y la presencia de varices en las piernas ¢4:@6),

1.6 DIAGNOSTICO
1.6.1 Valoracion clinica y analitica de TVP

En la actualidad los cuatro pilares para el diagnostico de pacientes
con sospecha de TVP son la anamnesis dirigida, el examen fisico, la
analitica con dimero-D y la ecografia Doppler venosa.

Las manifestaciones clinicas de la TVP aparecen como consecuencia
principalmente de la dificultad del retorno venoso. Se puede producir
aumento de temperatura y de tamafio del miembro inferior, edema,
congestion de la red venosa superficial y dolor que aumenta con la
deambulacién. El signo de Homans (dolor en la pantorrilla con la dorsiflexién
pasiva del pie) aparece so6lo en un tercio de los pacientes con TVP.

Para seleccionar a los pacientes con mayor riesgo de padecer una
TVP y distinguirlos de pacientes con otros posibles diagnosticos
diferenciales, existen modelos clinicos de estratificacion del riesgo de TVP®?,

Estos incluyen tanto la clinica como la presencia de factores de riesgo. Hoy
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en dia, el modelo més utilizado es la escala de Wells modificada ©® (Tablal).
Dependiendo del nivel de riesgo, se procedera a realizar unas u otras
pruebas diagndsticas. Esto permite un uso racional y mas eficiente de los

recursos sanitarios disponibles.

Estimacion de la probabilidad clinica de Trombosis Venosa Profunda (Escala de Wells)

Neoplasia activa 1
Paralisis, paresia o reciente inmovilizacién con yeso de la extremidad inferior 1

Estancia en cama reciente durante mas de 3 dias o

cirugia mayor en las Ultimas 12 semanas '
Molestias a lo largo del trayecto del sistema venoso profundo 1
Edema de toda la pierna 1
Aumento del perimetro de la pantorrilla de méas de 3 cm respecto a la pierna contralateral

(medido 10 cm bajo la tuberosidad tibial) !
Edema con févea mayor en la pierna sintomatica 1
Venas colaterales superficiales (no varicosas) 1
Otro diagnostico alternativo tanto o mas probable que la TVP -2

Probabilidad baja de TVP si <1
Probabilidad intermedia de TVP si 1-2

Probabilidad alta de TVP si >2

Tabla 1. Escala de Wells para trombosis venosa profunda. Estimacion de la probabilidad clinica de TVP.
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El siguiente paso en el algoritmo diagndstico es la valoracion analitica
del dimero-D. Este es un producto de la degradacion de la fibrina que se
eleva con la TVP pero también con otras multiples patologias. Generalmente,
el dimero-D se considera positivo al superar los 500ng/ml, aunque este valor
varia segun el método de deteccion y la marca comercial utilizada. La utilidad
del dimero-D radica en su alto valor predictivo negativo. Un dimero-D
negativo permite descartar TVP en aquellos pacientes estratificados como de
bajo riesgo clinico 89 y de esta forma obviar técnicas de imagen. Cuando
se utilizan métodos de deteccion de dimero-D ultrasensibles, incluso los
grupos de moderado riesgo podrian comportarse de igual modo que los
grupos de bajo riesgo ante un dimero-D negativo, por lo que también podria

descartarse la TVP “9),
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El algoritmo diagndstico propuesto por Zierler®® es probablemente

uno de los mas aceptados (Figura 1).

Paciente con signos vy sintfmas de TVF (primer episodio)
Historia cll'nica+y examen fisico
Ewvaluacion de facfores de riesgo de TWF

Probabilidad clinica

¥ v
Baja probabjlidad clinica Moderada o alta frobabilidad clinica
Dimero D Ecografia Doppler
l l £ Estudio Doppler técnicamente adecuado?
Megativo Positivo si NO
TVF Improbable Ecografia Doppler Megativo PosLiti\.ro \
£ Estudio Doppler técnicamente adecuado? TVF descartada TVP aguda Dimera D
Sl NO
Positivo Megativo
Megativo Fositivo l ) l
Flebografia o NO TVF
" repetir Doppler
NO TVP TWPaguda  'lebografiao
repetir Doppler

Figura 1. Algoritmo diagndstico de trombosis venosa profunda propuesto por Zierler.

1.6.2 Confirmacion de TVP por técnicas de imagen

La confirmacién de esta enfermedad debe realizarse con métodos
objetivos, ya que la clinica es poco especifica y las consecuencias de un

infradiagndstico pueden ser graves.
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Flebografia

Histéricamente, la flebografia ha sido la prueba de referencia para la
confirmacion de la TVP. Al no existir una prueba de referencia previa, la
flebografia no se puso formalmente a prueba para evaluar su capacidad para
detectar y excluir TVP. Hull “Y demostré que una flebografia negativa en un
paciente sintomatico con sospecha de TVP significaba exclusién de la
enfermedad en los siguientes 3 meses (con una tasa de “recurrencia” o “fallo”
de 1.3%). Este estudio prospectivo fue la Unica cuasi validacion externa de la
flebografia.

Para valorar la TVP se utlizaba la flebografia ascendente o
anterégrada, mientras que para valorar un reflujo venoso se utilizaba la
flebografia descendente o retrégrada. Ambas son técnicas invasivas al
requerir la canalizacién de una vena.

Se trata de una técnica fiable para el diagnéstico de TVP, pero su uso
rutinario puso de manifiesto desventajas importantes ¢9: es econémicamente
costosa, requiere personal cualificado (incluyendo un radiélogo
intervencionista) y de bastante tiempo de realizacidon, no estd disponible en
todos los hospitales, e implica riesgos para el paciente. Las complicaciones
més frecuentes son las locales en el punto de puncion (hematomas,
tromboflebitis, necrosis cutanea por extravasacion del medio de contraste)

seguidas de las propias del medio de contraste (reacciones alérgicas,
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nefropatia inducida por el contraste). Ademas, su uso esté contraindicado en
mujeres embarazadas dada la utilizacion de radiaciones ionizantes.

Por estas desventajas, la flebografia ha sido abandonada como
técnica de rutina y solo se utiliza en casos excepcionales. Con el tiempo se

han ido introduciendo nuevas técnicas diagnésticas no invasivas.

Pletismografia

La pletismografia surgi6 como técnica diagnostica alternativa no
invasiva, pero presenta una baja sensibilidad y un bajo valor predictivo
negativo (52,8 y 86,7% respectivamente). A pesar de que la sensibilidad es
mayor para las trombosis proximales (73,7%) que para las distales (29,4%),
ninguno de esos valores es suficiente para indicar su uso en el cribado de
TVP. Por lo que la pletismografia no es de utilidad para confirmar ni para

descartar TVP 42,

Ecografia

El desarrollo cientifico-técnico ha tenido un marcado impacto en la
radiologia, que ha evolucionado a un ritmo exponencial en las ultimas
décadas.

La aparicion de la ecografia vascular revolucion6 el diagndstico de la
TVP ®3, Se trata de una técnica no invasiva, que no utiliza radiaciones
ionizantes. Presenta gran resolucion para detallar la anatomia vascular y

extravascular, sin verse artefactada por las protesis metalicas que quedan en
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profundidad a los vasos. Ademés, mediante el modo Doppler se obtiene
informacién de aspectos funcionales del flujo sin necesidad de medios de
contraste.

El modo Doppler se desarrollo a partir del fenébmeno descrito por el
austriaco Christian Andreas Doppler, matematico y fisico del siglo XIX. Se
conoce como efecto Doppler el cambio de frecuencia aparente de una onda
producido por el movimiento relativo de la fuente respecto a su observador.
Sin embargo, para la deteccion de los trombos venosos fue igual de
revolucionaria la técnica de compresion descrita por Talbot en 198244 que
posteriormente, en 1987, Elias®® perfil6 como la técnica mas efectiva. Estos
obtuvieron una excelente sensibilidad de la ecografia incluso para la TD
utilizando un meticuloso protocolo de examen. Este se basaba
principalmente en maniobras de compresion sobre secciones transversas de
la pantorrilla siguiendo detenidamente la anatomia venosa desde el hueco
popliteo hasta el tobillo. Un requisito indispensable era examinar la pantorrilla
colgando o con el paciente en bipedestacion para conseguir suficiente
distension de las venas al aumentar la presion de llenado mediante la
gravedad. Otros autores han elaborado protocolos de examen similares
siguiendo los mismos principios. Con ésta técnica el modo Doppler queda

como complementario “®.
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La precision de la ecografia al compararla con la flebografia esta bien
establecida (9, La sensibilidad y la especificidad para diagnosticar TVP en
toda la extremidad se sitian entre 93-98% y 98-100% respectivamente
segun autores “N-48.49 | a alta especificidad permite iniciar el tratamiento
para la TVP sin necesidad de otras pruebas de confirmacion, y la alta
sensibilidad permite evitar el tratamiento cuando la exploracion es negativa.
Sin embargo, para el diagnéstico de trombaosis en las venas de la pantorrilla
la sensibilidad es algo menor (93%) “, comparado con el 98% para la vena
poplitea, el 96% para la vena femoral superficial y el 100% para la vena
femoral comuan. Adn asi, hay estudios que demuestran la superioridad de la
ecografia sobre la flebografia para detectar trombosis musculares en la
pantorrilla (plexo séleo y venas gastrocnemias) con una sensibilidad del 98%
(45),(50),(51)

La ecografia demostr6 un coeficiente kappa de 0.9 para todas las
venas distales y de 0.74 para musculares ®?, lo que indica una buena
reproducibilidad, sin identificar diferencias significativas interobservador
cuando se realiza un protocolo estandarizado ©. Este resultado es mejor que
el obtenido con la flebografia ©.

Estos estudios, junto con la inocuidad de la técnica, han permitido una
amplia y ahora casi universal aceptacion como procedimiento de imagen de

primera linea a usar en el diagnéstico de TVP @63 fiable tanto para TP
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como para TD. En los ultimos afios, gracias a los avances tecnoldgicos,

incluso se ha mejorado la resolucién de la imagen ecografica y la sensibilidad

del modo Doppler, elementos que facilitan una deteccion mas fiable de las

TD.

Sin embargo no existe un protocolo de exploracion ecografica

estandarizado para el estudio de la TVP, existiendo importantes diferencias

entre centros y paises. Si bien se han descrito multiples técnicas de examen

ecografico, a continuacion se exponen las dos principales. Ambas han

resultado seguras y efectivas en varios estudios, y se aceptan en la practica

clinica ®)13).6G4.(9),

22

a. Técnica ecogréafica proximal

Consiste en la exploracién Gnicamente de las venas femorales
(comun y superficial) y poplitea. Es el examen mas rapido de realizar
pero para ser efectivo, la ecografia debe repetirse al menos una vez
en el 70-80% de los pacientes ®19:69 Es decir, los pacientes con
ecografia inicial negativa deberan someterse a una nueva exploracién
ecografica en los siguientes 7-10 dias ®. A esto se denomina
ecografia proximal seriada.

Entre los inconvenientes de esta técnica se encuentra la
pérdida de pacientes para completar la segunda ecografia, ya sea por

inaccesibilidad geogréfica, discapacidad fisica que disuada al



paciente o familiares de someterse a una nueva exploracion, o ya sea
por voluntad expresa del paciente. Otro inconveniente a destacar de
la técnica proximal es que no detecta la TD con el consiguiente riesgo
de progresién proximal en el supuesto de existir una hipotética TD en
el periodo mencionado entre las dos ecografias. Lamentablemente se
han dado casos, aunque escasos, de TEP fatal antes de realizarse la
ecografia seriada®. El estudio CALTHRO® concluye que la
ecografia proximal no seriada no es efectiva, observando una
diferencia estadisticamente significativa entre los eventos tromboticos
relevantes potencialmente evitables al compararla con la ecografia
completa de toda la extremidad. Por otra parte, dicho estudio no
muestra diferencias estadisticamente significativas de progresion
tromboética al comparar la ecografia proximal seriada con la
ecografia completa, sin embargo clinicamente si que hay diferencias
relevantes, ya que la primera no diagnostica todos los casos de
trombosis que progresan proximalmente, incluso a TEP.

En la practica clinica la técnica proximal no tiene un manejo
facil ®. En primer lugar, el paciente espera desde la primera consulta
un tratamiento que pueda aliviar la sintomatologia que aqueja. En
segundo lugar, explicar los riesgos que implica la posibilidad de tener

una TVP pero que no se le va a administrar ningun tratamiento, puede
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crear mucha ansiedad en el paciente. El médico a cargo del paciente
puede acabar dandole una terapia anticoagulante a dosis
profilacticas, que retrase pero no impida la progresién proximal, que
aumente los falsos negativos en las ecografias seriadas, o que
empeore la clinica si la patologia subyacente no es de naturaleza

trombética.

b. Técnica ecografica completa

Consiste en la exploracion del sistema venoso profundo de
toda la extremidad inferior 9, Esta técnica es menos sencilla que la
técnica proximal ya que necesita de un explorador entrenado y mas
tiempo para su realizacién. Sin embargo, un especialista en radiologia
gue utilice de forma habitual la ecografia no tendria problema alguno
para realizar adecuadamente esta técnica y sin apenas demora. Con
entrenamiento adecuado, la exploracion de las venas distales
conllevaria entre 2 y 5 minutos extra por pierna estudiada 267,

Para alcanzar la maxima sensibilidad “ y especificidad, es un
requisito indispensable que se estudie la pantorrilla con el paciente
incorporado y las piernas colgando de la camilla. En esta posicion se
estudian la trifurcacion tibioperonea que confluye en la vena poplitea,

las venas tibiales posteriores, peroneas, gastrocnemias y el plexo



sOleo. Las venas tibiales anteriores no se suelen estudiar
sistematicamente por su anecdoética afectacion ©9,

Estudiar la pierna completa permite confirmar el diagnéstico de
TP y TD, asi como estimar el estado agudo o cronico de la trombosis
en toda su extension, lo que facilita la toma de decisiones
terapeuticas en pacientes con antecedente trombético. Ademas, al
explorar la pantorrilla se pueden detectar otros diagnésticos
alternativos que cursen con clinica similar, algunos de los cuales
empeorarian al aplicar tratamiento anticoagulante. Por ultimo, una
sola exploracion ecografica completa permite un diagnostico
adecuado en una Unica consulta, pudiendo pautarse el tratamiento
adecuado desde esta primera consulta ‘Y. Se ha demostrado que
una exploracion completa normal es suficiente para excluir una TVP
clinicamente significativa y se puede evitar con seguridad el
tratamiento anticoagulante, asi como controles ecograficos

innecesarios (1%):(50).(54).(58).(59),

A pesar de las ventajas de la ecografia, ésta puede resultar no
concluyente por multiples factores: la incapacidad del paciente para cooperar
con las distintas posiciones que debe adoptar a lo largo del estudio, la

intolerancia del paciente a la compresion con el transductor sobre la piel, la
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presencia de vendajes, yesos 0 ulceraciones cutaneas en la zona a estudio
que impiden una exploracién completa, las extremidades muy engrosadas
por obesidad o edema que sitlan a los vasos en planos mas profundos a los
asequibles con los ecografos actuales. Estos casos suelen limitarse a la
region infrapoplitea, y segun la literatura oscilan entre el 0,7% yel 32% de
los estudios de pacientes con sospecha de TVP ¢)69  Sj |a sospecha clinica
es alta se debe recurrir a exploraciones adicionales segun la disponibilidad.
La repeticion de la ecografia es aconsejable cuando otras técnicas
diagnosticas estan contraindicadas o no disponibles (flebografia por escopia,

por TC o por RM) @9,

Flebografia por tomografia computarizada (TC)

La flebografia por TC de extremidades inferiores es una técnica
disponible, rapida, y con sensibilidad y especificidad similar a la ecografia
(220 PIOPED IlI). Ademas se estudian ambas extremidades
simultdneamente. Sin embargo, necesita la utilizacion de medios de
contraste endovenosos, con el consiguiente riesgo de necrosis cutanea en el
punto de puncion, reacciones alérgicas o nefropatia inducida por el contraste
61, También utiliza radiaciones ionizantes, siendo especialmente sensible la
pelvis que es la zona que recibe la mayor parte de la dosis de radiacion ©2).
Tampoco estd exenta de artefactos que llevan a un 15% de estudios

indeterminados (opacificacion heterogénea, defecto de replecion en una sola
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imagen sin continuidad craneal o caudal, artefactos por material metélico)
gue requeriran otra prueba para corroborar los hallazgos ©%. A pesar de
obtener mejores resultados en pacientes obesos que la ecografia, en éstos
se obtiene el doble de estudios de TC indeterminados al compararlos con la
poblacion no obesa. Se ha demostrado menos eficaz que la ecografia para
detectar la recanalizacion de pequefias venas. Ambas técnicas pueden
diferenciar en la mayoria de los casos una trombosis crénica de una aguda,

sin embargo, en ocasiones los signos de ambas se solapan ¢4,

Flebografia por resonancia magnética (RM)

La flebografia por RM es la Unica técnica con capacidad para
diferenciar el estadio evolutivo de la trombosis. No utiliza radiaciones
ionizantes y hay protocolos en los que no necesita de contraste endovenoso.
Es superior a la ecografia sélo para el estudio de trombosis pélvicas ©9. Sin
embargo, es una técnica cara y poco disponible, con un tiempo largo para su
ejecucion y que requiere personal cualificado. Est4 contraindicada en la
mayoria de pacientes con dispositivos metdlicos. Ademas, las protesis
metdlicas permitidas producen artefactos que dificultan la interpretacion del

estudio.
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1.6.3 Valoracioén clinicay analitica de TEP

Las manifestaciones clinicas del TEP son consecuencia de la
disminucion del flujo arterial pulmonar por la presencia de un trombo formado
“in situ” o de un émbolo procedente del territorio venoso. La sospecha
diagndstica se basa en la combinacion de sintomas (disnea, dolor toréacico,
sincope, hemoptisis, palpitaciones, sintomas de TVP), y signos (taquipnea,
taquicardia, crepitantes, auscultacion patolégica, fiebre, signos de TVP), asi
como de la presencia de los factores de riesgo expuestos previamente. La
sospecha se complementa con radiografia de térax, electrocardiograma y
gasometria arterial, que son exploraciones basicas para descartar otras
patologias que justifiquen la clinica, o identificar signos sospechosos aunque
generalmente inespecificos de TEP 9,

Una de las escalas de estratificacion del riesgo mas estandarizadas

es la escala de Wells para TEP (Tabla 2).
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Estimacion de la probabilidad clinica de Tromboembolismo Pulmonar (Escala de Wells)

No tener diagnéstico alternativo 3
Signos y sintomas de TVP 3
Antecedente de ETEV 15
Frecuencia cardiaca >100 latidos/minuto 15
Inmovilizacion o cirugia mayor en las Ultimas 4 semanas 15
Neoplasia 1
Hemoptisis 1

Probabilidad baja de TVP si <2
Probabilidad intermedia de TVP si 2-6

Probabilidad alta de TVP si >6

Tabla 2. Escala de Wells para tromboembolismo pulmonar. Estimacién de la probabilidad clinica paraTEP.

El dimero-D negativo permite descartar TEP en pacientes
estratificados como de bajo riesgo clinico. Se debe ajustar el valor de corte
del dimero-D con la edad, para disminuir el sobreuso de las pruebas de

imagen ©7,

1.6.4 Confirmacion de TEP por técnicas de imagen

Ecografia

Ante sospecha clinica de TEP, hay estudios 9).(66).(68).(69.(0) que
sugieren la utilidad de realizar ecografia completa de ambas extremidades

inferiores. El diagnéstico de TVP evitaria la necesidad derealizar pruebas de
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imagen especificas de TEP, siempre y cuando la clinica del paciente no
indique la necesidad de un tratamiento mas agresivo como los farmacos
fibrinoliticos (FL). Esta actitud es especialmente interesante en mujeres
jovenes (menos irradiacion mamaria en la etapa de fertilidad cuando existe
mayor metabolismo mamario) y en ancianos (predisposicion para la
insuficiencia renal y mayor riesgo de extravasacion del medio de contraste
por la degeneracién de las paredes venosas). Sin embargo, esta estrategia
sé6lo es de utilidad en los pacientes en que persiste una TVP residual tras el
embolismo, correspondiendo éstos a menos del 50% de los pacientes con
TEP. Por lo tanto, cuando no se identifica trombo residual en la ecografia
(ecografia negativa), es necesario realizar pruebas de imagen especificas de

TEP.

Arteriografia pulmonar

La arteriografia pulmonar ha sido durante décadas la técnica de
referencia para el diagnostico de TEP. Actualmente estd en desuso debido a
la aparicion de técnicas no invasivas efectivas, escasa disponibilidad,
elevado coste y caracter invasivo con una morbimortalidad no

despreciable.

AngioTC
La angioTC se ha convertido en la técnica de eleccién para confirmar

la presencia de TEP. Es una técnica rgpida y disponible en todos los
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hospitales, con alta sensibilidad y especificidad (83% y 96% respectivamente
segun PIOPED II) para el diagnostico de TEP, alcanzando hasta el 100% de
ambas segun otras series (12:(73),

La mayor limitacion de esta técnica es la baja sensibilidad para
detectar embolismos en vasos subsegmentarios 4. Asi mismo, pueden
darse estudios no diagndsticos por heterogeneidad en el llenado de los
vasos al variar el flujo entre la inspiracion y la espiracion, asi como artefactos
de movimiento en pacientes taquipneicos o escasamente colaboradores.

Los inconvenientes mas destacables son la utilizacién de radiaciones
ionizantes y la utilizacion de contraste endovenoso. Este debe administrase
con alto caudal (4 ml/s) para conseguir una opacificacién adecuada del arbol
arterial pulmonar, con el consiguiente riesgo elevado de necrosis cutanea por
extravasacion en el punto de puncion. Ademas, la dosis utilizada es alta, con
el riesgo de reacciones alérgicas y de nefropatia inducida por el contraste.
Son inconvenientes superponibles a los descritos en la flebografia de

miembros inferiores para descartar TVP.

Gammagrafia pulmonar

La gammagrafia pulmonar es la técnica propuesta a realizar en caso
de alergia al medio de contraste yodado o insuficiencia renal. Tiene una
sensibilidad del 92% y una especificidad del 88% para diagnosticar un TEP

de alta probabilidad. Es una técnica no exenta de radiacién (aunque es
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menor que la TC, 1,1 mSv versus 2-6 mSv) ®, no disponible en todos los
centros, pero rapida y de facil realizacibn en manos expertas. Consiste en
dos secuencias, la primera con inyeccion intravenosa de albumina marcada
con radiois6topo (estudio de perfusién) y la segunda con inhalacién de gas
también marcado (estudio de ventilacibn). Aunque hay autores que

consideran suficiente realizar sélo el estudio de perfusién (/).

AngioRM

La angioRM es una técnica prometedora, pero con sensibilidad
insuficiente para la practica clinica, con alta proporcion de estudios no
concluyentes y rara vez disponible en el ambito de urgencias . Sélo se
debe utilizar en centros en los que se realice adecuadamente de rutina y
Unicamente en aquellos pacientes en los que estén contraindicadas las

técnicas estandar de diagnostico 7).

Técnicas de imagen en el pronéstico de TEP

El prondstico del TEP sobre todo viene determinado por criterios
clinicos y de situacion basal: hipoxemia, hipotension, edad, comorbilidad y
situacion funcional del ventriculo derecho. Esta Ultima viene determinada por
biomarcadores cardiacos (® y por imagen. La ecocardiografia es una
prueba dinamica e inocua que permite valorar adecuadamente la

funcionalidad ventricular derecha ®. La angioTC también puede detectar
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signos de sobrecarga cardiaca derecha ©9, pero con los inconvenientes
inherentes a la técnica ya descritos. Por otra parte, la estimacion de la carga
trombética mediante TC no se ha demostrado atii como predictor

prondsticot®).

1.7 TRATAMIENTO de la ETEV

El tipo de tratamiento y la duracion del mismo varia segun la
localizacion y la gravedad de la ETEV ®9, En casos excepcionales de ETEV
severa, como el TEP hemodinAmicamente inestable o TVP proximal con
compromiso arterial (flegmasia cerulea dolens), es necesario administrar
tratamiento trombolitico en el momento del diagndstico. Aparte de estas
situaciones, en la mayoria de casos de ETEV se suele iniciar el tratamiento
con una pauta de heparina de bajo peso molecular (HBPM) o menos
frecuentemente de heparina no fraccionada (HNF) que al cabo de unos 5
dias se sustituyen con anticoagulantes orales (ACO) que pueden ser
antivitaminas K (AVK) o méas recientemente anticoagulantes orales de accion
directa (ACOD). En el caso de los AVK el objetivo es conseguir una ratio
normalizada internacional (INR) de 2-3, a ser posible en 2 determinaciones
consecutivas. Este tratamiento se suele recomendar durante un minimo de 3

meses.
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Los pacientes con cancer reciben preferentemente HBPM al
demostrar mayor eficacia y seguridad que los ACO. El tratamiento se
mantiene, en lineas generales, mientras el cAncer se encuentre activo.

Los pacientes con ETEV idiopéatica presentan un riesgo de
recurrencia del 30% en 5 afios. Se recomienda un tratamiento con ACO
minimo de 3 meses y se debe volver a valorar su riesgo para determinar la
continuidad de dicho tratamiento (pacientes varones con dimero-D positivo
tienen casi 4 veces mas riesgo de recurrencia).

En pacientes con TEP con afectacién subsegmentaria aislada, no
existe una clara evidencia cientifica sobre la actitud terapéutica mas
adecuada. Si bien muchos autores sugieren el tratamiento de todos los
pacientes con TEP subsegmentario aislado, otros autores recomiendan tratar
s6lo si existen factores de riesgo de recurrencia o si se asocia una TP ©9,

Con respecto al tratamiento de la TD, la literatura cientifica es
controvertida, no existe consenso sobre su manejo 6ptimo. Existen estudios
gue demuestran una reduccién significativa de las complicaciones
trombdticas tras el tratamiento anticoagulante en los pacientes con TD
@1.62.63  Sin embargo, otros estudios demuestran que no hay variacion de
estas complicaciones tromboembodlicas entre pacientes diagnosticados con
ecografia solo proximal seriada versus a los diagnosticados con ecografia

completa, es decir, entre los pacientes con TD no diagnosticada y por lo
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tanto no tratada, y los pacientes con TD diagnosticada y tratada ©®®), Las
recomendaciones que aparecen en las guias no son definitivas y utilizan
estudios con evidencia de baja calidad. Esta aceptado tanto el tratamiento
anticoagulante como la abstencion terapéutica con seguimiento ecogréfico.
La ultima guia de recomendaciones del ACCP (American College of Chest
Physicians) ©® aconseja tomar la decision tras sopesar junto al paciente el
riesgo de extension proximal y el riesgo de sangrado. Los riesgos de dejar
sin tratamiento una TD incluyen extension local y proximal, y TEP que puede
llegar a ser mortal. El riesgo global de estas complicaciones es
aproximadamente del 10%. La ACCP ©9 sugiere que la existencia de alguno
de estos factores de riesgo de extensién proximal aconsejarian la
administracibn de tratamiento anticoagulante: historia de cancer,
hospitalizacion, dimero-D positivo, trombosis extensa (>5 cm longitudinal, >7
mm transversal o varios vasos afectos) o cercana a las venas proximales,
ausencia de factores predisponentes reversibles, trombosis idiopéatica vy
antecedente de ETEV. Con el tratamiento anticoagulante el riesgo
tromboembolico se reduce de forma marcada pero el riesgo de hemorragia
menor y mayor es de aproximadamente el 2% y el 0,5% respectivamente .

La literatura cientifica carece, en la actualidad, de estudios bien
diseflados y suficientemente potentes para resolver la controversia del

tratamiento de la TD.
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1.8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existe una amplia variedad de patologias, tanto vasculares como
extravasculares, que pueden afectar a los tejidos blandos de la pantorrilla
simulando una TVP (%0,

Entre los posibles diagndsticos diferenciales se incluyen lesiones
quisticas (quiste de Baker simple o complicado, gangliébn extraarticular,
quiste de la unidn tibioperonea proximal), lesiones musculares (lesion fibrilar
con pseudotumor, lesion de unidon miofascial o miotendinosa, miositis,
piomiositis, hematoma muscular, miositis osificante, hernia muscular,
sindrome compartimental crénico de esfuerzo), neoplasias de partes blandas
(lipoma, histiocitoma fibroso, fascitis nodular, linfoma, metastasis, sarcomas,
tumores neurogénicos como schwannomas y neurofiboromas), anomalias
vasculares (aneurisma, malfomaciones vasculares como hemangioma o
malformacién arteriovenosa), cambios infecciosos-inflamatorios (celulitis,
paniculitis, absceso en tejido celular subcutaneo, linfangitis, eritema nodoso,
picaduras de insectos o cuerpos extrafios), necrosis grasa y congestiéon
venosa por insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal o sobrecarga de
liquidos.

Es importante el diagnéstico 6ptimo de estas entidades para pautar

un tratamiento adecuado.
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2. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO






De acuerdo con la literatura no esta bien establecido cudl es el
método ideal de examen ecografico ante sospecha de TVP. No existe
tampoco un método estandarizado Unico de examen ecogréfico que aplique
una uniformidad a la técnica diagndstica, homogenice el diagnostico y facilite
la comparacién de resultados entre los distintos estudios relativos a esta
patologia

En la actualidad existen dos protocolos de exploracionde los MMII en
caso de sospecha de TVP, como ya se ha mencionado previamente. El
primer protocolo consiste en limitar la exploracion ecografica a la porciéon
proximal del miembro inferior (muslo y hueco popliteo), conocida como
exploracién proximal ©®. El segundo consiste en estudiar esta porcion
proximal del miembro inferior e incluir también la parte distal del miembro
inferior (pantorrilla), conocida como exploracién completa.

