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Introducción y objetivos. Este estudio pretende in-
vestigar cuál es la mejor terapia inicial para los pacientes
que sufren una trombosis protésica obstructiva.

Métodos. Se analizaron los datos históricos de 47 pa-
cientes que en un período de 8 años habían sido diag-
nosticados de trombosis protésica en 2 hospitales tercia-
rios.

Resultados. Las prótesis afectadas eran mitrales en
34 casos (2 biológicas), aórticas en 12 y doble prótesis
mitroaórtica en uno. En 12 casos la trombosis no produ-
cía obstrucción. En los 35 restantes, la obstrucción proté-
sica fue tratada con heparina (n = 2), trombólisis (n = 19)
o cirugía (n = 14). Todos los enfermos del grupo de trom-
bólisis sobrevivieron a la hospitalización, si bien seis ne-
cesitaron ser operados antes del alta por persistencia de
un gradiente elevado (n = 5) o anomalías en el desplaza-
miento de un disco (n = 1). Cinco de los 14 pacientes del
grupo de cirugía directa fallecieron, dos antes de que la
operación pudiera llevarse a efecto. En consecuencia, la
tasa de mortalidad, examinada bajo el prisma de inten-
ción de tratar, fue muy favorable para la trombólisis (p =
0,008), y ello a pesar de que el índice de gravedad (en
una escala de 0 a 4) era superior en este grupo: 3,3 ± 0,6
frente a 2,1 ± 0,9 en los pacientes del grupo de cirugía di-
recta; p < 0,0001.

Conclusiones. La trombólisis, en términos de mortali-
dad hospitalaria, constituye una alternativa mejor que la
cirugía directa para combatir la obstrucción trombótica
protésica. Aun cuando el resultado pueda resultar subóp-
timo, permite operar al paciente en mejores condiciones
clínicas y, por tanto, con un menor riesgo.

Palabras clave: Trombosis valvular protésica. Trombóli-
sis. Cirugía valvular. Ecocardiografía.
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Prosthetic Valve Thrombosis: What is the Most
Appropriate Initial Therapy?

Introduction and objectives. This study aims to inves-
tigate what is the best initial therapy for patients with obs-
tructive prosthetic valve thrombosis.

Methods. Data from 47 patients diagnosed with pros-
thetic valve thrombosis in two tertiary hospitals during an
8-years period were analyzed.

Results. The involved prostheses were in mitral position
in 34 cases (2 biological valves), in aortic position in 12,
and in double mitral and aortic position in one. The
thrombosis was not obstructive in 12 patients. In the re-
maining 35 patients, the prosthetic obstruction was treated
by heparin (n = 2), thrombolysis (n = 19), or direct surgery
(n = 14). There was no mortality in the thrombolytic group,
although 6 patients needed surgery before discharge be-
cause of an abnormal prosthetic residual gradient (n = 5)
or a persisting abnormal disc valve motion (n = 1). Five out
of 14 patients of direct surgery died, 2 before the planned
operation could be performed. Thus, mortality rate, in an
intention to treat analysis, was very favourable to throm-
bolytic therapy (p = 0.008); and this, despite the higher in-
dex of clinical severity (on a scale from 0 to 4) was supe-
rior in this group of thrombolyzed patients: 3.3 ± 0.6 vs.
2.1 ± 0.9 in those who underwent surgery; p < 0.0001.

Conclusions. In terms of mortality rate, thrombolysis is
a better alternative than direct surgery to fight against
obstructive prosthetic valve thrombosis. Even if the result
is suboptimal, it allows the performance of surgery in bet-
ter clinical conditions and, thus, with minor risk.

Key words: Prosthetic valve thrombosis. Thrombolysis.
Heart valve surgery. Echocardiography.

(Rev Esp Cardiol 2001; 54: 1367-1376)

INTRODUCCIÓN

La trombosis de una válvula protésica (TVP) es una
complicación que puede comprometer seriamente la vida
del paciente. El recurso terapéutico tradicional ha sido la
reoperación, con trombectomía o sustitución de la válvu-
la afectada. La tasa de mortalidad de este procedimiento
es importante; series selectas1-5 la cifran en un 15%, pero
alguna otra comunicación6 la eleva hasta el 38%, que tal
vez está más en consonancia con la realidad.

La trombólisis constituye una clara alternativa al tra-
tamiento quirúrgico. Se ha referido una tasa de éxito en
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torno al 80%, pero el procedimiento tiene el inconve-
niente de producir complicaciones embólicas (20%) y
hemorragias mayores (5%) que conducen a una morta-
lidad aproximada del 6%7-17. Por otra parte, en los ca-
sos de TVP sin obstrucción, cuya incidencia aumenta
por el empleo creciente de la ecocardiografía transeso-
fágica (ETE), pueden ser prácticas apropiadas la perfu-
sión intravenosa de heparina o la simple optimización
del tratamiento antitrombótico (OTAT), entendiendo
como tal la restitución del INR (razón normalizada in-
ternacionalmente) al rango terapéutico y la adición de
una pequeña dosis (80-100 mg) de aspirina18.

En el momento actual no está bien definida la moda-
lidad terapéutica más adecuada para estos pacientes,
especialmente para los que presentan un cuadro obs-
tructivo grave. El objeto de este estudio es revisar la ex-
periencia de dos hospitales terciarios en el manejo de
esta complicación, tratando de responder a la pregunta
clave: ¿cuál es el tratamiento inicial más apropiado?

