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RESUMEN

El sindrome postrombdtico (STP) estéa ligado a la enfermedad tromboembdlica; la morbi-mortali-
dad es baja, aunque su desarrollo depende de las caracteristicas y antecedentes de cada paciente.
Se considera que el STP se origina al afio de un episodio de Trombosis Venosa Profunda en miem-
bros inferiores y se caracteriza por edema, dolor, ectasia venosa y piel indurada. En ocasiones se
confunden las secuelas postrombéticas con la Trombosis Venosa Profunda Recurrente lo que ocasio-
na variantes en la interpretacion de estudios y determinacion del diagnéstico. EI STP es una secue-
la tardia de la Enfermedad Trombo-Embodlica, ocasiona insuficiencia venosa crénica provocada por
hipertension venosa, a su vez originada por oclusion del sistema venoso, reflujo por lesién e incom-
petencia valvular.
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ABSTRACT

Post-Thrombotic Syndrome (PTS) is linked to thromboembolic disease, the morbi-mortality is low, but
its development depends on the characteristics and precedents of each patient. Is considered that the
PTS is originated after a year of an episode of Venous Deep Thrombosis in low members and is charac-
terized by It is occasionally confused post-thrombotic sequelae with Recurrent Deep Venous Thrombosis
causing variations in the interpretation of studies and diagnosis determination. The PTS is a late se-
quel of the Thromboembolic Disease, causes chronic venous insufficiency provoked by venous hyperten-
sion, in turn caused by occlusion of the venous system, reflux for injury and valvular incompetence.

Key words: Post-Thrombotic Syndrome, thromboembolic disease, deep venous thrombosis.

El sindrome postrombético (STP) forma parte de la
historia natural de la enfermedad tromboembodlica
(ETV); su incidencia varia, el porcentaje depende de
las caracteristicas de los pacientes seleccionados, del
tiempo trascurrido desde la trombosis venosa profun-
da (TVP)y los criterios diagnosticos utilizados. Es una
patologia con escasa morbi-mortalidad inmediata tie-
ne implicaciones importantes a corto y mediano plazo
en términos de calidad de vida (CV) del paciente.!

La verdadera incidencia del sindrome postrom-
bético (SPT) no se conoce, aunque la mayoria de los
estudios disponibles pueden establecer después de
un afio de la Trombosis Venosa Profunda en los

miembros inferiores en 17% a 50%. Resulta por lo
tanto sorprendente que las complicaciones se hayan
centrado en las de corto plazo, mientras las compli-
caciones tardias no menos graves, reciban tan poca
atencion. Algunos estudios recientes han demostra-
do que este sindrome caracterizado por edema, do-
lor, ectasia venosa y piel indurada se manifiesta en
los pacientes durante el primer afio, pero su verda-
dera incidencia no ha sido establecida con precision
(Figura 1). Los resultados varian debido a las series
pequefas o retrospectivas y al no diferenciar clara-
mente entre secuelas postrombdticas de las Trom-
bosis Venosa Profundas Recurrentes (TVPR).
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Figura 1. Sindrome postrombotico. Paciente de 40 afios,
antecedente de trombosis venosa profunda secundaria a
trauma.

A

Figura 2. Sindrome postrombético. Ulcera cicatrizada.

Uno de los factores pronoésticos para SPT que pa-
rece tener mayor importancia es la retrombosis.? El
SPT es una complicacion tardia de Enfermedad
Trombo Embodlica (ETV), consiste en signos y sinto-
mas de insuficiencia venosa crénica provocados por
la hipertension venosa resultante de la oclusion del
sistema venoso, el reflujo por lesién e incompeten-
cia valvular o ambos. La lesiéon dominante de SPT
es la combinacion obstruccién/reflujo y la oclusién jun-
to a reflujo valvular que producen hipertension venosa
(Figura 2). Los criterios de diagnostico de sindrome
postrombdtico varian mucho en la bibliografia e in-
cluso no constan en la mayoria de las publicacio-
nes. No existen criterios estandar para el diagnés-
tico, algunos estan basados en los signos clinicos
gque presentan los pacientes con antecedentes de
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trombosis venosa profunda; es dificil comparar los
estudios ya que el sindrome postrombdtico ocurre
entre 20 a 40% de los pacientes a pesar de estar
bien anticoagulados en un promedio de uno a dos
anos, la severidad de este cuadro puede evolucionar
a la formacion de ulceras en 5 a 10%. Estudios re-
cientes demuestran una calidad de vida muy mala
comparado a enfermedades crdnicas como artritis o
pie diabético.®*