La exploracién completa, que incluye la region infrapoplitea, tiene
importantes ventajas pero también algunos inconvenientes. La ventaja
fundamental de la exploracion completa seria que nos asegura el diagndstico
concreto, tanto de TVP como de otras patologias, en el momento de practicar
la exploracién ecografica y permite un tratamiento adecuado precoz.
Ademas, en caso de confirmarse la TVP, dispondremos de un mapeo
orientativo de la posible valvulopatia secundaria que lleva al sindrome

postrombotico. Por otra parte, la realizacion de la exploracion completa de la
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extremidad inferior presenta algunos inconvenientes. El argumento principal
en contra de la exploracibn completa es la incertidumbre sobre la utilidad
clinica del diagnéstico de la TD, ya que no esta bien definido si se debe
pautar tratamiento anticoagulante en todos los pacientes afectos de TD. Otro
de los inconvenientes de la exploracion completa es que necesita mayor
tiempo de exploracién que una ecografia s6lo proximal, lo cual comporta una
sobrecarga del trabajo asistencial durante la atencion continuada. Ademas, la
exploracion completa debe ser realizada por un radiélogo especialista 0 un
profesional con un entrenamiento especifico. Deben tener conocimiento
exhaustivo de la anatomia venosa y sus variantes, asi como experiencia
suficiente en la exploracion ecografica de la pantorrilla dada su complejidad
anatomica. Por dltimo, la exploracién completa tiene sus limitaciones y puede
ser indeterminada en caso de pantorrillas muy engrosadas (obesidad y
edema en tejido celular subcutaneo), vendajes, yesos o Ulceras cutaneas en
la zona a estudio que no podra ser valorada.

La exploracion exclusivamente proximal del miembro inferior, tiene
como ventajas que reduce el tiempo de exploracion en la consulta inicial y no
requiere una formacion tan especializada, sin embargo no esta exenta de
inconvenientes. En primer lugar, habra mayor posibilidad de falsos negativos
para el diagnostico de TVP al no explorar todo el sistema venoso profundo,

con su consiguiente riesgo de progresion trombética a venas proximales o
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TEP. Ademés, los falsos negativos para otros diagnésticos pueden llevar a
tratamientos incorrectos o a la solicitud de nuevas pruebas radiolégicas
innecesarias. Si la exploracién es negativa y se decide pautar tratamiento
anticoagulante, este tratamiento podria ser contraproducente en casos de
hematoma muscular o rotura de quiste sinovial ya que empeorarian
significativamente con la administracion de farmacos anticoagulantes. Asi
mismo, si la exploracién proximal es negativa se debe completar con
ecografias seriadas, por lo que el tiempo de exploracion ecografica global
aumentara, y se afadira la necesidad de nuevos desplazamientos del
paciente y el riesgo de pérdida de seguimiento del mismo.

En el Hospital Lluis Alcanyis de Xativa desde hace mas de 20 afios
se utiliza la exploracién completa que incluye la regién infrapoplitea ante la
sospecha de ETEV en todos los pacientes atendidos en el Servicio de
Radiologia, tanto ambulatorios como ingresados. Durante estos afios se ha
acumulado una abundante informacion radiolégica y clinica de estos
pacientes tanto en el momento del diagnéstico como durante su evolucién
clinica posterior.

En esta Tesis Doctoral se valora la utilidad de incluir la region
infrapoplitea en la exploracion ecografica mediante el andlisis de los
pacientes atendidos en el Servicio de Radiologia del Hospital Lluis Alcanyis

de Xativa.
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3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS






3.1 HIPOTESIS

La ecografia completa, que incluye la region infrapoplitea del miembro
inferior, realizada sistematicamente por un profesional experimentado, es la
prueba radiolégica de eleccién ante la sospecha clinica de ETEV. Permite
confirmar la presencia de trombosis proximal y distal desde la primera
consulta, y permite descartar diagnésticos alternativos que cursan con clinica
similar, por lo que posibilita pautar un tratamiento especifico y adecuado de

forma rapida y eficaz.

3.2 OBJETIVOS

Objetivo general

El objetivo general de esta Tesis Doctoral es valorar la utilidad de
extender la exploracién ecografica de MMII a la pantorrilla en pacientes con

sospecha clinica de ETEV.

Objetivos especificos

Los objetivos concretos a alcanzar para llegar al objetivo general son

los siguientes:

1. Describir la exploracion ecografica completa de miembro inferior que
se realiza en el Hospital Lluis Alcanyis de Xativa y las dificultades

técnicas de la misma. Determinar qué aspectos facilitarian el estudio,
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y qué factores son limitantes en caso de no poder completar la

exploracion.

Determinar la frecuencia de variantes anatdbmicas venosas en

miembros inferiores para un diagndstico 6ptimo de TVP.

Establecer la incidencia de TVP segun su localizacién en los distintos
territorios venosos mediante el estudio ecografico completo de
miembro inferior en pacientes con sospecha clinica de ETEV.

Ademas, establecer la incidencia de TEP asociado.

Precisar la incidencia de diagndsticos alternativos al realizar la
ecografia completa de miembro inferior en los pacientes con

sospecha clinica de ETEV.

Identificar pacientes con ecografia diagnéstica de TVP pero con
ecografia previa reciente negativa por la misma clinica. Analizar las
posibles causas del hipotético retraso diagnostico o posibles falsos

negativos.

Detallar los factores de riesgo, ya sean permanentes o transitorios,
encontrados en los pacientes diagnosticados de TVP de MMII en la

poblacion estudiada. Valorar los posibles factores predominantes en



una localizacion trombdtica concreta para establecer posibles

diferencias entre la TD y la TP.

Conocer el tratamiento establecido en los pacientes diagnosticados
de TVP en la poblaciéon estudiada. Comparar el tipo de tratamiento
administrado y su duracion en los pacientes diagnosticados de TD

con respecto a los pacientes diagnosticados de TP.

Determinar la evolucién clinica y seguimiento radiolégico de los
pacientes diagnosticados de TVP. Conocer los efectos adversos
asociados a su patologia trombdtica (progresion proximal, TEP,
recurrencia, mortalidad, SPT, sindrome de Trousseau) y los efectos
adversos asociados al tratamiento (hemorragia, fractura,
trombopenia, alergia). Comparar la evolucion de los pacientes con TD
y los pacientes con TP. Registrar los posibles factores prondsticos

implicados en dicha evolucién.

En los casos en los que el diagnostico inicial fue de TVP y TEP
asociados, comparar el resultado de la tomografia computarizada en
el control evolutivo de TEP, con el resultado de la ecografia de control

evolutivo de TVP, realizadas simultaneamente.
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4. MATERIAL Y METODOS






4.1 POBLACION

El estudio se realiz en el Hospital Lluis Alcanyis de Xativa. Este es
un hospital general de 271 camas y de ambito comarcal, perteneciente al
Departamento de Salud Xativa-Ontinyent, cuya poblacion en 2010

alcanzaba los 208.548 pacientes (Figura 2).
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Figura 2. Edad segun sexo en el Departamento de Salud Xativa-Ontinyent ©®

En el afio 2009 la mayor parte de la poblacion se dedicaba al sector
servicios (63%) y a la industria (20%), seguido de la construccion (12%). Una
minoria de la poblacion (5%) seguia viviendo de la agricultura, sector al que

previamente en 1950 se habia dedicado el 40% de la poblacién 7).
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La causa mas frecuente de mortalidad recogida en 2010 en este
Departamento de Salud fue la enfermedad cardiovascular, seguido de la

patologia tumoral, para ambos sexos @8,

4.2 SELECCION DE PACIENTES

Se incluyeron en el estudio aquellos pacientes a los que se les realizé
una ecografia Doppler de miembros inferiores, de forma consecutiva en el
Servicio de Radiologia del Hospital Lluis Alcanyis de Xativa, por sospecha
clinica de ETEV, durante el periodo comprendido entre enero de 2009 y
enero de 2014. La eleccion de este periodo se basa en que se asegura que
todos los pacientes se exploran con el protocolo consensuado dentro del
Servicio de Radiologia en 2008, garantiza el acceso a las imagenes
archivadas informaticamente y el seguimiento de la evolucién de todos los
pacientes con TVP confirmada durante al menos18 meses.

Se excluyeron los pacientes con sospecha clinica de TVP en

miembros superiores.

4.3 TIPO DE ESTUDIO

Es un estudio observacional longitudinal retrospectivo.
Primero se realiz6 un analisis descriptivo de la incidencia de TVP en

MMII y de los diagnésticos alternativos hallados ecograficamente.
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Posteriormente se realiz6 un estudio analitico de la poblacién que fue
diagnosticada ecograficamente de TVP, con o sin TEP asociado al
diagndstico. Se organizd en dos grupos segun la localizacion trombotica, uno
con afectacion distal aislada (TD) y otro con afectacion proximal (TP). Se
revisé la historia clinica informatizada de estos pacientes para recoger
variables sobre posibles factores de riesgo asociados, su tratamiento y
evolucién clinico-radioldgica, con un seguimiento minimo de un afio y seis

meses desde la fecha del diagnéstico de TVP.

4.4 RECOGIDA DE DATOS

La recogida de datos se realiz6 en un formulario creado mediante
Microsoft Access 2003® especialmente disefiado a tal efecto (Anexo 1). Se
utilizaron datos disociados a fin de adaptar dicho formulario a la Ley 15/1999
Organica de Proteccién de Datos de Caracter Personal y a la Ley 41/2002
Basica Reguladora de la Autonomia del Paciente y de Derechos y
Obligaciones en Materia de Informacion y Documentacion Clinica.

Para identificar a los pacientes a los que se les habia realizado una
ecografia Doppler (ED) ante sospecha de ETEV, se utilizé el sistema
computarizado para el archivo digital de imagenes médicas (“picture
archiving and communication system” o PACS) de General Electric que se
utiliza en el Servicio de Radiodiagndstico. Se introdujo en el buscador la

fecha a revisar (dia a dia) y la opcion que discrimina los estudios como
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‘DOPPLER”. Con los resultados de esta busqueda, se revisaron las
imagenes y los informes radioldgicos adjuntos de cada exploracion para
confirmar qué estudios correspondian realmente a ED venosa con sospecha
clinica de ETEV. Esto se realiz6 para no perder pacientes cuya exploracion
no se capturé adecuadamente en el sistema informatico. En caso de no
encontrarse el juicio clinico o sospecha diagnéstica en el informe radiol6gico
adjunto, esta informacién se obtuvo revisando la historia clinica del paciente.

En los pacientes confirmados en base a las imagenes ecogréficas del
PACS y el informe radiolégico adjunto, se registr6 la localizacion y
caracteristicas de la TVP, asi como los diagndsticos alternativos.

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes con ED positiva
para TVP a través de la historia clinica informatizada (MIZAR-ABUCASIS).
Se recogieron las variables en relacion con posibles factores de riesgo,
tratamiento y evolucién, tras definicién de las mismas y establecimiento de su
forma de medida. Se decidi6 la recogida de dichas variables en base a la
literatura y al registro RIETE.

La recogida de datos fue realizada por un Unico investigador (la

doctoranda).
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4.5 VARIABLES ANALIZADAS

45.1 Variables recogidas en todos los pacientes con ED
diagnéstica independientemente del diagndéstico ecografico:

e Edad. (Como variable continua, y como variable categérica agrupandola
por décadas).

e Sexo. (Variable cualitativa dicotébmica).

e Tipo de hallazgo patologico: TVP proximal (TP), definiendo proximal
como afectacion en hueco popliteo o craneal (afectando a venas iliaca
externa, femorales comun o superficial, poplitea o troncos confluyentes
tibioperoneos). TVP distal aislada (TD), definiendo distal como caudal a
hueco popliteo (venas tibiales anterior o posterior, peroneas, o0
musculares de pantorrilla). Tromboflebitis superficial. Insuficiencia
venosa. Celulitis. Derrame articular. Hematoma muscular. Hematoma del
tejido celular subcutaneo (TCS). Hernia muscular. Miositis. Tendinosis.
Lipoma intramuscular. Malformaciéon vascular. Quiste de Baker simple.

Quiste de Baker complicado. (Variable cualitativa).
45.2 Variables recogidas en los pacientes diagnosticados

mediante ED de TVP:

4.5.2.1 Factores de riesgo y antecedentes:

e Antecedente de ED negativa en las cuatro semanas previas, realizada

por sospecha de ETEV.
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Trombosis idiopética, definida como la trombosis en que no se consigue
identificar causa alguna que la justifique. (Variable cualitativa dicotomica).
Ingresado por otro motivo. (Variable cualitativa dicotomica).

Antecedente de ETEV previa. (Variable cualitativa dicotdbmica).

Varices en MMII. (Variable cualitativa dicotémica).

Insuficiencia venosa. (Variable cualitativa dicotémica).

Arteriopatia en MMII. (Variable cualitativa dicotémica).

Hipotiroidismo. (Variable cualitativa dicotémica).

Obesidad, definida como IMC >= 30 kg/m2. (Variable cualitativa
dicotobmica).

Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). (Variable cualitativa dicotdémica).
Protesis valvular. (Variable cualitativa dicotomica).

Fibrilacion auricular (FA). (Variable cualitativa dicotémica).

Cardiopatia: Se incluyen alguna de las tres variables previas (ICC, FA o
prétesis valvular). (Variable cualitativa dicotémica).

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). (Variable cualitativa
dicotémica).

Cirrosis hepatica. (Variable cualitativa dicotémica).

Céncer activo en los seis meses previos. (Variable cualitativa dicotomica).

Cancer metastasico activo. (Variable cualitativa dicotémica).



Tratamiento oncologico en las cuatro semanas previas, incluyendo
quimioterapia (QT), radioterapia (RT) u hormonoterapia. (Variable
cualitativa dicotomica).

Antecedente de hemorragia grave en las cuatro semanas previas.
(Variable cualitativa dicotomica).

Antecedente de cirugia mayor en las ocho semanas previas. (Variable
cualitativa dicotdmica).

Tipo de cirugia: ortopédica, oncologica, vascular, médica urgente o
médica programada. (Variable cualitativa).

Antecedente traumético en las cuatro semanas previas. (Variable
cualitativa dicotdmica).

Inmovilizacion durante mas de cuatro dias, incluyendo inmovilizacion
completa del miembro sintomatico por traumatismo (no todos los
traumatismos se inmovilizaron), encamamiento, movilidad limitada por
secuelas neurologicas. No se incluye la inmovilizacion postquirdrgica.
(Variable cualitativa dicotomica).

Duracién de la inmovilizacion: <1 semana, 1-4 semanas, 5-8 semanas,
>8 semana. (Variable continua que se agrupa por semanas cOmMo
variable categorica).

Antecedente de viaje de mas de seis horas de duracion en las Ultimas

tres semanas. (Variable cualitativa dicotomica).

57



e Medio de transporte: coche, autobus, camibn, tren, avion. (Variable
cualitativa).

e Conductor o pasajero. (Variable cualitativa dicotomica).

e Conductor profesional. (Variable cualitativa dicotémica).

e En tratamiento con anticonceptivos orales o con terapia hormonal
sustitutiva (E). (Variable cualitativa dicotébmica).

o Embarazo. (Variable cualitativa dicotdbmica).

e Puerperio, considerandolo como las cuatro semanas posteriores al parto.
(Variable cualitativa dicotomica).

e Tabaquismo, definido como inhalacion periddica de humo de tabaco en
las doce semanas previas. (Variable cualitativa dicotémica).

e Trombocitosis esencial (TE). (Variable cualitativa dicotomica).

e Trombofilia hereditaria (TH). (Variable cualitativa dicotémica).

e Tipo de trombofilia hereditaria: PT20210A heterocigoética, factor V Leiden
heterocig6tico, déficit de proteina C, déficit de proteina S, déficit de
antitrombina, anticuerpos antifosfolipidos, combinacion de dos tipos.
(Variable cualitativa).

o Estado procoagulativo. Se incluyen alguna de las seis variables previas

(E, embarazo, puerperio, tabaquismo, TE o TH).

4.5.2.2 Datos clinicos y analiticos de sospecha:
e Sospecha clinica de TVP, TVP y TEP, o so6lo TEP. (Variable cualitativa).
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Dimero-D, se registr6 como variable dicotomica, aceptandose como
positivo el valor mayor o igual a 400 pg/l (STA-Liatest D-Dimer). (Variable

cualitativa dicotomica).

4.5.2.3 Diagnostico ETEV

TVP proximal (TP) o TVP distal aislada (TD). (Variable cualitativa
dicotomica).

Territorios venosos profundos afectados en la ecografia diagnostica:
venas iliaca externa, femoral comun, femoral superficial, poplitea,
peroneas, tibiales posteriores, tibiales anteriores, gastrocnemias y plexo
sbleo. Se registra la afectacién trombotica de troncos confluentes tibio-
peroneos como trombosis poplitea y afectacion del cayado safeno-
femoral como femoral comun. (Variables cualitativas dicotomicas).
Variante anatomica venosa en el miembro afecto. (Variable cualitativa).
Afectacion trombética bilateral. (Variable cualitativa dicotomica).
Lateralidad: Derecha o izquierda. (Variable cualitativa dicotomica).

TEP asociado a la TVP, confirmado mediante angioTC toracica realizada

con una diferencia de <24 horas. (Variable cualitativa dicotémica).

4.5.2.4 Tratamiento y manejo

Ingreso requerido por la ETEV. (Variable cualitativa dicotomica).
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Tratamiento farmacolégico principal: fibrinoliticos (FL), heparina de bajo
peso molecular (HBPM), anticoagulantes orales (ACO). (Variables
cualitativas dicotomicas).

Duraciobn en meses del tratamiento principal. (Variable cuantitativa
continua).

Tratamiento indefinido con ACO. (Variable cualitativa dicotomica).

Causa del tratamiento indefinido con ACO: trombosis idiopatica,
antecedente de ETEV, recurrencia o progresion trombotica, sindrome
postrombdtico (SPT) o trombosis crénica, FA o accidente cerebrovascular
isquémico (ACV), cancer, movilidad limitada, dispositivos intravasculares
(prétesis valvular o endoprétesis vascular), trombofilia hereditaria o
adquirida, o causa no referida en la historia clinica (desconocida).
(Variable cualitativa).

Reposo durante 3 dias. (Variable cualitativa dicotomica).

Medias elasticas de compresién progresiva. (Variable cualitativa
dicotobmica).

Filtro de vena cava. (Variable cualitativa dicotémica).

Tipo de filtro de vena cava, temporal o fijo. (Variable cualitativa

dicotomica).



4.5.2.5 Evolucion

Pérdida del seguimiento. (Variable cualitativa dicotomica).

Progresion a venas proximales, definida como la deteccion ecografica de
afectacion trombotica proximal al trombo diagnosticado inicialmente.
(Variable cualitativa dicotomica).

Progresion a TEP, definida como deteccion en angioTC de signos de
TEP durante el primer afio desde el episodio trombético inicial. (Variable
cualitativa dicotémica).

Recidiva trombética, definida como la reaparicion de trombosis una vez
observada una mejoria ecografica.

Recidiva trombdtica durante el tratamiento. (Variable cualitativa
dicotobmica).

Recidiva trombdética tras finalizar el tratamiento. (Variable cualitativa
dicotobmica).

Nuevo TEP, definido como deteccion en angioTC de signos de TEP tras
un afio desde el episodio tromboético inicial. (Variable cualitativa
dicotomica).

Primer control ecografico: Valoracion de afectacion tromboética de los
mismos territorios venosos profundos explorados en la ecografia

diagndstica. (Variables cualitativas dicotomicas).
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Segundo control ecogréfico: Valoracion de afectacion trombdética de los
mismos territorios venosos profundos explorados en la ecografia
diagnostica. (Variables cualitativas dicotémicas).

Se recogieron las fechas (dd/mm/aaaa) de la ecografia diagnostica, de
las ecografias de control, de la TC inicial y de sus controles. Para el
andlisis estadistico se utilizd el tiempo transcurrido en meses entre las
distintas pruebas diagnésticas, como variable cuantitativa continua.
Sindrome paraneoplasico de Trousseau, definido como diagnéstico de
neoplasia en el primer afio tras el diagnoéstico de TVP. (Variable
cualitativa dicotomica).

Sindrome postrombdético, definido como reflujo venoso en ecografia
Doppler modo color o modo duplex. (Variable cualitativa dicotomica).
Exitus. (Variable cualitativa dicotomica).

Causa de exitus: TEP, evento hemorragico, evento isquémico, cancer,
sepsis, patologia cardiaca, patologia pulmonar, demencia, cirrosis.
(Variable cualitativa).

En los pacientes a los que se les realizd control simultaneo con angioTC
y ecografia por diagnostico de TEP asociado a la TVP, qué prueba
diagnéstica determina la continuidad del tratamiento: sigue tratamiento
por hallazgos en la ecografia, sigue tratamiento por hallazgos en la TC,

sigue tratamiento por hallazgos en ambas técnicas. (Variable cualitativa).



La continuidad del tratamiento viene determinada en TC por la
persistencia de trombosis residual en arterias pulmonares y en ecografia

por la persistencia de trombosis ocupando mas del 40% de la luz venosa.

4.5.2.6 Complicaciones del tratamiento o de la prueba diagndstica

Hemorragia. (Variable cualitativa dicotomica)

Hemorragia leve o grave, definiéndola como grave cuando requirid
tranfusion de al menos dos concentrados de hematies, o afectdé a
o6rganos criticos (como intracraneal, intraespinal, intraocular,
retroperitoneal, intraarticular, pericardica, o intramuscular con sindrome
compartimental), o condujo a la muerte del paciente. (Variable cualitativa
dicotomica).

Resangrado, definiéndolo como nuevo episodio hemorragico tras ser
controlado el primer episodio. (Variable cualitativa dicotémica).

Cambio de tratamiento por la hemorragia: no se cambié el tratamiento,
cese temporal del tratamiento, cese completo, se cambié de farmaco.
(Variable cualitativa)

Evolucion de la hemorragia: resolucion sin secuelas, resolucién con
secuelas, exitus. (Variable cualitativa).

Trombocitopenia inducida por el tratamiento. (Variable cualitativa

dicotomica).
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Cambio de tratamiento por la trombocitopenia: no cambio el tratamiento,
cese temporal, cese completo, nuevo farmaco. (Variable cualitativa).
Fractura. (Variable cualitativa dicotomica).

Cambio de tratamiento por la fractura: no se cambi6 el tratamiento, cese
temporal del tratamiento, cese completo, se cambié de farmaco. (Variable
cualitativa)

Reaccion alérgica al tratamiento. (Variable cualitativa dicotémica).
Reaccion adversa durante la TC: reaccion alérgica al contraste
endovenoso o extravasacion del medio de contraste a partes blandas.

(Variable cualitativa).

4.6 EXPLORACION ECOGRAFICA

Una adecuada comprension del protocolo de exploracion ecogréfica

exige conocer, por una parte, la anatomia del sistema venoso y las

cualidades anatomofisiolégicas de las venas que fundamentan las maniobras

ecograficas. Por otra parte, las nociones basicas de la ecografia, asi como la

semiologia ecogréfica de la TVP.
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4.6.1 ANATOMIA DEL SISTEMA VENOSO PROFUNDO

Figura 3. Representacion esquematica de las venas de la extremidad inferior ©
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En cada miembro inferior estudiado se evaluan las venas iliaca
externa, femoral comun y su bifurcacion, y la vena femoral superficial en toda
su extension, incluyendo su trayecto en el conducto de Hunter. En el hueco
popliteo se estudia la vena poplitea y los troncos venosos confluyentes tibio-
peroneos. En la region infrapoplitea se exploran las venas intermusculares,
pares o axiales (peroneas, tibiales anteriores y posteriores), y las venas
musculares (plexo séleo, gastrocnemias internas y externas) (Figura 3).

El cayado safeno-femoral (cayado de la safena interna) pertenece
anatébmicamente al sistema venoso superficial, pero debe explorarse por su
potencial riesgo de extension al sistema venoso profundo en caso de
afectacion trombotica, ya que desemboca directamente en la vena femoral
comun. Este cayado de la safena interna se localiza de manera constante en
la cara interna de la porcion proximal del muslo. Otra localizacion anatémica
a valorar es el cayado safeno-popliteo (cayado de la safena externa),
también superficial, que debe explorarse por el mismo motivo. Sin embargo,
ello requiere de suficiente experiencia para su ejecucién debido a las
multiples variantes anatémicas que presenta. El cayado de la safena externa
no existe en mas del 50% de la poblacién y cuando esta presente, suele
variar su localizacion dentro del hueco popliteo.

La vena femoral superficial, a pesar de su nombre, pertenece al

sistema venoso profundo. En la literatura radioldgica se aconseja
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denominarla “vena femoral” para evitar confusion entre el sistema venoso
profundo y el superficial €990 Es importante realizar un informe
radiolégico claro, concluyendo con la existencia o no de TVP,
independientemente de la nomenclatura que se elija en el informe
descriptivo.

Las venas musculares tienen un trayecto mas corto que las venas
intermusculares. El plexo sé6leo drena a las venas intermusculares (peroneas
y tibiales posteriores) y éstas, a través de sus segmentos confluyentes
forman los troncos tibio-peroneos que drenan a la vena poplitea. Las venas
gastrocnemias drenan directamente a la vena poplitea.

Las variantes anatdbmicas mas frecuentes que debemos tener en
cuenta son:

1. Doble vena femoral superficial o con forma de “horquilla”,
duplicAndose para unirse distalmente en un Unico tronco venoso.
Generalmente se da en su tercio medio o inferior. Esta variante
anatomica se puede ver hasta en el 25% de los pacientes.

2. Doble vena poplitea.

3. Vena poplitea corta con troncos tibio-peroneos largos.

4. Las venas intermusculares de la pantorrilla generalmente van en
parejas, pero pueden ser triples o cuadruples, siendo

excepcionalmente Unicas.
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5. El plexo s6leo es un plexo multivariante.

Es importante detectar estas variantes, ya que en caso de venas
mdltiples, la permeabilidad de una de ellas puede llevar a diagnostico
erréneo si las acompafiantes estan trombosadas. Debemos explorar todas la
venas multples para evitar falsos negativos.

Ademés se necesita diferenciar la duplicidad venosa y la circulacion
colateral en estas localizaciones. La vena duplicada siempre acomparfiara a

su arteria homonima, y no asi la circulacion venosa colateral.

4.6.2 ASPECTOS TECNICOS DE LA ECOGRAFIA

La ecografia utiliza ultrasonidos para crear imagenes. Se emplea un
instrumento a modo de “micréfono” o “sonda” llamado transductor, que se
coloca sobre la piel del paciente. Este transductor tiene un doble papel, por
un lado emitir ondas de ultrasonidos y por otro recibir el eco de las mismas.
La transmisién a los tejidos se facilita a través de una capa de gel, con base
de agua, que se extiende sobre la piel de la zona a estudio. En las interfases
de los distintos tejidos se reflejaran estos ultrasonidos en forma de ecos, con
mayor o menor velocidad segln las caracteristicas del tejido que atraviesan.
El transductor recibe estas sefales sonograficas y el ordenador del equipo
las transforma en imagenes en escala de grises. El transductor lo vamos

desplazando sobre la zona a estudio (trasladandolo, basculandolo e
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inclindndolo), obteniendo imagenes al menos en dos planos, transversal y
longitudinal.

Disponemos de transductores que emiten ultrasonidos de baja y alta
frecuencia (Figura 4). Los de baja frecuencia (3,5 MHz), tienen una
morfologia convexa. Estos nos aportan informacion sobre estructuras
profundas ya que la atenuacién del haz de ultrasonidos es menor que en los
ultrasonidos de alta frecuencia. Los transductores de alta frecuencia (6-11
MHz), también llamados lineales, tienen morfologia plana y aportan
informacion sobre estructuras mas superficiales ya que la atenuacion del haz
de ultrasonidos es mayor que para los ultrasonidos de baja frecuencia.
Algunos ecografos pueden ampliar el campo de vision de la sonda lineal y
simular que se emplea una sonda convexa, se les llama “convexo virtual”, ya
gue incrementan el campo de visibn que pasa de tener una morfologia

rectangular a trapezoidal.

Figura 4. Tipos de transductores.
Transductor lineal de alta frecuencia
(izquierda). Transductor convex de baja
frecuencia (derecha).
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Dependiendo de la intensidad de la reflexion del ultrasonido
obtendremos distintos tonos en la escala de grises:

- Imagen ‘“hiperecoica”. de color mas blanco que las estructuras
adyacentes, se forma por reflexiones intensas.

- Imagen “isoecoica”: de color gris similar a las estructuras adyacentes,
se forma por reflexiones medias.

- Imagen “hipoecoica”. de color gris mas negro que las estructuras
adyacentes, se forma por reflexiones débiles.

- Imagen “anecoica“: totalmente negra, tipica del liquido como los

vasos, se forma por ausencia de reflexion.

En el estudio vascular se utilizan dos modos ecograficos, la ecografia
en modo B y en modo Doppler.
ECOGRAFIA MODO B

Es el modo ecografico mas utilizado en medicina. Se obtiene una
imagen bidimensional mediante una escala de grises en tiempo real. Nos
aporta informacion sobre la profundidad de las estructuras, su morfologia, y
su naturaleza soélida o quistica. Para determinar la naturaleza quistica de una
lesion nos apoyamos en un artefacto llamado “refuerzo acustico posterior”.