PACIENTES Y MÉTODO

A través de los registros del laboratorio de ecocar-
diografía, servicio de medicina intensiva y servicio de
cirugía cardiovascular de ambos hospitales se identifi-
caron 47 pacientes que habían sido diagnosticados de
TVP durante el período 1991-1998.

Mediante un formulario diseñado al efecto se reco-
gieron datos demográficos, variables clínicas, espe-
cialmente en lo que respecta a la forma de presenta-
ción, técnicas utilizadas en el diagnóstico, modalidad
de tratamiento aplicado, evolución hospitalaria de to-
dos los pacientes y evolución tardía de aquellos en los
que constaban datos de seguimiento en la historia clí-
nica. La gravedad del cuadro clínico de presentación
fue evaluada subjetivamente en una escala de 0 a 4 (0
= asintomático; 1 = poco sintomático; 2 = sintomático
estable; 3 = grave; 4 = muy grave). La información ad-
quirida fue incorporada a la hoja de cálculo del pro-
grama estadístico GraphPad Prism (versión 2.0,
GraphPad Software, San Diego, Ca) para su procesa-
miento y posterior análisis. Las diferencias entre datos
cuantitativos se evaluaron con el test de la t de Stu-
dent, apareado o no según el caso. Las diferencias por-
centuales se analizaron con el test exacto de Fisher. La
curva de supervivencia se construyó con el método de
Kaplan-Meier.

RESULTADOS

Características de los pacientes

La edad media del grupo era de 55 ± 12 años (rango,
10-75 años) y el 70% eran mujeres. Ningún enfermo
tenía prótesis en posición tricuspídea. Todas, pues, eran
izquierdas: doble (mitral y aórtica) en 10 casos, mitral
en 30 y aórtica en siete. Sólo el 17% de los enfermos (5
prótesis aórticas y 3 mitrales) estaban en ritmo sinusal.

El episodio de TVP se diagnosticó a los 8 ± 6 años
(rango, 25 días-19 años) de la operación original. En
41 de los 47 casos había una determinación del INR al
ingreso, encontrándose valores subterapéuticos (INR
entre 2 y 2,4) en 3 casos y anticoagulación ineficaz
(INR < 2) en más de la mitad (23/41) en los que pudo
analizarse este dato. En 7 casos había antecedentes re-
cientes de tratamiento anticoagulante irregular, debido
a hemorragia digestiva (n = 3), hemorragia cerebral in-
traparenquimatosa (n = 1), hematoma subdural (n = 1)
o intervención quirúrgica no cardíaca (n = 2).

Prótesis valvulares involucradas

En un solo caso la trombosis afectaba a dos prótesis.
En el resto, la afección era de una sola prótesis. En la
tabla 1 se recogen el tipo y la localización de las próte-
sis afectadas por la trombosis.

Presentación clínica

En 2 enfermos asintomáticos (grupo I) el diagnóstico
se hizo por el hallazgo de trombo protésico en el curso
de un ETE, realizado para la valoración de una fuga pe-
riprotésica pequeña en un caso y previo a choque eléc-
trico de un aleteo auricular en el otro. En 10 casos (gru-
po II) hubo un episodio de embolismo sistémico como
causa fundamental de la exploración ecocardiográfica.
En 31 casos (grupo III) los síntomas eran derivados de
obstrucción protésica. Por último, en 4 casos (grupo
IV), a la sintomatología de obstrucción protésica se
añadía embolismo reciente. En la tabla 2 se resume la
agrupación por síntomas de los 47 pacientes.

Diagnóstico

Al tratarse de una serie extendida a lo largo de 8 años,
las técnicas diagnósticas utilizadas fueron variables. Así,
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ABREVIATURAS

ETE: ecocardiograma transesofágico.
ETT: ecocardiograma transtorácico.
INR: razón normalizada internacionalmente.
OTAT: optimización del tratamiento antitrombótico.
t-PA: activador del plasminógeno de tipo tisular.
TVP: trombosis valvular protésica.

TABLA 1. Las 48 prótesis trombosadas del estudio

Localización Tipo N

Mitral Biológica 2
Monodisco 19
Doble disco 14

Aórtica Bola 1
Monodisco 9
Doble disco 3



en un hospital carente durante años de facilidades para la
realización de ecocardiografía se utilizó exclusivamente
la cinefluoroscopia con intensificador de imágenes para
el diagnóstico de sus 9 primeros casos; en un caso adicio-
nal fue imposible realizar ecografía por problemas logís-
ticos y, asimismo, se empleó únicamente la fluoroscopia.
En el resto de la serie (n = 37) se utilizó el ecocardiogra-
ma transtorácico (ETT), acompañado de ETE en 21 ca-
sos y de fluoroscopia en siete. En la figura 1 se aprecia
cómo se dobló el número de diagnósticos en el segundo
cuatrienio; aunque no se puede excluir un aumento de la
población expuesta al riesgo, lo lógico es atribuir este in-
cremento a la mejora del equipamiento ecocardiográfico
y, sobre todo, a la introducción del ETE en ambos hospi-
tales. La fluoroscopia, que ejerció un papel diagnóstico
importante en el primer cuatrienio fue, desafortunada-
mente, mucho menos utilizada en el segundo.