La Sociedad Internacional de Trombosis y He-
mostasia —el 5 de julio de 2008 en Viena, Australia—
realiz6 una revision de las escalas diagnosticas mas
importantes para la definicion de sindrome pos-
trombético y concluyd lo siguiente: de las seis esca-
las mas importantes: tres de ellas no evaltan la
sintomatologia del paciente. La CEAP que analiza
la etiologia clinica (congénita, primaria y secunda-
ria), anatomia (superficial, profunda y de comuni-
cantes) y la fisiopatologia (reflujo y obstruccion) pu-
blicada en 1994 y revisada en 2004 es observador
dependiente. Otra, la VCSS pretende establecer el
grado de severidad venosa y la Zinder presenta cin-
co sintomas (dolor, pesantez, calor, cansancio y ten-
sion de piernas).

En comparacidn contra otras tres escalas de de-
sarrollo especifico para TVP como la de Brandjes
que incluye la circunferencia de la pierna con el de-
sarrollo clinico, la Ginsberg que reporta a un mes
las caracteristicas de pierna en relacion a estar de
pie o caminando por periodos prolongados con el
apoyo del ultrasonido y la descripcién de incompe-
tencia valvular en caso de reflujo, estos resultados
los compara a los seis meses.® Pero el mejor preedi-
tor por su evaluacion de TVP es la escala diagnosti-
ca de Villalta, la cual —en 1992— Prandoni propone
como escala diagndstica y de severidad para sindro-
me postrombdtico y publica en 1994 con un segui-
miento de 10 a 15 afios, aplicada a numerosos estu-
dios con un rango de 0-33 puntos, definiendo al
sindrome postrombdtico con un resultado de > 50
presencia de una ulcera en la pierna, con una cate-
goria de severidad de cuatro grados:

1. No sindrome postrombotico: menos de cinco
puntos.

2. Leve de cinco a nueve puntos.

3. Moderado de 10 a 14 puntos.

4. Severo mas de 15 puntos.

La escala maneja sintomas como dolor, prurito,
parestesia, calambres y pesadez con signos como
edema, induracion de la piel, hiperpigmentacion de
la piel y dolor a la compresion de la pantorrilla.
Con mas de 14 puntos la posibilidad de formacién de
Ulcera es muy alta (Cuadro ).
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CUADRO |

Escala de Villalta para sindrome postrombético

Sintomas y signos Ninguno Leve Moderado Severo
Sintomas

Dolor 0 1 2 3
Calambres 0 1 2 3
Pesadez 0 1 2 3
Parestesias 0 1 2 3
Prurito 0 1 2 3
Signos clinicos

Edema pretibial 0 1 2 3
Induracién del la piel 0 1 2 3
Hiperpigmentacion 0 1 2 3
Enrojecimiento 0 1 2 3
Ectasia venosa 0 1 2 3
Dolor a la compresion en pantorrilla 0 1 2 3
Ulcera venosa Ausente Presente

La recomendacion es que no se aplique en un pe-
riodo no menor a tres meses, pero desafortunada-
mente a pesar de integrar varios parametros no es
especifica. Debido a la dificultad de establecer el
diagnostico de SPT, lo que recomienda la literatura
es evitar la aparicion del mismo o su progresion
por cuadro de retrombosis que pasa desapercibido.®
Durante el primer afio de una TVP inicial pueden
existir episodios de TVP recurrente en 1/3 de los
pacientes, a pesar de un correcto tratamiento con
anticoagulantes, los test diagnosticos son necesa-
rios debido a que 2/3 de los pacientes con sospecha
clinica de TVPR no presentaron cuadro agudo. Los
eventos tromboticos que ocurren después de una
TVP inicial pueden ser de tres tipos:

= Extensién del trombo a una zona de la extre-
midad inicialmente no afectada.

