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movilizacion precoz es la prineipe
preventiva. Las medias elastica
para la profilaxis en pacientes quirt
riesgo moderado y, en el caso de pacie
riesgo, debe usarse en combinacién con n
farmacoldgicos.

Respecto al tratamiento con medicamentos, no
hay diferencias entre las heparinas de bajo peso
molecular y los anticoagulantes orales en
eficacia, recurrencias ni complicaciones
hemorragicas graves. Ademas, no se pueden
establecer diferencias de eficacia o seguridad
entre las distintas heparinas por la ausencia de

estudios comparativos.

Las recomendaciones de profilaxis quirdrgica
cuentan con mas evidencia que las pautas para
pacientes médicos. En éste (ltimo caso, los
criterios de actuacion se basan en consensos de
expertos y no hay suficiente evidencia que las
avale. Debe individualizarse la convenienciay
duracidn del tratamiento anticoagulante.
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La enfermedad tromboembdlica (ETEV) es un pro-
ceso grave y potencialmente mortal, caracteriza-
do por la aparicion de un trombo en el interior del
sistema venoso, que puede progresar y fragmen-
tarse. Los factores que predisponen a la trombo-
sis venosa fueron descritos por Virchow en 1856 y
comprenden el enlentecimiento del flujo sangui-
neo, la activacion plasmética de la coagulacion y
la lesion de la pared del vaso. Se creia que ésta Ul-
tima influia méas en la génesis de la trombosis arte-
rial que en la venosa. Sin embargo, hoy sabemos
que la lesioén del vaso, y el consiguiente dafio en-
dotelial, provocan la liberacién de sustancias im-
plicadas de manera importante en la activacion de
la coagulacion y la formacion del trombo.

La enfermedad tromboembdlica venosa debe
considerarse una enfermedad crénica y sistémi-
ca, debido a tres complicaciones en su devenir
natural®:

= La muerte por embolia pulmonar y sus compli-
caciones mas graves (disfuncién ventricular
derecha e hipertension pulmonar crénica). Os-
cilaentre el 23 y el 30% a los 8 afios del episodio
inicial y, aunque la mortalidad es més alta duran-
te el primer afio (16,7%), las tasas de mortalidad
anual en los afos siguientes son del 1,6%?.

= Tromboembolismo venoso recurrente. A pesar
de la anticoagulacion, su tasa acumulativa osci-
laentreel 17,5y el 30 % alos 2 y 8 afos, res-
pectivamente, de la trombosis inicial.

= El sindrome postrombético. Afecta del 17 al
50% de los pacientes con ETEV.

Factores de riesgo de ETEV

Existen factores de riesgo adquiridos y congéni-
tos. La suma de factores incrementa exponencial-
mente el riesgo (tabla 1)°. Dentro de los factores
adquiridos debemos citar la edad (riesgo incre-
mentado 1,9 veces por década, factor indepen-
diente), inmovilizaciéon/sedentarismo, anteceden-
tes de ETEV (recidiva anual del 5% y 12% en
trombosis idiopaticas), anticonceptivos orales,
embarazo y puerperio, cirugia, enfermedades cré6-
nicas (insuficiencia cardiaca congestiva, obstruc-
Cién cronica al flujo aéreo, infecciones,...), neopla-
sias (el propio tumor y el tratamiento con radio y
quimioterapia), sindromes mieloproliferativos (po-
licitemia vera, trombocitemia esencial), etc.

También existen factores de riesgo congénitos,
que constituyen lo que habitualmente denomina-
mos “trombofilia congénita”. Actualmente sabe-
mos que entre el 20 y el 40%* de los pacientes
que presentan un episodio de ETEV padecen una
alteracion de tipo congénito, aunque es posible
que dicho defecto no sea suficiente por si solo pa-
ra provocar un episodio trombético. Asi, todos los
casos de ETEV podrian implicar la convergencia
de una o mas de las mutaciones hereditarias pro-
trombéticas, ademas de una lesion trombogénica
adquirida que precipitaria el episodio clinico.

Como factores congénitos sefalar la presencia de
anticuerpos antifosfolipidos (anticardiolipina o an-
ticoagulante ltpico, asociados o no a enfermeda-
des autoinmunes), trombofilia hereditaria o fami-
liar, deficiencia de antitrombina lll, deficiencia de
la proteina C, deficiencia de proteina S, resisten-
cia a la proteina C activada, mutacién del factor V
de Leiden, mutacion del gen de la protrombina
(G20210A), disfibrinogenemias congénitas, hiper-
homocisteinemia congénita (gen MTHFR), y au-
mento de la concentracion de Factor VIII.