En la tabla 3 se consignan los hallazgos diagnósticos
obtenidos en cada grupo. La alta incidencia de material
trombótico en los grupos I y II se explica porque, al no
existir obstrucción protésica, su presencia era requisito
imprescindible para el diagnóstico; algo similar sucede
en cuanto a la alta incidencia de anomalías en el movi-
miento del oclusor protésico en el grupo III, ya que fue
imperativo diagnóstico en los 10 casos que fueron eva-
luados exclusivamente por fluoroscopia.

Los 25 casos (26 prótesis) de los grupos III y IV que
fueron explorados con ultrasonidos constituyen un
subgrupo que permite establecer comparaciones entre
el potencial diagnóstico del ETT y del ETE. Se puede
ver (tabla 4) que el ETE fue significativamente supe-
rior al ETT en la detección de material trombótico,
pero no en la visualización de anomalías en el despla-
zamiento del oclusor protésico (fig. 2).

En la figura 3 se aprecia la distribución del gradien-
te diastólico medio de las 15 prótesis mitrales de los
grupos III y IV que fueron exploradas con Doppler. En
los 2 casos con obstrucción intermitente, el gradiente
variaba considerablemente y se tomó como referencia
el de mayor cuantía. En la misma figura está la distri-
bución de los gradientes transvalvulares máximos de
las 11 prótesis aórticas con obstrucción. Como en la
circunstancia anterior, se anotó el gradiente mayor en
el único caso con dificultad intermitente del oclusor.
La magnitud de todos los gradientes parecía ofrecer
pocas dudas sobre su significado patológico.

Tratamiento inicial realizado

Grupo I. En un paciente se aplicó OTAT. El otro fue
tratado con una perfusión i.v. de heparina no fracciona-

da durante 72 h. Este último caso fue seguido con ETE,
constatándose la desaparición del material trombótico.

Grupo II. En 7 casos el tratamiento consistió en per-
fusión de heparina durante un período de tiempo que
osciló entre 72 h y 10 días. Una enferma falleció por
embolismo cerebral repetitivo durante la hospitaliza-
ción. Dos casos fueron tratados únicamente con OTAT.
Otro, finalmente, fue intervenido, realizándose una
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TABLA 2. Presentación clínica de los 47 pacientes

Grupo I Asintomáticos 2
Grupo II Embolismo sistémico 10
Grupo III Síntomas obstructivos 31
Grupo IV Obstrucción + embolismo 4

69

44

0

23

97

68

ETT ETEFluoroscopia

1991-1994
(n = 16)

1995-1998
(n = 31)

Cuatrienio

Fig. 1. Tasa de utilización de las tres técnicas consideradas, según el
cuatrienio en el que se efectuó el diagnóstico. En el segundo cuatrienio
se dobló el número de diagnósticos, muy probablemente debido al
empleo del ETE que no se había podido utilizar en el primero. Desafor-
tunadamente, el uso de la fluoroscopia declinó sobremanera en el se-
gundo cuatrienio. ETE: ecocardiograma transesofágico; ETT: ecocar-
diograma transtorácico.

TABLA 3. Hallazgos diagnósticos en los 47 pacientes

Anomalías del

Grupo Material trombótico Gradiente patológico oclusor

I (n = 2) 2 0 0
II (n = 10) 10 0 0
III (n = 31)** 13 22 26
IV (n = 4)* 2 3 3

*1 y **9 casos, respectivamente, fueron diagnosticados exclusivamente con
fluoroscopia.

TABLA 4. Hallazgos diagnósticos en las 26 prótesis
(25 pacientes) con obstrucción, exploradas sólo con
ETT o con ETE añadido

ETT aislado (n = 13) + ETE (n = 13)

Anomalía Anomalía 

Prótesis Trombo del oclusor Trombo del oclusor

Aórticas (n = 11) 1 4a 4 2
Mitrales (n = 15) 3 5a 8 9a

Total (n = 26) 4 9 12b 11

aIntermitente en un caso; bp = 0,004 frente a ETT aislado.
ETE: ecocardiograma transesofágico; ETT: ecocardiograma transtorácico.



trombectomía; la operación, en este caso, vino justifi-
cada por la magnitud y exagerada movilidad del trom-
bo, que hacía temer un accidente embólico. En los 4
casos en que se hizo seguimiento con ETE (tres de tra-
tamiento con heparina y uno con tratamiento antitrom-
bótico oral) se comprobó la desaparición del trombo.

Grupos III y IV. Dos pacientes (una prótesis aórtica
y otra mitral) fueron tratados con heparina. En el pri-
mero, que había rehusado la trombólisis, el gradiente
transaórtico se redujo desde 133 hasta 85 mmHg; la
enferma, que estaba en situación clínica aceptable, re-
chazó también la propuesta de intervención. En el caso

de la prótesis mitral hubo una mejoría franca de la si-
tuación clínica y normalización en el movimiento del
oclusor vigilado por fluoroscopia.

