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OBJETIVO GENERAL

Elaborar y promover un protocolo adecuado pargndistico y manejo de los
pacientes con tromboembolismo venoso para pregtatumamente una rapida

y eficaz atencion en el pre y posquirargico, ewdtaasi complicaciones fatales.



OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir la fisiopatologia, factores de riesg@agdostico, profilaxis
y tratamiento del TROMBOEMBOLISMO VENOSO.

Crear un protocolo sencillo y de facil acceso qugp@rcione una
adecuada informacion para un buen manejo del pgacem TEV

Tener absoluta claridad acerca de cuales son lawigales
complicaciones de un mal manejo de TH¥ fatalidad de las

mismas.

Unificar criterios de abordaje de este tipo derati®nes, creando

una alternativa que se puede aplicar en diferesesos de salud.

Tener en cuenta que existen diversas clases delosetiiagnosticos
y determinar segun las ventajas y desventajasdieroatodo cual es



el mas pertinente para cada paciente y en que nonsendebe

realizar.

Plantear diferentes recomendaciones que puedair sérpersonal

medico para realizar un adecuado manejo de losiasi con TEV.



INTRODUCCION

El tromboembolismo venoso (TEV) se ha convertido wn problema
epidemiologico a nivel mundial, ya que se preseine@uentemente en
pacientes hospitalizados, posquirargicos (cirugianegal, ortopédica,
urologica), posterior a un trauma y recientemestbabla de los trombos que
se producen en pasajeros de avion en vuelos gee dwas de seis horas; en
Estados Unidos puede llegar a ser la tercera cdeisauerte después de la
enfermedad coronaria y del trauma; se estima gde tada 100 pacientes
hospitalizado fallecen por tromboembolismo pulmorwyarel 90% de los
émbolos se producen provienen de las extremidadiesores; su impacto es
tal que en la actualidad se hacen numerosas caniasey consensos sobre
recomendaciones especificas para diagnostico gntranto con base en

analisis de estudios randomizados de la literamuadial.

En el presente trabajo haremos una revision dadendoembolismo venoso
(que comprende la trombosis venosa profunda yéondlolismo pulmonar), los
factores de riesgo, fisiopatologia, métodos diafigmss profilaxis, tratamiento,
recomendaciones para el manejo de los paciented servicio de cirugia
especialmente ortopedia, cirugia general, urolodremma y neurocirugia, y
un protocolo de manejo de los pacientes con TEVsgaesencillo, efectivo,
facil de aplicar por los médicos del Hospital Umsiario San Jorge.



JUSTIFICACION

Este trabajo se realiz6 con el fin de promover totgeolo para el manejo del
TEV, el cual debe ser sencillo, entendible, faeilaghlicar y altamente efectivo,
basado en la evidencia clinica mundial recient#icando numerosos criterios
desde la nomenclatura hasta el manejo de estagi@dhn prevalente a nivel
mundial, especialmente en el area de trauma Yy iairfgrugia general,
ortopedia y urologia) teniendo en cuenta que adededks alta incidencia que
esta entidad posee, las complicaciones que prquieden llevar incluso a la

muerte.



TROMBOEMBOLISMO VENOSO

INTRODUCCION

El conocimiento actual sobre Tromboembolismo Ven(B&V) se debe a

Virchow (1856) quién postulo una triada que condalcEEV, a Bauer, quien

empled la flebografia para diagnosticar las trongbasnosas profundas
asociadas a fracturas de tibia, y a Sevitt y Gatlgmpr sus estudios de la
prevalencia de trombolismo venoso en autopsiasadesqtes fallecidos por
otras causas. El desarrollo de métodos objetivas giagnosticar la trombosis
venosa profunda ha facilitado la investigacion de evolucion y ha

proporcionado una base logica para su prevencitatamiento(1)

DEFINICION

El tromboembolismo venoso es el cuadro clinicoinado por un trombo que

se instala en el sistema venoso profundo de lasmextades el cual se

acompafna de una respuesta inflamatoria. Iniciaknettrombo esta formado

por plaquetas vy fibrina. Los globulos rojos se emizclan con la fibrina y el

trombo tiende a propagarse en la direccion deb fagnguineo., la respuesta
inflamatoria en la pared vascular puede ser minamaaracterizarse por

inflamacion leucocitaria, dafno del endotelio y edem

La complicacion mas grave de la Trombosis VenosduRda (TVP) es el
tromboembolismo pulmonar (TEP), que ocurre en &o50e las TEV

proximales y en el 10% de las distales.



La trombosis de las venas profundas a nivel déelaa@ es menos grave que la
de las venas del muslo, si bien pueden progreseinpalmente hasta en un

25% de los caso®)

FISIOPATOLOGIA

Desde hace 157 afios son conocidos los mecanisiopatiolégicos que
conducen a la TVP (Virchow, 1856):

» Enlentecimiento del flujo sanguineo, (estasis sarag)
» las alteraciones del endotelio vascular.
» los estados de hipercoagulabilidad sanguinea.