En el estudio inicial de la ETEV, y durante el trata-
miento anticoagulante, sélo resultan de utilidad
las determinaciones genéticas, homocisteinemia
y anticuerpos antifosfolipido, ya que el resto de
determinaciones pueden estar artefactadas por el
evento trombatico agudo.

El estudio de trombofilia congénita debe recomen-
darse en pacientes que presenten trombosis veno-
sas con edades inferiores a los 45 afios, trombosis
en territorios venosos no habituales (mesentéricas,
cerebrales, hepaticas y pulmonares), trombosis
venosas recurrentes en el transcurso de una anti-
coagulacién oral (ACO), necrosis cutanea al iniciar
la ACO, trombosis o purpura fulminante neonatal
y/o historia familiar de trombosis.

Arsenal profilactico y terapeutico
con ETEV

Medidas no farmacolégicas

Para la prevencion de la ETEV, en todos los pa-
cientes y situaciones, estan indicadas unas medi-
das no farmacoldgicas:

= Movilizacion precoz y de flexo-extension de las
EEIl mientras estén encamados.

= Medias elasticas. Reducen la dilatacién de las
venas de los musculos de la pantorrilla, que es
donde se inician la mayoria de los trombos veno-
sos en los pacientes quirdrgicos generales, ace-
lerando el flujo de retorno®. Su perfil de presion
Optimo es de 18 mmHg en el tobillo, decreciendo
gradualmente a 8 mmHg en hueco popliteo. Se
debe tener la precaucién de usar talla adecuada,
evitar pliegues que hagan efecto torniquete y no
retirar mas de 30 minutos diarios. Varios metana-
lisis, han demostrado que las medias elasticas re-
ducen significativamente la incidencia de ETEV



tras cirugia en comparacion con pacientes sin
ellas®’. Por tanto, aunque no han demostrado re-
ducir por si solas el riesgo de embolia pulmonar,
se recomiendan para la profilaxis en pacientes
quirdrgicos de riesgo moderado, o en combina-
cién con métodos farmacologicos en pacientes
de alto riesgo. Evitar su utilizacidn en arteriopatia
periférica severa, neuropatia periférica y coexis-
tencia de dermatitis.

= Compresion neumatica intermitente de los
miembros inferiores. Aunque poco utilizada en
nuestro medio, es mas eficaz que las medias
elasticas para prevenir la ETEV postoperatoria,
con una reduccién del riesgo en torno al 70%°®.
Al igual que éstas, tiene la ventaja de no produ-
cir efectos secundarios significativos, presen-
tdndose como alternativa en pacientes con ries-
go de sufrir eventos hemorragicos y/o con
contraindicacién para anticoagulacion oral. Un
estudio en pacientes sometidos a cirugia cardi-
aca demuestra reduccion significativa del riesgo
de embolia pulmonar sintomatica de hasta un
62% en combinacion con heparina®.

Medidas farmacoldgicas

Anticoagulantes orales (ACO)

Antagonistas de la vitamina K, impidiendo la acti-
vacion de los factores vitamina k-dependientes de
la coagulacion (Il, VII, IX 'y X), y proteinas C y S. El
mas utilizado en nuestro pais es el acenocumarol
(Sintrom®), predominando la warfarina en los pai-
ses anglosajones.

Heparina no fraccionada (HNF)

Descubierta en 1916 por MacLean, la heparina no
fraccionada (HNF) ha sido el farmaco de eleccion
en el tratamiento y profilaxis de ETEV. Su accion
antitrombotica se debe, fundamentalmente, a su
capacidad de potenciar la actividad de la anti-
trombina Il (AT 1ll), inhibiendo la trombina y los
factores IXa, Xa, Xla y Xlla (via intrinseca de la co-
agulacion). En consecuencia, prolonga el tiempo
de tromboplastina parcial activada (TTPA). Una li-

mitacién de las heparinas, es que no son capaces
de neutralizar la trombina adherida a la fibrina, lo
que podria ser causa de retrombosis.