Este consiste en una imagen hiperecoica posterior a una estructura liquida, a
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modo de reverberacion. Se trata de un artefacto Util para detectar estructuras
vasculares.

Al iniciar el estudio es fundamental ajustar un parametro, “las
ganancias”, para que estructuras similares se reflejen en la misma escala de
grises independientemente de su profundidad. Para estudiar las venas,
modificaremos este parametro de forma que la luz de la arteria acompafiante
se visualice completamente anecoica. Asi disminuiran artefactos como el
producido por el flujo lento (la sangre lenta se observa iso-hiperecoica,
cuando deberia verse anecoica).

ECOGRAFIA DOPPLER

La ecografria Doppler nos aporta informacién sobre el movimiento de
los tejidos con respecto al transductor. Utilizamos esta aplicacion para
estudiar el movimiento de la sangre en el interior de los vasos sanguineos.
Nos da informacion sobre lapresencia o no de flujo, direccién y velocidad del
mismo.

Existen tres modos de Doppler y dos combinaciones entre ellos:

1. Doppler COLOR: Combina la imagen bidimensional en escala de grises
(modo B) junto a una representacion en color del movimiento de la sangre
- Habra color si hay flujo.

- El color es rojo si el flujo se dirije al transductor o azul si se aleja.
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- A mayor velocidad los tonos de color seran mas brillantes, es decir,
mas amarillos.
2. Doppler ENERGIA (Power Doppler): Similar al Doppler color pero no
diferencia la direccién del flujo, se obtiene una sefial anaranjada. Es
especialmente sensible para detectar flujos lentos.
3. Doppler PULSADO: El flujo se representa como una onda sobre una

linea de base.

Habra onda si hay flujo.

- La onda sobre la linea de base indica flujo hacia el transductor, y
bajo la linea de base indica la direccion opuesta.

- Podemos medir la velocidad concreta tras ajustar adecuadamente el
parametro “angulo de incidencia del haz de ultrasonidos”.

- La onda sera mejor definida cuanto mayor sea la homogeneidad de
la velocidad del flujo, por lo que el flujo laminar se reflejard como una
onda mejor definida que un flujo turbulento.

- La morfologia de la onda indica si el flujo es arterial o venoso.

4. Doppler DUPLEX: es la combinacién del Doppler pulsado con el modo B,
por lo que se obtiene la representacion en ondas de flujo junto a la imagen
bidimensional en tiempo real de la estructura anatdmica estudiada.

5. Doppler TRIPLEX: es la combinacion del Doppler pulsado con el Doppler

color, recodando que este ultimo también incluye el modo B.
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Al utilizar el modo Doppler es importante ajustar varios parametros del

ecografo para detectar adecuadamente el flujo:

1.

Angulacion del haz de ultrasonidos. No se detectara flujo si éste fluye
perpendicular al haz de ultrasonidos, por lo que es fundamental inclinar el
transductor o modificar el angulo del haz de ultrasonidos mediante el
comando apropiado en el panel del ecdgrafo, de tal modo que el angulo
de incidencia del haz de ultrasonidos sobre el vaso sea entre 40 y 60°.
Ventana de color. Se ajustara lo mas estrecha posible. En la ecografia
modo B se obtienen unas 33 imagenes por segundo, pero al utilizar la
ventana de color en el modo Doppler en toda la pantalla éstas
disminuyen a 15. Podemos aumentar hasta 21 imagenes por segundo Si
estrechamos dicha ventana, lo que aportard mas sensibilidad al color.
Filtros y ganancias, para optimizar el color y minimizar artefactos.

Escala de velocidad, dependiendo de la velocidad del flujo en el vaso
estudiado.

Frecuencia de repeticion del pulso (PRF) segun la velocidad de flujo y la
profundidad del vaso a explorar. Se utilizara PRF alta para vasos
superficiales y altas velocidades, y PRF baja para vasos profundos y
bajas velocidades. Si la PRF es demasiado alta no se detectara flujo, y si

es demasiado baja se obtendra un artefacto llamado “aliasing” que se
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7.

observara como una amalgama de colores (rojo, naranja, amarillo, azul)
no pudiendo determinar la direccién del flujo.

Linea de base, sobre la que se forma la onda de flujo en el Doppler
pulsado.

Toma de la muestra de flujo situada en el centro del vaso en el Doppler

pulsado, ya que el flujo es mas uniforme.

Con el modo Doppler se estudiaran las venas en el plano longitudinal

preferentemente.

4.6.3 CARACTERISTICAS ANATOMO-FISIOLOGICAS DE LAS
VENAS CON REPERCUSION EN EL ESTUDIO ECOGRAFICO

Para entender las maniobras ecogréficas que se realizan en el

estudio vascular venoso, es fundamental conocer las caracteristicas

anatomicas y hemodinadmicas de las venas sanas:

1.

74

Coaptabilidad de paredes venosas: En condiciones normales una
moderada presion con el transductor nos permitird comprimir la vena
colapsando totalmente sus paredes, siendo éste el criterio ecografico
mas fiable para garantizar la correcta permeabilidad venosa. La maniobra
de compresion se realiza en el eje transversal de la vena con ecografia
en modo B. Generalmente sé6lo se comprime con el transductor. En el
caso de la vena femoral a nivel del conducto de Hunter, la compresion se

facilita al hacerla bimanualmente: con el muslo en rotaciéon externa, de



modo que la vena queda comprimida entre el transductor (en la cara
anterior del muslo) y nuestra mano libre (en la cara posterior del muslo).
Flujo espontaneo: Con ecografia Doppler color, al colocar el transductor
sobre la vena a estudiar se observa color correspondiente al flujo. En
venas de gran calibre, como femorales y poplitea, se puede observar sin
realizar maniobra alguna. Sin embargo, en venas de menor calibre y
flujos mas lentos, como ocurre en la pantorrilla, tendremos que realizar
maniobras de compresion distal para valorar el flujo.

Flujo ondulante: Con ecografia Doppler pulsado, se observa una onda de
flujo ligeramente ondulante debido a las leves modificaciones de su
velocidad con los movimientos respiratorios (discretamente mas rapido
en la fase espiratoria respecto a la inspiratoria). La ausencia de este flujo
ondulante nos hace sospechar una obstruccion proximal.

Flujo unidireccional: La direccion del flujo venoso debe ser en sentido
craneal. Las valvulas venosas competentes impiden el reflujo en sentido
caudal. Con ecografia Doppler color se observara el flujo unidireccional
de un mismo color (azul o rojo, segun la direccion del flujo con respecto al
transductor). Con ecografia Doppler pulsado se observara un flujo
monofasico, es decir, siempre quedara por encima o por debajo de la
linea de base. La onda de flujo quedard a ambos lados de la linea de

base en caso de reflujo.
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5.

76

Flujo que cesa al realizar maniobra de Valsalva: Mediante ecografia
Doppler color o pulsado, en el eje longitudinal de la vena, con el aumento
de la presion positiva intraabdominal se dificulta el retorno venoso desde
los miembros inferiores, y cesara el flujo en direccion craneal. Las
valvulas venosas sanas se cierran bruscamente (<0,5 seg) impidiendo el
reflujo caudal. Asi aumenta el calibre de la vena a estudio, y tras el cese
de la maniobra de Valsalva se observa un aumento de la velocidad y del
flujo venoso que facilitara la valoracion de la permeabilidad venosa. Esta
maniobra es especialmente Util en las venas del muslo. Ademas de la
permeabilidad venosa, se utiliza para valorar el reflujo en la insuficiencia
venosa, al demostrar incompetencia de sus valvulas que no consiguen
cerrarse con la maniobra de Valsalva.

Flujo que aumenta con la compresibn manual distal: Con ecografia
Doppler color o pulsado, en el eje longitudinal de la vena, al comprimir
manualmente la regién distal a la que estamos explorando, provocaremos
un aumento del retorno venoso en sentido craneal. Aumentara tanto la
velocidad como el volumen de flujo. Suele utilizarse en el tercio inferior
del muslo para evaluar el conducto de Hunter y en las zonas dudosas de

la pantorrilla (Figura 5).



Figura 5. Maniobra de compresion distal. Izquierda: Maniobra de compresion distal enérgica con transductor en
sagital. Derecha: Ecografia Doppler modo triplex conaumento del retorno venoso en el tronco tibio-peronieo
secundario a la maniobra de compresién distal.

La maniobra fundamental para descartar TVP es la compresion de la
vena en su plano transversal mediante ecografia modo B, para confirmar la
coaptabilidad normal de las paredes venosas. Aunque clasicamente se
recomienda una compresion intermitente, cada dos o tres centimetros, la
compresion continua mejora la sensibilidad para detectar pequefios trombos
residuales y engrosamientos segmentarios de pared.

El resto de maniobras mediante ecografia Doppler, color o pulsado,
se realizan preferentemente en el plano sagital, y Unicamente se utilizan en

los casos dudosos, sobre todo para el estudio de las venas profundas.
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4.6.4 SEMIOLOGIA ECOGRAFICA DE LA TVP
ECOGRAFIA MODO B

La vena normal se visualiza como una imagen tubular anecoica en el
plano longitudinal y como un nédulo ovalado de bordes bien definidos en el
plano transversal, asociando discreto refuerzo acustico posterior. En reposo
(sin maniobras de Valsalva o de compresion distal), presenta generalmente
un diametro ligeramente mayor que el de la arteria acompafiante. Al realizar
una moderada compresion con el transductor en el plano transversal, la vena
se colapsara facilmente pero no asi la arteria. Esta ultima s6lo se deformara
minimamente si se realiza suficiente presion. (Figura 6y 7)

En la TVP aguda, si el trombo ocupa la mayor parte de la luz, el
calibre de la vena estard& muy aumentado en reposo. Al realizar una
moderada compresion la vena se deformara ligeramente adoptando una
forma mas ovalada, pero no se conseguira la coaptaciéon de sus paredes.
Dicha deformidad dependera del grado de oclusion que esté condicionando
la trombosis (a mayor ocupacién luminal, menor deformidad) y del tiempo de
evolucion del trombo (a menor tiempo de evolucion, mayor deformidad)
(Figura 6 y 8). Cuando el trombo agudo se sitia central en la luz (trombo
flotante) tendrd alto riesgo de embolizar por su falta de adhesién a la pared

venosa (Figura 9).
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En la TVP crénica el calibre de la vena es igual o menor que el de la
arteria acompafante. Al realizar la maniobra de compresion, ni se modifica la
morfologia de la vena, ni coaptan sus paredes. Esto se debe a los cambios
fibro-cicatriciales de la trombosis crénica, que condicionan retraccion y
rigidez de las paredes venosas, las cuales pueden mostrarse hiperecoicas e
irregulares por trombosis mural cronica (Figura 6 y 10)

La ecogenicidad de la luz venosa puede verse desde anecoica a
hiperecoica, tanto en venas normales como en venas trombosadas. En
venas normales, la luz suele identificarse anecoica, pero puede mostrarse
hiperecoica por presencia de flujo lento (Figura 11). En la trombosis, el
trombo agudo en ocasiones se puede visualizar anecoico (que pasaria
desapercibido sin maniobra compresiva o0 modo Doppler), visualizandose
mas frecuentemente hipoecoico o ligeramente hiperecoico. La ecogenicidad
del trombo aumenta conforme aumenta el tiempo de evolucién, hasta
identificarse hiperecoico en la trombosis crénica.

Por todo lo descrito, la maniobra de compresion en ecografia modo B
es fundamental (Figuras 7, 8 y 11). Ante imgenes dudosas se utilizara el

modo Doppler.
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La trombosis tipicamente se considera aguda si han pasado menos
de 2 semanas, subaguda si han pasado de 2 semanas a 6 meses y cronica
si han transcurrido mas de 6 meses. En la Tabla 3 se describen las
caracteristicas de cada una. A veces estas caracteristicas se solapan y

habra que informar de una “TVP de tiempo de evolucién indeterminado”.

Semiologia Trombosis Venosa

Normal Trombosis Aguda Trombosis Crénica

Sin
compresion

Wy

Figura 6. Esquema semiologia de la TVP mediante técnica compresion transversal. En rojo se
representa la arteria y en azul la vena.
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Figura 7. Vena permeable. Ecografia
modo B. Vena femoral comun con luz
anecoica (izquierda), que se colapsa
al comprimir con el transductor
(derecha) confirmando su
permeabilidad.

Figura 8. Trombosis aguda. Ecografia
modo B. Vena femoral comun con luz
hiperecoica y aumentada de calibre
(izquierda), que no se colapsa al
comprimir  con el transductor
(derecha) confirmando la presencia
de trombosis.

Figura 9. Trombo flotante. Ecografia
modo B (izquierda) y modo Doppler
color (derecha) que muestra trombo
flotante en vena femoral.

Figura 10. Trombosis cronica
parcialmente recanalizada. Ecografia
modo B. Venas de plexo séleo con
luz hiperecoica (izquierda), de calibre
similar a la arteria acompafiante en
profundidad, observando restos de
trombosis croénica (asterisco)
parcialmente recanalizada (flecha)
con la compresion (derecha). Los
restos tromboticos cronicos se ven
mejor con la compresion continua.
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Figura 11. Vena femoral con flujo lento.
Ecografia modo B. Vena femoral con luz
hiperecoica (izquierda), pero que se
colapsa al comprimir con el transductor
(derecha) confirmando su permeabilidad
aunque con flujo lento.

Tipo de Trombosis

Aguda

Subaguda

Cronica

Trombo adherido a
pared venosa

Ecogenicidad

Escasamente/

trombo flotante

Hipo o isoecoico

Firme adherido

Variable (més hiper

Firme adherido

Hiperecogénico (como red o

del trombo gue agudo) cicatriz que protruye en la luz)
Engrosamiento  parietal y
Pared vascular Variable Variable cicatrizacion. Posible depésito
célcico (flebolito)
Empieza a retraerse
Luz vascular Distendida a su diametro  Menor diametro del normal
normal

Discretamente

Mas compresible

No compresible o parcialmente

Compresibilidad deformable, compresible si recanalizacion
que el agudo
espon;joso parcial
Circulacion colateral No Posible Posible
Competente Competente/
Funcién valvular Incompetente generalmente
geralmente incompetente

Tabla 3. Caracteristicas ecograficas de la trombosis venosa profunda aguda, subaguda y crénica ©2,
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ECOGRAFIA MODO DOPPLER

Ante una vena que dudosamente se comprime en modo B, la
ausencia de flujo mediante ecografia Doppler, en reposo y con maniobras de
Valsalva o compresion manual distal, confirmar& la trombosis en dicho punto.

Si se obtiene una sefal débil con flujo no ondulante, este hallazgo
serd sugestivo de trombosis 0 estenosis proximal a la zona que estamos
estudiando.

Si se observa una vena compresible en modo B, pero tras realizar la
maniobra de compresiébn manual distal no presenta el aumento de flujo
fisiol6gico en Doppler, este hallazgo sera sugestivo de trombosis distal a la
zona que estamos estudiando.

En las trombosis crénicas puede observarse repermeabilizacion
parcial de la luz, identificando flujo central con irregularidad parietal por el
trombo mural. Sin embargo, puede no existir recanalizacion, en cuyo caso no
se visualizara flujo, y podra asociar ademas circulacion venosa colateral.
Cuando la trombosis cronica afecta a las valvulas venosas se producird
incompetencia valvular (insuficiencia venosa), que se observard como un
cambio en la direccion del flujo con la maniobra de Valsalva o
inmediatamente tras el cese de una maniobra prolongada de compresion
distal (2-3 segundos). Con estas maniobras se verifica el flujo bidireccional

patolégico. En modo Doppler color se observara cambio de color en el flujo
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(de azul a rojo o viceversa) (Figura 12 y 13), y en ecografia Doppler pulsado
una inversion de la onda de flujo con respecto a la linea de base (Figura 14 y
15). Se utilizara el Doppler pulsado cuando persistan dudas con el Doppler

color.

Figura 12. Cayado safenofemoral competente.
Doppler color en reposo  mostrando
permeabilidad de cayado safenofemoral
(izquierda) y competencia valvular durante
maniobra de Valsalva (derecha).

Figura 13. Cayado safenofemoral
incompetente. Doppler color en reposo
mostrando permeabilidad de cayado
safenofemoral (izquierda) e incompetencia
valvular durante maniobra de Valsalva
(derecha), mostrandose un flujo bidireccional.

Figura 14. Cayado safenofemoral
competente, Doppler triplex. Doppler color
y pulsado en reposo y con maniobra de
Valsalva (flecha). Muestra vena femoral
superficial con valvulas competentes.

Figura 15. Cayado safenofemoral
incompetente, Doppler triplex. Doppler color
y pulsado, en reposo y durante maniobra de
Valsalva (flecha). Muestra vena femoral
superficial permeable pero con intenso reflujo
postrombético que demuestra incompetencia
valvular.
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4.6.5 PROTOCOLO DE EXPLORACION

Los pacientes de este estudio fueron explorados por Facultativos
Especialistas en Radiodiagnéstico del Hospital Lluis Alcanyis de Xativa.
Todos ellos con experiencia de al menos 4 afios en el estudio ecogréfico
venoso de miembros inferiores. Se siguié el protocolo de exploracion
consensuado por el Servicio de Radiodiagndstico:

e En caso de sospecha de TVP sélo se explora el miembro inferior
sintomético.

e En caso de sospecha de TEP se exploran ambos miembros inferiores, y
si la ecografia es negativa para TVP bilateralmente, se completa el
estudio mediante angioTC toracica, siempre y cuando las condiciones

clinico-analiticas del paciente lo permitan.

La exploracion se realiza con un
ecografo Toshiba Aplio MX que
dispone de programa Doppler,
en modo color y pulsado, y
combinaciones duplex o triplex

(Figura 16).

Figura 16. Ecografo Toshiba Aplio MX.
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Se utiliza un transductor lineal de alta frecuencia (6-11 MHz). En caso
necesario se utiliza un transductor convex de baja frecuencia (3,5 MHz),
generalmente para el estudio de venas profundas (iliacas, conducto de
Hunter) o en el caso de pantorrillas muy gruesas (obesidad o edema).

El paciente adoptara dos posiciones a lo largo de la exploracion
segun los territorios venosos a explorar, siempre y cuando su condicion
clinica lo permita:

1. Las venas del muslo se deben explorar con el paciente en decubito
supino pero con el tronco elevado unos 30-45° (posicion de Fowler), para asi
distender las venas proximales (Figura 17).

2. Las venas del hueco popliteo y pantorrilla se deben explorar en
sedestacion, con las piernas colgando de la camilla y la musculatura
relajada, para asi conseguir una mejor distension venosa (Figural8). Para
facilitar la exploracion disponemos de una camilla alta y reclinable para el
paciente y una silla de altura regulable para el explorador. En pacientes
encamados que no toleren esta segunda posicion, se realizara en posicion
de Fowler flexionando ligeramente la rodilla, con rotacion interna y externa de

la pierna.
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Figura 17. Posicion estudio de las venas del Figura 18. Posicion estudio de venas del
muslo. Paciente en posicién semisentado. hueco popliteo y pantorrilla. Paciente
sentado con piernas colgando.

El estudio se divide en tres partes: muslo, hueco popliteo y pantorrilla.
1. EXPLORACION ECOGRAFICA DEL MUSLO:

El paciente se coloca en decubito supino, con el tronco elevado unos
45° en anti-trendelenburg o posicion de Fowler, para asi distender las venas
proximales. Utilizamos el transductor lineal de alta frecuencia (6-11 MHz),
salvo que la extremidad esté muy engrosada (por obesidad o edema) en
cuyo caso se usara el transductor convex de baja frecuencia (3,5 MHz).

El modo més rapido de localizar las venas del miembro inferior es con
ecografia en modo B mediante cortes transversales.

Se inicia el estudio localizando la vena femoral comun en el pliegue
inguinal, realizando compresion moderada, preferentemente continua, en su
plano transverso. Posteriormente se desciende por la cara interna del muslo,

comprimiendo cayado safeno-femoral y bifurcacién femoral. Finalmente se
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comprime la vena femoral superficial en todo su recorrido. Su tercio distal es
mas dificil de valorar, por su profundidad al situarse en el canal de los
aductores o conducto de Hunter. Se facilita el estudio de esta zona
colocando la cadera en rotacion externa con la rodilla semiflexionada, el
transductor en la cara medial del muslo, y aplicando compresion con la mano

libre detras del muslo para que la vena se colapse contra éste (Figura 19).

Figura 19. Exploracion conducto de Hunter.
Compresion con mano libre en cara posterior
de muslo para conseguir coaptabilidad de
vena femoral en conducto de Hunter.

En caso de duda, podemos usar la ecografia Doppler color, en el
plano longitudinal, realizando maniobras de compresién distal en la pierna.
Esto permitira confirmar la permeabilidad de la vena explorada.

Antes de cambiar al paciente de posicién para proseguir el estudio de
la pierna, en caso de sospecha de afectacién trombdética proximal a femoral
comun, se estudiard la vena iliaca en la pelvis (Figura 20). Al tener una
localizacibn muy profunda se utilizar4d el transductor sectorial de baja
frecuencia, y el modo Doppler color ya que es una zona dificil de comprimir.

Realizaremos maniobras de compresion distal en caso de duda (compresién
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sobre cara anteromedial del muslo con nuestra mano o antebrazo

izquierdos).

Figura 20. Exploracion venas iliacas. Izquierda: Trombosis de vena iliaca externa
derecha (VIED). Derecha: Arteria y vena iliacas externas permeables.

2. EXPLORACION ECOGRAFICA DEL HUECO POPLITEO

El paciente se coloca sentado en el borde de la camilla con las
piernas colgando, relajadas (sin apoyar el pie), sentado de manera que
guede espacio para explorar el hueco popliteo (Figura 21). Esta posicion
propicia una mayor replecion y distension de las venas de la pierna. Se
facilita la exploracién con la camilla alta para el paciente y la silla del
explorador regulada lo mé&s baja posible. En pacientes encamados
flexionaremos ligeramente la rodilla dejando el espacio suficiente para

colocar el transductor detras de la rodilla.
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En el hueco popliteo se localiza la vena poplitea, situada superficial a
la arteria, y caudalmente se bifurca en los troncos tibio-peroneos (Figuras 22-

24). Es importante asegurarnos de que no haya una duplicidad poplitea.

Figura 21. Exploracién del hueco popliteo. Figura 22. Vena poplitea permeable. Vena y arteria
Paciente en sedestacion y piernas poplitea (izquierda) observando colapso completo de la
colgando, transductor transversal. vena con la compresién (derecha).

Figura 23. Trombosis vena poplitea. Vena y
arteria poplitea (izquierda) observando
ausencia de colapso de la vena con la
compresion  (derecha), confirmando la
trombosis.

1115
difiT9.0

Figura 24. Troncos venosos tibio-peroneos
permeables. lzquierda: sin compresion.
Derecha: colapso venoso completo con la
compresion.
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La unién safeno-poplitea no es constante y presenta numerosas
variantes. Para localizarla es aconsejable localizar primero el tronco de la
safena externa en la cara posterior de la pantorrilla, donde queda rodeada
por la fascia entre ambos gemelos (Figura 25). Se debe seguir cranealmente
en cortes transversales. En el hueco popliteo atravesara la fascia superficial
hacia la profundidad para unirse a la vena poplitea, si existe dicha unién.

Aunque el signo principal de la trombosis es la falta de
compresibilidad de la vena con ecografia en modo B y transductor en el
plano transversal, si hay dudas utilizaremos el modo Doppler, color o
pulsado, asociando maniobras de compresion manual distal para aumentar el

flujo en el segmento estudiado.

Figura 25. Vena safena externa permeable. Ecografia modo Doppler color, plano axial.
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3. EXPLORACION ECOGRAFICA DE LA PANTORRILLA

El paciente se coloca en la misma posicién, sentado con las piernas
colgando relajadas para permitir una adecuada distensiébn venosa. La
contraccién muscular puede dificultar la compresion de venas normales, por
lo que hay que insistir al paciente que no tense la pierna ni apoye el pie para
evitar falsos positivos. En pacientes encamados con ligera flexién de la
rodilla, se alternara rotacidn externa para estudiar la cara interna de la pierna
y rotacién interna para valorar su cara externa.

El transductor lineal con visién trapezoidal (convexo virtual) es muy
Gtil para explorar la pantorrilla, ya que ofrece un campo de visiobn mas amplio
que permite explorar todas las venas de la pantorrilla desde la cara posterior

(Figura 26).

Figura 26. Venas pantorrilla. Ecografia modo B, plano axial desde cara posterior
pantorrilla, muestra las venas: gastrocnemias (GCN), del séleo (SOL), tibiales posteriores
(TP) y peroneas (PER).

92



Se realizan varios barridos en modo B, comprimiendo en el plano

transversal.

Primero se localizan la pareja de venas tibiales posteriores, junto con

su arteria, en la cara postero-interna del tercio distal de la pierna. Se

encuentran adyacentes al maléolo tibial, donde son facilmente reconocibles

por su situacion muy superficial. Se deben seguir cranealmente en su

trayecto dorsal a la tibia (Figura 27 y 28).

La pareja de venas peroneas se pueden ver en la profundidad del

plano postero-interno (Figura 29 y 30), y suelen ser de mayor calibre que las

tibiales posteriores. No obstante, es mas sencillo localizarlas en la cara

postero-externa del tercio distal de la pierna junto al maléolo peroneal. Se

estudiaran en sentido craneal siguiendo su trayecto medial al peroné.

TibialeS post

Figura 27 Venas tibiales
posteriores 'y peroneas. Corte
transversal desde cara interna de
pantorrilla. Ecografia modo
Doppler color. Se observan las
venas tibiales posteriores
permeables y, en este caso, en
profundidad se observan las venas
peroneas.

Figura 28. Trombosis venas tibiales
posteriores. Ecografia modo B,
plano axial desde cara interna de
pantorrilla, se observan las venas
tibiales posteriores de calibre

prominente sin compresion
(izquierda) que no se colapsan con
la compresion (derecha),

correspondiente a TVP. Tibia (T).
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Figura 29. Venas peroneas permeables. Eografl’a modo B, plano axial desde cara externa de

pantorrilla, se observan las venas peroneas (izquierda) que se colapsan con la compresion (derecha),
descartando la presencia de trombosis.

Figura 30. Trombosis venas peroneas.
Ecografia modo B, plano axial desde
cara externa de pantorrilla, se observan
las venas peroneas (izquierda) que no
se colapsan con la compresién.

Se debe prestar atencion a posibles variantes anatémicas, como venas

supernumerarias (Figura 31).

posterior supernumerarla
triple en vez de doble
(izquierda). Colapso de
las mismas con la
compresion (derecha).
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Las venas tibiales anteriores, en su trayecto hacia el tobillo,
atraviesan la membrana inter6sea hacia el compartimento anterior. Se
pueden estudiar de forma parcial, pero su trombosis aislada es excepcional,
por lo que no se suelen estudiar de forma sistemética ©9.

Las venas musculares discurren en el espesor de los vientres
musculares. Para localizar el musculo séleo seguiremos el tendén de Aquiles
en sentido craneal, quedando en profundidad a éste. En su espesor se
localizara el plexo venoso séleo, que drena a las venas tibiales posteriores y
peroneas. Este plexo suele ser irregular, a veces con trayectos oblicuos y
horizontales, y no siempre acompafado de arterias. Dada su morfologia, con
la compresion intermitente podemos no detectar pequefios trombos en su
interior. La sensibilidad aumenta si exploramos la musculatura profunda de la
pantorrilla realizando un barrido con una enérgica compresion continua,
colapsando las venas de manera que si hay trombosis se visualizara como
una imagen nodular hipoecoica en el interior de una vena aumentada de

calibre (Figura 32).

Figura 32. Trombosis vena de plexo séleo.
Ecografia modo B, plano axial desde cara
posterior de tercio distal pantorrilla.
Izquierda: sin compresion, venas del plexo
séleo distendidas. Derecha: con
compresion continua se detecta ausencia
de coaptabilidad de las paredes de un
segmento del plexo séleo (flecha).
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Superficiales al séleo, se encuentran los musculos gastrocnemios,
con su vientre interno y externo y las venas homénimas en su espesor. Estas
suelen ser pares e ir acompafiadas de arterias. Drenan en la poplitea cerca
del cayado de la safena externa. Estas venas suelen tener un flujo lento, por
lo que también se beneficiardn de una compresion enérgica continua para
evitar falsos positivos. (Figuras 33-35).

Las trombosis agudas en las venas musculares suelen ser muy

dolorosas, y es el propio paciente quien nos indica la zona de la trombosis.

Figura 33. Venas gastrocnemias
permeables. Ecografia modo B, plano
axial desde cara posterior de tercio
medio  pantorrilla.  lzquierda:  sin
compresion, venas  gastrocnemias
distendidas y luz anecoica. Derecha:
con compresion continua se observa
coaptabilidad completa de paredes
venosas confirmando su permeabilidad.

Figura 34. Trombosis venas
gastrocnemias. Ecografia modo B,
plano axial desde cara posterior de
tercio medio pantorrilla. Izquierda: sin
compresion, venas  gastrocnemias
distendidas y luz hiperecogénica.
Derecha: con compresion continua se
confirma que no corresponde a flujo
lento, sino a TVP al no conseguir la
coaptacion de las paredes venosas.
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Figura 35. Trombosis vena gastrocnemia, modo
Doppler. Ecografia modo Doppler, plano axial cara
posterior pantorrilla. No se observa flujo en el interior
de vena gastrocnemia, por lo que si existia duda en el
modo B, se confirma la TVP.