= Propagacion del trombo a nuevos segmentos
en la extremidad ipsilateral.

= Retrombosis de un segmento parcialmente
ocluido o recanalizado.

En TVP recurrente los eventos tromboticos que
ocurren en una TVP inicial pueden ser el de la ex-
tension del trombo a una nueva zona de la extremi-
dad que no se encontraba afectada. La aparicion de
una TVPR es importante debido a que cuando apa-
rece en los tres primeros meses tras inicio de los
anticoagulantes es fatal (embolismo pulmonar, san-
grado y muerte) en 9 a 26% de los casos. Ademas la
TVPR que ocurre en la misma extremidad se asocia
a un riesgo seis veces mayor de desarrollo de SPT,
probablemente debido al dafio mayor de las valvu-

las venosas u obstruccion al flujo venoso. Existen
diferentes factores asociados al riesgo aumentado
de TVPR como la deficiencia hereditaria de inhibi-
dores del sistema de coagulacion, el mas frecuente
es la deficiencia del factor V de Leiden. Los pacien-
tes que requieren estudios ante la sospecha de esta-
dos de hipercoagulabilidad son los jovenes con
trombosis venosa, historia familiar, trombosis ve-
nosa idiopatica, trombosis venosa recurrente y loca-
lizacion poco habitual de la trombosis (arterial o ve-
nosa).’

Los pacientes con anticuerpos antifosfolipidos
también tienen un riesgo elevado de recurrencia de
TVP, la incidencia de TVP en pacientes oncologicos
al primer afio del diagnostico es de 20.7%, mientras
gue en los no oncolégicos de 6.8%. Tras una TVPR,
los pacientes tienen un riesgo cuatro veces mayor
de presentar ETV, respecto al tratamiento anticoa-
gulante se ha demostrado que la administracién de
niveles subterapéuticos de heparina en las prime-
ras 48 horas aumentan el riesgo de recurrencia. El
tratamiento a largo plazo en una dosis ajustada, es
necesario para prevenir las recurrencias, la dura-
cion éptima varia de 6 semanas a 12 meses.

El dimero D puede ser una herramienta Gtil en
el diagnostico de TVP recurrente, ya que se ha de-
mostrado que el valor del mismo regresa a la nor-
malidad a los tres meses del primer episodio de
TVP inicial. Con respecto al USG Doppler una au-
sencia de compresibilidad de la vena es diagndstico
para TVP y TVPR, pero en el caso de una TVPR es
solo apreciable si existe un eco Doppler previo que
demuestre una normalizacién completa de las ve-
nas tras un episodio de TVP. Las caracteristicas
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que definen un trombo agudo son la ausencia de
ecogenicidad, su caracter oclusivo y su extension en
continuidad. Por ello ante la presencia de un trom-
bo ecogénico, no oclusivo o discontinuo debemos
sospechar de TVP crénica. Cuando estan mezcla-
dos, el diagnostico carece de fiabilidad.®

Para solucionar este problema se mide el diame-
tro transverso de la vena, durante una maxima
compresion en varios puntos fijos a lo largo de la
extremidad, estas mediciones se repiten cada tres
meses tras un primer episodio de TVP para tener
resultados basales, un incremento de didmetro du-
rante el seguimiento es indicativo de la existencia
de una TVPR.°

A través del test de compresién cuantitativo de
ultrasonido (CUS) es apropiado definir tres posibles
resultados:

= Normalidad, si existe un didmetro estable o in-
cluso disminuido con respecto a exploraciones.