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM)

A finales de los setenta se desarrollaron fraccio-
nes de bajo peso molecular de la heparina
(HBPM), los cuales perdian progresivamente la
capacidad para alargar el TTPA, conservando la
capacidad de inhibir al FXa, manteniendo el efec-
to antitrombético y provocando menos efectos
secundarios, con una vida media mas prolongada
y biodisponibilidad por via subcuténea superior al
90%. De estas caracteristicas se deriva una res-
puesta terapéutica mas predecible, mas durade-
ra, y con menos variaciones individuales, lo que
permite su aplicacién a dosis establecidas sin exi-
gir monitorizacion analitica (salvo pacientes con
insuficiencia renal moderada-grave, insuficiencia
hepatica severa, obesidad mérbida, edades ex-
tremas y embarazo). Ademas, pueden ser utiliza-
das de forma ambulatoria tanto en prevencién co-
mo en tratamiento de ETEV. Por todo ello, se ha
consolidado su empleo en la profilaxis y trata-
miento de la ETEV, sustituyendo mayoritariamente
ala HNF*310-23,

Respecto a la comparacién entre utilizar HBPM o
ACO en la prevencion a largo plazo de la ETEV, no
se alcanzan diferencias estadisticas significativas
en eficacia, recurrencias ni complicaciones hemo-
rrdgicas graves™.

La administracion debera realizarse mediante in-
yeccion subcutanea profunda, nunca intramuscu-
lar, previa desinfeccion de la zona con alcohol. La
zona de inyeccién habitual es la pared abdominal
antero-lateral, alternativamente del lado derecho
e izquierdo. Inyectar de forma lenta, esperando
unos segundos tras soltar el pliegue cutaneo an-
tes de retirar la aguja, y frotar suavemente al finali-
zar. Las jeringas precargadas estan listas para su
empleo y no deben ser purgadas antes de la in-
yeccion (evitamos asi hematomas por aplicacion
local de heparina).

La concentracion plasmética de las HBPM se valo-
ra determinando la actividad anti FXa a las 4 horas

Tabla 1. Escala de combinaciones de factores de riesgo y recomendaciones (Guia PRETEMED 2003)*

Tamoxifeno
Raloxifeno
THS

1 Embarazo
Puerperio
Paresia severa

EEIl Anticonceptivos orales

Viajes > 6h

2 Neoplasia
ICC
IRC (Cr>2)
Sd. nefritico
Infeccion grave
Trombofilia

Quimioterapia

3 EPOC agudizada hospitalizado
Ictus con plejia

4 IAM

>60 afios

IMC>28

Tabaquismo (>35 c/d)
Institucionalizacion

Catéter venoso central

ETEV previa Encamamiento > 4 dias

Férula/ vendaje EEIl
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Tabla 2. Indicaciones aprobadas en Espafia para cada HBPM

Profilaxis en hemodialisis

Tratamiento de la ETEV aguda

Tratamiento de la embolia pulmonar submasiva aguda
Profilaxis de ETEV en pacientes médicos y quirlrgicos
Tratamiento de angina inestable e infarto no Q

Bemiparina Dalteparina Enoxaparina Nadroparina
X X X X
X X X X
X X X X
X X X X
X X X
X

Tratamiento a largo plazo ETEV

de administrada, recomendando rangos entre 0,5y
1 U/ml si se administran cada 12 horas. La actividad
anti FXa se compara en relacion a un estandar inter-
nacional establecido. No existe relacién entre el per-
fil de los pesos moleculares de las distintas HBPM y
la actividad anti FXa. Igualmente la actividad anti
Flla es distinta de una a otra HBPM. Por tanto, cada
HBPM tiene una accidn bioldgica diferenciada, y
aungue son un grupo de farmacos estrechamente
relacionados, son dificiimente estandarizables, por
lo que no se acepta extrapolar resultados de ensa-
yos clinicos entre diferentes HBPM.

Nuevos farmacos antitrombédticos

Pentasacéridos sintéticos parenterales
(Fondaparinux)

Inhibicién selectiva indirecta del factor Xa. Aumen-
tan la eficacia en la profilaxis de ETEV no sintomati-
ca con un posible aumento del riesgo hemorragico.
Indicado en la profilaxis de la ETEV en situaciones
similares a las HBPM.

Inhibidores directos de trombina (Ximelagatran)

Eficacia similar y mayor comodidad que las HBPM
en cirugia ortopédica. Sin embargo, no ha sido au-
torizado por las Agencias Reguladoras por proble-
mas de seguridad.