TECNICAS QUE FACILITAN LA EXPLORACION ECOGRAFICA

1.

Posicion del paciente descrita que propicia la adecuada distension
venosa distal.

Compresion transversal con transductor. Si se realiza longitudinal, se
puede desplazar la vena del campo de vision, y dar la falsa impresion que
la vena se comprime (falso negativo).

En miembros inferiores muy gruesos por gran masa muscular, obesidad,
0 marcado edema subcutaneo, la maniobra de compresion puede ser
insuficiente, y se debe utilizar el modo Doppler con las maniobras de
apoyo descritas.

En segmentos de dificil compresion anatomica, como los vasos iliacos,
se debe utilizar el modo Doppler

En segmentos de dificil visualizacion por su profundidad o complejidad

anatomica, conducto de Hunter y pantorrilla, en caso de duda con la
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compresion se debe utilizar el modo Doppler con las maniobras de apoyo
descritas.

6. La duplicidad venosa o las grandes colaterales venosas se detectaran
siguiendo cuidadosamente el curso anatémico de las venas del sistema
venoso profundo. Las duplicidades siempre discurren paralelas a las
arterias homonimas.

7. Una luz venosa hiperecoica no es sinbnimo de trombosis hasta que no se
corrobore la ausencia de coaptabilidad de su luz en modo B o ausencia
de flujo en modo Doppler, ya que el flujo venoso lento puede dar esa

imagen hiperecoica.

Mientras se revisa el sistema venoso, se debe prestar atencién a las
estructuras musculotendinosas, al TCS y a la presencia de adenopatias, ya
que pueden indicarnos la causa de la clinica, al margen de asociar o no una
trombosis venosa. De ahi la importancia de tener presente el diagndstico
diferencial de la TVP con aquellas entidades que pueden simularla

clinicamente, tal y como se ha expuesto con anterioridad en la Introduccion.
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4.6.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TVP

Ante un paciente que presenta edema doloroso del miembro inferior,
la TVP suele ser el diagnéstico de presuncién principal. En ocasiones el
diagnostico clinico no es facil. Los signos clasicos de TVP (edema, dolor,
decoloracion, signo de Homans) asi como la elevacion del dimero-D son
inespecificos y pueden estar presentes en otras entidades.

En las Ultimas décadas la ecografia se ha convertido en la técnica de
eleccion para el estudio de las venas de los miembros inferiores. Incluso ha
mejorado su eficacia con la aparicién de nuevas generaciones de ecografos.

Estudiar de forma completa todo el miembro inferior, tanto las venas
del muslo como las de la pantorrilla, permite no so6lo un adecuado
diagnéstico y tratamiento de la TVP, sino ademas detectar otras lesiones que
pueden simular clinicamente esta entidad. Su diagndstico es importante ya

que puede cambiar la actitud terapéutica y el prondstico del paciente®,

4.6.6.1 Flebitis y tromboflebitis superficial

La tromboflebitis del sistema venoso superficial se da frecuentemente
en pacientes con varices en miembros inferiores. Se manifiesta como un
cordén indurado doloroso, situado superficialmente, con edema vy
enrojecimiento local de la piel. Aunque el diagnéstico clinico suele ser
concluyente, en ocasiones se solicita ecografia para descartar TVP

concomitante. Ecograficamente la tromboflebitis se caracteriza por la
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presencia de trombo en la luz de la vena superficial, con edema e hiperemia
de la grasa subcutdnea adyacente. Aunque suele tener una evolucion mas
favorable que la TVP, existe riesgo de progresion al sistema venoso profundo
a través de los cayados de las safenas o de venas perforantes en la
pantorrilla. En la literatura se describe una progresiéon a vena femoral comun
del 8,6% de las trombosis de la safena interna proximas al cayado safeno-
femoral (Figura 36), con una incidencia de TEP del 10% en estos casos ©3),
La frecuencia de progresion al sistema venoso profundo y el riesgo de TEP
son menores en las tromboflebitis superficiales de la pantorrilla (Figura 37).
Es importante detectar estos casos para que el médico especialista
solicitante de la prueba paute un tratamiento adecuado para minimizar estos

riesgos.
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Figura 36. Trombosis en el cayado de Figura 37. Tromboflebitis superficial con extension a
safena interna. Ecografia modo B, venas tibiales posteriores. Ecografia modo B, plano
plano axial. La trombosis del cayado axial desde cara posteroexterna de pantorrilla, se
safeno-femoral se extiende a la vena observa tromboflebitis superficial extendiéndose a
femoral comun (VFC). venas tibiales posteriores a través de vena

perforante. Fascia superficial (linea discontinua)
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La flebitis sin trombosis es un diagnostico muy poco frecuente en

miembros inferiores. Ecograficamente se observa un engrosamiento parietal

en una vena permeable, dolorosa a la presién, y puede asociar un moderado

edema e hiperemia en el TCS o0 en la propia pared vascular (Figuras 38 y

39). A veces puede observarse flujo arterial en la pared venosa, que con

Doppler pulsado muestra una onda de flujo de alta velocidad y baja

resistencia (Figura 40). Esto es debido a la hiperemia y vasodilatacion

inflamatoria.

Figura 38. Flebitis superficial. Ecografia modo B,
plano longitudinal desde cara posteroexterna de
pantorrilla.  Vena superficial dilatada, con
engrosamiento de su pared (cabezas de flecha) y
aumento de ecogenicidad de grasa adyacente por
flebitis. El paciente se quejaba de dolor local
espontdneo que aumentaba con la compresion
con el transductor.

Figura 39. Flebitis superficial. Ecografia modo
Doppler color, mismo plano que figura 38.
Presencia de color que indica flujo que confirma
la permeabilidad venosa. Noétese como este
modo impide la adecuada visualizacion de la
pared vascular, cuya valoracion debe realizarse
en modo B.

Figura 40. Flebitis  superficial.
Ecografia modo Doppler triplex (color
y pulsado), muestra hiperemia en la
pared de la vena inflamada. También
se observa aumento de la
ecogenicidad de la grasa adyacente
inflamada.
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4.6.6.2 Sindrome postromboético

El SPT corresponde al conjunto de manifestaciones clinicas que sufre
una extremidad como secuela de una TVP, afectando aproximadamente del
25% al 50% de estos pacientes 2. Se produce por un aumento de la presion
venosa distal debido al reflujo por la disfuncién valvular. Se manifiesta con
edema, induracion, dolor, y pigmentacion alrededor del tobillo (dermatitis
ocre). Puede aparecer claudicacion venosa y Ulceras cutaneas. El reflujo en
la vena poplitea se observa en el 24% de los pacientes con antecedente de
trombosis, incluso en TD ©4,

Es frecuente que el paciente con antecedente de TVP consulte por
aumento del edema en la pantorrilla, generalmente a partir de los tres meses,
y que se trate del SPT simulando clinicamente una reagudizacién trombdtica.
Ecograficamente se observara un trombo organizado (hiperecogénico y
adherido a la pared venosa) parcialmente repermeabilizado (Figura 10) y con
reflujo (Figuras 15 y 41). Con el fin de valorar el reflujo realizaremos la
maniobra de Valsalva para explorar las venas del muslo y maniobras de
compresion / descompresion brusca de la pantorrilla para las venas poplitea
y distales. Es importante disponer de un estudio de base para valorar la
reagudizacion de una TVP croénica, ya que en ocasiones es dificil distinguir
una trombosis aguda de una crénica solo por las caracteristicas ecograficas

del trombo.
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Descompresion

Figura 41. Reflujo venoso. Ecografia modo Doppler (color y pulsado) en plano sagital, muestra
incompetencia valvular postrombotica en vena poplitea parcialmente repermeabilizada. El reflujo se
observa tras descompresion de la pantorrilla, identificando el mismo color en la vena que en la arteria
(flujo venoso centrifugo). En la curva esperctral se observa aumento del flujo con la compresion e
inversion de la curva mayor a 1 segundo durante la descompresion por reflujo.

4.6.6.3 Quiste de Baker

Una de las causas mas frecuentes de confusion con TVP es la rotura
de un quiste popliteo o de Baker que cursa con un cuadro clinico similar. Los
quistes de Baker son quistes sinoviales formados por una evaginacion
anormal de la bursa comin de los musculos gemelo interno vy
semimembranoso en la region medial del compartimento posterior de la
rodilla. La mitad de ellos comunican con la articulacion (Figura 42). Suelen
asociarse a rodillas con patologia subyacente, generalmente enfermedades
degenerativas articulares, siendo frecuentes en la artritis reumatoide, o como
secuela tras lesiones meniscales trauméticas.

El quiste no complicado, se observa en el plano transversal como una

coleccion liquida, bien delimitada, rodeando al tendon del gemelo interno en
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forma de herradura. En el plano sagital se observa con forma redondeada.
En el 50% de los casos se podra identificarel canal que comunica el saco
liguido con la articulacién (Figura 43). Este es un signo patognoménico
aunque inconstante 96,

Los quistes popliteos pueden romperse y disecar los planos entre la
musculatura de la pantorrilla. Cursan con dolor e inflamacion, simulando la
clinica de la TVP (se ha denominado “pseudo tromboflebitis” aunque bien
debiera llamarse “pseudo TVP”) €0,

La ecografia permite diferenciar estas entidades y evitar un
tratamiento anticoagulante que pueda ser contraproducente en caso de un
quiste popliteo roto o disecante. Ecograficamente, cuando el quiste se rompe
pierde su forma redondeada y la nitidez de sus bordes, su extremo distal se
afila y pueden verse colecciones liquidas (hipo o anecoicas) que difunden
caudalmente (Figuras 44 y 45). Suele asociar edema del TCS.
Frecuentemente se extiende entre la fascia superficial y el gemelo interno, en
ocasiones entre éste y el soleo simulando hematomas por lesiones del
gemelo interno o del tendon delgado plantar (Figura 46). Excepcionalmente
diseca dentro del musculo gemelo interno y simula un hematoma
intramuscular por rotura fibrilar ¢”.  Aunque se diagnostiqgue un quiste

complicado, se debe completar la exploracion venosa ya que pueden
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coexistir en el 3% de los casos. Existen casos de trombosis de la vena

poplitea por compresion del quiste popliteo 8,

Liquido

articular

Quiste de Baker

Figura 42. Dibujo esquematico del quiste de Baker ©%

Figura 43. Quiste de Baker. Ecografia modo B, plano sagital cara interna hueco popliteo.
Izquierda: quiste de Baker no complicado. Derecha: quiste de Baker con contenido heterogéneo
por hemorragia. Ambos cuellos conectados con la cavidad articular (flechas).
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Figura 44. Quiste de Baker complicado.
Ecografia modo B, plano sagital cara interna
de pantorrilla, muestra quiste de Baker roto
con pérdida de definicibn de su contorno
distal y colecciones laminares liquidas
adyacentes por edema (flecha).

Figura 45. Quiste de Baker roto disecando
interfascial. Ecografia modo B, plano sagital
cara interna de pantorrilla, muestra quiste de
Baker roto (flechas) extendiéndose
caudalmente disecando el tejido celular
subcutdneo (TCS) del misculo gemelo
interno (Gl).

Figura 46. Coleccién intermuscular por quiste
de Baker hemorragico. Ecografia modo B,
plano sagital cara interna de pantorrilla,
muestra coleccion hiperecogénica laminar
entre gastrocnemio y soéleo por rotura de
quiste de Baker hemorragico confirmada al
explorar el hueco popliteo.



4.6.6.4 Lesiones musculotendinosas

La mayoria de lesiones musculares no suelen compartir la clinica de
la TVP, y frecuentemente asocian un antecedente traumatico o de esfuerzo.
Sin embargo, este antecedente puede no ser tan evidente, por lo que el
diagnéstico ecografico es fundamental para establecer un tratamiento
adecuado 10D pyeden producirse hematomas, musculares o del TCS,
después de un traumatismo minimo o espontaneos en pacientes con
discrasias sanguineas o en tratamiento anticoagulante. En pacientes con
antecedentes de TVP que consultan por reagudizacion de la clinica, se
deberd distinguir ecograficamente entre una recurrencia de la trombosis, una
exacerbacion del sindrome postrombético o un hematoma secundario a la
anticoagulacién. En pacientes en tratamiento por una lesion muscular, ante
una reagudizacién de la clinica, la ecografia permite diferenciar entre un
aumento del hematoma conocido y una trombosis por la inmovilizacién. Es
importante este diagndéstico para evitar anticoagular pacientes con lesiones

musculares.

Pierna del tenista

En la “pierna del tenista” se produce una rotura fibrilar muscular con
desinsercion parcial del gemelo interno de su aponeurosis comun al séleo

102 Suele darse tras actividad fisica en personas poco entrenadas o con
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patologia musculotendinosa subyacente, a veces sin antecedente de
esfuerzo o traumético evidente. Se confunde facilmente con una TVP.
Ecograficamente se observa una alteracion de la ecoestructura fibrilar
normal, con un area hipoecoica mal definida sustituyendo las lineas
hiperecoicas paralelas normales, frecuentemente afectando la zona de
transicion musculotendinosa % (Figura 47). En casos graves, el hematoma
puede ocupar un area extensa del muasculo (Figura 48). En lesiones
moderadas, puede observarse so6lo una coleccion interfascial entre el gemelo
y el séleo. En estos casos habra que comprobarse que no se trata de un
quiste de Baker disecante o una rotura del tendén delgado plantar, siguiendo
craneal y caudalmente los hallazgos “% (Figura 49). Asi mismo se debe

completar la exploracion venosa habitual (Figura 50).

Figura 47. Pierna del tenista. Ecografia modo B, tercio medio de pantorrilla, plano sagital (izquierda) y
plano axial (derecha). Pequefia coleccién laminar hipoecoica por rotura de fibras en la vertiente medial
del gemelo interno con desinsercion de la fascia en su unién miofascial (“pierna del tenista”).
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Figura 48. Hematoma gastrocnemio. Ecografia modo B, tercio medio de pantorrilla, plano saguital.
Demuestra gran aumento del hematoma gastrocnemio.

Figura 49. Hematoma gastrocnemio con tendén delgado plantar integro. Ecografia modo B, plano
sagital. Izquierda: peguefia colecciéon laminar en la vertiente medial del gemelo interno (flechas).
Derecha: Se observa integridad de tendén del delgado plantar (cabezas de flecha).

Figura 50. Hematoma intramuscular con venas permeables. Ecografia modo B, pantorrila, plano axial.
Izquierda: hematoma intramuscular (H), vena con luz discretamente hiperecogénica adyacente (flecha).
Derecha: Con compresion persiste el hematoma (H), y se observa coaptabilidad de la vena adyacente
permeable (flecha).
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Musculo delgado plantar

El delgado plantar es un pequefio musculo cuyo vientre se sitla en
el hueco popliteo y discurre oblicuo entre los musculos gastrocnemios y el
popliteo. Se inserta proximalmente en el condilo femoral externo, y en el
mismo hueco popliteo surge su fino y largo tendén distal que se ubica entre
el gemelo interno y el s6leo, quedando distalmente medial a estos hasta
unirse al tendon de Aquiles (Figura 51). La rotura de su union miotendinosa
(Figura 52), en el tercio superior de la pantorrilla, suele producir un “signo de
la pedrada” menos intenso que las lesiones del gemelo interno o del tendén
de Aquiles. Suele identificarse un hematoma mas proximal a los hematomas
por roturas del gastrocnemio, aunque ambos pueden coexistir %), Las
roturas fibrilares del tendén plantar suelen verse en el tercio medio de la
pantorrilla: en el plano longitudinal se observara como una discontinuidad de
las fibras tendinosas y en el plano transverso como una coleccion tubular
entre los vientres musculares integros del gemelo interno y del séleo. La
tendinosis suele verse como una TVP de la vena tibial posterior (Figura 53):
en el plano transverso se observa como un nodulo ovalado prominente e
hiperecogénico no compresible. Es fundamental fijarse en su localizaciéon
intermuscular sin vasos acompafiantes, y seguir craneal y caudalmente este
hallazgo para confirmar sus inserciones. En caso de tratarse de una TVP, al

estudiar craneal y caudalmente la vena, se puede identificar el limite con la
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porcion no trombosada de la vena, donde es completamente comprimible.

Asi se puede diferenciar una imagen extravascular de un trombo

endoluminal.

Figura 51. Disposiciéon atémica del musculo delgado plantar. Izquierda: Dibujo del delgado plantar. Netter.
Derecha: Ecografia modo B, plano sagital que muestra a la izquierda el vientre muscular del delgado
plantar en el hueco popliteo (flechas). A la derecha se observa la unién miotendinosa y su tendén distal
(cabezas de flecha) que se extiende entre el gastrocnemio interno y el séleo para unirse distalmente al
tenddn de Aquiles.

Figura 52. Rotura en la
transicion musculotendinosa
distal del delgado plantar.
Ecografia modo B sobre el tercio
proximal de pantorrilla.
Izquierda: Plano axial, muestra
defecto fibrilar (flecha) con
pequefia coleccion liquida entre
séleo y vientre muscular interno
del gastrocnemio. Notese las
venas distendidas en el espesor
del gastrocnemio. Derecha:
Plano sagital, engrosamiento y
desestructuracion de las fibras
musculares del vientre muscular
del delgado plantar (flechas).
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Derrame articular

Figura 53. Tendinosis del
delgado plantar. Ecografia
modo B, plano axial
Izquierda: marcado
engrosamiento del tendén del
delgado plantar por tendinosis
que puede confundirse con
TVP. Derecha: Tend6n del
delgado plantar contralateral
normal.

Es mas frecuente en la rodilla que en el tobillo (Figura 54). Suele

aparecer tras cirugia ortopédica, traumatismos, lesiones intrarticulares,

procesos inflamatorios o infecciosos. Se suele manifestar con tumefaccién

articular y dolor a la movilizacion. Ecograficamente se observa liquido

anecoico en los recesos articulares. En caso de sobreinfeccién o restos

hematicos se observaran focos hiperecoicos en su interior. La inmovilizaciéon

por esta causa puede llevar a que coexistan derrame articular y TVP.

112

Figura 54. Derrame en la rodilla. Ecografia modo
B, plano axial, muestra abundante cantidad de
liquido anecoico de predominio suprapatelar, sin
signos de infeccién o componente hematico.



Tenddn de Aquiles
La rotura del tendon de Aquiles suele ser clinicamente evidente. Sin

embargo, la tendinosis se presenta como un cuadro mas insidioso,
generalmente en deportistas. Se manifiesta con dolor, engrosamiento e
incapacidad funcional relativa. Ecogréaficamente se mostrard como un tendoén
engrosado con respecto a su contralateral y puede asociar aumento de su

vascularizacion mediante ecografia Doppler (Figura 55).

Figura 55 a. Tendinosis de Aquiles. Ecografia
modo B, plano longitudinal, estructra fibrilar
conservada pero con  engrosamiento
tendinoso.

Figura 55 b. Tendinosis de Aquiles. Ecografia
modo Doppler energia, plano longitudinal,
muestra hiperemia asociada a la tendinosis.
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Hernia muscular

Consiste en la protrusion de una porcion del musculo a través de un
defecto de la fascia que lo envuelve (Figura 56). Se da mas frecuentemente
en miembros inferiores. Las causas implicadas en su aparicion suelen ser
traumatismos, ejercicio fisico, sindromes compartimentales crénicos o
debilidad fascial por el paso de vasos penetrantes. La mayoria son
asintomaticas, pero pueden cursar con dolor, edema localizado o

calambres.(106).(107)

Figura 56 Hernia muscular. Ecografia modo B, plano axial. Izquierda: Con la flexion plantar se observa
extrusion de fibras musculares gastrocnemias (estrella) a través de la fascia muscular superficial (cabezas
de flecha). Derecha: Con el reposo y compresion con el transductor se observa ocupacion del defecto
fascial por grasa (estrella). Dibujos®®”
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4.6.6.5 Celulitis

La infecciébn aguda de la piel y del TCS se suele presentar como
edema, eritema, dolor y a veces fiebre. Los microorganismos mas
frecuentemente implicados son el Staphylococcus Aureus y el Streptococcus
Pyogenes. En ocasiones el diagnéstico clinico puede dificultarse por
alteraciones cutaneas previas (insuficienciavenosa o arterial), o edema por
insuficiencia cardiaca crénica, simulando una TVP. La exploracion ecogréfica
permite descartar la trombosis y confirmar el diagndéstico de celulitis, para
poder pautar un correcto tratamiento.

Ecograficamente suele observarse engrosamiento difuso de la piel y
TCS, con un patrén reticular de bandas anecoicas dando un aspecto en
empedrado por el edema (Figura 57). Sin embargo, este hallazgo es
inespecifico, y también se observa en otras causas de edema no inflamatorio
(linfedema, insuficiencia cardiaca, insuficiencia venosa cronica)0®)(108).(109)
La ecografia modo Doppler muestra hallazgos mas caracteristicos que
ayudan a diferenciar el edema inflamatorio del no inflamatorio. En el edema
inflamatorio se observa hiperemia del TCS mediante Doppler color (Figura
58), y con Doppler pulsado se identifican altas velocidades sistélicas y
diastélicas en las arterias perforantes que irrigan el TCS atravesando la
fascia superficial (Figura 59). También existen signos secundarios que deben

compararse con la extremidad sana: el aumento del retorno venoso (Figura
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60), el aumento de velocidades sistolicas y diastolicas arteriales como signo
de vasodilatacion distal inflamatoria (figura 61) y la presencia de adenopatias
inguinales. La adenopatia inflamatoria se muestra como una estructura de
morfologia ovalada y bordes bien definidos, con una zona periférica
hipoecoica, homogénea, de aproximadamete 2 mm de grosor,
correspondiente a su cortical y una zona central hiperecoica correspondiente
al hilio graso vascular (Figura 62). En ocasiones se pueden observar suaves
ondulaciones de la cortical como hallazgo normal @9, Cuando las
adenopatias inguinales causan estasis venosa distal y no presentan los
signos ecogréficos sugestivos de benignidad descritos previamente, se
sospechara patologia maligna, como linfoma, melanoma o tumores de origen

pélvico 9 (Figura 63).

Figura 57. Edema tejido celular subcutaneo.  Figura 58. Hiperemia por celulitis.
Ecografia modo B. Edema del TCS con aspecto “en Ecografia  modo  Doppler  color.
empedrado” por celulitis. Hiperemia del TCS por celulitis.
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Figura 59. Celulitis. Ecografia Doppler (color y pulsado), muestra hiperemia en TCS, con velocidades
sistdlicas y diastélicas elevadas en el espectro de flujo de una arteria perforante por vasodilatacién
inflamatoria distal.
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Figura 60. Aumento retorno venoso en celulitis. 1zquierda: Aumento del retorno venoso en vena femoral
superficial por celulitis distal. Derecha: Retorno venoso normal en la pierna contralateral.

Figura 61. Cambios arteriales proximales a celulitis. Ecografia Doppler (color y pulsado) en vasos femorales.
Izquierda: Elevacion velocidad arterial y disminucion de su resistencia en pierna con celulitis distal. Derecha:
Flujo arterial trifasico normal en pierna sana.
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Figura 62. Adenomegalia de aspecto benigno.
Ecografia modo B, plano axial inguinal, muestra
adenopatia de morfologia ovalada, bordes bien
definidos, suavemente lobulados, e hilio central
graso, en paciente con celulitis distal.

4.6.6.6 Absceso partes blandas

Figura 63. Adenopatia de aspecto neoplasico.
Infiltracién ganglionar por neoplasia de vejiga.
Ecografia modo B muestra adenopatia de
contornos polilobulados, con focos hipoecoicos
y pérdida del hilio graso central.

La piomiositis en paciente inmunocompetente puede originarse por

herida penetrante, isquemia prolongada o infeccion contigua. Clinicamente

se manifiesta por dolor y tumefaccion indurada, con o sin clinica sistémica,

por lo que en ocasiones es dificil de distinguir de la TVP. Ecogréficamente se

observa como una coleccion heterogénea, generalmente de bordes bien

definidos por una cépsula gruesa, a veces de bordes anfractuosos y asocia

cambios inflamatorios en los tejidos adyacentes (Figura 64). No muestra

vascularizacion en su espesor mediante ecografia Doppler. 1213
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Figura 64. Absceso muscular. Izquierda: Ecografia modo B, plano axial tercio superior pantorrilla, muestra
coleccion bien definida y heterogénea en el espesor del séleo, con edema “en empedrado” del TCS
adyacente. Derecha: Resonancia magnética ponderada en secuencia T1 con contaste endovenoso, plano
sagital, que confirma la presencia de absceso muscular asi como focos de osteomielitis en tibia y cambios

inflamatorios sinoviales en rodilla por pioartritis.

4.6.6.7 Lipoma intramuscular

El lipoma intramuscular es wuna entidad poco frecuente,
correspondiendo al 1% de los lipomas. Pueden presentarse infiltrando las
fibras musculares (83%) o como una masa de bordes bien definidos (17%).
La mayoria afectan a los grandes musculos de los miembros inferiores o del
tronco. Clinicamente no sélo se manifiestan como una masa de lento
cremiento asintomatica, sino que pueden aparecer como hinchazén sin masa
palpable, incluso con dolor por la compresién de estructuras adyacentes y
limitacion funcional por restriccion mecénica. La piel y los vasos adyacentes
no deben mostrar cambios. Si se observa congestion vascular asociada

sospecharemos degeneracion maligna.
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Ecograficamente se muestra como una masa hiperecogénica, de

bordes bien definidos o parcialmente mal definidos infiltrando las fibras

musculares, con discreto realce acustico posterior, sin vascularizacion en su

espesor mediante modo Doppler y de consistencia blanda a la compresion

(Figura 65). La ecografia es un buen método de diagndstico inicial de las

lesiones lipomatosas, pero si no se consigue visualizar toda su extensién, en

caso de requerir cirugia, se debera completar el estudio con TC o RM. Asi

mismo, en caso de sospecha de malignidad, se debera afadir el estudio

histolégico®4,

4.6.6.8 Malformacion vascular

Figura 65. Lipoma intramuscular.
Ecografia modo B. Izquierda:
Masa hiperecogénica en
espesor de soéleo, de bordes
parcialmente bien definidos pero
con componente infiltrativo en
profundidad. Derecha: Séleo
contralateral normal.

La sociedad internacional para el estudio de las anomalias vasculares

(ISSVA),

diferencia

los

tumores vasculares de

las malformaciones

vasculares, y correlaciona los términos radioldgicos con la presentacion
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clinica, el diagnéstico histolégico, la evolucién clinica y el tratamiento @9,
Clasifica las malformaciones vasculares en malformaciones de alto o bajo
flujo. Las primeras con componente arterial que arterializa la onda de flujo
venoso (malformaciones y fistulas arteriovenosas) y las segundas con
componente venoso o linfatico, o combinaciéon de ambos (Figuras 66 y 67).
Estas malformaciones pueden aumentar subitamente de tamafio por
sobreinfeccion o hemorragia. La ecografia Doppler es util como primera
prueba diagnéstica para diferenciar las anomalias vasculares de otros
diagndsticos ya expuestos previamente. En ocasiones, se requiere completar

el diagnostico con RM y analisis histoldgico.®15)(116).(117)

Figura 66. Malformacion
vascular venosa. lzquierda:
Ecografia modo B muestra
agrupacién de dilataciones
vasculares. Derecha:
Ecografia Doppler muestra
escasa sefial vascular en su
espesor, practicamente
ausente, correspondiendo a
malformacion de bajo flujo.

Figura 67. Malformacion arteriovenosa. Izquierda: Ecografia Doppler color muestra marcada
vascularizacién a modo de nidus (conglomerado vascular) y pediculo aferente. Derecha:
Ecografia Doppler pulsado confirma el componente arterial, con espectro de flujo de baja
resistencia y relativa alta velocidad.
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Esta amplia variedad de diagnosticos diferenciales, tanto vasculares
como extravasculares, que pueden afectar a los tejidos blandos de la
pantorrilla apoyan la importancia de explorar esta regién en los pacientes con
sospecha de TVP. En caso de no encontrar signos de trombosis, se debera
explorar cuidadosamente la zona sintomatica en busca de alguno de estos
procesos patolégicos. Es fundamental conocer los hallazgos ecogréficos de
estas entidades para un diagnostico adecuado, y asi evitar tratamientos
inapropiados. Asi mismo, en caso de encontrar alguna de estas patologias
antes de finalizar el estudio venoso, éste no se debe descuidar dado que
pueden coexistir ambas patologias.

La ecografia es una técnica util para valorar tanto las alteraciones
venosas como las de las estructuras anatémicas adyacentes. No soélo
permite diagnosticar trombosis distales, permitiendo tratarlas de forma
precoz evitando su propagacion proximal y el temible TEP, sino que evita
pautar un tratamiento anticoagulante innecesario. Este tratamiento incluso
seria contraproducente en el caso de hematomas musculares y quistes

sinoviales complicados con sangrado o rotura.
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4.7 ANALISIS ESTADISTICO

Por una parte, las variables cualitativas se codificaron como variables
dicotomicas. Se realizé un analisis descriptivo obteniendo sus frecuencias
absolutas (nimero de pacientes) y relativas (porcentajes). Por otra parte, la
distribucién normal de las variables continuas se evalu6 mediante la prueba
de Kolmogorov-Smirnov. Al no seguir una distribucién normal, se calculd la
mediana y rango de las mismas para su analisis descriptivo.