Estas 3 circunstancias aisladamente o en asocjagiervienen en el

desarrollo de un trombo.

Generalmente, se requiere la presencia de, al mdoegle ellos para que se

produzca la trombosis, siendo diversas las ciramegis clinicas en que se

produce esta situacio)

Estasis circulatorio Es mas frecuente en miembros inferiores y eoreld de

las valvulas venosas intramusculares. Experimeetainen la estasis ocurre
migracion de leucocitos a través de la pared vasdohusa de adhesion y
agregacion plaquetaria y formacion de fibrina) lee gproduce liberacion de
local de prostaciclina desde el endotelio y despi#e84-72 horas de estasis

aparece depasito de fibrina sobre zonas sin emalotel



Se ha propuesto que la estasis puedwrefeer indirectamente a la
formacion de trombosis, disminuye flarmacion local de activador tisular del

plasminogeno e inhibiendo la accion de la prot€imetivada.

Hipercoaqulacion El desencadenante del coagulo intravascularvia es el

factor de tramboplastina tisular, generando unpiejo. Experimentalmente
se ha demostrado que la interleucina (ILE-1) recéoamtie causa expresion de
la actividad pro coagulante sobre la superfici¢dodevasos llevando a deposito
de fibrina pero esto no es suficiente para causaguacion de la sangre y

trombos en un segmento venoso.

También es importante la asociacion de la generad@® TVP con las
alteraciones congénitas en la hemostasia (dé@crdteina C, Sy resistencia
a la proteina C activada).

Alteracion de la paredA nivel experimental es dificil explicar la asacion de

ésta con la TVP, pero el dafio vascular es un coemennicial de TVP, puede
ser por cambios en la pared producidos por la angenerada por estasis,
ademas se debe tener en cuenta que el endotelietizsinfactores que
intervienen en el proceso hemostatico como el fadton Willebrand,
fibronectina, laminina, elastina, colageno tipo yW vy factor tisular. Si se
alteran las células endoteliales que pueden gepérdida de mecanismos de

tromboresistencia como:

1. Pérdida de la carga negativa de la membrana eradotel



2. Pérdida de la sintesis por las células endoteligiés inhiben la

reactividad plaquetaria.

3. Inhibicién del depdsito de fibrina por la dispoéitien la superficie

endotelial de glucosaminoglicanos y trombomudulina.
4. Degradacion rapida de ADP.
5. Liberacion del activador del plasmindgeno por elatalio activado.

6. Sintesis del inhibidor de la via extrinseca.

FACTORES DE RIESGO

Entre los factores que se consideran de riesgo EM Je distingue unos
primarios que corresponden a trastornos frecuariemcongénitos del

proceso hemostatico, y existen otros secundarios.

Factores de riesgo primarios: los trastornos piosarongénitos del proceso
hemostatico que se han podido relacionar con lakiosis venosa profunda

son.

1. Deficiencia congénita de Proteina C, Proteina Snyitthmbina
I1.



2. Resistencia a la accion anticoagulante de la Patél: esta
alteracion se encuentra en el 5% de la poblacidergé y en el
20-40% de los enfermos con TVP, ha demostradorséaator de

riesgo trombotico superior a los anteriores.
3. Hiperhomocisteinemia
4. Disfibrinogenemia
5. Presencia de Anticuerpos Antifosfolipidos

6. Deficiencia del factor XIl ha sido asociado conautmento en el

riesgo de trombosis.

Los factores de riesgo secundarios comprenden uplicangsonjunto de
situaciones en las cuales se ven alterados en feanble diversos factores
activadores e inhibidores implicados en el cordsola hemostasi@)

Las principales situaciones que puedan llevar aasgo trombotico de mayor

a menor son.

Cirugia mayor, especialmente la cirugia ortopéedm=p también los

pacientes sometidos a cirugia abdominal, neurdeirug
e Traumatismos.

* Neoplasias malignas, el riesgo aumenta en los masieque reciben

quimioterapia activa.

» Anticoncepcion oral (AO) y Terapia Hormonal Sudiia (THS).



 Embarazo y posparto.

« Inmovilizacion prolongada. A mayor tiempo de inm@acion mayor
riesgo, aunque se ha documentado una incidenciev&edel 13% en

pacientes encamados durante 8 dias.
o Sépsis.
» Infarto Agudo de Miocardio.
« Sindrome Nefrético.
* Ictus isquémico, preferentemente en el miembrogolej

e TVP o Embolismos Pulmonares (EP) previos. El riesgo debe
probablemente a la persistencia de obstrucciétujal /o dafio en las

valvulas venosas tras la TVP anterior.
* Diabetes mellitus.
e Vasculitis.