Otras medidas
Filtros de vena cava inferior

Limita el paso de émbolos con disminucion del
riesgo vital por embolismos pulmonares. Pueden
ser permanentes o temporales. Las complicacio-
nes inmediatas mas comunes son el sangrado y la
trombosis en el lugar de puncién; pueden aparecer

microembolias recurrentes (por colocacion inco-
rrecta, paso de pequefios émbolos a través del fil-
tro, o propagacioén del trombo a través del filtro), y
trombosis del filtro de cava. Las indicaciones se
clasifican en:

= Absolutas: contraindicacion de anticoagula-
cién, hemorragias graves durante la anticoagu-
lacion y embolismo de repeticién a pesar de co-
rrecta anticoagulacion.

= Relativas: profilaxis de TEP en pacientes con
trombos flotantes en la cava o venas iliacas,
traumatismos graves, cirugia ortopédica de alto
riesgo, embolismo de repeticidn crénico con hi-
pertension pulmonar, pacientes que van a ser
sometidos a embolectomia o endarterectomia
pulmonar, pacientes oncolégicos con baja espe-
ranza de vida, profilaxis de TEP en pacientes con
ETEVy EPOC, y con cardiopatia grave y ETEV.

Como contraindicacion absoluta sefalar la infec-
Cibn sistémica con bacteriemia (hemocultivos po-
sitivos), y como contraindicaciones relativas los
primeros meses de embarazo, trombosis de ve-
nas centrales y los pacientes jévenes con larga
esperanza de vida.

Complicaciones y contraindicaciones
del tratamiento anticoagulante

Entre las complicaciones derivadas del uso de
HBPM debemos sefialar las siguientes:

Hemorragias

Es la complicacién mas grave del tratamiento an-
ticoagulante. Su incidencia se estima en <3%. Las
hemorragias graves suelen ser gastrointestinales,
cerebrales, musculares y retroperitoneales. Salvo
si son banales, debe suspenderse tratamiento
hasta su desaparicion u obtencién de niveles far-
macolégicos correctos. Si persiste y/o existe
compromiso para la vida del paciente, se remitira
a un servicio de urgencias para tratamiento espe-
cifico (vitamina K, sulfato de protamina, factor VII
activado...).



Trombopenia
Se distinguen dos tipos:

= Tipo I: precoz, transitoria y moderada. No obliga
a la suspension del tratamiento.

= Tipo II: a los 5-10 dias; menos frecuente, mas
severa (<50.000 plaquetas), pudiendo asociar
episodios de trombosis venosa o arterial, siendo
raras las hemorragias.

Osteoporosis

Aungue tedricamente los ACO debieran producir
mayor pérdida 6sea por antagonismo de la vitami-
na K, los estudios frente a tratamiento a largo plazo
con heparinas son contradictorios*".

Otras complicaciones

Hipoaldosteronismo, reacciones de hipersensibili-
dad, fenémenos de necrosis cutanea, alopecia, ce-
falea, aumento de enzimas hepéticos, etc.

En el caso de los ACO, los efectos secundarios
mas importantes son la aparicién de hemorragia
(1-9%). Con menor frecuencia (< 1%) puede darse
agranulocitosis y alteracion de enzimas hepaticos.
De modo excepcional (<< 1%) se han descrito ca-
sos de vasculitis cutanea y fenébmenos de necrosis
cuténea.

Existen contraindicaciones establecidas para la uti-
lizacion de tratamiento anticoagulante, como son:

= Hipersensibilidad conocida a heparinas o dicu-
marinicos.

= Trastornos potencialmente hemorragicos: he-
mofilias, trombopenia (< 70.000 plaquetas), en-
docarditis infecciosa, colitis ulcerosa, aneurisma
cerebral o0 adrtico disecante...

= | esiones sangrantes o potencialmente sangran-
tes: varices esofégicas, Ulcera péptica activa,
hemorragia digestiva o intracraneal en los Glti-
mos 3 meses, aneurisma o0 angioma intracraneal,
neoplasias ulceradas...

= Historia de trombocitopenia por heparina o trom-
bosis secundaria al tratamiento antiacoagulante.

= Hipertension arterial severa/mal controlada.

Otras situaciones, requieren ciertas precauciones:

= |Insuficiencia hepatica.