Posteriormente, se realiz6 un analisis univariante. Para las variables
cualitativas se utiliz6 la comparacion de proporciones mediante el test ji
cuadrado de Pearson, y en los casos de frecuencias esperadas pequefias se
utilizé la correccion por continuidad de Yales o la prueba exacta de Fisher.
Asi mismo, se calculé larazon de ventajas u odds ratio (OR) y sus intervalos
de confianza del 95% (IC 95%). Para las variables continuas se utilizé el test
no paramétrico para muestras independientes U de Mann-Whitney.

Se consideraron significativas las diferencias halladas en los test
estadisticos utilizados cuando el valor de la “p” fue <0,05.

Se utilizé el test de McNemar para muestras apareadas con el fin de
comparar la afectacion trombética segun su localizacion en la ecografia de
control con respecto a la ecografia diagndstica previa.

Para finalizar, serealiz6 un analisis multivariante. Se utilizé la

regresion logistica binaria para ajustar el efecto de posibles variables de
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confusion. La variable dependiente fue la presencia de TD, y se incluyeron

las variables que en el andlisis univariante obtuvieron un valor de p<0,05. Se

utilizé el método mediante “pasos hacia delante” y “pasos hacia atras”, y
finalmente el método “introducir’, para asi evaluar distintos modelos. La
probabilidad para el método por pasos se establecié en 0,05 como punto de
entrada y en 0,1 como punto de salida; asi mismo, el punto de corte para la
clasificacion se establecié en 0,5 con un niumero de iteraciones maximo de
20. Se incluyé la constante en el modelo, y se calcularon las OR y sus IC
95%. Se seleccion6 el modelo con criterios de mejor calibracién, segln
bondad de ajuste y prueba de Hosmer y Lemeshow.

El andlisis estadistico se realiz6 mediante el programa SPSS 17.0
para Windows®, previa depuracion de los datos mediante Microsoft Excel

2003®.

4.8 CODIGO DEONTOLOGICO

Este estudio se realiz6 conforme a los principios de la Declaracion de
Helsinki de la Asociacién Médica Mundial (642 Asamblea General, Fortalez,
Brasil, octubre 2013), y tras autorizacion por la Comision de Investigacion del
Departamento de Salud Xativa-Ontinyent y por el Comité Etico de
Investigacion Clinica (CEIC) del cual éste depende, en el Hospital Arnau de

Vilanova de Valencia.
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4.9 CONSENTIMIENTO INFORMADO

El CEIC del hospital donde se realizé el estudio autorizé no utilizar
consentimiento informado al tratarse de un estudio observacional donde un
elevado numero de pacientes entre la poblacion estudiada ya habian

fallecido.

4.10 BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA

Se consulté la base de datos PubMed, utilizando como estrategia de
busqueda combinaciones con [(ultraso* OR doppler) AND (distal venous
thrombosis OR calf vein thrombosis)] y para tener una vision global del tema
se incluyeron combinaciones con venous thromboembolism OR
thromboembolic disease. La blsqueda se centré entre los afios 2008 y 2015.
Se bhuscaron de forma concreta articulos relevantes de afios previos

referenciados en la bibliografia consultada.
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5. RESULTADOS






5.1 ANALISIS DESCRIPTIVO

Desde enero de 2009 hasta enero de 2014, se realizaron 2609
ecografias Doppler (ED) por sospecha clinica de ETEV, obteniendo un
incidencia de TVP del 30,2% (788), correspondiendo el 12,5% (327) a TD y
el 17,7% (461) a TP. De los pacientes diagnosticados de TVP, se siguieron
posteriormente a 779, ya que se perdid el seguimiento de 9 pacientes. El
15,8% (418) de las ecografias con sospecha de TVP correspondi6 a

diagndsticos alternativos. (Figura 68).

Pacientes estudiados con ED ante
sospecha de ETEV N=2609

53,6% 46,2% 0,’52;/0
ED NORMAL ED PATOLOGICA INDETERMINADA
N=1398 N=1206 N=5

]
Otros DX
N=418

[
TVP
N=788
(871 MMII)
[ |
D TP
N=327 N=461

-
Pérdida de 9 pacientes

.
Seguimiento de 779
pacientes

Figura 68. Esquema general de resultados obtenidos en los pacientes estudiados con ED ante sospecha
de ETEV

ED: Ecografia Doppler; ETEV: Enfermedad tromboemboélica venosa; TVP: Trombosis venosa profunda; Otros DX: otros diagnésticos; TD:
trombosis distal aislada; TP: trombosis proximal.
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Ecografias diagndsticas
461

418

327

D TP Diagnostico alternativo

Figura 69. Resultado de ecografias Doppler digndsticas realizadas ante sospecha clinica de ETEV.

De las 2609 ED realizadas, en cinco (0,2%) no se pudo descartar TD
al no poder estudiarse completamente el miembro inferior (Figura 68). Tres
fueron limitadas por el marcado edema en la extremidad estudiada
combinado con obesidad, una porque el paciente referia extremo dolor
durante la exploracién por celulitis asociada, y otro por presencia de grandes
Ulceras en el area a estudio. Ninguno tuvo posterior diagndstico de TVP al
revisar su evolucion en la historia clinica.

Finalmente, del total de las 2609 ecografias realizadas, la exploracion

fue normal en 1398 casos (53,6%) (Figura 68).
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5.1.1 Diagndstico diferencial
De las 1206 ecografias diagnosticas, la TVP fue el diagnostico mas

frecuente (788, 65,3%), siendo la afectacién proximal (461, 38,2%) mas

frecuente que la afectacion distal (327, 27,1%). (Figura 68. Tabla 4).

Ecografias Doppler Diagnésticas  (n=1206)

D 327 27,1%
TP 461 38,2%
Diagnéstico Alternativo 418 34,7%

Tabla 4. Ecografias Doppler diagnésticas  1vp. trombosis venosa profunda; N: Frecuencia.

Se observaron 14 diagnésticos alternativos a TVP, como muestra la
Figura 71 y la Tabla 5. El diagnéstico alternativo méas frecuente fue el quiste
de Baker (148, 12,3%), siendo mas frecuente su forma complicada (99,
8,2%) que la simple (49, 4,1%). El derrame articular, sin quiste sinovial
asociado, se observd en 28 pacientes (2,3%) (9 hemartros postcirugia
ortopédica, una artritis por gota y el resto derrames articulares inespecificos,
tres afectaron al tobillo, los demas a la rodilla). EI segundo diagndstico
alternativo mas frecuente fue la celulitis (96, 8%), seguido del hematoma
intramuscular y en TCS (83, 6,8%). La inflamacion muscular sé6lo se observo
en un paciente, al igual que la presencia de absceso muscular (este paciente
estaba ingresado por una artritis séptica de rodilla). La tromboflebitis

superficial se observé en 42 pacientes (3,5%) y la insuficiencia venosa en 10
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(casi 1%). De forma aislada se identific6 un lipoma intramuscular, una
malformacién vascular (angioma cavernoso muscular), y una hernia
muscular. La tendinosis del delgado plantar se observé en 6 pacientes
(0,5%), dos de los cuales asociaban signos de rotura parcial.

No se registraron los pacientes con ecografia sugestiva de edema no

inflamatorio de causa aparentemente sistémica.

Diagndsticos alternativos a TVP

99 96

57

49
42

28 26
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Figura 70. Diagnosticos alternativos a TVP. TCS: Tejido celular subcutaneo; TVP: Trombosis venosa porfunda.
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Diagnéstico Diferencial n %

TP 461 38,22
TD 327 27,11
Quiste Baker complicado 99 8,21
Celulitis 96 7,96
Hematoma muscular 57 4,73
Quiste Baker 49 4,06
Tromboflebitis superficial 42 3,48
Derrame articular 28 2,32
Hematoma TCS 26 2,15
Insuficiencia venosa 10 0,83
Tendinosis 6 0,50
Hernia muscular 1 0,08
Miositis 1 0,08
Absceso partes blandas 1 0,08
Lipoma intramuscular 1 0,08
Malformacion vascular 1 0,08

Tabla 5. Diagnésticos diferenciales al realizar ecografia Doppler con sospecha de ETEV
N: Frecuencia; %: Porcentaje; TCS: Tejido celular subcutaneo; TVP: Trombosis venosa porfunda.

5.1.2 Pacientes diagnhosticados de TVP

De las 1206 ecografias diagnoésticas, la mayoria (788, 65,3%)
correspondieron al diagnéstico de TVP.

La mediana de edad obtenida fue de 73 afios (rango 19-96). Al
agrupar los pacientes por décadas se observé mas frecuencia de TVP en la

década de los 70. (Tabla 13)
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La distribucién de TVP segun el sexo fue homogénea, 400 mujeres

(50,8%) y 388 hombres (49,2%). (Tabla 14)

La sospecha clinica en la mayoria de los pacientes fue de TVP

(539,68,4%). Fue menos frecuente la sospecha clinica de TEP (104, 13,2%)

y la combinacion de ambas (TVP y TEP) (145, 18,4%). Se confirmé la

presencia de TEP asociado a la TVP en el momento del diagnostico en 169

pacientes (21,4%) con TVP, 43 de los cuales no habian mostrado clinica

inicial de TEP. (Tabla 6).

Sospecha clinica inicial

TEP confirmado

n % % segun clinica
TVP 539 68,4 43 8,0
TVP+TEP 145 18,4 34 23,5
TEP 104 13,2 92 88,5
788 169

Tabla 6. Clinica inicial en los pacientes con TVP confirmada. Frecuencia de TEP confirmados.

N: Frecuencia; %: Porcentaje; TVP: Trombosis venosa porfunda; TEP: Tromboembolismo pulmonar.

El pardmetro de laboratorio dimero-D fue positivo en todos los casos.

Solo a 6 pacientes con TVP (0,8%) se les habia realizado una ED

previa reciente por clinica similar, cuyo resultado habia sido negativo a pesar

de haberse explorado completamente el miembro inferior. La mitad de estos

pacientes se correspondiereon a TP y la otra mitad a TD.
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5.1.2.1 Localizacién dela TVP

Se observo afectacion bilateral en 83 pacientes (10,5%), por lo que se
estudiaron 871 miembros inferiores (MMII) de 788 pacientes. La TVP afect6
mas frecuentemente al miembro inferior izquierdo (459 MMII, 52,7%). (Tabla
15)

La afectacidbn trombotica proximal (TP) (461, 58,5%) fue mas
frecuente que la afectacion distal aislada (TD) (327, 41,5%).

La localizacién trombdética por territorios venosos fue por orden de
frecuencia: plexo séleo (448, 51,4%), vena poplitea (421, 48,3%), vena
femoral superficial (358, 41,1%), venas tibiales posteriores (357, 41,0%),
venas peroneas (346, 39,7%), musculares gastrocnemias (282, 32,4%), vena
femoral comuan (209, 24%), vena iliaca externa (92, 10,6%) y venas tibiales
anteriores que fueron las menos afectadas (4, 0,5%). (Tabla7. Figura 72).

La mayoria de pacientes tuvo mas de un segmento afecto. Al agrupar
el numero de segmentos afectos distales por una parte y los proximales por
otra, se observa que hay mas segmentos distales afectos (1660) que
proximales (1437). Esto se debe a que las trombosis proximales

frecuentemente asocian trombosis de algin segmento distal.
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Localizacion TVP n (%)

Tibial Anterior 4 (0,5)

Tibial Posterior 357 (41,0)
Peronea 346 (39,7)
Gastrocnemia 282 (32,4)
Solea 448 (51,4)
Poplitea 421 (48,3)
Femoral Superficial 358 (41,1)
Femoral Comun 209 (24,0)
lliaca Externa 92 (10,6)

Tabla 7. Localizacién de la TVP dentro de cada territorio venoso.

ED: Ecografia Doppler; N: Frecuencia; %: Porcentaje respecto al global de MMII n= 871.
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Figura 71. Distribucion anatémica de la TVP.
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Se identificaron 12 pacientes con variantes anatomicas venosas
(0,6% de 2609 con ED realizada). Ocho casos correspondientes a duplicidad
de vena femoral superficial, 3 a duplicidad de vena poplitea y 1 caso con
triple vena tibial posterior. Se observd TVP de una de las venas femorales

superficiales en 4 casos (0,5% de 788 con diagnéstico de TVP en ED).

5.1.2.2 Factores de Riesgo TVP

Los posibles factores de riesgo en pacientes con TVP se recogen en
la Tabla 8 y fueron los siguientes por orden de frecuencia obtenida: obesidad
(255, 32,4%), pacientes con cancer activo en los 6 meses previos (189,
24%), patologia cardiaca (183, 23,2%), tabaquismo (149, 19,2%), pacientes
ingresados (132, 16,8%), antecedente de inmovilizacion durante méas de 4
dias (121, 15,4%), EPOC (118, 15,0%), varices en MMIl (106, 13,5%),
antecedente de ETEV previa (90, 11,4%), antecedente quirtrgico en las 8
semanas previas (87, 11,0%) o traumatico en las 4 semanas previas (35,
4,4%), arteriopatia de MMII (18, 2,3%), hipotiroidismo (17, 2,2%) y trombosis
idiopatica (17, 2,2%), trombofilia hereditaria (TH) (15, 1,9%), cirrosis hepéatica
(10, 1,3%), utilizacion de anticonceptivos orales (8, 1,0%), embarazo (6,
0,8%), antecedente de viaje de mas de 6 horas las 3 semanas previas (5,
0,6%), trombocitosis esencial (TE) (4, 0,5%) y puerperio (3, 0,4%).

Ningun paciente tuvo un evento hemorragico grave en el mes previo y

ningun paciente tomaba tratamiento hormonal sustitutivo.
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Los cinco pacientes que realizaron un viaje de méas de 6 horas en las
3 semanas previas eran conductores de automévii o camién (2
profesionales), ninguno era pasajero. No se registr6 otro medio de
transporte.

Las trombofilias hereditarias (TH) registradas fueron por orden de
frecuencia: PT20210A heterocigoto (4), factor V Leiden heterocigoto
(4),déficit de proteina C (3), déficit de proteina S (1), déficit de antitrombina
(1), combinacién de déficit de proteina C y anticuerpos anticardiolipina (1) y
combinacion de PT20210A y factor V Leiden (1).

Se registraron 105 pacientes (13,3%) con afectacidbn metastasica a
distancia y 57 pacientes (7,2%) estaban en tratamiento oncol6gico en el
momento de la TVP o0 en las cuatro semanas previas: QT (50), RT (6) u
hormonoterapia (1).

De los 87 pacientes intervenidos quirdrgicamente, la cirugia mas
frecuente fue la ortopédica (71), seguida de la oncolégica (7), médica (7) y

vascular (2).
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FR TVP n (%)

Obesidad 255 (32,4)
Cancer 189 (24,0)
Cancer metastasico 105 (13,3)
Tratamiento oncolégico 57 (7,2)
Cardiopatia 183 (23,2)
IcC 106 (13,5)
FA 99 (12,6)
Protesis Valvular 30 (3,8)
Estado procoagulativo 172 (21,8)
Tabaquismo 149 (19,2
Trombofilia Hereditaria 15 (1.9
Estrégenos 8 (1,0
Embarazo 6 (0.8)
Trombocitosis Esencial 4 (0,5
Puerperio 3(0.4)
Ingresado 132 (16,8)
Inmovilizacion 121 (15.4)
EPOC 118 (15,0)
Varices MMII 106 (13,5)
ETEV previa 90 (11,4)
Cirugia 87 (11,0)
Insuficiencia venosa 46 (5,8)
Traumatismo 35 (4,4)
Arteriopatia MMI| 18 (2,3)
Idiopatica 17 (2,2)
Hipotiroidismo 17 (2,2)
Cirrosis 10 (1,3)
Viaje 5 (0,6)
Hemorragia 0 (0,0)

Tabla 8. Factores de Riesgo de TVP

FR: Factores de riesgo; TVP: Trombosis venosa profunda; N: Frecuencia; %: Porcentaje; ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva;
FA: Fibrilacion auricular. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; ETEV: Enfermedad tromboembdlica venosa.
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5.1.2.3 Tratamiento TVP

Todos los pacientes recibieron como tratamiento inicial HBPM,
excepto 7 pacientes (0,9%) que recibieron directamente FL. Posteriormente,
a la mayoria se les pauté farmacos AVK (536, 68 %) incluidos los que
recibieron FL inicialmente. Se continu6é con HBPM en 252 pacientes (32%).
(Tabla 19).

A los 677 pacientes con tratamiento ambulatorio, se les recomendd
reposo relativo en funcién de la clinica y medias elasticas de compresién
ascendente.

Se ingresaron en el hospital a 111 pacientes (14,1%) con TVP, 58 de
estos pacientes asociaron TEP al diagndstico.

Se colocé filtro de vena cava inferior a 3 pacientes (0,4 %), uno
temporal y dos fijos.

La duracién del tratamiento farmacolégico en pacientes con TVP tuvo
una mediana de 7 meses (rango 1-61).

Se cambi6 el tratamiento por complicacion relacionada con el mismo
en 36 pacientes (4,6%).

Recibieron tratamiento indefinido 260 pacientes (33%). Se registrd
cual fue la causa principal del tratamiento indefinido en estos pacientes. Por
orden de frecuencia fue: SPT/trombosis crénica (64, 24,6%), antecedente

previo de ETEV (37, 14,2%), evento isquémico/FA (28, 10,8%), movilidad
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limitada (28, 10,8%), cancer (24, 9,2%), recurrencia 0 progresion trombotica
(11, 4,2%), trombosis idiopética (11, 4,2%), trombofilia hereditaria o adquirida
(10, 3,8%) y los portadores de dispositivos intravasculares (7, 2,7%). No se
consiguio averiguar el motivo de este tratamiento indefinido en 40 pacientes

(15,4%). (Tablas 21 y 22).

5.1.2.4 Evolucion TVP

Se perdié el seguimiento en 9 pacientes (1,1%) que no acudieron a

consultas, por lo que s6lo se pudo seguir a 779 pacientes. (Figura 68).

Eventos adversos derivados de la enfermedad

El sindrome paraneoplasico de Trousseau se dio en 35 pacientes
(4,5%) en los que se desconocia la existencia de cancer, y este aparecié
durante el afio siguiente al diagnéstico de TVP.

El sindrome postrombético afecté aproximadamente al 19% de los
pacientes con TVP a pesar de recibir tratamiento anticoagulante.

Se observo progresion proximal en 19 pacientes (2,5%) con TVP:
extension a venas proximales en 13 (1,7%) y TEP en 6 pacientes (0,8%). Los
casos de progresion a TEP se dieron dentro de la primera semana del
diagndstico de TVP. La progresién a venas proximales se dio en 5 pacientes
antes de los 3 meses, en 3 pacientes entre los 3-6 meses, en 4 pacientes

entre los 6-12 meses, y en un pacientetras 12 meses del diagnéstico de TVP.
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Se observo recurrencia trombdtica en 45 pacientes (5,8%) con TVP,
27 (3,5%) durante el tratamiento y 18 (2,3%) tras finalizarlo. La mayoria de
pacientes con recurrencia durante el tratamiento lo hicieron dentro de los
primeros 3 meses (18 pacientes). En el segundo grupo la mayoria de
pacientes recurrieron a partir de 3 meses de finalizar dicho tratamiento.

Un afio tras el episodio trombdtico inicial, se dieron 4 nuevos TEP

(0,8%).

Eventos adversos derivados del tratamiento

El evento adverso derivado del tratamiento mas frecuente fue la
hemorragia (45, 5,8%). Unicamente hubo dos pacientes que padecieron
trombocitopenia (0,3%). Y s6lo un paciente (0,1%) sufrio fractura, la cual fue
traumatica. Ningun paciente sufrié una reaccion alérgica aguda o tardia al

tratamiento (Tabla 9).

Eventos asociados al TTO TVP n (%, n=799)
Hemorragia 45 (5,8)
Trombocitopenia 2 (0,3)
Fractura 1 (0,1)
Reaccidn alérgica 0 (0,0

Tabla 9. Eventos adversos asociados al tratamiento por TVP.

TTO: Tratamiento; TVP: Trombosis venosa profunda; N: Frecuencia; %: Porcentaje.
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Con respecto al evento adverso mas frecuente, la hemorragia, se
observaron 35 casos hemorragicos leves (77,7%) y 10 graves (22,3%) (Tabla
10).

Los eventos hemorréagicos leves consistieron en hematoma de partes
blandas por esfuerzo, contusion o espontaneo (8), hematuria (7), hemorragia
digestiva alta (4), rectorragia (4), metrorragia (3), hemoptisis (2),
gingivorragia (2), epistaxis (2), hemorragia conjuntival (3) y vitrea (1).

Los eventos hemorragicos graves consistieron en hemorragia
intracraneal extraaxial (4), hematoma cerebeloso (1), hematoma cerebral (3),
hemorragia intraperitoneal (1) y hematoma de partes blandas con sindrome
compartimental (1).

En aproximadamente el 70% (31) de los pacientes con hemorragia se
cambio el tratamiento, ya fuera indefinida o temporalmente hasta resolucién
de dicho evento.

Sélo un paciente resangré, lo que consisti6 en una hematuria leve
(Tabla 10).

De los eventos hemorragicos, 41 se resolvieron sin secuelas (91,1%),
dos se resolvieron con secuelas (4,4%) y otros dos pacientes fallecieron

(4,4%).
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TVP

(% respecto a Hemorragia, n=45)

Hemorragia

{%respecto al global, n=779}
Hemorragia Leve 35 (77,7) {4,5}
Hemorragia Grave 10 (22,3) {1,3}
Resolucion sin secuelas 41 (91,1) {5,2}
Resolucion con secuelas 2 44 {03}
Exitus 2 4,4 {0,3}

Tabla 10. Pacientes con TVP que sufrieron evento hemorragico secundario al tratamiento.

TVP: Trombosis venosa profunda; N: Frecuencia; %: Porcentaje.

Exitus

Fallecieron 265 pacientes con TVP (33,6%) durante el seguimiento.

Las causas de exitus por orden de frecuencia se muestran en la Tabla
11 y fueron: cancer (117, 44,2% de los fallecidos), patologia cardio-
respiratoria (86, 32,4%), sepsis (30, 11,3%), eventos isquémicos (18, 6,8%)
los cuales incluyen un caso isquemia mesentérica, un caso de anemia 'y 16
accidentes cerebrovasculares isquémicos. EI TEP confirmado mediante TC
fue la causa en 6 pacientes (2,3%). A 5 pacientes se les atribuyd
clinicamente fallecimiento por TEP pero sin confirmar mediante TC, lo que
ascenderia a 11 pacientes (4,15%) los fallecidos por TEP, pero al no tener
TC de confirmacion se incluyeron como fallecidos por causa pulmonar
inespecifica. Finalmente hubo 5 pacientes que fallecieron por causa de su
demencia, 2 por un evento hemorrdgico y 1 como consecuencia de la cirrosis

hepatica que padecia
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_ TVP
Exitus n (%) {%Exitus}

Céancer 117 (14,8) {44,2}
Pulmonar 49 (6,2) {18,5}
Cardiaco 37 (4,7 {13,8}
Sepsis 30 (3,8) {11,3}
Evento Isquémico 18 (2,3) {6,8}
TEP 6 0,8) {2,3}
Demencia 5 (0,6) {1,9}
Evento Hemorragico 2 (0,3) {0,8}
Cirrosis 1 (0,1) {0,4}

Tabla 11. Causas de exitus en pacientes con TVP.

TVP: Trombosis venosa profunda; N: frecuencia absoluta; (%): Porcentaje respecto a los
pacientes con TVP, n=788; {% Exitus}: Porcentaje respecto a los pacientes fallecidos, n=265

5.1.2.5 Control radioldgico

TVP sin TEP asociado

Segun se muestra en la Tabla 6 hubo un total de 788 pacientes con
diagndstico de TVP, de los cuales en 169 ademas se diagnostic6 un TEP. De
los pacientes con TVP sin TEP asociado al diagnéstico (619), 434 (70,1%)
requirieron un primer control de imagen segun criterio de su médico
responsable. Se les realiz6 ED completa del miembro previamente afecto,
explordndose 465 MMII. Este primer control se realizd a los 5 meses de
mediana (rango 1-62) con respecto a la ecografia diagndstica. El segundo
control mediante ED se solicité en 210 pacientes (33,9%), correspondiendo a
220 MMII, en un espacio de tiempo de 6 meses de mediana (rango 1-60). El
tercer control ecografico no se ha incluido por corresponder a escasos

pacientes.
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TVP con TEP asociado

El seguimiento por imagen de pacientes con TVP y TEP asociado al
diagnostico (169), fue heterogéneo con respecto a la prueba de imagen
solicitada (ED vs TC) y el momento de realizacion de las misma. Se
encontraron 36 pacientes controlados de forma simultdnea por ED y TC, y
por lo tanto comparables. De estos, en 14 pacientes (38,9%) se observaron
signos que justificaban la continuidad del tratamiento sélo en la ecografia, en
11 (30°6%) se observaron signos sélo en la TC, y en otros 11 (30%) ambas

pruebas coincidieron determinando dicha continuidad (Tabla 12).

Sigue tratamiento por hallazgos en... VP n (%)
Ecografia Doppler 14 (38,9)
Tomografia computarizada 11 (30,6)
Ambos 11 (30,6)

Tabla 12. Pacientes con TVP y TEP al diagnéstico, controlados simulaneamente por ED y TC.
TVP: Trombosis venosa profunda; N: Frecuencia; %: Porcentaje.
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Eventos adversos derivados de la realizacion de pruebas diagndésticas

No se observaron eventos adversos derivados de la realizacion de ED.

Se realizé TC por sospecha de TEP asociado a la TVP en 249 pacientes, de
éstos, 3 (1,2%) sufrieron una complicacion relacionada con esta prueba
diagnédstica. Los 3 fueron diagnosticos de TEP. Uno sufrid una reaccién
alérgica aguda al medio de contraste endovenoso, correspondiendo al 0,4%
de las TC, que se resolvié con tratamiento farmacol6gico. Dos sufrieron
extravasacion del medio de contraste endovenoso, correspondiendo al 0,8%
de las TC. De estos, uno requirié injerto cutaneo por necrosis de partes
blandas en el brazo, negadndose a realizarse los posteriores controles

evolutivos mediante TC.

5.2 ANALISIS UNIVARIANTE de pacientes con TD
versus TP

Se compar6 cada variable segun la localizacion trombética, TD y TP,
paraintentar hallar diferencias entre ambos grupos. No se observaron
diferencias estadisticamente significativas entre TD y TP con respecto a la
edad, aunque es algo mas frecuente la TD en la década de los treinta (16
versus 14 pacientes) y los noventa (10 versus 8 pacientes), en el resto de

décadas fue mas frecuente la TP. (Tablal3)
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TD TP

Edad TVP n(%respecto a la Edad) n(%respecto a la Edad)
n(%, n=788) {% respecto a TD, n=327}  {% respecto a TP, n=461}
<31 17 (2,2) 6 (35,3) {1,8} 11 (64,7) {2,4}
31-40 30 (3,8) 16 (53,3) {4,9} 14 (46,7) {3,0}
41-50 44 (5,6) 17 (38,6) {5,2} 27 (61,4) {5,9}
51-60 81 (10,3) 24 (29,6) {7,3} 57 (70,4) {12,4}
61-70 163 (20,6) 72 (44,2) {22,1} 91 (55,8) {19,7}

71-80 256 (32,5) 106 (41,4) {32,4} 150 (58,6) {32,6}
81-90 179 (22,7) 76 (42,5) {23,2} 103 (57,5) {22,3}

>90 18 (2,3) 10 (55,6) {3,1} 8 (44,4) (1,7}
p>0,1

Tabla 13. Edad en TVP.

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje.

La TD fue significativamente mas frecuente en mujeres (182, 55,7%)

gue en hombres (145, 44,3%). (Tabla14).

TVP TD TP
Sexo n (%, n=788) n (Y%respecto al sexo) n (%respecto al sexo)
{% respecto a TD, n=327} {% respecto a TP, n=461}
Mujer 400 (50,8) 182 (45,5) {55,7} 218 (54,5) {47,3}
Hombre 388 (49,2) 145 (37,4) {44,3} 243 (62,6) {52,7}

P=0,02. OR 1,4. IC 95% [1,05-1,86]

Tabla 14. Sexo en TVP.
TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; OR: Odds
ratio;: IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.
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5.2.1 Localizacién TVP. Analisis Univariante

La afectacién bilateral fue significativamente mas frecuente en

pacientes con TD (44, 53%) que en pacientes con TP (39, 47%). (Tabla 15)

TVP TD TP
n (%, n=788) n (%respecto a Bilateral) n (Y%respecto a Bilateral)
{% respecto a TD, n=327} {% respecto a TP, n=461}
Bilateral 83 (10,5) 44 (53) {13,5} 39 (47) {8,5}

P=0,02. OR 1,7. IC 95% [1,06-2,65]

Tabla 15. TVP Bilateral.

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; OR:
Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

Para evaluar la lateralidad, se utiliz6 como poblacion total el nimero
de MMII (871) y no el nimero total de pacientes (788). La TVP afecté mas
frecuentemente al miembro inferior izquierdo, pero se observé una diferencia
en el limite de la significancia entre TD y TP, observando entre las TD mayor

afectacion derecha (53,4 %). (Tabla 16).