El tratamiento inicial de los 33 pacientes restantes
consistió en trombólisis para 19 y cirugía para 14. La
trombólisis se realizó en 6 prótesis aórticas y 13 mitra-
les, mientras que la cirugía directa se planeó en 3 pró-
tesis aórticas y 10 mitrales, así como en el único caso
que tenía doble trombosis mitroaórtica. Al analizar di-
versas variables (edad, gravedad del cuadro clínico, an-
tecedente reciente de embolismo cerebral, imagen de
trombo en el eco y cuatrienio en que se presentó el
acontecimiento) sólo se encontraron diferencias entre
el grupo de trombólisis y el de cirugía en lo que respec-
ta a la gravedad del cuadro clínico: índice de gravedad
de 3,3 ± 0,6 en el grupo sometido a trombólisis, frente
a 2,1 ± 0,9 en el de cirugía (p < 0,0001). Se apreció
también una tendencia a que la edad fuese superior en
los pacientes del grupo de trombólisis (56 ± 10 años
frente a 48 ± 14 años en el grupo de cirugía; p = 0,06).

Tratamiento trombolítico

El fibrinolítico usado fue t-PA, salvo en 3 casos en
que se empleó estreptocinasa. Las dosis de t-PA fueron
distintas según el hospital; en uno se empleó una dosis
fija de 100 mg; en el otro, las dosis fueron mayores:
143 ± 8 mg (rango, 100-200 mg). Todos los enfermos
sobrevivieron. No hubo ninguna hemorragia mayor y
sí 4 leves (una epixtasis y tres en la zona de punción
venosa). Ocurrieron 4 episodios embólicos, todos ce-
rebrales, uno de los cuales dejó secuelas hemipléjicas.

El resultado del tratamiento, en cuanto a la sintoma-
tología, fue considerado como excelente o de franca
mejoría en 15 de los 19 casos; de mejoría parcial en
tres y de ausencia de mejoría en uno. Los 7 casos con
prótesis mitral y exclusiva monitorización fluoroscópi-
ca fueron dados de alta en buena situación clínica (n =
6) o mejoría parcial (n = 1). Los 12 pacientes restantes
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Fig. 2. Imagen transesofágica en diástole (panel de
la izquierda) de una prótesis mitral de doble disco
con obstrucción trombótica. La apertura de ambos
discos es muy pobre, de apenas 30o (flecha hori-
zontal y flecha apuntando hacia arriba), lo que im-
pide que se produzca la típica imagen de lentes ver-
ticales y paralelas cuando el ángulo de apertura es
normal (alrededor de 85o). En la cara auricular de la
prótesis, independiente del anillo protésico, se
aprecia una imagen esferoidal, con densidad ultra-
sónica media, muy sugestiva de trombo (flecha
apuntando hacia abajo). En el panel de la derecha
se presenta la velocimetría Doppler mitral del pa-
ciente, antes (arriba) y a las 24 h del tratamiento
con t-PA. Son muy evidentes los cambios (dismi-
nución de la velocidad máxima e incremento en la
pendiente de desaceleración diastólica) inducidos
por el tratamiento trombolítico. El tiempo de hemi-
presión pasó de 246 ms a 108 ms y el enfermo,
que tenía disnea grado IV, quedó asintomático.
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Fig. 3. Distribución del gradiente diastólico medio en 15 prótesis mi-
trales con trombosis obstructiva (izquierda) y del gradiente sistólico
máximo en 11 prótesis aórticas con el mismo problema. La raya hori-
zontal indica el valor medio de los respectivos gradientes.



(6 prótesis mitrales y 6 aórticas) tenían seguimiento de
la evolución del gradiente (fig. 3). Como se puede
apreciar (fig. 4), el gradiente se redujo de forma mani-
fiesta en nueve de los 12 casos, de forma ligera en dos
y no hubo modificación en uno. Seis enfermos fueron
operados antes del alta: un caso por la nula reducción
del gradiente; cuatro (3 prótesis aórticas, una de las
cuales además tenía material trombótico subprotésico,
y una mitral) porque, a pesar de la reducción, persistí-
an con un gradiente elevado; uno, finalmente, porque,
a pesar de la gran mejoría y la dramática reducción del
gradiente, seguía con movimiento anómalo de una de
las lentes; en la operación se encontró un pequeño
trombo que dificultaba el movimiento.

En cuatro de los 5 casos operados por persistencia
manifiesta del gradiente se encontró material trombóti-
co, con pannus asociado en 2 casos. Una prótesis aórti-
ca, sin embargo, pareció normal, sin trombo ni excre-
cencia fibrosa. Este caso, con un gradiente pico de 100
mmHg, inmodificado a las 48 h de la trombólisis, a pe-
sar de la desaparición de la imagen de un pequeño
trombo, se operó a los 5 días del último control con
Doppler. La normalidad intraoperatoria de la prótesis
significa que se trataba de un falso positivo por despro-
porción prótesis-paciente o, más probable, al tratarse de
una prótesis de doble disco, que se hubiese registrado
alta velocidad espúrea proveniente del orificio central
que delimitan ambos discos. Una explicación alternativa
es que el problema obstructivo se hubiese resuelto en el
tiempo que medió entre el último control y la operación.

Tratamiento quirúrgico como elección inicial

En cinco de los 14 casos con TVP obstructiva en los
que se optó de entrada por la cirugía se daba una razón
en la historia clínica. En 2 enfermos porque tenían
prótesis mitrales biológicas en las que al proceso trom-
bótico se añadían signos degenerativos de las valvas;
en uno porque había tenido una hemorragia cerebelosa
reciente; en dos, por último, porque el trombo era
«muy grande», en uno de ellos con la circunstancia
añadida de hemorragia vaginal activa. En los 9 casos
restantes no figuraba ninguna razón específica de por
qué se había optado por la cirugía directa en vez de
por el tratamiento trombolítico.