= Insuficiencia renal (creatinina >3 mg/dl obliga a
monitorizar la funcién de la HBPM, siendo acon-
sejable el uso en fase aguda de HNF).

= Politraumatizado, cirugia intracraneal, espinal u
oftalmoldgica.

= Hemoglobina < 10 mg/ dl.

= Procurar inyectar la heparina en zonas alejadas
de incisiones quirdrgicas o de entradas de troca-
res para cirugia laparoscépica o drenajes.

= Anestesia neuroaxial.
= |Interacciones farmacoldgicas (AINE).

Prevencion de la enfermedad
tromboembdlica

Profilaxis de ETEV en el paciente médico

El incremento de la edad media de la poblaciény el
de la supervivencia en las enfermedades cronicas
contribuyen a un aumento del riesgo de ETEV, lo
que obliga a potenciar medidas preventivas espe-
cificas.

La informacién sobre el papel de la prevencién de
la ETEV en pacientes médicos es méas bien escasa.
Se publicd un estudio en el que se comparo la efi-
cacia y seguridad de la administracién de enoxa-
parina a dosis de 20 6 40 mg frente a placebo®. La
administracion del tratamiento duré entre 6 y 14 di-
as y se realizd un seguimiento a los pacientes du-
rante 3 meses. El perfil de los individuos partici-
pantes era el siguiente: edad media = 73 afios, IMC
= 25, insuficiencia cardiaca congestiva (33%), in-
suficiencia respiratoria aguda (53%), infeccién
aguda (53%), enfermedad reumética (10%) y en-
fermedad inflamatoria intestinal (0,5%0). Los facto-
res de riesgo afiadidos presentes en la muestra
fueron: edad> 75 afios (50%), neoplasia previa o
concurrente (14%o), historia de ETEV (10%), obesi-
dad (20%), venas varicosas (25%), insuficiencia
cardiaca crénica (32%), EPOC (53%) y terapia hor-
monal (2%). El 66% de los pacientes contaba con
2 6 mas factores de riesgo. Se valoré como varia-
ble primaria la combinacién de otras 3 variables:
trombosis venosa profunda, proximal y distal.

En el grupo tratado con enoxaparina 20 mg no se
encontraron diferencias significativas en la variable
principal ni en ninguna de las variables secunda-
rias respecto al placebo. Con la dosis de 40 mg si
se observaron diferencias significativas [RR = 0,37
(0,22-0,63), p<0,001]. Ello quiere decir que el total
de la muestra se puede beneficiar de la administra-
cién de enoxaparina 40 mg/dia durante 6-14 dias,
pasando la incidencia de ETEV del 15% (en el gru-
po placebo o enoxaparina 20 mg) al 5,5% en el
grupo enoxaparina 40 mg, [NNT = 11 (9-19)]. Tam-
bién hay que considerar que con la dosis de eno-
xaparina 40 mg la incidencia de efectos adversos
es mayor respecto a la dosis de 20 mg, especial-
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mente la incidencia de hemorragias graves o fata-
les (4% vs 1,5%, respectivamente). Sin embargo,
el clinico se va a enfrentar a un paciente concreto
que probablemente no responde al perfil de esta
muestra sino que tendra alguno de los factores de
riesgo de los pacientes de este estudio y otros no.

Por ello, los mismos autores publicaron un estudio
en el que se hace un analisis multivariante del en-
sayo anterior con objeto de determinar el papel de
los distintos factores de riesgo por separado®. De
forma contraria a lo esperado, la edad superior a
75 afios, la neoplasia y la EPOC no se asociaron
con un mayor riesgo de ETEV, mientras que las in-
fecciones agudas y la ETEV previa si se relaciona-
ron con incremento de riesgo.

Asi, es necesario hacer constar que los criterios
de actuacion en la prevenciéon de la ETEV en pa-
cientes médicos en la actualidad se fundamentan
en consensos de expertos, pero debe aclararse
gue no hay informacidn suficiente proveniente de
ensayos clinicos que avalen estas pautas de ac-
tuacion. Segun concluyen los autores, en la actua-
lidad no es posible determinar un perfil de pacien-
te médico que sea candidato claro a profilaxis de
ETEV.