TVP TD TP
; n (% respecto a n (%respecto a la Lateralidad)  n (%respecto a la Lateralidad)
Lateralidad MMII, n=871) {% respecto a MMII conTD, {% respecto a MMII con TP,
n=371} n=500}
Derecha 412 (47,3) 198 (48,1) {53,4} 214 (51,9) {42,8}
Izquierda 459 (52,7) 173 (37,7)...{46,6} 286 (62,3) {57,2}

P=0,05. OR 1,3. IC 95% [0,98-1,77]

Tabla 16. Lateralidad en TVP.

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; OR: Odds ratio; IC
95%: Intervalo de confianza del 95%.
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5.2.2 Factores de Riesgo TVP. Analisis Univariante.

Al comparar la frecuencia de estos factores de riesgo en pacientes
con TD y TP, se obtuvieron los resultados mostrados en la Tabla 17.

Se observo que en la TD habia mayor proporcion de pacientes con
cardiopatia (94, 28,7% vs 89, 19,3%), EPOC (59, 18,0% vs 59, 12,8%),
antecedente quirargico (51, 15,6% vs 36, 7,8%) o traumético (21, 6,4% vs 14,
3%) y pacientes ingresados (82, 25,1% vs 50, 10,8%). Estas diferencias
fueron estadisticamente significativas.

Asi mismo, se observé que en la TD habia mayor proporcion de
pacientes en los subgrupos de patologia cardiaca (FA, ICC y prétesis
valvular) con respecto a la TP, pero con distinta significancia estadistica: en
pacientes con FA (55, 16,8% vs 44, 9,5%) la diferencia fue estadisticamente
significativa (p<0,001), en pacientes con ICC (53, 16,2% vs 53, 11,5%) la
diferencia se situé en el limite de la significancia (p=0,05), y en pacientes con
prétesis valvular (16, 4,9% vs 14, 3,0%) no fue significativa dicha diferencia
(p=0,18).

La TD se observd con mayor frecuencia en pacientes con
antecedente de viaje reciente (3, 0,9% vs 2, 0,4%) pero sin encontrar
diferencias estadisticamente significancias con respecto a la TP.

Las tres Unicas pacientes en periodo de puerperio tuvieron afectacion

trombotica distal, pero no se obtuvo una diferencia estadisticamente
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significativa (p=0,07). Las pacientes embarazadas y en tratamiento con
anticonceptivos orales tuvieron menos afectacién trombotica distal, sin
obtener una diferencia estadisticamente significativa con respecto a la TP.

Por otra parte, se observdé que la TP era significativamente mas
frecuente en pacientes con trombosis idiopatica (14, 82,4%). También fue
mas frecuente en pacientes oncolégicos (122, 64,6%) y en pacientes con
inmovilizacion (74, 61,2%), pero en estos casos la diferencia no fue
estadisticamente significativa (p=0,5), aunque se acercaba al limite
aceptado.

Se observé mayor frecuencia de TP en los subgrupos oncolégicos
correspondientes a pacientes metastasicos (71, 67,6%) y pacientes en
tratamiento oncoldgico activo (47, 82,5%), siendo la diferencia
estadisticamente significativa en ambos grupos.

El resto de los factores de riesgo recogidos fueron mas frecuentes en
la TP, pero sin existir diferencias estadisticamente significativas: ETEV
previa, varices o arteriopatia en MMII, insuficiencia venosa, hipotiroidismo,
obesidad, cirrosis hepdética, tabaquismo activo, trombocitosis esencial,
trombofilia hereditaria, y las pacientes ya mencionadas previamente:

embarazadas y en tratamiento con  anticonceptivos  orales.
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FR

TD
n (Y%erespecto al FR)

{% respecto a TD, n=327}

TP
n (Y%respecto al FR)

{% respecto a TP, n=461}

p

OR [IC95%]

Obesidad
Cancer

Metastasico

TTO Oncolégico
Cardiopatia

ICC

FA

Prétesis Valvular
Estado procoagulativo

Tabaquismo

TH

Estrégenos

Embarazo

TE

Puerperio
Ingresado
Inmovilizaciéon
EPOC
Varices MMII
ETEV previa
Cirugia
Insuficiencia venosa
Traumatismo
Arteriopatia MMII
Idiopatica
Hipotiroidismo
Cirrosis
Viaje
Hemorragia

101 (39,6) {30,9}
67 (354) {20,5}
34 (32,4) {10,4}
10 (17.5) {3.1}
94 (51,4) {28,7}
53 (50,0) {16,2}
55 (55,6) {16,8}
16 (53,3) {49}
64 (37,2) {19,6}
58 (38,9) {18,0}
5 (33,3) {15}
3 (37,5) {09}
2 (333) {06}
0 (0,0) {0,0}
3 (100,0) {0,9}
82 (62,1) {25,1}
47 (38,8) {14,4}
59 (50,0) {18,0}
50 (47,2) {15,3}
32 (35,6) {9,8}
51 (58,6) {15,6}
18 (39,1) {55}
21 (60,0) {6,4}
7 (389) {2,1}
3 (17.6) {0,9}
5 (29,4) {1,5}
4 (40,0) {1,2}
3 (60,0) {0,9}
0 (0,0){0,0}

154 (60,4) {33,4}
122 (64,6) {26,5)
71 (67,6) {154}
47 (82,5) {10,2}
89 (48,6) {19,3}
53 (50,0) {11,5}
44 (44,4) {9,5)
14 (46,7) {3,0}
108 (62,8) {23,4}
91 (61,1) {20,1}
10 (66,7) {2,2}
5 (62,5) {1,1}
4 (66,7) {0,9}
4 (100,0) {0,9}
0 (0,00 {0,0}
50 (37,9) {10,8}
74 (61,2) {16,1}
59 (50,0) {12,8}
56 (52,8) {12,1}
58 (64,4) {12,6}
36 (41,4) {7,8}
28 (60,9) {6,1}
14 (40,0) {3,0}
11 (61,1) {2.4}
14 (82,4) {3,0}
12 (70,6) {2,6}
6 (60,0) {1,3}
2 (40,0) {0,4}
0 (0,0) {0,0}

0,40
0,05
0,04
0,00
0,00
0,05
0,00
0,18
0,19
0,18
0,51
0,80

0,14
0,07
0,00
0,05
0,04
0,20
0,22
0,00
0,73
0,02
0,82
0,04
0,30

0,40

0,9 [0,65-1,20]
0,7 [0,51-1,00]
0,6 [0,63- 0,41]
0,3 [0,14- 0,56]
1,7 [1,20-2-35]
1,5 [0,98-2,24]
1,9 [1,25-2-93]
1,6 [0,79-3,41]
0,8 [0,56-1,12]
0,8 [0,60-1,25]
0,7 [0,23-2,07]
0,8 [0,20-3,56]
0,7 [0,13-3,86]

2,7 [1,87-4,04]
0,9 [0,60-1,30]
1,5 [1,01-2,22]
1,3 [0,86-1,96]
0,7 [0,47-1,19]
2,2 [1,38-3,43]
0,9 [0,49-1,65]
2,2 [1,09-4,37]
0,9 [0,34-2,33]
0,3 [0,08-1,03]
0,6 [0,20-1,66]
0,9 [0,26-3,35]
2,1[0,35-12,79]

Tabla 17. Localizacién trombética segun posibles factores de riesgo de TVP.

FR: Factor de riesgo; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: TVP distal aislada; TP: TVP proximal; OR: Odds ratio; [IC95%)]: Intervalo de confianza del 95%; TTO: Tratamiento; ICC: Insuficiencia
Cardiaca Congestiva; FA: Fibrilacién auricular; TH: Trombofilia hereditaria; TE: Trombocitosis esencial; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; MMII: Miembros inferiores; ETEV: Enfermedad

tromboembdlica venosa.
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Entre los 169 pacientes que asociaron TEP al diagndéstico, fue mas
frecuente la afectacion trombdtica proximal (99, 58,6%) que la distal (70,

41,4%), sin observar una diferencia estadisticamente significativa. (Tabla 18).

TVP TD

n (%, n=788) n (%respecto a TEP)
{% respecto a TD, n=327}

TP
n (Y%respecto a TEP)
{% respecto a TP, n=461}

99 (58,6) {21,5}

TEP
asociado 169 (21,4) 70 (41,4) {21,4}

p=0,98. OR 0,9. IC 95% [0,70-1,41]
Tabla 18. Localizacién TVP en pacientes con TEP asociado al diagnoéstico.

TEP: Tromboembolismo. Pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N:
Frecuencia; %: Porcentaje; OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

5.2.3 Tratamiento TVP. Anédlisis Univariante.

No hubo diferencias significativas entre ambos grupos con respecto a los

tratamientos farmacolégicos pautados. (Tablal9. Figura 73).

TVP TD

Tratamiento n (%, n=788) n (Y%respecto al Tratamiento)

TP

n (Y%respecto al Tratamiento)

{% respecto a TD, n=327} {% respecto a TP, n=461}
AVK 529 (67,1) 214 (40,5) {65,4} 315 (59,5) {68,3}
HBPM 252 (32,0) 111 (44,0) {33,9} 141 (56,0) {30,6}
FL 7 (0,9 2 (28,6) {0,7} 5 (71,4) {11}

p>0,05
Tabla 19. Tratamiento farmacoldgico pautado en pacientes con TVP segun localizacién trombética.

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; AVK: farmacos
antivitamina K; HBPM: Heparina de bajo peso molecular; FL: Fibrinolisis.
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Tratamiento farmacologico pautado

315 ETD
ETP
214
141
111
— —
AVK HBPM FL

Figura 72. Tratamiento farmacolégico pautado en pacientes con TVP segun localizacién trombética

TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; AVK: farmacos antivitamina K; HBPM: Heparina de bajo peso molecular;
FL: Fibrinolisis.

De los 111 pacientes que ingresaron por ETEV, la mayoria tenian
afectacién proximal (86, 77,5%) y casi un cuarto afectacion distal (25,
22,5%), siendo la diferencia estadisticamente significativa. En este punto
cabe destacar la asociacion de TEP al diagnostico: De los 25 pacientes que
ingresaron con TD, 13 asociaron TEP al diagnéstico (52,0%). En general no
se suele ingresar a pacientes con TD, a no ser que su situacion clinica y
patologias asociadas asi lo indiquen. De los 86 pacientes que ingresaron con
TP, 45 asociaron TEP al diagnostico (52,2%). No todos los pacientes con
TEP al diagnostico (169) ingresaron en el hospital, s6lo 58 pacientes con

TEP (34,3%). El resto de pacientes se trat6 ambulatoriamente, sin requerir
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ingreso, dada la escasa afectacion embdlica pulmonar y la nula repercusion

clinica. (Tabla 20).

TVP TD TP
n (%, n=788) n (Y%respecto a Ingreso) n (%respecto a Ingreso)
{% respecto a TD, n=327} {% respecto a TP, n=461}
Ingres6 111 (14,1) 25 (22,5) {7,6} 86 (77,5) {18,7}

P<0,001 OR 0,4 IC 95% [0,22-0,58]
Tabla 20. Pacientes ingresados por TVP (TD y TP).

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; OR: Odds
ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

Los 3 pacientes a los que se coloco filtro de vena cava inferior fue por
TP. Un filtro fue temporal en varon de 81 afios para someterse a cirugia
urolégica durante el tratamiento anticoagulante. Los otros dos filtros se
implantaron en sendos pacientes oncolégicos por recurrencia trombotica a
pesar del tratamiento, ambos varones, de 47 y 59 afios respectivamente.

La mediana de duracién del tratamiento farmacol6gico fue de 5
meses para TD (rango 1-46) y de 11 meses para TP(rango 1-61). Se observé
una diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos. Se observa
una gran dispersion en la duracion de los tratamientos, siendo mas similares
los tiempos de duracion entre el 25% de la poblacion con TD, la cual queda

delimitada por el primer cuartil. (Figura 74).
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Figura 73. Duracién del tratamiento farmacolégico en meses.Diagrama de cajas.
TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal

De los 260 pacientes que recibieron tratamiento indefinido, la mayoria
tenian afectacién trombotica proximal (184, 70,8%), siendo estadisticamente
significativa esta diferencia (Tabla 21). Unicamente la agrupacion de
pacientes con FA o ACV isquémico que recibieron tratamiento indefinido,
tenian mayor afectacién trombotica distal que proximal (20, 71,4% vs 8,

28,6%). (Tabla 22).
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TVP TD TP

n (%, n=788) n (%respecto a Ingreso) n (%respecto a Ingreso)
{% respecto a TD, n=327} {% respecto a TP, n=461}

TTO
Indefinido 260 (33 76 (29.2) {232} 184 (70.8) {399}

P<0,001 OR 0,4 IC 95% [0,33-0,63]
Tabla 21. Pacientes en tratamiento indefinido por TVP (TD y TP).

TTO: Tratamiento; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %:
Porcentaje; OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

Tratamiento TVP D _ TP )
Indefinid n (% respectoa TTO  n (% respecto a motivo n (% respecto a motivo
e Indefinido, n=260) de TTO Indefinido) de TTO Indefinido)

SPT/ 64 (24,6) 3 (4,7 61 (95,3)

TVP croénica

Antecedente 37 (14,2) 14 (37,8) 23 (62,2)

ETEV

FA/ 28 (10,8) 20 (71,4) 8 (28,6)

ACV isquémico

Movilidad 28 (10,8) 10 (35,7) 18 (64,3)

Limitada

Cancer 24 (9,2) 7 (29,2) 17 (70,8)

TVP 11 (4,2) 2 (18,2) 9 (81,8

Idiopatica

Recurrencia/ 11 (4,2) 2 (18,2) 9 (81,8)

Progresion

TE/TH 10 (3,8) 1 (10,0 9 (90,0)

Dispositivos iv 727 3 (42,9) 4 (57,1)

Desconocido 40 (15,4) 14 (35,0) 26 (65,0)

Tabla 22. Causas que justificaron pauta de tratamiento indefinido en los pacientes con TVP (TD y TP).

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; TTO:
Tratamiento; SPT: Sindrome postrombético; ETEV: Enfermedad tromboembélica venosa; FA: Fibrilacion auricular; ACV: Accidente
cerebrovascular; TE: Trombocitosis esencial; TH: Trombofilia hereditaria; IV: Intravasculares.
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5.2.4 Evolucion TVP. Analisis Univariante.

Se perdi6 el seguimiento de 4 pacientes con TD y de 5 pacientes con
TP. Por lo que el seguimiento se realiz6 sobre 323 pacientes con TD y 456

con TP.

5.2.4.1 Sindrome de Trousseau

No se observaron diferencias significativas en la localizacion
trombatica de los 35 pacientes que desarrollaron el sindrome de Trousseau.

Se observaron 16 pacientes (45,7%) con TD y 19 (54,3%) con TP. (Tabla23).

TVP TD TP
n (%, n=779) n (%respecto a Trousseau) n (%respecto a Trousseau)
{% respecto a TD, n=323} {% respecto a TP, n=456}
Trousseau 35(4,5) 16 (45,7) {4,9} 19 (54,3) {4,1}

p=0,60 OR 1,2 IC 95% [0,61-2,36]
Tabla 23. Sindrome de Trousseau en pacientes con TVP (TDy TP).

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; OR: Odds ratio;
IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

5.2.4.2 Sindrome postrombético

El sindrome postrombético se presentd en un total de 147 pacientes y
afectd de forma significativa mas frecuentementea pacientes con TP (118,

26%) que con TD (29, 9%). (Tabla24).

TVP TVP distal TVP proximal
n (%, n=779) n (Y%respecto a SPT) n (Yrespecto a SPT)
{% respecto a TD, n=323} {% respecto a TP, n=456}
SPT 147 (18,9) 29 (19,7) {9,0} 118 (80,3) {25,9}

P<0,001 OR 0,3 IC 95% [0,18-0,44]
Tabla 24. SPT en pacientes con TVP (TDy TP).

SPT: Sindrome postrombético; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N:
Frecuencia; %: Porcentaje; OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

158



5.24.3
TEP)

Progresion trombotica proximal (a venas mas proximales o

La progresién trombodtica proximal, fue significativamente mas
frecuente en pacientes con TP que en pacientes con TD (16, 84,2% vs 3,
15,8%). Al desglosar esta progresion global en los subgrupos “Progresiéon a
venas proximales” y “Progresion a TEP”, solo fue estadisticamente
significativa la diferencia entre TD y TP para los pacientes que progresaron a
TEP. De modo que habian tenido TP el 100% de los pacientes con
progresion trombotica a TEP y el 76,9% de los pacientes con progresion a
venas mas proximales. Entre los pacientes con TD se observaron 3 que

progresaron a venas proximales, sin identificar pacientes que progresaran a

TEP. (Tabla25).

TVP TD TP p OR
5 n (%, n (Y%respecto a n (Yrespecto a [IC95%)]
PROGRESION n=779) Progresion) Progresion)
{% respecto a TD, {% respecto a TP,
n=323} n=456}
GLOBAL 19 (2,4) 3 (15,8) {0,9} 16 (84,2) {35} 0,02 0,3
[0,07-0,89]
A venas prox 13 (1,7) 3 (23,1 {0,9} 10 (76,9) {2,2} 0,17 0,4
[0,11-1,53]
A TEP 6(0,8) 0 (0,00 {o,0} 6 (100,0) {1,3} 0,03 -

Tabla 25. Progresién trombética en pacientes con TVP (TDy TP)

TEP: Tromboembolismo pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %:
Porcentaje; OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.
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En un analisis independiente incluyendo sélo a los pacientes con TD,
para valorar la posible relacién de “la edad, el sexo y los factores de riesgo
expuestos previamente en la Tabla 17” con la “progresién trombatica” en esta
subpoblacién, no se hall6 ningun resultado significativo. En el analisis
analogo para el subgrupo de TP tampoco se hallaron resultados

significativos.

5.2.4.4 Recurrenciatrombotica

La recurrencia trombotica fue significativamente mas frecuente en pacientes
con afectacién proximal (34, 75,6%), y la mayoria de estas recurrencias (23)
se dieron durante el periodo de tratamiento. Entre los pacientes con TD fue
mas frecuente la recurrenciatras finalizar el tratamiento (7) que durante el

mismo (4). (Tabla 26).

TVP TD TP p OR
n (%, n (%respecto a n (Y%respecto a [1C95%)]
RECURRENCIA n=779) Recidiva) Recidiva)
{% respecto a TD, {% respecto a TP,
n=323} n=456}
GLOBAL 45 (5,8) 11 (24,4) {3,4} 34 (75,6) {7,5} 0,01 0,4
[0,22-0,88]
Durante TTO 27 (3,5) 4(14,8) {1,2} 23 (85,2) {5,0} <0,001 0,2
[0,08-0,69]
Tras TTO 18 (2,3) 7 (38,9) {2,2} 11 (61,1) {2,4} 0,82 0,9
[0,34-2,33]

Tabla 26. Recurrencia trombética en pacientes con TVP (TDy TP)

TTO: Tratamiento; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje; OR:
QOdds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.
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5.2.4.5 Nuevo TEP

Se observaron 4 TEP tras un afio del episodio trombético inicial y
todos se dieron en pacientes con TP previa. Sin embargo esta diferencia no

fue estadisticamente significativa, aunque clinicamente es relevante. (Tabla

27).
TVP D TP
n (%, n (%respecto a Nuevo TEP ) n (%respecto a Nuevo TEP)
n=779) {% respecto a TD, n=323} {% respecto a TP, n=456}
Nuevo TEP 4 (0,5) 0(0,0){0,0} 4 (100,0) {0,9}
P=0,09

Tabla 27. Nuevo TEP en pacientes con TVP (TDy TP)
TEP: Tromboembolismo pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N:
Frecuencia; %: Porcentaje.

Se realizé un célculo independiente analizando sélo los pacientes con
TD, para valorar la posible relacion de “la edad, el sexo y los factores de
riesgo expuestos previamente en la Tabla 17” con la “recurrencia trombaotica”
en esta subpoblacién. Se hall6 Gnicamente diferencia significativa (p=0,004)
en pacientes con obesidad. Recidivaron 3 pacientes sin obesidad (27,3%) y 8

pacientes obesos (72,7%).

5.2.4.6 Evolucion segun nimero de segmentos venosos afectos

En el subgrupo de TD, las 3 progresiones se dieron en pacientes con
afectacion de uno o dos vasos (2 pacientes con afectacion de un vaso y 1
paciente con afectacion de dos vasos). La mayoria de recurrencias en

pacientes con TD se dieron en pacientes con afectacion de un solo vaso (7
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pacientes con afectacion de un vaso, 2 pacientes con afectaciéon de dos

vasos, y 2 pacientes con afectacion de cuatro vasos).

5.2.4.7 Evolucién segln bilateralidad

De Ilos 68 pacientes que evolucionaron desfavorablemente
(Progresion global + Recidiva global + Nuevo TEP), 8 pacientes tenian TVP
bilateral (11,8%) y 60 unilateral (88,2%). No se observaron diferencias
estadisticamente significativas en la evolucion de las TVP segun la

localizacién uni o bilateral. (Tabla 28).

Evolucion TVP Bilateral Unilateral
n (%, n=779) n (Y%respecto a n (Y%respecto a
Bilateralidad Evolucion) Evolucién)
Progresion global 19(2,4) 2 (10,5) 17 (89,5)
Recidiva global 45(5,7) 6 (13,3) 39 (86,7)
Nuevo TEP 4 (0,5) 0 (0,0 4 (100,0)
P>0,05

Tabla 28. Evolucioén de las TVP segun la bilateralidad.
TEP: Tromboembolismo pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda; N: Frecuencia; %: Porcentaje.

Se realizé un analisis por subgrupos para valorar la localizacion distal
o proximal de la trombosis, segun fuera unilateral o bilateral dicha trombosis
(Tablas 29 y 30). Se obtuvo Unicamente una diferencia estadisticamente
significativa entre los pacientes con afectacién trombética unilateral que

sufrieron recurrencia trombética.
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TVP Bilateral
Evolucién D TP p
Bilateral | , (srespecto a Evolucion  n (%respecto a Evolucion
Bilateral) Bilateral)
Progresion global 0 (0,0 2 (100,0) 0,28
Recidiva global 2 (33,3) 4 (66,6) 0,32
Nuevo TEP 0 (0,0) 0 (0,0) :

Tabla 29. Evolucion de las TVP (TD y TP) en pacientes con afectacion Bilateral.

TEP: Tromboembolismo pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N:

Frecuencia; %: Porcentaje.

TVP Unilateral
Evolucion D TP p
Bilateral n (%respecto a Evolucién  n (%respecto a Evolucién
Unilateral) Unilateral)
Progresion global 3(17,6) 14 (82,4) 0,05
Recidiva global 9 (23,1) 30 (76,9) 0,02
Nuevo TEP 0 (0,0 4 (100,0) 0,15

Tabla 30. Evolucién de las TVP (TD y TP) en pacientes con afectacion Unilateral.

TEP: Tromboembolismo pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N:

Frecuencia; %: Porcentaje.

Se cre6 manualmente una tabla (Tabla 31) para realizar una
comparacion aproximada entre los subgrupos TD bilateral y TP unilateral. Se
observo una diferencia clinicamente significativa, siendo mas frecuente la
progresion y la recurrencia global en las TP unilaterales. Sin embargo, no se

puede determinar la significancia estadistica.

Evolucién TD bilateral n (%) TP unilateral n (%) | TOTAL
Progresion global 0 (0,0) 14 (100,0) 14
Recidiva global 2 (6,3) 30 (93,7) 32
Nuevo TEP 0 (0,0) 4 (100,0)

TOTAL 2 48

p No calculable

Tabla 31.Evolucién comparando TD bilateral y TP unilateral.

TEP: Tromboembolismo pulmonar; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %:

Porcentaje.
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5.2.4.8 Eventos derivados del tratamiento

Entre los eventos adversos relacionados con el tratamiento, los
eventos hemorragicos fueron mas frecuentes en pacientes con TP (30,
66,7%), asi como la trombocitopenia (2, 100%), sin observar diferencias
estadisticamente significativas con los pacientes con TD. El Unico paciente

que sufrio fractura fue traumatica y tuvo una TD. (Tabla 32).

L TVP TD TP p

Complllcamon n (%, n=779) n (%respecto al tipo  n (%respecto al tipo

asociada al de complicacion) de complicacién)

tratamiento {% respecto a TD, {% respecto a TP,

n=323} n=456}
Hemorragia 45 (5,8) 15 (33,3) {4,6} 30 (66,7) {6,6} 0,25
Trombocitopenia 2 (0,3) 0 (0,0 {0,00 2 (100,0){0,4} 0,23
Fractura 1 (0,1) 1 (100,0) {0,3} 0 (0,0) {0,0} 0,23
Reaccion alérgica 0 (0,0 - - -
P>0,05

Tabla 32. Eventos adversos asociados al tratamiento por TVP (TD y TP).
TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje.

La mayoria de las hemorragias fueron leves tanto para TD como para
TP (Tabla 33).

Todos los eventos hemorragicos de pacientes con TD se resolvieron
sin secuelas, incluso los dos graves.

Dos de los eventos hemorragicos de pacientes con TP se resolvieron
con secuelas (Tabla 34). El primer caso consisti6 en un hematoma cerebral
en varon de 69 afios en tratamiento con AVK por TP crénica, en el que se
ces6 definitivamente el tratamiento anticoagulante. El segundo caso

correspondi6 a un hematoma cerebeloso en mujer de 49 afios con
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metastasis cerebrales por carcinoma de mama y en tratamiento con HBPM
por TP y TEP, cesando posteriormente el tratamiento.

Dos de los eventos hemorragicos de pacientes con TP fueron causa
de exitus (Tabla 34). El primer caso fue una hemorragia intracraneal
extraaxial por traumatismo craneoencefalico en mujer de 72 afios en
tratamiento con AVK durante 13 meses por TP y stent farmacoactivo por
cardiopatia isquémica. El segundo caso fue una hemorragia activa

intraperitoneal en mujer de 74 afios en tratamiento con AVK durante un mes

por TP.
TVP D TP
. n (% respecto a n (%respecto a Tipo n (Yerespecto a Tipo

Hemorragia Hemorragia, n=45) Hemorragia) Hemorragia)

{%respecto al {% respecto a TD, {% respecto a TP,

global, n=779} n=323} n=456}
Leve 35 (77,7) {45} 13 (37,1) {40} 22 (62,9) {4,8}
Grave 10 (22,3) {1,3} 2 (20,0) {0,6} 8 (80,0) {1,7}

p>0,05

Tabla 33. Gravedad de la hemorragia secundaria al tratamiento en la poblacién con TVP (TDy TP)

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje.

TVP TD TP
) n (% respecto a n (Y%respecto a Tipo n (%respecto a Tipo
Hemorragia Hemorragia, n=45) Evolucién) Evolucion)
{%respecto al global, {% respecto a TD, {% respecto a TP,
n=779} n=323} n=456}
Resolucion
sin secuelas 4L (O1L1){52} 15 (366) {46} 26 (634) {57}
Resolucion 2 (44 {03 0 (0,0 {00 2 (100,0) {0,4}
con secuelas
Exitus 2 (4,4) {0,3} 0 (0,00 {0,0} 2 (100,0) {0,4}
p>0,05

Tabla 34. Evolucion de la hemorragia secundaria al tratamiento en la poblaciéon con TVP (TD y TP)

TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje.
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5.2.4.9 EXxitus

Entre los 265 pacientes que fallecieron durante el seguimiento, no se

observaron diferencias significativas en la localizacion trombdtica. (Tabla 35).

TVP TD TP
n (%, n=779) n (%respecto aExitus) n (Y%respecto aExitus)
{% respecto a TD, n=323} {% respecto a TP, n=456}
Exitus 265 (34%) 107 (40,4) {33,1} 158 (59,6) {34,6}

p=0,61 OR 0,9 IC 95% [0,68-1,25]

Tabla 35. Pacientes fallecidos. Localizacion trombdética.
TVP: Trombosis venosa profunda; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje. OR:
Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

Entre los pacientes con TD la causa mas frecuente de mortalidad fue
la patologia cardio-pulmonar (44,9%), seguida del cancer (39,3%). Entre los
pacientes con TP la causa mas frecuente fue el cancer (47,3%), seguida de
la patologia cardio-pulmonar (23,9%). La tercera causa mas frecuente en
ambos grupos fue la sepsis. Los dos fallecidos por eventos hemorragicos
estaban diagnosticados de TP. Dentro de las causas cardio-pulmonares se
encuentra el TEP, 5 casos en pacientes con TP y un caso con TD cuyo TEP

fue de diagnostico simultaneo. (Tablas 36 y 37)

Exitus n {%T-II.‘-)Pn=323} n {%T-IP;,P n=456}
No asociado a ETEV 106 {33,1} 151 {33,1}
TEP 1 {03} 5 {1,1}
Hemorragia 0 {0,0} 2 {0,4}
p>0,05

Tabla 36. Causas de exitus en pacientes con TD y TP.

ETEV: Enfermedad tromboembélica venosa; TEP: Tromboembolismo pulmonar; TD: Trombosis distal
aislada; TP: Trombosis proximal; N: Frecuencia; %: Porcentaje
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TD TP p

Exitus n (%Causa Exitus) n (%Causa Exitus)

{%TD, n=107} {%TP, n=158}
o 42 (35,9) {39,3} 75 (64,1) {47,3} 0,20
Pulmonar 27 (55,1) {252} 22 (44,9) {13,8} 0,02
Cardiaco 21 (56,8) {19,7} 16 (43,2) {10,1} 0,03

Seaslts 9 (30,00 {84} 21 (70,0) {132} 022
Isquemia 6 (33,3) {5,6} 12 (66,7) {7,5} 0,54
TEP 1 (167) {0,9) 5 (83,3) {31} 0,48
Demencia 1 (20,0) {0,9} 4 (80,0) {2,5} 0,32
0 (00 {00} 2 (100,0) {1,9) i
0

(0,0) {0,0} 1 (100,0) {0,6} -

Hemorragia
Cirrosis

Tabla 37. Causas desglosadas de exitus en pacientes con TDy TP
TEP: Tromboembolismo pulmonar; TD: Trombosis distal aislada; TP: Trombosis proximal. N: Frecuencia; %: Porcentaje.