 Edad: la incidencia aumenta a partir de los 4Gaéonque no se trata

de un factor de riesgo independiente.

e Varices.

A continuacion se presentara un modelo clinico lecual se encuentran los

parametros que determinan la probabilidad de padade. (5)



Modelo clinico para determinar la probabilidad deTEV

Parametro Clinico puntuacion
Céancer activo 1
Paralisis o inmovilizacion reciente de un miembroriferior 1
Encamamiento reciente de mas de tres dias o cirugi@ayor en el Gltimo 1
mes

Dolor en trayecto venoso profundo

Tumefaccion de toda la extremidad inferior

Aumento del perimetro de la extremidad afecta > 3m. respecto a |c
asintomética (medido 10 cm. bajo la tuberosidad tilal).

Edema con févea (mayor en la extremidad sintomatiga 1
Presencia de circulacion venosa colateral superfidi@mo varices 1
preexistentes)

Diagnostico alternativo tan probable o mas que elBV -2

La probabilidad de tener TEV se clasifica asi:

= 3 0 mas puntosProbabilidad alta(75% tendran TEV)

& 1-2 puntos:Probabilidad moderad#17% tendran TEV)

= 0 puntos: Probabilidad baja(3% tendran TEV)

Este modelo no se puede utilizar en: embarazadasres anticoagulados,
pacientes con TEV previa, con sintomas de mafddi&s de duracion, ante
sospecha embolismo pulmonar y pacientes con hganputada.



DIAGNOSTICO

CLINICA

La clinica consiste en la presencia de edema saeoit en el interior de los
musculos; el dolor en la extremidad, el enfermaelata como difuso intenso
gue aumenta al dar un paso, normalmente ocasiopadoel edema
intramuscular. Aunque no es muy comun hallar dsetdore el trayecto de los
vasos sanguineos, solo en manos expertas es dagiahbar un trombo
profundo, aunque la distincion con un hematomairaposible de efectuar
Unicamente por la palpacion.

La pierna puede aparecer ademas de edematosaacia@l@emenudo ciandtica,
recubierta de una piel tensa que ha cambiado sctasppaco por un brillo
caracteristico, la palpacion es dolorosa, peroesdbdo en los musculos
gemelos y séleo. No produce impotencia funcionakoga movilizacion se
limita por el dolor. La localizacion del dolor nemmite identificar el lugar de
existencia de la trombosis.

No existe ningun signo especifico de trombosis sandl mas popular
consiste en dolor por la flexion dorsal del pie rthdms), este signo es
totalmente inespecifico, ya que en otras circucsarsuelen presentarlo. Por
ello ante la sospecha clinica de una trombosisszepor: presencia de factores
de riesgo, por ejemplo cancer, hipercoagulabilidathovilizacion reciente,

antecedentes personales de otras trombosis veangasedentes familiares de



tromboembolismo, inmediatamente se debe realizastudio con eco doppler

vascular y/o una flebografia)

Con respecto al diagndstico clinico de TEV, el dagjico basado Unicamente
en la historia clinica y en el examen fisico muwesina incidencia del 50% de

falsos positivos o falsos negativos (-).

Los estudios comparativos entre el examen clinicolay exploracion
flebografica han mostrado que solo entre el 46 % G& los pacientes a
quienes se les diagnostica TEV por la clinica presia eran realmente
portadores de trombos.

Por otra parte una TEV puede ser asintomaticasarpie la positividad del
fibrinbgeno marcado.

La falta de exactitud del diagnostico clinico pusdeexplicado por:

1- El TEV. Generalmente presenta una historidaadimespecifica que puede
confundirse con otra patologia.

2- La obstruccion venosa no se detecta tan factensomo la arterial.

3- La posibilidad de que se presente circulacidateml puede compensar la

alteracion circulatoria.

La recomendacion sera, entonces, mejorar la filgluilidiagndstica y en los
casos donde la clinica nos haga pensar en unasdavéter al paciente a algun
examen objetivo para mejorar la tasa de acieragndisticos.



Hay que hacer claridad en que no se esta deductpradla historia clinica y el
examen fisico vascular no sirven, ya que la siatolngia permite que se

ponga en marcha un método mas fiable de diagnéstico

METODOS DIAGNOSTICOS

En la actualidad disponemos de métodos que mejdeamgrandemente la
fiabilidad diagndstica, se pueden clasificar eRBCTOS E INDIRECTOS.

A} DIRECTOS:
» Visualizan la existencia o no de trombos.
» Extension de los trombos.

» Repercusion hemodinamica.

Entre estos métodos diagndsticos estan:
= FLEBOGRAFIA CONVENCIONAL
= FLEBOGRAFIA ISOTOPICA.
» ECODOPPLER o DUPLEX SCANNING.