Diversos grupos de trabajo han tratado de estratifi-
car el riesgo en estos grupos de pacientes. Uno de
los mas recientes es el desarrollado por el grupo
PRETEMED? (tabla 1), en el que se incluye la valo-
racion de procesos médicos, tratamientos y otros
factores de riesgo asociados. La actuacion en ca-
da paciente, dependera del calculo del riesgo
ajustado (suma de los riesgos de cada proceso):

= 1-3: considerar el uso de medidas fisicas.

= 4 solo considerando procesos médicos: HBPM
a dosis de alto riesgo.

= 4 en procesos médicos y otras circunstancias:
medidas fisicas y HBPM a dosis de riesgo mo-
derado.

= >4: HBPM a dosis de alto riesgo.

A continuacidn, exponemos algunas de las situa-
ciones mas comunes:

Ictus cerebral

En el ictus cerebral con pardlisis de EEIl se reco-
mienda comenzar profilaxis tras haber descartado
hemorragia intracraneal, y mantenerla durante 10-

14 dias desde el episodio agudo; posteriormente
valorar factores de riesgo (FR) de forma individua-
lizada. No hay estudios que apoyen el uso de me-
didas fisicas, pero dada su utilidad en neurociru-
gia, cabe pensar que también sean Utiles en estos
pacientes.

Broncopatia crénica (EPOC)

La EPOC per se no se asocia con un mayor riesgo
de ETEV*. Sin embargo, aunque no hay datos de
ensayos clinicos que lo demuestren, se acepta por
consenso que las HBPM pudieran ser eficaces en
la prevencion de la ETEV en pacientes ingresados
por descompensacion de la EPOC. Asi, se reco-
mienda profilaxis a dosis de alto riesgo en pacien-
tes con EPOC agudizada e insuficiencia respirato-
ria aguda que requieren ventilacion mecanica.
Debe administrarse HBPM o medidas fisicas en
EPOC severa mientras estén encamados y coexis-
ta otra circunstancia patolégica, otro factor de
riesgo, y/o la combinacién de varios FR menores.

Infeccidn sistémica grave

En el estudio MEDENOX se observé que la admi-
nistracion de HBPM a dosis de alto riesgo reducia
la incidencia de ETEV en 1 de cada 10 pacientes
con infeccién grave, incrementando un 2% las he-
morragias leves. Actualmente se recomienda pro-
filaxis con HBPM en infecciones graves mientras
exista encamamiento y lo aconseje el cociente
riesgo/ beneficio.

Sindrome nefrético

Debe mantenerse HBPM o ACO mientras persista
la proteinuria en rango nefrotico y/o albuminuria <
2g/dl.

Sedentarismo, encamamiento superior
a cuatro dias

En pacientes mayores de 50 afios hospitalizados
por descompensacién de procesos médicos con
riesgo (EPOC, ICC): HBPM a dosis de alto riesgo
durante 10 dias.

Vuelos

No se recomienda profilaxis si el vuelo es el Gnico
FR, aunque si medidas preventivas. Cuando el
viaje dura mas de 8 horas y concurren otros FR,
estan indicadas medias de compresion elastica
gradual. En pacientes de muy alto riesgo de ETEV
(ETEV previa, trombofilia, trauma o cirugia recien-
te), valorar la administracion de una dosis Unica de
HBPM.

Cancer

Las neoplasias incrementan la incidencia de ETEV,
constituyendo su segunda causa de muerte.
Aproximadamente el 10% de los pacientes con
ETEV idiopatica presentan de manera subyacente
una neoplasia, pudiendo ser el primer e incluso
Unico sintoma. Sin embargo, en ausencia de da-



Tabla 3. Graduacién del riesgo segun factores de riesgo y procedimiento quirdrgico en cirugia ortopédica

Riesgo muy alto Riesgo alto Riesgo moderado Riesgo bajo

> 40 afios con cirugia mayor y
antecedentes de ETEV, neoplasia
o hipercoagulabilidad.

de pelvis, cadera o EEII.

Lesién medular aguda y otros FR.

>40 afios o FR y cirugia mayor.

Traumatismo mayor.

Lesion medular sin FR.

Fractura o cirugia ortopédica mayor

> 60 afios o cirugia menor y con FR.

Cirugia menor y con FR. < 40 afios, cirugia menor

(< 30 minutos) y sin FR.

40-60 afios, cirugia menor
y sin otros FR.

Traumatismo menor que se
movilizay sin FR.