5.2.5 Control radioldgico. Analisis Univariante.

Los pacientes controlados mediante ecografia Doppler (ED), en la
primera ED de control (ED1) se observé una distribucion del trombo residual
en los distintos territorios venosos con el siguiente orden de frecuencia:
femoral superficial, popliteo, tibial posterior, peroneal, séleo, gastrocnemio,
femoral comun e iliaco. Fue discretamente diferente la distribucion por orden
de frecuencia en la segunda ED de control (ED2): poplitea, femoral
superficial, tibial posterior, femoral comin y peroneal, sélea, gastrocnemia e
iliaca.

Se utilizo la prueba de McNemar para datos apareados con el fin de

comparar los hallazgos en la ED diagnéstica (ED Dx) y los hallazgos tras
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tratamiento en ED1. Se observé menor afectacion en todos los territorios
venosos de forma significativa en ED1. Se obtuvieron resultados similares al
comparar ED1 con ED2, excepto la diferencia en la afectacion tibial anterior,
que ya no presentaba trombo en ninguno de los controles. Por lo que se
deduce que existe un cambio significativo en los hallazgos ecograficos tras

administrar el tratamiento. (Tabla 38).

Afectacién trombotica ED Dx ED 1 ED 2

n (%, n=871) n (%, n=871) n (%, n=871)
Tibial Anterior 4 (0,5) 0 (0) 0 (0)
Tibial Posterior 357 (41,0) 106 (12,2) 40 (4,6)
Peroneal 346 (39,7) 67 (7,7) 20 (2,3)
Gastrocnemio 282 (32,4) 55 (6,3) 14 (1,6)
Séleo 448 (51,4) 60 (6,9) 17 (1,9)
Popliteo 421 (48,3) 133 (15,3) 74 (8,5)
Femoral Superficial 358 (41,1) 139 (15,9) 71 (8,1)
Femoral Comn 209 (24,0) 49 (5,6) 21 (2,4)
lliaco Externo 92 (10,6) 15 (1,7) 7 (0,8)

p<0,001

Excepto afectacion Tibial Anterior: p=0,046 entre ED Dx vs ED1, y no diferencias entre ED1 vs ED2.

Tabla 38. Localizacion de la TVP dentro de cada territorio venoso. Controles ecogréaficos evolutivos.

ED Dx: Ecografia Doppler diagnéstica; ED1: Primer control de ecografia Doppler; ED 2: Segundo control de ecografia Doppler; N:
Frecuencia; %: Porcentaje respecto al global de MMII donde n=871.

168



5.3 ANALISIS MULTIVARIANTE de pacientes con TVP

Se utilizé la regresién logistica binaria para medir el efecto estudiado
en presencia de posibles variables de confusion y variables de interaccion.
Se utilizé el método mediante “pasos hacia delante” y “pasos hacia atras”, y
finalmente el método “introducir”, para asi evaluar distintos modelos. Se
incluyeron las variables que se observaron mas frecuentemente en pacientes

con afectacion trombética distal con una p<0, 05: sexo, pacientes ingresados,

cardiopatia, EPOC, antecedente quirlrgico y antecedente traumatico. Se
sustituyd del modelo la variable cardiopatia, y se fueron introduciendo
progresivamente las variables FA, ICC y prétesis.

Se selecciond el modelo con criterios de mejor calibracion segun la
bondad de ajuste con “-2 log de la verosimilitud”y “prueba de Hosmer y
Lemeshow”.

Se calcularon las odds ratio (OR) y los intervalos de confianza (IC) del
95% de las variables que se demostraron independientes en el analisis

multivariante. (Tabla 39).
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VARIABLES

Coeficiente B p OR [IC 95%)]

FA 0,594 0,008 1,811 [1,16-2,82]
EPOC 0,408 0,053 1,504 [0,99-2,27]
Cirugia 0,760 0,001 2,137 [1,34-3,41]
Traumatismo 1,052 0,004 2,863 [1,41-5,81]
Ingresado 0,984 <0,001 2,676 [1,80-3,97]
Sexo Femenino -0,324 0,033 0,723 [0,54-0,97]
Constante -0,629 <0,001 -

Prueba de Hosmer yLemeshow: p=0,7 Bondad de ajuste-2log de la verosimilitud: 1008, 7

Tabla 39. Andlisis multivariante.Variantes independientes con respecto a la variable dependiente TD.
FA: Fibrilacién auricular. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica;OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza del 95%

Se observo que entre las patologias cardiacas sdlo fue significativa la
variable FA, y se excluyeron del modelo la ICC y la proétesis valvular. La
variable EPOC roz6 el limite de la significancia establecida, pero se observo
en su intervalo de confianza del 95% que no podia corroborarse como
significativa. La variable sexo femenino se observé dentro del limite de la
significancia estadistica, al ser controlada por el resto de variables, con un
intervalo de confianza del 95% concordante pero muy en el limite. Este es un
resultado incierto que se estudiara en la discusion. El antecedente quirtrgico
o traumdtico, y el ser paciente ingresado demostraron ser variables

independientes al ser controladas por el resto.
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6. DISCUSION






Esta Tesis Doctoral es un estudio observacional longitudinal
retrospectivo en el que a todos los pacientes con sospecha de ETEV se les
practicé la técnica de exploracién ecografica completa de la extremidad
inferior, incluyendo la region infrapoplitea. El diagndstico mas frecuente fue la
TVP, con una incidencia del 30,2% (de una poblacion analizada de 2609
pacientes). Esta incidencia es algo mas elevada que la descrita en otras
cohortes, en las cuales oscila entre 20 y 27% (4:(118).(119.120.121) En yn
estudio reciente la incidencia de TVP llega a ser incluso menor, del orden del
10%, con un numero absoluto de pacientes afectos similar, en una poblacion
general no seleccionada, en un periodo de recogida parecido y una técnica
ecogréfica de diagndstico analoga a la utilizada en este estudio ®?2. La
mayor incidencia de la cohorte analizada en esta Tesis Doctoral podria ser
debido en parte a la realizacion de una ecografia bilateral ante la sospecha
de TEP en este Centro. Ademas también puede influir la utilizacion de
diferentes métodos de estratificacion del riesgo tromboético pretest. Por
altimo, es probable que en este Centro la solicitud de ecografia Doppler se
realice por personal sanitario mas especializado que en otras cohortes.

La incidencia de TD y TP fue del 12,5% y 17,7% respectivamente,
datos consistentes con el estudio de Elias ®® (15% y 18%). La incidencia
obtenida de TD se encuentra dentro del rango del estudio de revision ante

sospecha de ETEV de Palareti (entre 4-15%) ©®. Las TD corresponden casi a
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la mitad de todas las TVP, tal como indica Johnson ¥, Por lo tanto la TD es
una entidad clinica dentro de la ETEV que tiene una elevada incidencia.

La proporciéon entre TD y TP fue mayor para esta Ultima (31,5%
versus 58,5%). Estos resultados concuerdan con la mayoria de estudios
recientes publicados al respecto, donde es mas frecuente la afectacion
proximal que la afectacion distal aislada ®:38(123.(124) ' Sin embargo el estudio
de Galanaud *!® obtiene una proporcion invertida (52,4% versus 43,2%),
probablemente debido a su definicion de TD, en la que incluye la afectacién
de la trifurcacion poplitea, que otros estudios, a los que se suma esta Tesis,
se ha incluido como territorio proximal.

La incidencia de diagndsticos alternativos a la trombosis en la
pantorrilla, a pesar de la clinica sugestiva de ETEV, fue destacable, del
orden del 16%. Por lo tanto, esta alta frecuencia de diagnosticos alternativos
apoyan la necesidad de explorar la region infrapoplitea en los pacientes con
sospecha de ETEV. Esta incidencia de diagnésticos alternativos fue algo
mas alta que en los estudios donde no incluian la insuficiencia venosa dentro
de los diagnosticos diferenciales (10-11%) ¢29.(26.027) y fye mucho mas baja
gue en los estudios donde se incluia dicho diagndstico (24-48%) ©0:(128).(129),
En estas Ultimas series no se definia qué consideraban “insuficiencia
venosa”, por lo que no esta claro si lo incluian como diagndstico clinico o

ecografico. Los resultados de esta Tesis Doctoral se asemejan mas a las
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primeras series mencionadas, ya que la insuficiencia venosa se recogio
como variable en los pacientes en los que constaba en el informe ecografico.
Sin embargo, no era un dato constante en todos los pacientes al no estar
incluida su busqueda de forma sistematica en el protocolo de exploracion.

Todos los estudios publicados en la literatura cientifica en los que se
analizan diagnoésticos alternativos en la pantorrilla junto al diagnéstico de
TVP se basan en series de pacientes muy reducidas. En general el tamafio
de la cohorte de este estudio es entre 8 y 13 veces mayor que las series
citadas a continuacién. Ademas, so6lo se mencionan los diagnésticos
alternativos mas frecuentes (de 3 a 5 entidades), sin obtener un registro de
todos los posibles diagndsticos, que no dejan de ser relevantes a pesar de su
escasa frecuencia. Por Ultimo, en los estudios de revisién en los que se
explica pormenorizadamente cada diagndstico diferencial no se comenta la
incidencia de los diagndsticos alternativos a la TVP (194130 En ocasiones,
estos factores hacen dificil comparar todos los resultados sobre los
diagndsticos alternativos del presente estudio con los de la literatura.

En las series en las que la insuficiencia venosa se evalla de forma
sistematica mediante ecografia, éste es el diagnostico diferencial mas
frecuente. Los siguientes diagnosticos alternativos al estudiar la pantorrilla
coinciden con los de esta cohorte, el quiste de Baker y el hematoma de

partes blandas (125):(126).(127),
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Con respecto al quiste de Baker, sélo el registro de Giannoukas *27
diferencia entre quiste simple y quiste complicado. Los resultados de dicho
registro son equivalentes a los de esta Tesis Doctoral (4% versus 5% para el
quiste simple y 8,2% versus 10% para el quiste complicado). En general, las
publicaciones actuales describen sélo la incidencia del quiste complicado,
cuyo rango oscila entre 0,7 y 10% segUn series ©0(125.127.(128)(131) " rango en
el que se encuentra el resultado del presente estudio. En esta cohorte, la
mayoria de los pacientes con quistes de Baker se comportaron como los
quistes sintomaticos descritos en la literatura como “pseudotrombosis” o
“pseudotromboflebitis” €2:®: un origen con cuello fino en el hueco popliteo y
su extension caudal a la pantorrilla, con la mayor parte del volumen
disecando el espacio intermuscular, con o sin signos de rotura. Ninguno de
los quistes diagnosticados en este andlisis tenia signos de diseccién
intramuscular, hallazgo que pudo haber pasado desapercibido ya que es una
entidad que se suele infradiagnosticar ©7.

Con respecto a los hematomas de partes blandas, ningln estudio
diferencia entre hematoma muscular y del TCS. Diferencia que podria ser
relevante por el peor prondstico que puede tener el hematoma muscular al
existir riesgo de condicionar un sindrome compartimental. La incidencia
global de ambos hematomas en este estudio concuerda con el resultado del

grupo de Elias (6,8% versus 5,8%) ©9,

176



Los siguientes diagnosticos alternativos mas frecuentes en la
literatura son la tromboflebitis superficial y el derrame articular )27,
En este analisis la tromboflebitis superficial fue mucho menos frecuente que
lo referido en otros registros (3,5% versus 12%) 27128 Esta discrepancia
puede ser secundaria a la mejor valoracion inicial de los médicos clinicos del
Centro donde se realiza esta Tesis, que consiguen un cribado mas
especifico, diagnosticando las tromboflebitis superficiales sin necesidad de
recurrir a pruebas complementarias como la ecografia. Por otra parte, el
resultado obtenido del derrame articular presenta cierta aproximacion con el
resultado de la serie de Borgstede (2,3% versus 3,2%), ademas de coincidir
en su etiologia mas frecuente, la cirugia ortopédica *%%.

La celulitis, que fue la segunda patologia alternativa mas frecuente,
en cambio, se describe con menor frecuencia en la literatura ©0-(126)(129)
Varios estudios demuestran una rara coexistencia de TVP y celulitis, y
concluyen que ante clinica de celulitis y ausencia de factores de riesgo para
TVP, la ecografia se considera de escaso rendimiento 32:133)_ Por |o que la
celulitis es un diagndstico no siempre incluido como alternativo a la TVP en
los diversos registros. En esta Tesis no se hallan casos en los que coexistan
TVP vy celulitis, por lo que estos resultados concuerdan con los de las citas

mencionadas. Estos datos podrian llevar a plantear una revision de la
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valoracion incial de los médicos clinicos de nuestro centro, por un aparente
sobreuso de la ecografia en estos pacientes.

El absceso muscular fue un hallazgo infrecuente. Su frecuencia y
etiologia coincide con el registro de lzumi 2, una artritis séptica de la
articulacién mas proximal.

El lipoma intramuscular también fue una entidad poco frecuente, tal
y como se describe en la literatura %, Corresponde a menos del 1% de
todos los lipomas. Su forma de presentacion mas frecuente es el aumento
del didmetro de la extremidad implicada, pudiendo simular una TVP. Cuando
es de gran tamafio puede ser doloroso e incluso se ha descrito congestion de
la vascularizacion superficial por compresion venosa, aunque este hallazgo
debe hacer sospechar malignidad.

Otro diagnéstico infrecuente fue la tendinosis del delgado plantar
gue se observo en 6 pacientes (0,5%), dos de los cuales asociaban signos
de rotura parcial. La malformacion vascular muscular, la inflamacion
musculary la hernia muscular, s6lo se observaron en un paciente. Esta
dltima, es un diagndstico poco frecuente ya que suele ser asintomatica %) y
al igual que en nuestro caso suele afectar a la pierna distal. Se desconoce la

incidencia de estos diagndstico ante la sospecha clinica de TVP.
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De las 2609 ecografias Doppler realizadas, en 5 (0,2%) no se pudo
descartar TD al no poder estudiarse completamente el miembro inferior. Esta
incidencia es algo inferior a lo publicado en otras series. Del orden del 0,7%
en un estudio realizado entre 1988 y 1995 ©9, y del orden del 1,6% en otro
estudio mas reciente realizado entre 2006 y 2009 ®. La menor incidencia en
esta Tesis podria deberse a la mejor resolucion de imagen en los ecografos
de ultima generacién utilizados y a la gran experiencia y pericia de los
ecografistas en este Centro. Ninguno de los pacientes con ecografia
indeterminada desarrollé posteriormente TVP, por lo que demostré ser una

técnica fiable.

Trombosis Distal versus Trombosis Proximal.

Caracteristicas generales de la poblacion analizada

La edad siguio una distribucion no normal. La mediana de edad fue
de 73 afios, resultado equiparable al de un amplio nimero de publicaciones
sobre el tema @®(4.6ED.6E2.03%) No se encontraron diferencias de edad
significativas entre TD y TP. En general la TP fue mas frecuente en todas las
décadas excepto en la década de los 30 y la década de los 90. Una posible
explicacion de la menor frecuencia de TP en la década de los 30 es que en
esta década las TVP suelen asociarse a traumatismo, y éste se asocia mas
frecuentemente a la TD segln esta Tesis Doctoral ®9. Por otra parte, en la
década de los 90 es muy frecuente el ingreso hospitalario asociado a
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comorbilidad, y la TD suele ser méas frecuente que la TP durante la
hospitalizacion 8@,

La distribucién segun el sexo en la TVP fue homogénea, aunque la
TD fue significativamente mas frecuente en mujeres, tal como precisan otras
series ®(49.61.135  Este hallazgo podria deberse a la mayor esperanza de
vida de las mujeres con respecto a los hombres. Al ser las mujeres las que
predominan en los grupos de edad mas avanzada, son las que sufren mas
frecuentemente ingresos hospitalarios y, como se ha mencionado
previamente, la TD suele ser méas frecuente que la TP en pacientes
ingresados. Sin embargo, en el andlisis multivariante de este estudio, el sexo
femenino roz6 el limite de la significancia para demostrarse como factor

predictivo independiente de TD.

Incidencia de TEP asociado al diagnéstico

Se diagnosticO TEP asociado a TVP mas frecuentemente en
pacientes con TP que con TD, pero sin hallar una diferencia significativa.
Este hallazgo refuerza la necesidad de asegurar la existencia de TD, ya que
su evoluciébn a TEP puede ocurrir sin su previa progresion a TP. Este
resultado se repite en varias publicaciones especializadas, aunque en
algunas, la diferencia entre TD y TP si que es relevante ©29_Sin embargo,

también hay series que muestran una mayor frecuencia de TEP al
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diagndstico de TD, con la explicacion del trombo proximal migrado a la

circulacion pulmonar y detectando sélo la TD residual ©9.

Localizacion de la TVP

La bilateralidad no se estudié sisteméaticamente, s6lo se estudio si
ambas extremidades eran sintomaticas o ante sospecha de TEP. Otros
estudios comparten este criterio de no estudiar la extremidad asintomatica
21 Sin embargo, algunos estudios justifican el estudio de la pierna
asintomatica en ciertas poblaciones ya que la bilateralidad implicaria peor
prondstico. Estos estudios sobre todo coinciden en series que incluyen
pacientes con cancer ©(21.(136.(137)  nero son menos concordantes en
pacientes con antecedente de TVP, cirugia o traumatismo, ingresados,
mayores de 75 afios, embarazadas, en tratamiento hormonal o con historia
de trombofilia. En la cohorte de este estudio, la afectacién trombética bilateral
por TVP (10,5%) obtenida esta dentro del rango descrito en otras series
(81).(122)(138) ' asi como la afectacion bilateral en los pacientes con TD (13,5%).
En este estudio fue significativamente mas frecuente la afectacion bilateral
en la TD que en la TP, resultado similar al obtenido por Palareti ®% aunque
su resultado no llegé a ser significativo. En el estudio evolutivo no se hallé
una peor evolucion de los pacientes con afectacion trombdética bilateral con

respecto a los pacientes con afectacion unilateral, por lo que no parece estar
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justificada la exploracion sistemética de la extremidad contralateral
asintomatica.

La extremidad mas frecuentemente trombosada fue la izquierda,
resultado en el que varios autores coinciden “(2.5%, Se sugiere una posible
compresion de la vena iliaca izquierda por su cruce con la arteria iliaca
derecha, sin embargo el mecanismo real no se conoce. La afectacion distal
fue discretamente mas frecuente en la extremidad derecha como se
describe en varias series “©% pero sin identificar una causa que lo
justifique.

La variante anatdmica venosa mas frecuente fue la duplicidad de la
vena femoral superficial seguida de la duplicidad de la vena poplitea,
resultados que concuerdan con las publicaciones de otros grupos (139,
Hubo un caso de vena tibial posterior triple, hallazgo descrito en la literatura
dentro de las variantes venosas pero sin encontrar detalle de su incidencia.

En esta investigacion se desglosa la afectacion tromboética en sus
distintos territorios vasculares, para estudiar la afectacion especifica tanto
dentro de la region proximal como la distal. Sin embargo, en la literatura no
se encuentran estudios que reflejen la distribucion en todos los territorios de
ambas regiones simultdneamente, sino que estudian bien la region proximal
o bien la region distal. La localizacion trombética que se obtuvo en este

estudio por orden de frecuencia fue el plexo séleo, la vena poplitea, la vena
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femoral superficial que iguala en frecuencia a las venas tibiales posteriores,
seguidas de las venas peroneas, venas gastrocnemias, vena femoral comun,
vena iliaca externa y en ultimo lugar las venas tibiales anteriores.

La mayor afectacion del plexo séleo obtenida en este estudio, es un
resultado que concuerda con un amplio ndmero de series publicadas
©).(61).(138).140) y se encuentra en la linea de lo encontrado en la literatura
cientifica donde se sugiere esta localizacibn como punto de origen de la TVP
de MMII ©,

Segun los estudios que valoran la regién distal, la siguiente
localizaciébn mas frecuente descrita son las venas peroneas y las tibiales
posteriores, mientras que en esta Tesis este orden se invierte por muy poco
margen. Asi mismo, se coincide en la frecuencia de afectacion de las venas
gastrocnemias. Sin embargo, en la serie de Palareti @ el orden de la
afectacion de las venas musculares queda invertido, con mayor afectacion
gastrocnemia que solea. Todos los estudios concuerdan en que la afectaciéon
de las venas tibiales anteriores es anecdética, como el resultado obtenido en
esta investigacion ®-©.61.(38)

La afectacion trombdtica proximal se ha descrito mas
frecuentemente en la vena femoral superficial y la vena poplitea (22134
resultados que se asemejan a los de esta Tesis. Se siguen en frecuencia por

la vena iliaca y la vena femoral comun, resultados invertidos en este estudio.
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Parte de la disparidad de los resultados puede deberse a que en este estudio
no se discrimina entre “trombosis proximales sin afectaciéon distal” de
“trombosis proximales con afectacion distal”, quedando todas ellas incluidas
como TP, mientras que otros estudios desechan el ultimo subgrupo dentro de

la definiciébn de trombosis proximal.

Ecografia previa reciente con resultado negativo

Sélo al 0,8% de los pacientes diagnosticados de TVP se les habia
realizado una ecografia Doppler previa reciente por clinica similar, cuyo
resultado fue negativo a pesar de haberse explorado completamente la
extremidad inferior. La mitad de estos pacientes se diagnosticaron de TP y la
otra mitad de TD. Este dato podria sugerir la existencia de falsos negativos
en la exploracién ecografica completa, en cuyo caso serian escasos al
compararlos con los falsos negativos de otras series ©9.

Sin embargo, la importancia de esta observacion radica en que si no
hubiéramos explorado la extremidad de forma completa, se hubieran repetido
muchas mas ecografias. Por un lado, las TD (327 pacientes) no se hubieran
diagnosticado, y un porcentaje de éstas habrian persistido sintométicas o
hubieran empeorado al progresar proximalmente (hasta un 31%) ®. Por otro
lado, muchos de los diagndsticos alternativos (de 418 pacientes) localizados
en la pantorrilla no se hubieran detectado, persistiendo la clinica del paciente

y obligandole a consultar de nuevo. No se puede determinar qué porcentaje
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de pacientes hubieran requerido reevaluacion, ya que no se puede estimar
qué numero de pacientes hubiera mejorado su clinica sin tratamiento y no
hubiera consultado de nuevo, ya sea por TD o por otro diagnéstico

alternativo.

Factores deriesgo de TVP, TDy TP

La obesidad fue el factor de riesgo mas frecuente, sin encontrar
diferencias significativas entre TD y TP, con un porcentaje que coincide con
el de otros autores?®-(139)_ Segin algunos estudios, existe el doble de riesgo
de padecer TVP en la poblacién con IMC igual o superior a 30kg/m2 ?9:C7,
Asi mismo, se ha descrito un efecto sinérgico de la obesidad con el
tratamiento hormonal anticonceptivo. Se ha observado 10 veces mas
riesgo de TVP en mujeres con IMC superior a 25 kg/m2 que toman este
tratamiento®”. En esta Tesis Doctoral sélo dos pacientes obesas tomaban
anticonceptivos. La afectacion trombética en pacientes en tratamiento con
anticonceptivos orales (1%) fue menor que el rango obtenido en otras series
(2-14%)122:123) pero coincidié no hallando diferencias significativas entre TD
y TPUHEe.E9A23) | a mitad de estas pacientes fumaban, resultado
comparable a la cohorte de Pomp®4Y, donde se describe una alta frecuencia
de trombosis en las pacientes con tratamiento hormonal y fumadoras. En

general, el tabaco fue un factor de riesgo muy frecuente (19,2%), con unos
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porcentajes equiparables a otros estudios tanto para pacientes con TD como
TP, sin que se hallaran diferencias significativas 23,

En la literatura cientifica se expone una mayor frecuencia de TP
durante el embarazo y el puerperio @654 Dato que coincide con los
resultados obtenidos en las embarazadas de este estudio pero que difiere
entre las puérperas, aunque las diferencias halladas no fueron significativas.

La deteccién de factores trombofilicos genéticos fue inferior al rango
detallado en la revisién de 2006 de Moll @V (1,9% versus 10-20%). Esta
discrepancia podria deberse a que so6lo se incluyera la TVP de MMII dentro
del espectro de la ETEV y a los criterios mas restrictivos para realizar el
estudio de trombofilia en la poblacion estudiada en esta Tesis Doctoral.
También puede influir que exista una composicion genética distinta en
nuestra poblacion. Los resultados de esta Tesis Doctoral indicaron que el
factor V Leiden junto con PT20210A heterocigoto fueron los factores
genéticos mas prevalentes. Ambos se dieron con la misma frecuencia. En
pacientes con trombofilia hereditaria fue mas frecuente la afectacion
proximal, aunque no fue una diferencia significativa como se especifica en
otras series %3, El diagnéstico infrapopliteo de la trombosis distal permitio
gue ciertos pacientes se sometieran al cribado de trombofilias hereditarias,

pudiendo diagnosticarlas, seguirlas y tratarlas adecuadamente.
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El cancer fue uno de los factores de riesgo mas frecuentes, siendo
mas prevalente la TP en estos pacientes, sobre todo en pacientes con
enfermedad diseminada o en tratamiento oncolégico activo. Estos resultados
son equiparables a un amplio nimero de publicaciones ®):(23):(59).(135),

La afectacion cardiaca mas frecuente fue la insuficiencia cardiaca
congestiva. Se observé mayor frecuencia de TD en estos pacientes. Sin
embargo, la TP aparece como mas frecuente en otros articulos -39, | lama
la atencion la relativa alta frecuencia de TD en pacientes con fibrilacion
auricular, aunque diferentes estudios han demostrado una relacién entre la
FAyla ETEV (1490145,

En pacientes con EPOC la TD fue significativamente mas frecuente.
Este dato no se puede comparar con otras publicaciones porque, a nivel
general, esta variable ha sido escasamente incluida.

En los pacientes ingresados la TD fue significativamente mas
frecuente, resultado superponible a los resefiados en la literatura donde se
describe como factor de riesgo independiente para ETEV®):(23).(36).(81)(146) |
ecografia de la pantorrilla en pacientes ingresados parece especialmente Util
ya que en éstos el dimero-D no suele descartar TVP al estar generalmente
elevado por otros motivos. Ademas, en la serie de Giannoukas “?7, la TD fue
menos frecuente en pacientes ambulatorios. Esto puede deberse a que los

pacientes no ingresados, una poblacion relativamente sana y activa, suelen
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demorar la consulta médica hasta que los sintomas limitan su vida cotidiana,
de modo que no consultan en el momento de la instauracién de los sintomas
cuando son mas moderados. Asi, el resultado es el diagnéstico de una
trombosis mas evolucionada en los pacientes ambulatorios.

En pacientes con antecedente de inmovilizacion, fue algo mas
frecuente la TP pero sin obtener una diferencia significativa con respecto a la
TD. Varias cohortes exponen una mayor afectacién distal en pacientes
inmovilizados, pero sin identificar una diferencia significativa con la TP
(14),(135)_

El antecedente de viaje largo fue poco frecuente en los pacientes
con TVP (0,6%). Fue menos frecuente que en las distintas series
encontradas en la literatura (alrededor del 4%) y fue algo mas frecuente la
TD que la TP, concordando con los resultados de dichas series 14-(0:(122), Se
ha descrito un incremento de ETEV hasta tres veces mayor en pacientes con
este antecedente y un incremento del riesgo del 18% cada dos horas extra
en la duracién del viaje en cualquier método de transporte @9,

En pacientes con varices en MMII la TD fue algo mas frecuente,
aunque no significativamente, resultado equivalente a los hallazgos de varios

grupos dirigidos por Galanaud @46,
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El antecedente de ETEV previa fue un factor de riesgo frecuente
(11,4%) aunque algo menor que en otras series (16-31%) @4.(122.035) |
mayor frecuencia de TP coincidié con el resto de estudios 436135

El antecedente quirargico tuvo una frecuencia similar a la precisada
en la literatura 1?2123 con una proporcion de afectacién proximal y distal
parecida, siendo significativamente mas frecuente laTD ©®:69.(43%5_E] tipo de
cirugia mas frecuente fue la ortopédica, al igual que la expuesta en otros
registros.

El antecedente traumatico (4,4%) fue menos frecuente que en otras
series (8-15%), pero la mayor afectacion trombotica distal fue significativa, tal
y como se identifica en los diversos estudios sobre este tema (36)(55)(123).(135),

En pacientes con arteriopatia de MMIlI y en pacientes con
hipotiroidismo hubo una discreta mayor frecuencia de TP, resultados no
comparables con otros registros ya que son variables que han sido
escasamente incluidas en los diversos estudios.

El antecedente de insuficiencia venosa se dio en menos pacientes
que en los descritos en la literatura (aproximadamente 6% versus 30%) @29,
discrepancia que podria deberse a una menor predisposicién de nuestra
poblacion a esta patologia o a un infradiagnéstico de la misma. Hubo una
discreta mayor frecuencia de TP en estos pacientes, dato superponible a los

expuestos en otros estudios.
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En pacientes sin factores de riesgo, en los que la trombosis se
catalogé como idiopética, se observo una significativa mayor frecuencia de
TP, dato que se corrobora en varios registros de la literatura cientifica
(123),(135).