De los 14 pacientes con intención de cirugía como
tratamiento primario, 5 fallecieron: dos antes de poder
ser operados (uno en la inducción anestésica a las 12 h
del ingreso; el otro, por parada cardíaca irrecuperable
a las 72 h del ingreso, cuando se encontraba en una si-
tuación clínica que parecía estable), y tres en el posto-
peratorio. Como en el grupo de trombólisis no falleció
ningún paciente, si bien seis, como hemos visto, preci-
saron la intervención antes de abandonar el hospital, la
diferencia de mortalidad con la cirugía fue significati-
va (p = 0,008) al hacer un análisis según intención de
tratar. En la figura 5, a modo de resumen, se presenta

un diagrama de flujo con el tratamiento aplicado y la
mortalidad hospitalaria en cada grupo.

Evolución tardía

Como hemos visto, 6 pacientes (uno del grupo II,
sometido a perfusión de heparina no fraccionada, y 5
del grupo de cirugía directa) fallecieron durante su es-
tancia hospitalaria. Los 41 enfermos restantes fueron
dados de alta en buena situación clínica, a excepción
de una enferma que quedó con hemiplejía residual ma-
nifiesta tras embolismo en el curso de la trombólisis.
Hubo seguimiento tardío del 71% (29/41) de los pacien-
tes dados de alta. Tres fallecieron de causa no cardíaca
(enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer de
colon y cáncer de mama, respectivamente) (fig. 6). En
los otros 26 enfermos ha habido un total de 7 aconteci-
mientos tromboembólicos en la evolución: 2 recidivas
de TVP obstructiva, con fallecimiento en un caso, 4
episodios embólicos aislados y un embolismo recu-
rrente. La recidiva de un acontecimiento obstructivo
ocurrió en 2 pacientes cuyo episodio primario había
sido tratado con trombólisis en un caso y mediante ci-
rugía directa en el otro. En esta ocasión, ambos fueron
sometidos a trombólisis; en el primero, precisamente
el que falleció, porque era la única alternativa terapéu-
tica viable, al padecer el enfermo una insuficiencia
respiratoria restrictiva muy severa que ya había condi-
cionado 19 meses antes la elección terapéutica del epi-
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Fig. 4. Evolución del gradiente tras tratamiento trombolítico en 6 pró-
tesis mitrales (panel superior) y 6 prótesis aórticas. Los cuadros vací-
os corresponden a los enfermos que fueron operados antes del alta
hospitalaria. El marcador con barra corresponde al valor medio del
gradiente y la desviación estándar.



sodio primario; en el otro, la trombólisis, que resultó
efectiva, fue elegida por no volver a realizar una inter-
vención quirúrgica, cuando aún no habían transcurrido
6 meses de la anterior. De los 5 enfermos con embolis-
mo, cuatro pertenecían al grupo II y uno al grupo III;
este último había sido sometido 21 meses antes a trata-
miento trombolítico efectivo. En conjunto, algo más
de la cuarta parte de los pacientes seguidos tuvieron
un accidente tromboembólico posterior; en la figura 6
se presenta la curva de supervivencia sin episodio

tromboembólico para estos 26 pacientes, apreciándose
que todos los accidentes ocurrieron en los dos prime-
ros años del acontecimiento índice.

DISCUSIÓN

La TVP, si bien rara, es una complicación temible,
razón por la cual el cardiólogo debe estar bien familia-
rizado con ella. El proceso ocurre fundamentalmente
en las válvulas mecánicas, pero tampoco las biológi-
cas, como en dos de nuestros casos, están exentas del
problema19. La presentación clínica es muy variable,
pudiendo ir desde un completo silencio hasta un cua-
dro muy grave por obstrucción aguda de la prótesis.
Nuestro material, siguiendo la clasificación de Leng-
yel et al20, ha sido ordenado en 4 grupos: ausencia de
síntomas (I), presencia de embolismo (II), síntomas
derivados de obstrucción protésica (III) y asociación
de embolismo a los síntomas obstructivos (IV).

El problema de la trombosis no obstructiva

El signo princeps del diagnóstico es la visualización
de una imagen sugestiva de trombo en el interior o en
los aledaños de la prótesis afectada por el proceso.
Ciertamente no puede ser de otro modo para los pa-
cientes de los grupos I y II que no tienen los otros dos
signos capitales derivados de la trombosis protésica:
las anomalías en el movimiento del oclusor y el gra-
diente patológico.

No se conoce a ciencia cierta la sensibilidad del eco-
cardiograma para detectar trombosis protésica. Eviden-
temente, dependerá de la habilidad y experiencia del
explorador, pero aun siendo éstas grandes, los trombos
pequeños, que pueden ser clave en la disfunción proté-
sica, son de difícil detección, especialmente si asientan
en la cara ventricular de una prótesis mitral. En este
sentido, cuanto más grande es el trombo y más se ex-
tiende fuera del entorno protésico, más fácil es su vi-
sualización. Sí queda clara, como en otras circunstan-
cias clínico-ecocardiográficas, la superioridad del ETE
sobre el ETT20,21, como se refleja en nuestra serie (tabla
4). Esto es lo que ha hecho, y nuestra experiencia lo re-
fleja claramente (fig. 1), que el diagnóstico de TVP se
haya incrementado claramente, a expensas de enfermos
de los grupos I y II, por el uso creciente del ETE.