<40 afios, cirugia mayor
sin FR.

Tabla 4. Graduacion del riesgo segun factores de riesgo y procedimiento quirdrgico en cirugia general y ginecolégica

Riesgo muy alto Riesgo moderado Riesgo bajo

Cirugia mayor en > 40 afios con
ETEV previa o neoplasia o
trombofilia.

Politraumatizados graves.
Lesion medular espinal

Cirugia menor en > 60 afios.

Cirugia mayor en pacientes >40
afios o con otros FR.

Cirugia menor en < 40 afios
y otros FR.

Cirugia menor en < 40 afios
sin FR.

Cirugia menor en pacientes
con 40-60 afios sin otros
FR.

Cirugia mayor en <40 afios
sin FR.

Tabla 5. Profilaxis segiin factores de riesgo y procedimiento quirargico.

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto o muy alto

No precisa HBPM
intervencion quirargica (1Q).

Dalteparina 2.500 U/ 24 h, 2 h antes de 1Q.
Enoxaparina 20 mg (2.000 U)/ 24 h, 2 h antes

de Q.

Nadroparina 2.850 U/ 24 h, 2-4 h antes de 1Q.
Tinzaparina 3.500 Ul/ 24 h, 2 h antes de 1Q.

tos sospechosos tras una anamnesis y explora-
cién exhaustivas, no estan indicadas exploracio-
nes ni analiticas complementarias especificas. En
los casos de ETEV asociada a procesos oncologi-
cos, el tratamiento suele ser menos efectivo, pre-
sentando mas recurrencia (27,1% frente al 9%), y
mayor riesgo de hemorragia que en pacientes no
oncolégicos. Actualmente no esta justificada la
profilaxis de ETEV de rutina en todo paciente on-
colégico, aunque si en portadores de catéter ve-
noso central o ETEV previa, asi como en pacientes
oncologicos con otro FR adicional, inmovilizacion
o combinacién de patologias. En el resto de los
casos se recomiendan medidas fisicas. Durante el
tratamiento quimioterapico en cancer de mama
metastéatico, se recomienda ACO a bajas dosis
(INR =1,3-1,9) durante 3-6 meses.

Faltan respuestas todavia respecto a las pregun-
tas de cual es la duracion ideal de tratamiento,
gué hacer con el tratamiento ante cirugia o manio-
bra agresiva, cémo tratar a los pacientes con alto
riesgo de sangrado, cuando suspender el trata-
miento en pacientes con corta expectativa de vi-

Bemiparina 2.500 U/ 24 h, 2 h antes de la

Bemiparina 3.500 U/ 24 h, 10-12 hantes de IQ0 6 h
después.

Dalteparina 5.000 U/24 h, 8-12h antes de IQ
(algunos recomiendan comenzar 2 h antes de 1Q)

Enoxaparina 40 mg (4.000 U)/ 24 h, 10-12 h antes
de 1Q.

Nadroparina 3.800 U/ 24 h (en alto riesgo la dosis
puede aumentar en funcién del peso y a partir del 4°
dia postoperatorio),10-12 h antes de 1Q.

da... Ademas, los pacientes tratados con ACO re-
quieren mas controles que en los no neoplasicos
(hasta 1-2 veces semanales), por fluctuaciones
del INR. Ademé4s, cuando se prevé la posibilidad
de técnica agresiva o cirugia es de obligado cum-
plimiento suspenderlo varios dias antes. Por todo
ello, parece recomendable el empleo de HBPM,
aungue pueda resultar mas incomoda su adminis-
tracion para el paciente.

Profilaxis de la ETEV en paciente
quirargico

La cirugia de mayor riesgo tromboembdlico es la
ortopédica, en especial de cadera y rodilla, donde
su frecuencia sin medidas profilacticas es del
50%. La cirugia mayor abdominal y pelviana pre-
sentan un riesgo de un 30%. El incremento del
riesgo de ETEV en cirugia no se limita al periodo
de ingreso hospitalario, sino que se prolonga du-
rante las primeras semanas tras el alta si persisten
los factores de riesgo, en especial la inmovilidad.
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Profilaxis en cirugia ortopédica
y traumatologia

La cirugia protésica de rodilla es mas trombogéni-
ca que la cirugia de cadera (84% versus 45-57%),
si no se aplica profilaxis. La Sociedad Espafiola de
Cirugia Ortopédica (SECOT), estratifica el riesgo
en funcién de las caracteristicas del paciente y del
procedimiento quirdrgico. De esta forma, seguin
los factores médicos del paciente y del procedi-
miento quirdrgico, se clasifica en 4 grupos de ries-
go —muy alto, alto, moderado y bajo- (tabla 3).

