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Trombosis venosa profunda en el embolismo pulmonar.
Prevalencia y valoración de su semiología clínica
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Para conocer en nuestro medio la prevalencia de la trombo-
sis venosa profunda (TVP) en pacientes con tromboembolismo
pulmonar (TEP) y la sensibilidad y especificidad de sus sig-
nos clínicos, realizamos en nuestro Servicio un estudio pros-
pectivo durante 15 meses de todos los pacientes diagnostica-
dos de TEP por gammagrafía pulmonar de alta probabilidad
y/o arteriografía positiva. Utilizamos como método diagnósti-
co de TVP la técnica de referencia, flebografía de contraste.

Se practicó la flebografía en 46/63 (73 %) pacientes diag-
nosticados de TEP, que constituyen el grupo objeto de este
estudio. La prevalencia de TVP fue del 83 %, correspondiendo
un 15 % a trombosis venosa de territorio sural. La sensibili-
dad de la semiología clínica de TVP fue del 42 % y su especifi-
cidad del 87 %.
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Deep venous thrombosis in pulmonary
embolism.
Prevalence and assessment of its clinical
semiology

With the purpose of establishing in our médium the preva-
lence of deep venous thrombosis (DVT) in patients with pul-
monary embolism (PE) and specificity and sensitivity of clini-
cal signs. we performed a prospective study over a period of 15
months including all patients diagnosed of PE by high proba-
bility lung sean and/or positive pulmonary angiography in our
department. The diagnostic test employed was the gold stan-
dard for DVT: contrast phiebography.

Sixty three patients were diagnosed of PE. Phiebography
was performed in 46/63 (73 %), which was the group conside-
red for the present study. DVT prevalence was 83 %, 15 %
corresponding to DVT in the sural territory. Sensitivity of
clinical semiology of DVT was 42 % and specificity 87 %.

Introducción

El tromboembolismo pulmonar (TEP) representa
un importante problema de salud. Su incidencia es
desconocida en nuestro país. Datos de EE.UU. esti-
man una mortalidad de más de 500.000 pacientes/año
para el período 1980-1984'.

El TEP no es más que una complicación de la
trombosis venosa profunda (TVP) proveniente en un
90 % de las extremidades inferiores. Este concepto
difundido recientemente por Moser2, había sido de-
mostrado en hallazgos necrópsicos3 y en estudios clí-
nicos4. Sin embargo, su diagnóstico es problemático
debido a que la clínica es inespecífica y la gammagra-
fía pulmonar únicamente resuelve el diagnóstico en
un 15-30 % de los pacientes5, que son aquellos que
presentan criterios de alta probabilidad. El resto sería
candidato a la arteriografía pulmonar, que además de
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invasiva y no exenta de riesgos6, es una técnica habi-
tualmente poco disponible en nuestros hospitales.

Esta situación ha llevado a buscar otra estrategia
diagnóstica que pueda decidir el tratamiento anticoa-
gulante sin necesidad de arteriografía y que se basa en
la exploración de la fuente de los trombos. Este nuevo
planteamiento, atractivo por la posibilidad que ofre-
ce, precisa de amplios estudios para decidir con clari-
dad que tipo de pacientes pueden beneficiarse. Asi-
mismo, para valorar la posibilidad de iniciar esta
estrategia, interesa conocer la prevalencia de TVP a
través de la técnica de referencia: la flebografía de
contraste, ya que los métodos no invasivos ofrecen en
pacientes de similares características resultados desa-
lentadores y discordantes7. Por otra parte, no está
bien aclarada la importancia de la clínica de TVP.
Clásicamente se describe su sensibilidad como baja,
no superior al 50 %, pero la mayor parte de los estu-
dios están hechos en pacientes que consultan por clí-
nica sugestiva de TVP8. En todo caso es valorada y
condiciona en ocasiones la sospecha del TEP.
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En este sentido, utilizando como técnica diagnósti-
ca de TVP la flebografía de contraste y dentro de un
estudio prospectivo del TEP, realizamos el siguiente
trabajo con los objetivos de conocer la prevalencia de
la TVP y la sensibilidad y especificidad de su semiolo-
gía clínica.

Pacientes y métodos

Se ha realizado un estudio prospectivo de TVP en todos
los pacientes consecutivos diagnosticados, con criterios de
certeza, de TEP en nuestro Servicio de Neumología durante
15 meses (1.4.90 al 30.6.91). Consideramos diagnóstica de
TEP la presencia de gammagrafía de alta probabilidad y/o
arteriografía positiva. Estas exploraciones fueron practica-
das a todos los pacientes ingresados en nuestro Servicio con
sospecha clínica de TEP, establecida por criterios clásicos:
contexto clínico (semiología, factores de riesgo), exploracio-
nes complementarias elementales (Rx tórax, ECG y gasome-
tría arterial). El diagnóstico de certeza de TEP se alcanzó en
63 pacientes.