Esta nueva situación nos lleva a formular algunas
preguntas: ¿es útil para el paciente que ha sufrido un
episodio de embolismo, y no tiene gradiente patológi-
co en el ETT, ser sometido a las molestias de un
ETE?; si se descubre un trombo en la exploración eco-
cardiográfica, ¿se debe realizar tratamiento trombolíti-
co, perfusión prolongada de heparina, o simplemente
aplicar OTAT? Nuestro estudio no da respuesta a estos
interrogantes, pero lo cierto es que con cualquier tipo
de terapia, transcurrido un tiempo prudencial, hemos
visto desaparecer la imagen de material trombótico.
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En un estudio no aleatorizado se afirma que la trombó-
lisis es superior al tratamiento con heparina23, pero es
necesaria, a nuestro juicio, una mayor experiencia an-
tes de recomendar con firmeza el tratamiento al que se
deben someter los enfermos con TVP no obstructiva.

Laffort el al24 han ido más allá en la investigación del
problema tromboembólico explorando de forma siste-
mática con ETE, a los 9 días y 5 meses de la operación,
a un número muy considerable de pacientes con próte-
sis, divididos en 2 grupos: uno con anticoagulación oral
y otro con la adición de 200 mg diarios de aspirina. Las
enseñanzas fundamentales de este estudio son dos: a)

que la prevalencia de imagen de trombo (9,1%), y so-
bre todo de hebras (strands [47%]) es muy elevada, y
b) que si bien la aspirina reduce los episodios embóli-
cos, tanto mayores (0,9 frente a 4,1% en el grupo sin
aspirina) como menores (7,5 frente a 20,8% en el gru-
po sin aspirina), esta ventaja se ve empañada por la ma-
yor incidencia de hemorragia gastrointestinal (7 frente
a 0% en los que no tomaban aspirina). Los mismos au-
tores reconocen que una dosis de aspirina menor (80-
100 mg) podría ser tan eficaz como la usada por ellos
(200 mg), pero menos gastrotóxica.

El problema diagnóstico de las prótesis
obstructivas

En los casos de los grupos III y IV, lo primordial es
la obstrucción protésica y, por tanto, la existencia de
un gradiente patológico. La conceptuación de un gra-
diente protésico como patológico, especialmente si es-
tamos tratando de una prótesis aórtica, no es un pro-
blema sencillo. En primer lugar, la velocidad de la que
deriva el gradiente puede cambiar enormemente con
las variaciones del flujo, en especial si la prótesis es de
pequeño tamaño, de forma que, con flujos elevados,
las velocidades y gradientes pueden alcanzar cifras
que normalmente se consideran expresión de estenosis
protésica25. Se ha propuesto, para obviar este proble-
ma, la utilización del cociente entre la velocidad a tra-
vés de la prótesis y la del tracto de salida, índice que
sería independiente del flujo e identificaría mejor la
disfunción protésica estenótica que el gradiente aisla-
do26,27. Este cociente, si bien es independiente de las
variaciones del flujo, está relacionado, obviamente,
con el diámetro del tracto de salida; por eso, las com-
paraciones interindividuales, si el índice no se ha co-
rregido por el citado factor anatómico, han de hacerse
con cuidado. Su utilidad reside sobre todo en el segui-
miento longitudinal de un paciente dado, en el cual se
supone que las dimensiones del tracto de salida no va-
rían a lo largo del tiempo. El otro problema interpreta-
tivo de la velocidad derivada del Doppler y, en conse-
cuencia, del gradiente transprotésico, es la existencia
de velocidades elevadas en el orificio central tunelifor-
me de las prótesis de doble disco27,28. Esta alta veloci-
dad del orificio central es muy superior a la de los ori-

ficios laterales y no refleja la velocidad media global
ni el gradiente de presión neto a través de todo el orifi-
cio funcional de la válvula. Este problema de veloci-
dades espúreas en las prótesis de doble disco es más
pronunciado en las válvulas aórticas que en las mitra-
les; además, en estas últimas es más fácil mediante
ETE identificar y obtener velocidades selectivas del
orificio central y de los laterales28.

Si el gradiente se acompaña de imagen trombótica y
anomalías en el movimiento del oclusor protésico, el
diagnóstico es definitivo. Ya hemos visto, sin embargo,
las limitaciones que tiene la ecografía en la detección
de la trombosis. En lo referente a la restricción del
movimiento de las lentes protésicas, se trata de un sig-
no subjetivo en el que la experiencia del explorador
tiene gran importancia. Interesa, además, resaltar la
superioridad de la fluoroscopia sobre el ETT para de-
tectar trastorno en el movimiento del mecanismo oclu-
sor29. Por ello, es desafortunado el hecho de que en
nuestra práctica hayamos ido abandonando progresiva-
mente la cinefluoroscopia a favor de la ecografía (fig.
1). Ambas técnicas, por sus distintas propiedades y su
carácter no invasivo, son complementarias30 y deberían
ser practicadas en todo paciente con sospecha de TVP
antes de la realización, llegado el caso, de un ETE.