B} INDIRECTOS:
* No visualizan el trombo.
e Soélo captan la alteracion hemodinamica o funcional

que el trombo produce.



Entre ellos estan:
« ULTRASONOGRAFIA DOPPLER.
« PLETISMOGRAFIA POR IMPEDANCIA( Strain Gauge)
« FLEBORREOGRAFIA.
« TERMOGRAFIA

Para que un método diagnostico sea ideal deber tagrgaracteristicas de que:

« Sea fiable.

« Tenga menor cantidad de complicaciones.

* Informe sobre las caracteristicas del trombo (Estéem grado de
adherencia).

« Evalue la repercusion hemodinamica.

* Determine funcionamiento valvular.

* Sea poco molesto para el paciente.

Infortunadamente ninguno de los métodos conocigog ttodas estas valiosas

propiedades aunque todas son muy Uutiles para @oenobl diagnastico.

FLEBOGRAFIA

Dos Santos en 1938 describié el método mas utdizaara visualizar el
sistema venoso mediante la inyeccion de contrastasevenas dorsales de los

pies.



Las venas normales poseen una pared lisa y laslaslvenosas son visibles en

los senos venosos, y en la flebografia se obsema dilataciones biconvexas.

En la evaluacion de la flebografia la presenciaudedefecto de replecion

mantenida a lo largo del lugar explorado es sign@ue hay presencia de un
coagulo intraluminal.

En ocasiones este coagulo no obstruye toda Isiluz,que se fija a una parte a
la pared venosa por medio de una estria y dejaalaghacia la luz del vaso, a

este coagulo se lo llama trombo “Flotante” quedea ser mas embolizador.

Aunqgue la flebografia es un buen método diagnosteed EV porque localiza
el trombo, determina el estado de la circulacidatecal, grado de adherencia
del trombo, anomalias congénitas venosas etc.ne tembién sus fuentes de
error como son las compresiones bien sea fisiadggicomo la de la Arteria
lliaca derecha sobre la Vena lliaca izquierda o tparores que comprimen
cualquier estructura vascular venosa vecina, eatose podria presentar una

imagen confundible con un trombo.

Las complicaciones mas comunes de este método son:

# Reacciones Alérgicas al contraste.

@ Procesos inflamatorios locales por extravasaciocodéraste que conlleva a
necrosis.

® Dolor y molestias.

® Trombosis venosa postflebografica (La mas temidapticacion)



FLEBOGRAFIA RADIOISOTOPICA

Proporciona imagenes de grandes venas de las é&kdas parecidas a la

flebografia convencional.

1. Es una técnica minimamente invasiva y se realzdaénente.
2. No utiliza medios diagndsticos irritativos y el mate recibe menos
radiacion que la flebografia convencional y pueeerspetida siempre

gue sea necesario.

La desventaja es que carece de fiabilidad en andsico de trombos
localizados en vasos de pequeiio calibre.

El procedimiento se realiza con el paciente enliezgupino y se inyectan de
1- 2 mCi de Tecnecio 99 marcado con microagregatsalbumina o

microesferas en una vena dorsal de ambos pies.

El radiois6topo es seguido en su curso por lasiggecon la Gamma
camara, donde se obtienen imagenes dinamicas quinpoesas en

video.

Luego se liberan los torniquetes y se repite laion@d en unos 5- 10 minutos

para comprobar la radioactividad remanente endimsraidades inferiores.

Las venas de la pantorrilla no son visualizadasifereshcia de las venas
popliteas, femorales e lliacas que se represerdam ana columna bien
definida de reactividad, convergen en la pelvis leonolumna contralateral y

forman la imagen de la Vena Cava inferior.



Hay obstruccién venosa cuando:

- Se visualizan colaterales, muy evidentes espreratke en la pelvis.
- Ascenso lento del is6topo.

- Puntos residuales de radioactividad en medicitardgas.

La fiabilidad de este método es mayor con el tantilms vasos. Su principal
ventaja es que se puede obtener una gamagrafi@maimoncomitante para

investigar un embolismo pulmonar.

ULTRASONOGRAFIA DOPPLER

El diagnostico Doppler del TEV se basa en deteetaalteracion del flujo

sanguineo en la vena explorada.

Las ventajasdel métodoson Método muy fiable para detectar trombos que
con frecuencia son el origen de las Embolias pulres) reconoce
insuficiencias valvulares de las venas profundgsediciales y perforantes; no
es invasivo y es seguro, ademas de que se puesle r@ANtO Sea necesario;

es portatil y barato.



Las desventajas sornday dificultad para explorar las venas sinus@sdale los
plexos soleos, gastrocnemios, también es de |ddkploracion de la vena

Femoral profunda.

Cuando se realice el examen es muy importante tadiessistematico y
comparativo de las dos extremidades inferioresoyejercer una presion

excesiva sobre la piel para no anular el flujo weno

Segun la patologia que encuentre el patron de slpguineo variara.