Gammagrafía pulmonar ventilación-perfusión: Con Tc-99
en seis proyecciones (A, P, LD, LI, OPD y OPI), siguiendo la
técnica habitual y los criterios diagnósticos de Biello modifi-
cados (considera alta probabilidad: >. dos efectos segmenta-
rios no concordantes) ventilación y Rx, de tamaño modera-
do y defecto perfusión significativamente superior a corres-
pondiente imagen radiológica9.

Arteriografía pulmonar convencional: Según técnica habi-
tual, con exclusión de contraindicaciones y edad superior a
70 años, aceptándose como arteriografía positiva para TEP
la presencia de signos directos: defecto intraluminar o termi-
nación abrupta en rama arterial segmentaria o mayor10.

El estudio de TVP se realizó mediante:

Flebografia de contraste de extremidades inferiores: Según
técnica habitual por venopunción en venas dorsales de am-
bas extremidades inferiores, introduciendo en cada una de
ellas 60 ce de contraste Hexabrix de baja osmolaridad, y
colocando un tortor en ambos tobillos y por encima de las
rodillas, aceptándose como diagnóstico de trombosis: defec-
to intraluminar, oclusión o defecto de relleno evidente en al
menos dos proyecciones". Los signos indirectos y las flebo-
brafías no concluyentes se consideraron como negativas.
Fueron excluidos los pacientes con contraindicaciones rela-
tivas habituales y la edad superior a 85 años, no realizándo-
se la flebografía en 17/63 (27 %) pacientes: cuatro por insufi-
ciencia cardíaca, tres por enfermedad preterminal, dos por
escayola cubriendo el pie, cinco por edad mayor de 85 años,
una pierna amputada y dos por negativa del paciente.

Semiología de TVP: Se realizó una valoración protocoliza-
da por dos médicos del Servicio de los siguientes síntomas y
signos clínicos: dolor, aumento de calor local, hinchazón,
pesadez, hipersensibilidad, y signo de Homan (dolor en
pantorrilla a la dorsiflexión del pie)8.

Se consideró clínica positiva de TVP la presencia de al
menos uno de estos datos.

De los 63 pacientes diagnosticados de TEP, el estudio de
TVP por flebografía se practicó en 46 (73 %), siendo éste el
grupo motivo del estudio.

Como método estadístico se utilizó el chi cuadrado y la
comparación de medias.

La prevalencia de TVP se obtuvo de acuerdo a los resulta-
dos de la flebografía.

TABLA I

Flebografía

Positiva
Proximal
Sural

Negativa

31 (68%)
7(15%)

38/46 (83 %)

8/46(17%)

TABLA II

Clínica de TVP

Presente 1(14%) 15(48%) 1 17(37%)
Ausente 6(86%) 16(52%) 7 29(63%)

Flebografía

Sural Proximal Negativa Total

TVP: trombosis venosa profunda; p < 0,05.

Para determinar la sensibilidad y especificidad de los
signos clínicos de TVP se correlacionó la presencia o ausen-
cia de los mismos con los resultados de la flebografía y se
aplicaron las siguientes fórmulas: sensibilidad: verdaderos
positivos (VP)/VP + falsos negativos (FN). Especificidad:
verdaderos negativos (VN)/VN + falsos positivos (FP).

Resultados

Características de los 46 pacientes: edad media de
65 ± 15 años (rango 27-84); 19 (41 %) fueron varones
y 27 (59 %) mujeres.

Flebografía: Resultaron positivas 38/46 (83 %), de
ellas siete (15 %) en territorio sural y 31 (68 %) con
extensión a territorio proximal; y negativas 8/46
(17 %) (tabla I). Por tanto, la prevalencia de TVP fue
del 83 %.

Semiología de TVP: Presentaron clínica positiva
17/46 (37 %) pacientes, con una sensibilidad del 42 %
y una especificidad del 87 %. Los signos clínicos fue-
ron: dolor, hinchazón y aumento de calor local cinco
pacientes; dolor e hinchazón cinco; dolor y aumento
de calor local dos; hinchazón y pesadez dos; dolor y
signo de Homan tres.

Correlacionando la clínica de TVP con los resulta-
dos de la flebografía (tabla II), se observa una sensibi-
lidad del 14 %, cuando la trombosis afecta a territorio
sural, aumentando al 48 % cuando se extiende a terri-
torio proximal (p < 0,05).