= Dudoso diagnostico de TVPR, si existen cam-
bios de diametro entre 1 y 4 mm, en estos ca-
sos es preferible repetir el test después de
unos dias.

= Diagnostico de TVPR, incremento de diame-
tro mayor a 4 mm con respecto a una explo-
racion previa.

La exploracion de sélo dos puntos de la extremi-
dad, unicamente fue descrita por Cogo, y cols., en
1998, demostrando su seguridad y eficacia. Este es-
tudio evaluo los riesgos de suspender la anticoagu-
lacion en pacientes con sospecha clinica de TVP y
en ausencia de signos patoldgicos en el USG (CUS)
realizado exclusivamente en dos puntos. La técnica
de compresidn se realiz6 femoral y poplitea. De una
serie de 1,702 pacientes, Ginicamente se produjeron
complicaciones tromboembdlicas en un paciente du-
rante el examen seriado de la primera semanay en
ocho pacientes a los seis meses de seguimiento, re-
sultando una tasa acumulada de eventos tromboe-
mbolicos de 0.7%. Aunque el eco Doppler es muy
fiable en la deteccion de TVP en las extremidades,
existen dificultades para determinar la edad del
trombo. Diferentes parametros del eco-D se han
puesto de manifiesto para intentar precisar la edad
el trombo, como el tamafio de la vena, la presencia
de colaterales, o la ecogenicidad del trombo. Pero,
debido a su imprecision no es posible tomar una de-
cision terapéutica con seguridad.®

Arbitrariamente se definié la normalidad con
aquellos segmentos venosos donde el trombo resi-
dual ocupaba, tras una maxima compresion, menos
de 40% del area de la vena calculada en ausencia de
compresion.
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En los pacientes con sospecha de TVPR se utili-
zaron los siguientes criterios:

= Si previamente existia una completa normali-
zacion, un nuevo segmento no compresible en
el mismo punto se considerd diagndstico de
TVPR.

= En ausencia de un estudio previo con comple-
ta normalizacién, se diagnosticé una TVPR si
existia un trombo oclusivo en el mismo punto
donde previamente existia un trombo no oclu-
sivo.

< También la TVPR se diagnostico si existia un
segmento venoso no compresible donde pre-
viamente existia un segmento venoso com-
pletamente compresible en la misma extre-
midad donde se habia diagnosticado la TVP.

A todos los pacientes con sospecha de TVPR se
les realiza un eco-Doppler. Dimero D y PCP (proba-
bilidad clinica pretest). Sin embargo, para poder va-
lorar el resultado del eco-Doppler es preciso dispo-
ner de un eco-Doppler de control en el periodo
inicial. A un incremento en mas de 4 mm en el di4-
metro de la vena comprimida, en un segmento pre-
viamente afectado, se le ha atribuido un alto poder
diagnostico para la TVPR.! Una alternativa mas
para definir las caracteristicas de los trombos es la
Resonancia Magnética (RM) que es capaz de distin-
guir un proceso inflamatorio agudo de uno croni-
co. La TVP aguda provoca una fuerte reaccion in-
flamatoria en la pared venosa y en los tejidos
circundantes, caracterizado por una infiltracién de
neutrdfilos y seguido por una extravasacion de ma-
créfagos dentro de la pared de la vena. Esta infla-
macion puede detectarse mediante una venografia
realizada con RM potenciada con gadolinio, mani-
festandose durante el periodo agudo como realce
del contraste en la pared de la vena, que disminuye
con el paso del tiempo. Una vez completado el pro-
tocolo de diagndstico es de suma importancia pla-
near el tratamiento mas eficaz dentro del arsenal
terapéutico, uno de los mas efectivos son las me-
dias de compresién (30 a 40 mmHg), que se reco-
miendan durante los dos afios siguientes a la trom-
bosis y son capaces de reducir la presentacién del
sindrome postrombotico en 50%. El uso de tdnicos
venosos ha demostrado mejoria de los sintomas
asociados a la insuficiencia venosa cronica.'?