PATRON DE FLUJO EN TROMBOSIS AGUDA

> Si el Doppler se aplica sobre la zona trombosexiae auscultaria flujo de
ningun tipo, el problema es saber cual es el segmdel vaso que esta

trombosado.

> Se pueden desarrollar circulaciones colaterajes, pueden inducir a error
creyendo que la vena es permeable, hay que difareglcsonido comparando
con el otro miembro inferior. En el lado afectoolada de aumentamiento tras

compresion manual (onda A) sera menor que en eldadtralateral.

PATRON DE FLUJO EN TEV RECIDIVANTE

Es muy dificil evaluar la alteracion del flujo emau trombosis venosa
recidivante con Doppler ya que es practicamenteogifte distinguir un
trombo nuevo de uno antiguo, por este hecho esnerdable el diagnostico

mediante otros métodos.



Las principales causas de error para disminuiexactitud de exploracion

Doppler son:

1. TROMBO PEQUENO O NO OCLUSIVO

Este tipo de trombosis, es generalmente asintoajagolo se puede
diagnosticar mediante fibrinbgeno marcado o medifiabografia.

La frecuencia de este tipo de casos no es muyyalia da en 1/3 de los
enfermos en el periodo postoperatorio.

Con respecto al trombo mural no oclusivo, este ftereh paso de sangre y por

tanto dificulta y en ocasiones impide la detecgonel Doppler.

2. TROMBOSIS EN VENA RECANALIZADA

3- RED COLATERAL VENOSA DESARROLLADA
Se da en las secuelas postromboticas de largacéwolu

4- COMPRESIONES EXTRINSECAS
Es la causa de la mayoria de los falsos positixsjue estas alteran el flujo y
pueden simular condiciones de trombosis, entres estasas estan tumores,

hematomas, edemas a tension.

5. INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.
Una ICC puede producir aumento de la presion veoosal resultado de una

alteracion en el flujo en la extremidad.



6. PROCESOS INFLAMATORIOS

7. VASOCONSTRICCION PERIFERICA

8. VENAS DE DIFICIL ACCESO

Entre estas las venas hipogastricas, femoralesumpta$ y algunas venas
distales y musculares no pueden ser evaluados med®PPLER, y donde se
obliga la practica de una flebografia.

9. INEXPERIENCIA

Puede ser la principal fuente de error, y se ptasespecialmente al valorar
pacientes encamados.

Este método se considera que tiene relativa bajssilsédad (77%
aproximadamente) y se debe principalmente a laisiah tanto de trombosis
del sector iliofemoral como del sector distal, yauespecificidad de 90%
aproximadamente y un valor predictivo positivo @868 entonces, con estos
resultados se sugiere realizar el Doppler paraattesda mayoria de los casos
de Trombosis venosa proximal, pero la fiabilidadl Deppler para el sector

distal es reducido.

PLETISMOGRAFIA POR OCLUSION VENOSA (Strain Gauge)

Aunque hay varios tipos de pletismografia, en la ouas se tiene experiencia
es en la pletismografia Strain Gauge (por anillos).
El método consiste en ajustar un anillo rellenacudemetal liquido conductor

(galio-mercurio) conectado a dos electrodos.



Cuando hay aumento del volumen de la extremidadsguea a analizar, este
anillo se distiende proporcionalmente, cambiandessstencia y disminuye el
voltaje.

Al realizar mas de una prueba diagnoéstica conjuatdéense ha encontrado que
aumenta la fiabilidad diagnostica, por ejemplo ¢enbinacion DOPPLER +
PSG. Donde la sensibilidad al realizar solament®3G es de 85% vy la
combinaciéon de DOPPLER + PSG es de 94.4% ().

La especificidad de PSG sola es de 98.2% y DOPPELEBG es 100% y con
una fiabilidad de la asociacion de 97.7% todo estwasos de mediano y gran
calibre como las venas ileofemorales.

Las desventajas de la PSG y causante de fuengsodeson:

- Solo se detectaran trombos que ocluyan unadeiggan o mediano calibre.

- Cuando hay isquemia o cuando el flujo arterialbego (Insuficiencia

cardiaca) se pueden presentar falsos positivos.

- Tiene limitaciones en pacientes obesos, con asles@veros y pacientes con

patologia respiratoria o cardiaca.

- Cuando se realiza en pacientes intranquilos @ldadelacion es dificil se

pueden presentar falsos positivos.

Aungue estas limitaciones pueden sobrellevarsearnio la combinacion de 2
métodos que sean complementaria donde aumenta raibiidad y
especificidad como ya se indicé anteriormegqie.