Si una vez hechas las anteriores consideraciones so-
bre el gradiente concluimos que éste es patológico
pero se trata del único dato diagnóstico disponible,
surgen dudas razonables sobre la naturaleza del pro-
blema obstructivo: ¿se trata de una obstrucción trom-
bótica, que debería ser sometida a trombólisis, de un
sobrecrecimiento de tejido fibroso anular (pannus) que
sólo tiene tratamiento quirúrgico o, simplemente, de
una prótesis de pequeño tamaño que, especialmente a
nivel aórtico, puede originar un gradiente muy sustan-
cial?31. El problema de la desproporción (mismatch)
prótesis-paciente no produce un cuadro clínico agudo32

y, en todo caso, no hay restricción en el movimiento
de las lentes protésicas; de aquí la importancia de exa-
minar con fluoroscopia al paciente.

Más compleja es la distinción entre TP y pannus, te-
niendo en cuenta, además, la frecuente coexistencia de
ambos fenómenos29, como sucedió en dos de nuestros
pacientes. Ambas patologías pueden producir cualquie-
ra de los signos que venimos considerando: imagen de
masa, anomalías en el movimiento de la prótesis y gra-
diente patológico. En un estudio paralelo hemos exami-
nado este problema, mediante la comparación de 12
pacientes en los que la obstrucción protésica, compro-
bada en el acto operatorio, era debida exclusivamente a
pannus, con 25 de los enfermos de esta serie33. Las
principales características clínicas diferenciales de am-
bos procesos fueron la antigüedad de la prótesis, siem-
pre mayor de 5 años en el pannus y muy variable,
como hemos visto, en la TVP; cuadro clínico crónico
en el pannus, frente a agudo o subagudo en la TVP;
mayor incidencia de embolismo previo, anticoagula-
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ción deficiente e imagen evidente de masa en las TVP.
Barbetseas et al34 han referido unos hallazgos diferen-
ciales muy parecidos a los nuestros, añadiendo el dato
de que una masa de mayor superficie y, sobre todo, con
una menor densidad ultrasónica es muy sugerente de
trombosis como causa fundamental de la obstrucción
protésica. De todas formas, todos estos datos clínicos
son meramente orientativos y la distinción, desde el
punto de vista individual, resulta siempre incierta.

Tratamiento de la TVP obstructiva:
¿trombólisis o cirugía?

Es una disyuntiva en discusión, pero parece que la te-
rapia médica va ganado adeptos20. No existe, que sepa-
mos, ningún estudio aleatorizado que compare estas dos
modalidades terapéuticas. La información disponible
procede de estudios observacionales35,36 similares al pre-
sente. Aun así, algunas consideraciones son pertinentes.

La primera es que, como refleja nuestra experiencia,
la mortalidad de la trombólisis parece ser menor que la
de la cirugía; en nuestro caso esta ventaja podría haber
sido aún más contundente, si se tiene en cuenta que los
pacientes sometidos a trombólisis tenían un índice de
gravedad superior al de los operados. Otra ventaja de
la trombólisis es su rapidez de aplicación; no está cla-
ro el tiempo que tarda el trombolítico en desocluir,
aunque sea parcialmente, una prótesis trombosada,
pero es probable que sea menor del que se consigue
con la cirugía, cuya puesta en marcha necesita un des-
pliegue logístico considerable. Esto, junto con un ries-
go con claridad inferior al de la operación, hace espe-
cialmente atractivo el tratamiento trombolítico para los
pacientes en situación crítica37.

El embolismo sistémico (10-20%) es la complicación
más frecuente del tratamiento trombolítico13-17. En nues-
tra serie, la incidencia (4/19) fue similar a la citada pero,
afortunadamente, salvo en un caso, fueron episodios
menores que no dejaron secuela. Se ha considerado, a
este respecto, que la visualización de un trombo grande
(> 5 mm), sobre todo si es auricular y móvil, constituye
una contraindicación para la trombólisis debido al ma-
yor riesgo embólico15,38; sin embargo, este criterio no es
tenido en cuenta por otros autores, que atribuyen el em-
bolismo más a la velocidad de perfusión del fármaco
que al tamaño o la movilidad del trombo17.

Las hemorragias mayores no constituyen un proble-
ma frecuente; de todas formas es buena práctica, que
nosotros no hemos seguido sistemáticamente, realizar
una TAC craneal a todo paciente con embolismo cere-
bral reciente para descartar un área sobreañadida de
hemorragia que podría agravarse con la trombólisis.

No está claro tampoco el agente trombolítico que se
debe utilizar. Probablemente sean la estrepto y urocina-
sa con los que más experiencia se tiene20. Nosotros he-
mos utilizado con mucha mayor frecuencia el t-PA, al
que se le ha atribuido un mayor riesgo embólico que a

los otros dos agentes20, precisamente por su mayor ra-
pidez y contundencia fibrinolíticas. Recientemente, sin
embargo, se ha demostrado la efectividad y seguridad
del t-PA16, que tiene la ventaja, caso de que hubiese que
recurrir a la cirugía urgente por fracaso de la trombóli-
sis, de un menor efecto lítico sistémico. Tampoco está
bien definida la pauta de administración: infusión con-
tinua de la dosis total, dosis total en bolo, bolo pequeño
seguido de infusión, o doble bolo. En cuanto a la dura-
ción del tratamiento, parece que por encima de las 24 h
no se produce beneficio añadido y habría que recurrir,
en caso de fracaso parcial o completo, a nuevas dosis
del mismo agente utilizado u otro distinto36.