Cada vez se da mayor importancia a las conse-
cuencias a largo plazo de la ETV, generalmente re-
feridas a la calidad de vida de los pacientes y a la
repercusion econdmica (dias de baja laboral, gastos
por consumo cronico). Se han desarrollado encues-
tas especificas para medir calidad de vida asociada a
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insuficiencia venosa cronica primaria o secundaria
como la CIVIQ, usada en su version traducida al es-
pafiol en el estudio RELIEF.

Es importante recalcar que las secuelas de la
TVP, en este caso el SPT, es una realidad que oca-
siona un costo altisimo en tratamientos y rehabili-
tacion de los pacientes, no se puede medir los mis-
mos por las dificultades de poder establecer
criterios uniformes de diagnostico, pero si pode-
mos concluir que después de un cuadro de TVP las
posibilidades de presentar un cuadro de SPT es
alta al primer afo. Conociendo esto, es nuestra
obligacion actuar sobre los factores de riesgo que
pueden precipitar una evolucion mas agresiva del
mismo a traveés de estudiar las condiciones gene-
rales del pacientes como la edad, peso, actividad
laborar, uso o no de media elastica, enfermedades
cronicas asociadas, informacion sobre los riesgos
de desarrollar TVP, seguimiento con esquemas de
anticoagulacion dentro de parametros de actividad
del medicamento por medio de laboratorio, com-
pletando esquema con dosis de acuerdo al pesoy
tiempo, analizar a los pacientes con riesgo de re-
trombosis, utilizando las diversas escalas diagnosti-
cas para TVPR, adoptando los diversos criterios de
seguimiento por medio de ultrasonido con un estu-
dio inicial y marcando especificamente los sitios de
TVP y valorando un control a los tres y seis poder
confirmar retrombosis, en caso de aparecer nue-
vos coagulos o en el caso de oclusiones parciales
gue evolucionen a totales.

La opcidn de una diferencia de tamafio mayor a
4 mm en comparacion con un USG inicial parece
ser buena, pero depende del operador y su expe-
riencia para establecer el diagnostico; la diferencia
entre la agresividad de la enfermedad venosa de
una pierna en comparacion con la otra y el desarro-
llo de insuficiencia venosa mas agresiva con lesio-
nes en la piel y aumento de los sintomas, pueden
ser uno de los criterios mas exactos para establecer
la presencia SPT, asociado al reporte del USG y la
elevacion de dimero D.

La profilaxis de la TVP es importantisima, sin
ella, hasta 60% de los pacientes con cirugia ortopé-
dica (reemplazo total de cadera y reemplazo total de
rodilla) desarrollan trombosis venosa profunda, sin
olvidar el gran namero de pacientes que evolucio-
nan con TVP asintomatica que sélo pueden identifi-
carse mediante la realizacién de estudios de ima-
gen, como el USG o la flebografia en pacientes de
alto riesgo; como dichos estudios son costosos, su
ejecucion rutinaria no se lleva a cabo en la practica
medica.®

Los pacientes con TVP asintomatico tienen tam-
bién un riesgo significativamente mayor de desa-
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rrollar SPT. Una forma de prevenir la aparicion de
SPT consiste en evitar el desarrollo de ETV. El
riesgo de ETV sintomatica generalmente es mayor
dentro de las primeras dos semanas posteriores a la
cirugia, pero continGla aumentando durante dos o
tres meses posteriores al evento, mucho tiempo
después de que el paciente fue dado de alta. En
nuestra manos se encuentra la pericia para preve-
nir o tratar la presencia de pacientes con SPT, las
secuelas a la pierna y a la calidad del vida del pa-
ciente son considerables, por lo que es importante
comprender que a pesar de contar con los conoci-
mientos de los anticoagulantes en TVP, el manejo
lo lleve a cabo el Cirujano vascular y Angiologo que
cuenta con las herramientas para la atencion y se-
guimiento del sindrome postrombatico.
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