Y

MANEJO DEL PACIENTE CON TEV

Algoritmo de manejo de TVP
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PRUEBAS DE LABORATORIO

No existe ninguna prueba que permita concluir goepaciente posee una
trombosis venosa. Hoy en dia existe la cuantifmadel Dimero-D, cuando
este es negativo y se halla en niveles inferior@9@ microgramos por ml
(segun el reactivo empleado) podemos pensar guenfelmo no presenta
ninguna trombosis venosa profunda ni tromboembalisBn enfermos que
acuden con una clinica sospechosa de trombosisa@&soaltamente especifico
pero no se ha probado en enfermos ingresados oambdsis parciales o
asintomaticas. Entre los reactivos mas usadosetstampleRed, que da el
resultado en dos minutos y se realiza en sangkdiototro requerimiento que

el reactivo, es muy util en los departamentos dengiass)



TRATAMIENTO DEL TROMBOEMBOLISMO VENOSO

El objetivo de tratamiento de la Tromboembolismen¥so (TEV) esta
dirigido a evitar la progresion del coagulo (naidtib), la restauracion del flujo

venoso y la funcion valvular para prevenir el sinae postflebitico.

La anticoagulacion es el tratamiento de eleccioriosnpacientes con TVP
proximal y distal y se debe iniciar con heparina gontinuar con un
anticoagulante oral como la warfarina. Este mamsjefectivo y constituye la

terapia convencional del trombo embolismo venoso.

Recientemente se valoraron los preparados de hardpibajo peso molecular
(HBPM) en el tratamiento de la trombosis venosxipral. Esta heparina fue
tan eficaz como la heparina estandar para la pcgsemle la extension de un
trombo existent® del tromboembolismo recurrente y trajo como rtesial el
igual grado de sangrado o menor.

El tratamiento de la trombosis venosa profunda aelmeenzar con un agente
gue tenga un efecto anticoagulante inmediato (pemmo, la heparina)
administrada en una dosis adecuada. La deficiemtialcanzar la intensidad
prescripta de anticoagulacion en las primeras 24shde tratamiento aumenta

el riesgo de tromboembolismo venoso recurrenteberetes(1)

El tratamiento puede ser iniciado con una infudidinavenosa continua o

inyecciones subcutaneas de heparina. La via sulgautds mas conveniente



para los pacientes ambulatorios. Siempre que séengm el tiempo activado
de tromboplastina parcial en el rango terapéutresgipto (de 1,5 a 2,5 veces
el valor de control), las 2 vias de administragon igualmente eficaces. Con
las infusiones intravenosas continuas o las subeath de heparina, hubo
sangramiento grave en menos del 6 % de los pasjerdenparados con el 14

% de los pacientes con inyecciones intravenosasmitentes

Por lo general, 5 dias de tratamiento con hepaegaidos de administracion
oral de un antagonista de la vitamina K (por ejemplarfarina) es eficaz
contra la trombosis venosa profunda y se considEnao tratamiento

convencional. No es beneficioso extender el cieldeparina (por ejemplo 10
dias) antes de iniciar el tratamiento con warfari@daanto mas corto es el
tratamiento con heparina, menos frecuente es mabtwoitopenia inducida por

la heparina.

El tratamiento con warfarina se ajusta de acuerda el tiempo de
protrombina, que ahora se puede expresar con mefarea un estandar
internacional. La proporcion internacional ofic{iNR) es el resultado de un
esfuerzo internacional por mejorar la uniformidadladls resultados. Un valor
de la INR entre 2,0 y 3,0 se recomienda para &rrianto del TEV.

Se debe continuar la anticoagulacion por via owmbmte, por lo menos, 3
meses para reducir el riesgo de tromboembolismarnete. Si los pacientes
con trombosis venosa profunda son tratados cormosia baja fija de heparina
subcutanea, no fraccionada en lugar de warfaringi, o se les administra

ningun tratamiento de anticoagulacion a largo pldmasta un tercio pueden



tener trombosis recurrentes. Periodos mas cortostra@miento son

probablemente suficientes en algunos pacientebajorriesgo.

Se ha demostrado que continuar el tratamiento eooagulantes mas alla de
los 3 meses no vale la pena en la practica happeab tampoco parece ser
dafiina, pues la mayoria de las complicaciones h@gioas de tal tratamiento
ocurren precozmente, cuando los problemas coetesteque aumentan la
probabilidad del sangrado se hacen aparentes.

El riesgo de sangrado estad fuertemente relaciomado la intensidad del

tratamiento con anticoagulantes. Los pacientestradamiento menos intenso
con warfarina (INR 2,0) tienen una incidencia deP® de sangramiento,

comparado con una incidencia del 22 % entre logeptes tratados con una
dosis superior (INR, de 2,5 a 4,5).