Una vez estratificado el riesgo de los pacientes, se
establecen las pautas de actuacion:

= Riesgo bajo: deambulacién precoz.

= Riesgo moderado: deambulacion precoz, HBPM
a dosis bajas.

= Riesgo alto: deambulacién precoz, HBPM a do-
sis altas, o ACO (INR 2-3), o pentasacarido sin-
tético (sélo se dispone de estudios en cirugia
protésica de cadera, rodilla y fractura proximal
de fémuir).

= Riesgo muy alto: deambulacién precoz, HBPM
a dosis altas (iniciar cuando finalice el riesgo de
sangrado quirdrgico y mantener mientras per-
manezca riesgo de ETEV), o ACO (INR 2-3), o
pentasacarido sintético.

Los pacientes con lesion medular aguda son los
que presentan mayor frecuencia de ETEV de to-
dos los pacientes hospitalizados, siendo la tercera
causa de muerte en estos pacientes. Los métodos
profilacticos mas eficaces son las HBPM, HNF a
dosis ajustadas y los ACO en combinacién con
métodos de compresidn neumatica intermitente o

Conclusiones

La movilizacion precoz es la principal medida
en la prevencion de la ETEV.

La HNF y HBPM son igual de efectivas en la
profilaxis de ETEV en fase aguda.

Las HBPM presentan ventajas sobre la HNF
gue facilitan su uso: es posible su administra-
cion una vez al dia, causan menos efectos se-
cundarios y no requieren supervision con
pruebas de laboratorio (salvo circunstancias
especiales).

Existe mayor evidencia en la profilaxis de pa-
cientes quirargicos, especialmente ortopédi-
Co0s, que en procesos médicos (establecida por
CONsenso).

Debe individualizarse la conveniencia y dura-
cién del tratamiento anticoagulante.

estimulacion eléctrica. Mantener profilaxis duran-
te al menos 3 meses, en funcidn de existencia de
FR adicionales.

Hay estudios a favor y en contra de iniciar profila-
xis 12-24 h antes de cirugia o iniciarla tras inter-
vencion, por lo que actualmente se aceptan las
dos conductas (salvo en pacientes con FR para el
sangrado, en los cuales la profilaxis ha de iniciarse
postoperatoriamente una vez estabilizado el san-
grado quirudrgico).

Profilaxis en cirugia general
y ginecoldgica

Al igual que en la ortopédica, debe estratificarse el
riesgo. Para la prevencién de la ETEV, en todos los
pacientes estan indicadas las medidas generales
antes indicadas (movilizacién precoz y medias
elasticas), asociadas o no a HBPM segun el riesgo
de los pacientes.

Se recomienda mantener HBPM durante al menos
1 semana o hasta plena deambulacién.

Profilaxis en anestesia neuroaxial

Realizarla 10-12 h después de la administracion
de la HBPM. Administrar la siguiente dosis 4-6 ho-
ras tras la inyeccion subaracnoidea o de la colo-
cacion de catéter epidural. No retirar el catéter
epidural hasta 10-12 horas después de la Gltima
dosis de HBPM.

Profilaxis en intervenciones urolégicas se-
gun la estratificacion del riesgo

= Bajo riesgo (reseccidn transuretral sin otros FR):
no se precisan medidas especiales.

= Moderado (reseccion transuretral con FR o ciru-
gia abierta): medias elasticas o HBPM a dosis
moderadas.

= Alto o muy alto (cancer y/o varios FR): medias
elasticas y HBPM a dosis altas.

Profilaxis en neurocirugia

Segun el riesgo de los pacientes (la administra-
cién de HBPM debe iniciarse pasadas 18-24 ho-
ras de la intervencion):

= Bajo riesgo (Cirugia menor sin FR): deambula-
cion, medias elasticas.

= Moderado (cirugia mayor o menor con FR): me-
dias elasticas o HBPM a dosis moderadas.

= Alto o muy alto (cancer, cirugia prolongada,
otros FR): medias elasticas y HBPM a mayor do-
sis.
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