Discusión

El estudio de TVP en pacientes con sospecha de
TEP, además de ofrecer información pronostica sobre
las posibles recidivas12, puede ser decisivo en la acti-
tud terapéutica13. No obstante, para iniciar una estra-
tegia dirigida a decidir la anticoagulación de acuerdo
a los resultados del estudio de TVP, interesa conocer
su prevalencia en pacientes con TEP. Para ello inicia-
mos este estudio, eligiendo como método diagnóstico
la técnica de referencia: la flebografía de contraste14,
demostrando que la mayoría de nuestros pacientes
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con TEP tenían TVP 38/46 (83 %), lo que coincide
con otros estudios de similares características en los
que se maneja esta técnica4'15. En 7/46 (15 %) la trom-
bosis afectaba exclusivamente a territorio sural, cifra
similar al trabajo de Monsó15. No existen suficientes
estudios prospectivos de TVP en pacientes con TEP
en los que a través de la flebografía se puedan corro-
borar estas cifras de prevalencia de la trombosis sural.
No obstante, este hallazgo no es suficiente para de-
mostrar su carácter embolígeno. Es factible la hipóte-
sis de que la TVP previa al TEP hubiese afectado
también al territorio proximal y fuese la fragmenta-
ción producida a dicho nivel la causante del TEP. La
mayoría de los estudios únicamente aceptan que la
trombosis venosa sural es responsable de TEP subclí-
nicos16. Sin embargo, no hay suficientes datos para
inclinarse por asumir los riesgos de las complicaciones
de la trombosis venosa sural no tratada frente a los
riesgos de la anticoagulación. Creemos, como otros
autores, que en un contexto clínico de TEP, este ha-
llazgo aconseja iniciar la anticoagulación17 y más aún,
si no se disponen de métodos no invasivos reproducti-
bles, como la pletismografía de impedancia, que pue-
dan facilitar el seguimiento seriado para comprobar
precozmente la posibilidad de extensión de la trombo-
sis a territorio proximal18.

Dentro del estudio de la TVP también nos plantea-
mos valorar sus síntomas y signos clínicos. Clásica-
mente tienen una sensibilidad baja, no superior al
50 %, sin embargo la mayor parte de los trabajos
hacen referencia a pacientes que consultan por sospe-
cha clínica de TVP8. Además, en un contexto clínico
de TEP, frecuentemente son valorados por el clínico y
condicionan en ocasiones el inicio del estudio. La
mayoría de nuestros pacientes con TEP no tuvieron ni
síntomas ni signos de TVP: 29/46 (63 %), a pesar de la
alta prevalencia de TVP demostrada en la flebografía:
38/46 (83 %). Se observa que la clínica es más mani-
fiesta cuando la trombosis es proximal, que cuando se
limita exclusivamente a territorio sural. No existen
estudios que demuestren asociación entre signos clíni-
cos de TVP y TEP. Se describe incluso que la mayor
parte de la mortalidad postquirúrgica por TEP cursa
sin indicadores clínicos de TVP19.

La sensibilidad de la semiología clínica de TVP fue ba-
ja (42 %) y su especificidad elevada (87 %), lo que coin-
cide con otros estudios15. Estos datos se justifican en pa-
cientes que consultan por clínica de TEP, diferenciándo-
se totalmente con la especificidad en tomo al 50 % de los
pacientes que consultan por sospecha clínica de TVP8.

Por tanto, nuestro estudio indica que la prevalencia
de TVP en pacientes con TEP es elevada y que la
mayoría cursa sin síntomas ni signos clínicos.

Por otro lado, la realización sistemática de la flebo-
grafía, a pesar de los avances en su técnica: empleo de
contraste no iónico e introducción del mismo por
venopunción, sin disección venosa, que minimiza sus
efectos secundarios20, por su carácter invasivo y sus
complicaciones, no es utilizada como método diag-
nóstico de screening, especialmente en pacientes de
riesgo. Sería deseable el empleo de técnicas no invasi-

vas: pletismografía de impedancia o ultrasonografía
dúplex, pero a su vez éstas plantean serios problemas
por su baja sensibilidad, no superior al 80 %, en el
diagnóstico de la TVP asintomática15-2'"23, que corres-
ponde a más del 50 % de la TVP en pacientes con
TEP. Es muy probable que la frecuencia de trombos
no oclusivos y de pequeño tamaño sea muy superior
en TVP asintomática que en TVP sintomática, lo que
justificaría la baja sensibilidad de estas técnicas en el
primer supuesto e impediría su utilización como susti-
tutivas de la flebografía. Sus resultados en caso negati-
vo no pueden ser planteados como definitivos para no
anticoagular. Además, otro problema no resuelto con
estas técnicas es su baja sensibilidad, universalmente
aceptada, para territorio sural, aunque en este aspecto
el Duplex-Color podría ser una alternativa24.

El fíbrinógeno, marcado con I125, muy sensible para
trombos frescos distales, prácticamente ha caído en
desuso por sus inconvenientes: necesidad de bloquear
el tiroides, retraso en el diagnóstico de 48 horas y
empleo de un hemoderivado.

Creemos por tanto que en el momento actual, para
otorgar al estudio de TVP en pacientes con sospecha
de TEP un papel preferente en la decisión terapéutica,
es preciso utilizar la flebografía de contraste o méto-
dos no invasivos validados en este tipo de pacientes.
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