El manejo de la terapia anticoagulante lo podenmstear asi:

* Bolo inicial de heparina (5000 u por via intravexjog realizar estudio

diagnostico de confirmacion si éste no ha sidazaab.

e Comenzar con infusion de mantenimiento a dosis2@J/24 horas

por via intravenosa continua o segun normogransaga al peso.

» Determinar el TPTA a las seis horas, manteniénéolive 1,5 y 2,5

veces el valor del control, realizar recuento dide plaguetas.



« Comenzar con anticoagulante oral a las 24-72 hdeasniciada la
heparina. Continuar ambos tratamientos durante@uwatcinco dias y

suspender heparina cuando el INR sea de 2-3.

« Continuar con anticoagulacion un minimo de tresesm@santeniendo un

INR entre 2-3.

La administracion de heparina subcutanea a dos#péatica (20000U/12
horas) o heparina de bajo peso molecular es uemaliva a los cumarinicos

cuando se desaconseje su administragpn.

Anticoagulacion con heparina no fraccionada

Solicitar PTT, TP, CH.

Detectar si hay contraindicaciones por heparina.

Solicitar estudios diagnésticos.

Considerar administraciéon de 5000 Ul de heparina IV.

Nuevo bolo con heparina, 80 Ul/kg/IV; iniciar mantenimiento en
infusién de 20 UI/Kg.

- Solicitar PTT a las 6 horas, para mantener nivel terapéutico.
TEV CONFIRMADO - Solicitar warfarina 5 mg el primer dia y ajustar dosis diaria de
acuerdo a INR.

Suspender heparina después de 4 — 5 dias 0 mas de terapia
combinada, cuando el INR sea igual 0 > de 2.

SOSPECHA DE TEV

Tabla 1¢9)



Anticoagulacion con HBPM

Solicitar PTT, TP, CH.

Solicitar estudios diagnoésticos.

Determinar si hay contraindicaciones para anticoagulacion.
Considerar HNF 5000 Ul 1V o HBPM (Dosis ajustada).

Administrar HBPM:

- Enoxaparina 1mg/kg/subcutanea/12 horas, o 1.5
mgslkglSubcutanea/dia; la dosis diaria no debe exceder 180 mgs.
Nadroparina célcica 80 anti — Xa Ul/lkg subcutanea/2veces al
dia por 10 dias; (0.1 MI: 9500 u) — Calcular ml x kg.

Dalteparina célcica 200 anti-Xa Ul/g subcutanea/2 veces al dia;
la dosis no debe exceder 8000 Ul dia.

Iniciar Warfarina 5 mg el dia primero; ajustar dosis diaria de
acuerdo a INR.

Recuento de plaquetas entre el 3y 5 dias.

Suspender HBPM después de 4 — 5 dias de terapia combinada,
cuando el INR sea igual o mayor de 2.

Continuar anticoagulacién con Warfarina por 3 meses o mas (INR
ideal de 2.5; rango, 2 — 3).

TVP p EP estable.

Signos vitales normales.

Bajo riesgo de hemorragia.

Ausencia de severa insuficiencia renal (Ajustar dosis de acuerdo a

Anti — Xa).

Disponibilidad de sistema practico de vigilancia y tratamiento de TEV

recurrente y sus complicaciones hemorragicas.

SOSPECHA DE TEV

TEV CONFIRMADO

EGRESO DEL
PACIENTE

Tabla 2. (9)



Anticoagulacion oral con Warfarina

Sobredosificacion

- Se recomienda iniciar Warfarina con promedio deg5gnado 2 a), con lo
cual se lleva INR a2 en 4 — 5 dias.
- Bajas dosis pueden ser suficientes en menoresade ed

Recomendaciones

INR

Mayor del rango terapéutico pero menor de 5; Bajar la dosis u omitir la préxima dosis; una vez el INR
sin signos hemorragicos. sea ideal, bajar la dosis de mantenimiento (grado 2 C).
Omitir la préxima dosis o 2 y reanudar el tratamiento a
menor dosis cuando el INR sea ideal.
Omitir una dosis; dar vitamina K (1-2.5 mgs oral),
>5 >9; hemorragia no significativa. especialmente si hay riesgo de hemorragia).

Si se requiere reversion urgente (cirugia): Vit K (2-4 mg
oral): si el INR permanece alto a las 24 horas: dosis
adicional de Vit K (1-2 mg oral); (grado 2 C).
Omitir Warfarina; dar Vit K (3-5 mgs oral); monitorizar
INR més frecuentemente; si el INR no se disminuye en
>9; sin hemorragia significativa. 24 — 48 horas, monitorizar INR més a menudo y dar Vit
K adicional; reanudar terapia a menor dosis cuando el
INR sea ideal (grado 2 C).

Omitir Warfarina; dar Vit K (10 mg IV lenta en infusién),
adicionar plasma fresco (7 — 10 ml/kg) o concentrado de
protrombina dependiendo de la urgencia; puede
repetirse Vit K cada 12 hs (grado 2 C).