La afectacion trombética en pacientes con cirrosis fue poco frecuente
(1,3%), y con una localizacion trombética sin diferencias resefiables, como se
expone en otro reciente estudio 3%, Sin embargo, hay estudios que indican
que la hepatopatia crénica reduce el riesgo de TVP, con un 90% menos de
probabilidad de desarrollar ETEV {9,

En nuestro estudio, ninglun paciente tuvo un antecedente
hemorragico grave reciente. Antecedente que en otra serie se observa en
aproximadamente un 2% de los pacientes con TVP, sobre todo en los
pacientes con TP ©6),

En resumen, en los pacientes con TD se observo significativamente
mayor proporcion de pacientes con cardiopatia, EPOC, antecedente
quirdrgico o traumatico y pacientes ingresados. En el estudio multivariante, la
cirugia o traumatismo previo y el ser paciente ingresado demostraron ser
variables independientes al ser controladas por el resto. Al comparar estos
resultados con los de la literatura, se observan datos similares en estos tres
ultimos factores de riesgo ©9. Sin embargo, los pacientes con ICC presentan

una mayor afectacién trombdética proximal @*), y para los pacientes con
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EPOC no se han encontrado datos para comparar. Todo lo anterior confirma
la utilidad de la ecografia completa del miembro inferior especialmente en

esta poblacién con estos factores de riesgo asociados.

Dimero-D

El valor del dimero-D fue positivo en todos los casos, probablemente
debido a varios motivos. En primer lugar, porque el algoritmo diagnéstico de
este Centro establece que en los pacientes con dimero-D negativo no esta
indicada la realizacion de una ED, salvo en excepciones de alta sospecha
clinica de ETEV. Es posible que el hecho de que todos los pacientes
obtengan un dimero-D positivo le otorgue a nuestra estratificacion del riesgo
clinico pretest un mayor valor predictivo positivo y por ello la incidencia de
TVP en los pacientes con sospecha clinica de ETEV es algo mayor que la

media de la literatura (aproximadamente 30% versus 20-27%)(4 (119).(120).(121),

Tratamiento

Todos los pacientes con TD recibieron como tratamiento inicial
HBPM. Posteriormente, a la mayoria se les pautdé AVK incluidos los que
recibieron trombolisis inicialmente, y el resto prosigui6 con HBPM. La
mayoria de los pacientes tratados con HBPM eran oncoldgicos, otros
padecian demencia, y casos puntuales fueron por mal estado general
(insuficiencia cardiaca o sepsis) y causas psiquiatricas. En general, este
manejo no difiere del recomendado en las guias clinicas vigentes €0,
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La mayoria de los pacientes recibieron tratamiento ambulatorio. Se
les recomendo reposo relativo en funcion de la clinica y medias elasticas
de compresién ascendente. Hay estudios que demuestran (til la media
elastica para la resolucién de la trombosis @147 sin embargo hay guias que
no recomiendan su utilizacion de forma rutinaria basandose en que sélo
aportan una mejoria clinica y no una prevencion significativa del SPT ©9,

De los pacientes que ingresaron por ETEV, la mayoria tuvieron TP.EI
ingreso fue requerido en pacientes con TD por otros motivos como el
deterioro clinico general o patologias asociadas. No todos los pacientes con
TEP al diagnéstico ingresaron en el hospital, sélo un tercio de ellos. El resto
se trat6 ambulatoriamente, dada la escasa afectacion embdlica pulmonar y la
minima repercusion clinica.

El filtro de vena cava fue un tratamiento excepcional, similar a los
datos descritos en la literatura ©9. Se colocé en pacientes con TP y
contraindicacion a AVK, y en pacientes con recurrencia tromboética a pesar
del tratamiento farmacolégico adecuado.

La duracion del tratamiento farmacolodgico siguié una distribucién no
normal, con una mediana discretamente mas alta que la duracién media
recomendada en otros estudios ®€%123  Sin embargo, dichos estudios no
dan unas recomendaciones estrictas, sino que enfatizan la importancia de

alcanzar un equilibrio entre el riesgo trombético y el riesgo hemorragico
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individual para cada paciente, asi como una reevaluacion periddica del
mismo. Esto hace que la duracién del tratamiento pueda ser variable ya que
debe ser individualizado segun las condiciones de cada paciente. Asi mismo,
la duracion del tratamiento de los pacientes con TD en esta investigacion fue
claramente inferior a la de los pacientes con TP. Esto concuerda con los
estudios que demuestran como suficiente una pauta mas corta en los
pacientes con TD 2 aunque en las guias mas recientes se habla de una
duracion variable individualizada segun el riesgo/beneficio en cada paciente.
Aproximadamente un tercio de los pacientes recibieron tratamiento médico
indefinido, dato que en otros estudios se sitlla muy por debajo (17%) 9 ya
gque no incluyen dos poblaciones susceptibles de este tipo de tratamiento: los
pacientes con cancer y con antecedentes de ETEV. Las causas que justifican
la pauta de tratamiento indefinido en este estudio son similares a las

descritas en la literatura ©9-(119)

Evolucion

La importancia de diagnosticar precozmente la TD radica en la
capacidad de propagacion a venas proximales, las secuelas y el riesgo de
tromboembolismo pulmonar. Asi mismo puede ser un signo precedente a
cancer. Pocos estudios se han realizado dirigidos a valorar la evolucién de
las TD. Los resultados son dificiles de comparar dada las diferencias en el

disefio, la poblacion diana, el contexto clinico, los métodos para el
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diagndstico diferencial, y los distintos tratamientos pautados o no tras el
diagnéstico @.

En este estudio la pérdida de seguimiento de los pacientes fue baja
(1,1%), mientras que hay estudios en los que la pérdida de pacientes alcanza

el 20% 149,

Sindrome de Trousseau

La incidencia de céncer tras el diagnostico de TVP en esta Tesis
Doctoral fue similar al rango descrito en la literatura 49159 sin hallar
diferencias significativas en la localizacion trombotica. El diagndstico de la
TD fue fundamental para predecir una posible neoformacién en estos
pacientes, tal como explica el grupo de Elias ©9.

No se obsevé una mayor frecuencia de sindrome de Trousseau en las
trombosis idiopaticas, como sugieren otras series 149, En la actualidad sigue
en debate el tipo de cribado que se debe de realizar a los pacientes

diagnosticados de TVP idiopatica @59,

Sindrome postrombético

La frecuencia de sindrome postrombotico fue inferior a la esperada
segun otros estudios (19% versus 25-50%) @2, Esto puede deberse a varias
razones. En primer lugar no se estudio sistematicamente mediante ecografia
este dato en todos los pacientes. En segundo lugar los médicos clinicos

pueden no haber incorporado este dato a la historia cuando el diagnéstico
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fue clinico, o puede deberse a que el tratamiento farmacologico en todos los
pacientes llevara a una reduccion de esta complicacion tardia. Estas
suposiciones son resultado de las limitaciones de nuestro estudio por su
naturaleza retrospectiva. En pacientes con TD el SPT fue significativamente

menos frecuente, tal y como se detalla en otras series 4152,

Progresion trombotica proximal (a venas mas proximales
o TEP)

Como se ha expuesto previamente, la mayoria de pacientes con TD
recibieron tratamiento anticoagulante. De estos pacientes no hubo ninguna
progresion a TEP y s6lo un 0,9% progresé a venas proximales. En cambio se
produjeron 6 episodios de TEP (0,8%) en los pacientes con TP y lo mas
llamativo es que se produjeron en la primera semana, lo cual subraya la
importancia del tratamiento anticoagulante precoz. La mayoria de los casos
con progresion proximal en la TD se produjeron dentro de los primeros 3
meses y un tercio en los 3 meses siguientes. Estos datos son dificiles de
comparar con la literatura al existir estudios con distintos manejos para las
TD ya que en algunos estudios no se da tratamiento anticoagulante a las TD
y se les sigue ecograficamente, o s6lo se da un tratamiento completo a un
porcentaje de la poblacion a estudio, o Unicamente se les da un tratamiento

profilactico.
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Los pacientes con TD que se trataron con AVK en el estudio de
Brateanu 49 sobretodo eran jovenes, obesos y no ingresados. La TD en
estos pacientes progresé proximalmente a TP y/o TEP mas que en nuestro
estudio (4,2%), y casi la mitad lo hizo durante el primer mes. Los pacientes
que progresaron en su mayoria correspondieron a pautas cortas de
tratamiento.

En el estudio de Singh @V la progresion proximal de los pacientes con
TD fue mucho mayor, de hasta 7% a venas proximales y de hasta 6% a TEP,
todos ellos durante los primeros tres meses tras el diagnostico de la TD. La
marcada diferencia probablemente viene dada por el tratamiento pautado, ya
gue en este estudio se administré6 HBPM a dosis profilactica.

En un estudio muy reciente ®?, la anticoagulacion mejor6 la tasa de
progresion proximal general. La tasa de TEP a los 3 meses en TD paso de
4,3% a 1,6%. En otro estudio de 2012 @*9, |a progresién a TEP fue mayor en
las TD (2,6%) que en las TP (1,8%), inversion que se debid a que las pautas
de tratamiento para cada localizacion trombdtica fueron distintas, mucho mas
laxas para la TD.

En otro estudio reciente ®29 donde soélo se incluyeron paciente
ambulatorios, el grupo control mostré una progresion a venas proximales del
8,6% y a TEP del 2,9%, mientras que no se dio progresion en el grupo bajo

tratamiento farmacolégico. Sin embargo, en el Ultimo ensayo clinico
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randomizado y controlado publicado ¥, pese a una tendencia a la eficacia,
el tratamiento de la TD con HBPM no mostré una disminucién significativa de
la progresién proximal tras 42 dias de tratamiento al compararla con el grupo
control. Cabe destacar que este estudio sélo incluy6 pacientes de bajo riesgo
trombatico y el periodo de seguimiento puede considerarse corto.

Por otra parte, en varios estudios donde no se administrd tratamiento
farmacologico y se realizaron controles ecograficos para detectar una
progresion a venas proximales, hubo casos de progresion directa de TD a
TEP, causando en ocasiones la muerte del paciente “)(10).(148),

En los pacientes con TP, a pesar del tratamiento adecuado, se
observé un 1,3% con progresion a TEP y un 2,2% con progresion a venas
mas proximales. La progresion a TEP se dio durante la primera semana tras
el diagnéstico inicial de TVP, mientras que la progresion a venas mas
proximales ocurrid dentro de los 12 meses tras el diagnostico inicial. Estos
datos se asemejan a los resultados de otros estudios, donde en pacientes
con tratamiento farmacoldgico la progresion a TEP oscila entre 1y 2,4% 39

No se hall6 ningan factor predictivo para progresion trombdbtica,
probablemente debido al escaso numero de pacientes con progresion,
sobretodo dentro de la poblacion con TD. Sin embargo, en la literatura se
describe un mayor riesgo de progresion en pacientes mayores de 60 afios e

ingresados 49, en pacientes con neoplasias malignas ©9-€4.(159 intervenidos
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mediante cirugia ortopédica o inmovilizados Y, en ausencia de tratamiento o
antecedentes de ETEV ®%9),

Los resultados de esta Tesis Doctoral confirman la necesidad de diagnosticar
la TD ya que su diagndstico permite iniciar de forma precoz el tratamiento
anticoagulante y de esta forma evitar el TEP descrito en otros estudios que

puede llegar a ser mortal.

Recurrencia trombotica

La recurrencia trombdética fue significativamente mas frecuente en
pacientes con TP que con TD durante el tratamiento (5% versus 1,2%) (la
mayoria durante los primeros 3 meses, sobretodo las TD). Sin embargo, no
se hallaron diferencias significativas en las recurrencias tras la finalizacién
del mismo (2,4% versus 2,2%).

Algunos estudios indican un riesgo de recurrencia para TD menor que
para TP ©:29 fundamentalmente en pacientes que han recibido tratamiento
farmacolégico 19123 E| grupo de Pinede *?» muestra unos resultados
similares, aunque algo mas elevados, que los nuestros (6,4% versus 2,2,%).
Sin embargo, otros estudios no identifican diferencias significativas G913, a
pesar del tratamiento. También se describe que la recurrencia de TD suele
ser mas precoz, como se observo en los resultados de este estudio.

Por otra parte, hay estudios que sugieren que el riesgo de recurrencia

para la TD bilateral se iguala a la de TP (%59 Sin embargo, en este
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estudio no se consigui6 un resultado que apoyara dicha afirmacion,
probablemente por los escasos casos de recurrencia en la TD, asi como la
escasa bilateralidad en los pacientes que evolucionaron desfavorablemente.

Se hall6 una mayor recurrencia en pacientes obesos, hallazgo que
concuerda con el de la revision de 2016 de Heit . No se hall6 ningin otro
factor relacionado con la recurrencia trombdética. Sin embargo, en la literatura
se describe un mayor riesgo de recurrencia en pacientes con TP,
antecedente de ETEV o pauta corta de tratamiento farmacolégico %, en
pacientes con cancer WELI58).1%9)  edad elevada ®-(119.(60  trombosis
idiopatica (119169 sexo masculino ®®, paresia de miembros inferiores @ o
mas de una vena afecta en las TD 19,

En nuestro estudio no hubo peor prondstico en los pacientes con
afectacion de mas de un vaso. La mayoria de los pacientes con progresion o
recurrencia tenian solo afecto un vaso.

Los resultados de esta Tesis Doctoral apoyan la importancia de
diferenciar el diagnéstico de la TD respecto a la TP, y el hecho de que la TD

podria ser candidata a una menor duracion del tratamiento anticoagulante.

Nuevo TEP

Cuatro pacientes (0,8%) sufrieron TEP tras 1 afio del episodio
trombdtico inicial. En este punto queda reflejada la importancia del factor

“antecedente de ETEV”. Todos los nuevos TEP se dieron en pacientes con
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antecedente de TP. Aunque la diferencia con el antecedente de TD no fue
estadisticamente significativa, si parece clinicamente relevante. En la
literatura cientifica apenas hay datos de TEP tras un afio del seguimiento de
TVP, ya que la mayoria de estudios realizan un seguimiento evolutivo de 3, 6
0 12 meses. Los seguimientos mas prolongados suelen ser en estudios para
valorar el SPT. Uno de los estudios que incluye el seguimiento a 12 meses,
en el que se pautd tratamiento con HBPM a las TD y con AVK a las TP,
refiere mas casos de TEP con antecedente de TD que con antecedente de

TP, pero sin hallar diferencias estadisticamente significativas @3,

Eventos adversos derivados del tratamiento

La hemorragia fue la complicacién derivada del tratamiento mas
frecuente (5,8%). Al comparar segun la localizacién trombética, el porcentaje
de pacientes con TD y hemorragia, el resultado fue similar al del estudio
CACTUS @53, La mayoria de hemorragias se dieron en pacientes con TP y
fueron principalmente eventos leves que se resolvieron sin secuelas. Sin
embargo, el 0,3% de los pacientes con trombaosis tuvieron hemorragias que
resultaron en secuelas y otro 0,3% que llevaron al fallecimiento del paciente.
Estas complicaciones extremas se dieron en pacientes con TP. Alun asi, el
porcentaje de sangrado mayor en TD y TP (0,6% y 1,7%) fue mucho menor
gue el expuesto en otros articulos (2,2% y 2,3%) ¥, (3,8 y 6,4%) * y se

acerca mas al estudio de Galanaud ©® (1% y 2,2%). La diferencia en la tasa

200



de sangrado dependiendo de la localizaciébn tromboética parece ser
multifactorial: los pacientes con TD suelen tener mejor estado general y su
tratamiento suele ser mas corto o menos intensivo que el de los pacientes
con TP. También puede diferir la tolerancia a los anticoagulantes orales de
cada poblacion (malignidad asociada, elevada edad, etc.) 69,

Con el uso de los nuevos anticoagulantes directos (ACOD) el riesgo
de hemorragia podria ser incluso menor (62,

Los resultados obtenidos en la poblacion de esta Tesis Doctoral con
TD tratada con anticoagulacién parece apoyar la estrategia de anticoagular a
la mayoria de pacientes con TD siempre y cuando no existan
contraindicaciones.

Se observaron escasos casos de trombocitopenia inducida por
heparina (0,3%), cuyo resultado se hall6 dentro del rango descrito en la
literatura (0,1-3%). Es un diagnostico dificil, clinico y analitico, cuyo riesgo
depende del tipo de preparado heparinico utilizado (bovina, porcina, HBPM)
y la duracion del tratamiento, asi como de factores del paciente como el
antecedente quirurgico, enfermedad concomitante, embarazo o el sexo (mas
frecuente en mujeres que en hombres) 16304 Uno de nuestros casos
correspondi6 a una mujer recién intervenida de cirugia ortopédica, y el otro

caso correspondié a un varén con céancer de prostata que ingres6é por mal
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estado general, ambos con trombosis proximales que se acentuaron con la

trombocitopenia. A los dos se les suspendio el tratamiento con HBPM.

Exitus

La mortalidad global fue del 34%, en general mas alta que en las
series donde excluyen pacientes ingresados y con cancer. No se
identificaron diferencias significativas en la localizacion trombdtica, por lo que
existe cierta disparidad con otros registros donde la mortalidad en pacientes
con TD es menor que en pacientes con TP ® @G | 3 mayoria de causas
de mortalidad no se asociaron a la ETEV, al contrario de los resultados de la
serie de Pinede %), La causa mas frecuente fue el céncer, tal como se
expone en otros estudios ¥, y parece ser el elemento clave del prondstico
vital de los pacientes tanto con TP como con TD. Otras causas relevantes
fueron la patologia cardiopulmonar y la sepsis. La patologia cardiopulmonar
como causa de mortalidad fue significativamente mas frecuente en los
pacientes con TD que en los pacientes con TP, hallazgo que concuerda con
la mayor incidencia de TD en los pacientes con cardiopatia y enfermedad
pulmonar crénica.

En general, en la literatura cientifica se describen los siguientes
factores predictories de supervivencia reducida tras un evento trombdtico:
edad elevada, sexo masculino, bajo indice de masa corporal, ingreso

hospitalario u hospitalizacion domiciliaria, ICC, enfermedad pulmonar
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cronica, enfermedad neuroldgica importante y cancer activo @. Varios de
estos factores coinciden con las causas principales de mortalidad que se
obtuvieron en este estudio.

Dentro de las causas de mortalidad asociadas a la ETEV, fallecieron
por TEP un 0,8% de pacientes (correspondiendo al 1,4% si se incluyen los
que clinicamente se atribuyeron a este motivo, pero sin llegar a confirmarse
con TC o autopsia), resultado coincidente a los hallados en la literatura.
Fallecieron por complicaciones hemorragicas secundarias al tratamiento un
0,3% de pacientes (uno de ellos tras traumatismo), tasa algo menor a la
descrita por Galanaud @9, La mayoria de los pacientes fallecidos por causas
asociadas a ETEV se diagnosticaron de TP, como en el estudio previamente

mencionado.

Control radiolégico

No existen unos criterios estandarizados que determinen qué
pacientes requieren control ecogréafico para valorar la evolucion de la
trombosis. Sin embargo, la comprobacién de la resolucion de la trombosis o
la persistencia de una trombosis residual pueden cambiar la decision del
médico clinico, respecto a cesar o continuar el tratamiento. El resultado
ecografico no es el Unico dato a contemplar para la toma de esta decision,
sino que existen otros factores implicados, como son la presencia de factores

de riesgo mantenidos, la naturaleza idiopatica de la trombosis o la elevacion
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de los niveles de dimero-D al finalizar el tratamiento anticoagulante. Se
podria proponer la realizacion de la ED a los 6 meses o 1 afio de finalizar el
tratamiento, ya que estableceria una nueva linea de base para futuras
comparaciones en caso de sintomas recurrentes en la misma extremidad.
Asi se minimizaria el reto que supone diferenciar una trombosis recurrente
de una trombosis crénica ©?. En este estudio se realizé una ED de control
con una mediana de 5 meses al 70% de los pacientes.

Por otra parte, a los pacientes diagnosticados simultaneamente de
TVP y TEP se les suele solicitar controles arbitrarios y en muchas ocasiones
controles simultaneos de ED y angioTC. De los resultados de este estudio se
podria deducir que el 69% de los pacientes que fueron controlados
simultdneamente con ED y angioTC, no hubieran requerido la segunda
prueba ya que la ecografia ya habria justificado la continuidad del
tratamiento, no siendo necesario exponer a estos pacientes a los riesgos de
la angioTC. Por lo que se podria proponer realizar en estos pacientes
asintomaticos controles de imagen condicionados y no simultaneos, de forma
que la primera prueba a realizar seria la méas inocua (ED) y en caso de no
encontrar datos, previamente consensuados, que justificaran una continuidad
del tratamiento, se realizaria la angioTC. Es decir, el médico clinico solicitaria
una ED con/sin angioTC, y segun el resultado ecogréfico el mismo radiélogo

gestionaria la realizaciéon de la TC sin demora. De esta forma, por una parte
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se evitarian exploraciones cruentas innecesarias, y por otra parte no se

demoraria el resultado diagnéstico definitivo.

Eventos adversos derivados de la realizacion de pruebas diagnésticas

La ED se mostré como una técnica inocua, aunque algunos pacientes
refiieron molestias por cambios de posicibn y la compresién con el
transductor.

Sin embargo, el medio de contraste endovenoso utilizado en la
angioTC produjo una reaccion alérgica y dos extravasaciones del mismo, una
de las cuales requirid un injerto cutaneo. Esta ultima paciente con TEP se
nego posteriormente a realizarse los controles mediante TC, por lo que fue
controlada mediante ecografia al igual que el paciente con alergia al medio
de contraste. No existe ausencia de riesgo secundario a la radiacion
acumulada en los pacientes a los que se les realiz6 TC, pero no se puede
concretar en patologias secundarias acaecidas en los pacientes de esta

cohorte.
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Limitaciones del estudio

Es un estudio retrospectivo que obtiene los datos de fuentes
informaticas, las cuales pueden no estar del todo bien catalogadas. Asi
mismo, obtener la informacién directamente de la historia clinica puede
conllevar a que ciertos datos no estén reflejados sistematicamente. Por
ejemplo, la sospecha clinica indicada en el juicio diagnéstico al solicitar la ED
no diferenciaba si la clinica era mas sugestiva de TD o TP. Quiz4 en
pacientes con pantorrilla asintomatica, seria menos trascendente la
exploracion ecogréfica distal, aunque segun los resultados de este estudio,
de los 104 pacientes con sospecha clinica de TEP y pantorrilla asintomatica
se diagnostico ecograficamente TD en 57 pacientes.

El estudio se llevd a cabo en un solo centro, que a pesar de haber
conseguido una poblacion de estudio amplia, quiza no es suficiente para
obtener una potencia estadistica adecuada que permita estudiar ciertas
relaciones. Fue necesario un amplio periodo de tiempo (5 afios y 1 mes) de
recogida de casos para asi obtener un tamafio de la muestra adecuado. Se
consiguié analizar una cohorte amplia, con un seguimiento largo y con
escasa pérdida de pacientes durante el seguimiento. Sin embargo, el hecho

de ser un estudio basado en un solo centro puede dificultar la extrapolacién
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de los resultados a otros centros, pero refuerza las conclusiones para el
manejo en este centro.

La busqueda de datos se realiz6 por un solo investigador, la
doctoranda, lo que da mayor homogeneidad en la recogida de variables. Sin
embargo, podria haberse afiadido una valoracion aleatoria por un segundo
observador en un porcentaje de los casos para mejorar el grado de fiabilidad
en la recogida de datos.

Una de las variables, el dimero-D, se recogi6 como variable
cualitativa dicotébmica en vez de cuantitativa continua, por lo que no se
realizé un seguimiento de sus valores a lo largo del proceso, dato que podria
ser relevante para el pronéstico y la decision terapéutica.

Al realizar la comparacion de los territorios venosos afectos entre los
distintos controles ecograficos, al no disponer de un grupo sin tratamiento, no
se puede determinar qué parte de la mejoria es debida al tratamiento y qué
parte de esta mejoria se debe a la evolucion natural.

Ni la dosis de los tratamientos farmacol6gicos pautados ni el INR se
cuantificaron a lo largo del tratamiento. Estos datos podrian haber aportado
justificacion a los eventos tromboticos evolutivos o a la complicaciones.

Este estudio no permite obtener conclusiones sobre la historia natural
de la TD, dado que se tratan todos los pacientes, pero los resultados

obtenidos reflejan el potencial de la ETEV. No permite contestar a si se
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deben tratar o no farmacoldgicamente las TD pero si nos da datos sobre la
repercusion de nuestro manejo en esta poblacién, en términos de evolucion
del trombo y las posibles complicaciones. Asi mismo, este estudio demuestra
la importancia del diagnostico ecografico de la TD para orientar su prondéstico
y muestra la importacia de diferenciarla del amplio abanico de diagndsticos

diferenciales.

Lineas futuras de investigacion

Este estudio observacional retrospectivo es de los mas amplios
realizados en Espafia en pacientes con sospecha de ETEV a los que se les
realiza de forma sistematica una exploracién ecografica completa de
extremidad inferior, incluyendo la pantorrilla. Los resultados de esta Tesis
Doctoral aportan informacién sobre las ventajas de este abordaje
diagnéstico. No obstante, se requieren mas estudios fundamentalmente
prospectivos, multicéntricos y randomizados que valoren la utilidad del
tratamiento de la TD y por extension, justifiquen la necesidad del diagndstico

de TD.
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7. CONCLUSIONES






Se confirma la utilidad de la exploracion ecografica Doppler

infrapoplitea en los pacientes con sospecha de ETEV.

La realizacién de una exploracion ecogréfica completa de extremidad
inferior siguiendo la técnica descrita en esta Tesis Doctoral, permite

diagnosticar la TD de forma sencilla y fiable.

La técnica de exploracion ecografica completa de extremidad inferior,
al ser una Unica prueba diagnéstica que incluye todo el miembro
inferior, no asocia pérdida de pacientes para llegar al diagnéstico
definitivo como ocurre en la técnica de exploracién sélo proximal,

donde se requieren ecografias seriadas.

La exploracion ecografica completa de extremidad inferior permitié
detectar adecuadamente las variantes anatémicas venosas tanto
proximales como distales. Las variantes anatémicas diagnosticadas

se localizaron sobre todo en la porcion proximal de la extremidad.

Entre las TVP confirmadas ecograficamente, la localizacion

trombotica mas frecuente fue el plexo séleo.

La TD es una forma de presentacion cuyo diagnostico ecografico es

importante dada su elevada frecuencia dentro de la ETEV y por su
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frecuente asociacion con TEP en el momento del diagnostico. Estos
hallazgos refuerzan la necesidad de asegurar la existencia de TD
mediante la realizacién de ecografia Doppler infrapoplitea, ya que su

evolucion a TEP puede ocurrir sin su previa progresion a TP.

La mayoria de pacientes diagnosticados de TD recibieron tratamiento
anticoagulante el cual demostré ser eficaz y seguro. Se constatd una
incidencia muy reducida de progresién proximal del trombo y una
ausencia de casos de embolizacién en forma de TEP. Ademas la
incidencia de hemorragias fue baja, la mayoria de tipo leve y sin

ningln caso mortal.

El diagnostico de la TD mediante la realizacion de la exploracion
ecografica completa de extremidad inferior es importante porque la
evolucion clinica de la TD es diferente de la TP. Los pacientes con TD
presentaron menor frecuencia de SPT y recurrencia tromboembdlica
que los pacientes con TP. Estos resultados justificarian una duracién
menor de la anticoagulacién oral en los pacientes con TD respecto a

los pacientes con TP.

Los pacientes con TD bajo tratamiento anticoagulante presentan

menos sangrados y de menor gravedad que los pacientes con TP.



10.

11.

Esta menor incidencia y gravedad de las hemorragias podria ser
debida a la menor duracién del tratamiento anticoagulante en los
pacientes con TD respecto a los pacientes con TP. Estos resultados
apoyarian la administracion de tratamiento anticoagulante a la
mayoria de pacientes con TD, siempre y cuando no tengan

contraindicaciones para el inicio de este tratamiento.

La TD es mas frecuente incluso que la TP en pacientes con patologia
cardiopulmonar, en especial en pacientes con fibrilacién auricular,
también en los pacientes con antecedente quirdrgico o traumatico y
en los pacientes ingresados. Por todo ello, la exploraciéon ecogréfica
Doppler infrapoplitea estaria especialmente indicada en los pacientes

con sospecha de ETEV y con estos factores de riesgo asociados.

Para valorar la continuidad del tratamiento de la ETEV mediante
controles con pruebas de imagen en los pacientes diagnosticados
simultdneamente de TVP y TEP, seria beneficioso realizar en primer
lugar control mediante ecografia Doppler. Se completaria el estudio
con angioTC segun el resultado ecogréafico, disminuyendo asi el

namero de angioTCs que no aportarian informacion adicional.
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12. La exploracion ecogréfica Doppler infrapoplitea en los pacientes con
sospecha de ETEV permitio la obtencién de diagnésticos alternativos
a la TD. Estos fueron casi tan frecuentes como el diagndstico de TP.
Estos pacientes se pudieron beneficiar de un tratamiento especifico y
se pudo evitar un tratamiento anticoagulante innecesario. El quiste de
Baker fue el diagnostico alternativo méas frecuente seguido de la

celulitis.
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