La estreptocinasa tiene la ventaja de un considerable
menor precio. Un estudio reciente17, en el que la mayo-
ría de los enfermos fueron tratados con este agente, pro-
pone una pauta original de tratamiento. Consiste en ad-
ministrar el fármaco en infusión lenta (60.000 a 100.000
U/h), sin dosis de carga previa, durante una sesión de
15-24 h. Al término de la misma se reexamina con ETE
al paciente y, si persiste el problema trombooclusivo, se
administra una nueva infusión de 1.500.000 U. Si des-
pués de estas dos sesiones continúa el problema, se ad-
ministran 100 mg de t-PA (10 mg en bolo, seguidos de
una perfusión con la dosis restante durante unas 5 h).
Con esta pauta repetitiva lenta y en dosis discretas, los
autores sostienen que se incrementa el éxito de la trom-
bólisis, desde un 53% tras la primera sesión hasta un
88% tras dos o más sesiones, al tiempo que se minimiza
considerablemente el riesgo embólico. En nuestra opi-
nión, esta pauta lenta puede ser apropiada para los pa-
cientes con TVP subaguda o crónica, pero no parece
aconsejable para los enfermos críticos que necesitan
una desobstrucción rápida, aun a costa de aumentar el
riesgo de embolia. Con todo lo que antecede hemos ela-
borado un algoritmo de actuación (figs. 7 y 8) que pue-
de ser de utilidad en el manejo de estos pacientes.

Es evidente que el resultado de la trombólisis debe
ser seguido muy de cerca mediante ecocardiografía
que verifique la normalización de la disfunción proté-
sica. Se han propuesto exploraciones repetidas con
ETE39, pero probablemente baste con el ETT-Doppler
en la mayoría de las ocasiones40. Es corriente referir el
resultado de la terapia trombolítica en términos de éxi-
to o fracaso; nosotros pensamos, y tenemos buenos
ejemplos de ello, que hay resultados subóptimos, en el
sentido de que baja el gradiente pero aún queda lejos
de la normalidad. Es posible que estos casos puedan
beneficiarse de una segunda tanda trombolítica, pero
nosotros hemos optado por la intervención quirúrgica
como forma de resolver definitivamente el problema,
en parte guiados por el hecho de que puede haber un
pannus subyacente que constituya un nido favorecedor
de retrombosis41. Creemos también que, aun cuando el
resultado de la trombólisis sea subóptimo, producto de
una resolución incompleta del proceso trombótico o de
pannus concomitante, el tratamiento proporciona be-
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neficio clínico en los pacientes críticos, pues permite
afrontar la operación en un entorno de menor riesgo.

Seguimiento del paciente

El enfermo que ha padecido un episodio de TVP tie-
ne un riesgo elevado de sufrir un nuevo accidente
tromboembólico. En nuestra serie, algo más de la
cuarta parte de los 26 pacientes seguidos a largo plazo
tuvieron embolismo o recurrencia de TVP. Es eviden-
te, pues, que el tratamiento antitrombótico debe ser vi-
gilado con un rigor especial, manteniendo un INR que
no baje de 2,5 y añadiendo entre 80 y 100 mg diarios
de aspirina18,20. No una dosis mayor, puesto que en ese
caso, como hemos comentado previamente, el riesgo
de hemorragia excede al de tromboembolismo24. Ade-
más, si el tratamiento, facultativo u obligado, ha sido
la sustitución valvular, cabe plantearse en ese momen-
to la inserción de una prótesis menos trombogénica. Si
el paciente tiene la edad adecuada para ello, una buena
alternativa puede ser una de las nuevas prótesis de pe-
ricardio, cuya durabilidad, a tenor de la información
más reciente42,43, parece excelente.

Limitaciones del estudio

Este trabajo adolece de ser retrospectivo. Además, el
largo período transcurrido desde el primero hasta el úl-
timo enfermo hizo que las pautas diagnósticas y tera-
péuticas fuesen cambiantes a lo largo del tiempo y, en
consecuencia, poco homogéneas. En realidad, sólo un

trabajo prospectivo y aleatorizado, multicéntrico por
fuerza, ya que la complicación motivo de discusión es,
afortunadamente, muy poco frecuente6, podría dar res-
puesta cumplida a muchas de las preguntas aquí enun-
ciadas. La imprecisión de muchos de los informes qui-
rúrgicos revisados impide saber con exactitud la
frecuencia de pannus sobreañadido al proceso trombó-
tico. Por último, la información referente a la evolu-
ción tardía de los pacientes debe ser tomada con caute-
la, puesto que sólo fueron seguidos el 71% de los
mismos. Aun con estas reservas, y hasta donde llega
nuestro conocimiento, este trabajo constituye la mayor
aportación cuantitativa que se haya hecho en lengua
hispana sobre el problema de la TVP.

Implicaciones clínicas

El principal hallazgo de este estudio retrospectivo es
que, al menos en nuestro medio, la trombólisis consti-
tuye una alternativa mejor que la cirugía para enfren-
tarse al grave problema de la TVP obstructiva. Aun en
el caso frecuente de que el resultado de la trombólisis
sea subóptimo, permite operar al paciente en mejores
condiciones clínicas y, por tanto, con un menor riesgo.
En cuanto a la TVP no obstructiva, no queda claro to-
davía si una evaluación y tratamiento agresivos consti-
tuyen una pauta mejor que la simple exploración con
ETT y la OTAT. En todo caso, el paciente que ha sufri-
do una TVP sigue teniendo un alto riesgo de recidiva
tromboembólica que obliga a mantener de forma con-
tinuada una cuidosa terapia antitrombótica.
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