Omitir Warfarina; dar complejo de protrombina con Vit K
Hemorragia muy severa. (10 ggs 1V); repetir a necesidad dependiendo de INR

(Grado 2 C).

>20; hemorragia severa.

Tabla 3. (9)



PROFILAXIS DEL TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Se sabe que el TEV es una complicacion frecuentelosn pacientes
hospitalizados, con largo periodo postoperatoregus Kakkar de 1000
pacientes quirargicos 300 desarrollan tromboemimolisvenoso (TEV)
detectable con métodos isotdpicos, en 100 hay sxtenlel trombo, 20 tienen
embolia pulmonar (EP) y en 5 casos es fatal.

Hasta 1996 la incidencia de TEV postoperatoriaavdeisde un 10% a un 75%
dependiendo la cirugia.

Se han identificado numerosos factores de riesge s cuales estan la edad,
sexo, historia de TEV, neoplasias, obesidad, vermgosas, ICC, DM,
inmovilizacion prolongada, Anticonceptivos OralesO{), habito de fumar,
cirugia ortopédica de extremidades inferiores yladeelvis asi como el trauma
operatorio directo de las venas.

En la actualidad el TEP continla siendo de granortapcia en cuanto a
morbimortalidad, de alli la importancia del usordétodos profilacticos para
Su prevencion.

Las medidas profilacticas van dirigidas a evitaio um varios factores
patogénicos que son: estasis venoso, dafo endoyelactivacion de la
coagulacion sanguinea, como ejemplo estan los wetidglcos que previenen
el estasis sanguineo, los farmacos que inhibentd@accion de las plaquetas
con el endotelio y la activacion plaguetaria, gogiden el mecanismo de
coagulacion o sustancias que activan la fibringlidel diagndstico de
enfermedad tromboembdlica debe hacerse mediantedogtcomo la
flebografia o el test del fibrinbgeno marcado y ggrafia pulmonar de
ventilacion/perfusion, angiografia o demostraciorecrgpsica para el

diagnastico de EP.



« METODOS FISICOS: Combaten la estasis venosa queelseiona

directamente con la inmovilizacion del postoperatoestas son la
deambulacion precoz, elevacion de las extremidaddsriores,

fisioterapia, vendaje compresivo, sistema de cosnfmegradual, todos
estos con una utilidad minima; también esta lanegéicion muscular
eléctrica con uso limitado al quiréfano bajo andstgor su dolorosa
aplicacion, la compresion neumatica intermitentarépe ser la mas
eficaz de los métodos fisicos usados: aumentaugd 8anguineo, al
parecer un aumento en la actividad fibrinoliticacarece de efectos

secundarios).

DEXTRANO: Disminuye el estasis venoso Y la viscadidanguinea al
expandir el plasma, e incluso se ha dicho que pindilar la agregacion
plaquetaria, en algunos ensayos clinicos de cirugtapédica ha
demostrado reduccion del TEV 35, la complicacidngipal es la falla
cardiaca en pacientes con reserva cardiaca limit@aeciones alérgicas,
hemorragia e insuficiencia renal, si a esto sefiwda su alto costo y
administracion endovenosa lo hacen una medida addevipara usar de

rutina.

ASPIRINA: Existe controversia en su uso. En cirugémeral no debe
utilizarse pero en cirugia ortopédica ha tenidoomesy resultados. Su

Unica desventaja seria las hemorragias gastromat=s.



ANTICOAGULANTES ORALES: Previenen los trombos queferman
durante o inmediatamente después de la intervengibargica y que se
detectan por el test de fibrindbgeno marcado. Stomaymplicacion es la

hemorragia y necesidad de cuidadosa monitorizat@daboratorio.

HEPARINA (HNF): Se usa a una dosis de 5.000 Ul é&d2 horas via
subcutanea, durante los primeros 7-10 dias posgigo$, comenzando
la primera dosis 2 horas antes de la intervenqudinirgica, ésta no
requiere monitorizacion de laboratorio, lo quelf&csu uso. En muchos
estudios con pacientes con neoplasias y alto riedgotrombosis
confirmo su eficacia.También ha sido relacionada i@uccion de la
mortalidad en cirugia general, urolégica y ortopadiincluyendo un
total de 15.000 enfermos con disminucion de dasagen la incidencia
de TVP y de la mitad en el EP. Su riego radica araparicion de
hemorragias y hematomas de la zona quirdrgicdgoque en algunos

estudios se recomienda su uso cada 12 horas e®e\e@ma 8 horas.

COMBINACION HEPARINA - DIHIDROERGOTAMINA: Intenta
combatir el estasis circulatorio (vasoconstrictprjos cambios en la
coagulacibn sanguinea (anticoagulante) pero digerdoabajos
demuestran que la eficacia de esta combinacionupera a la de la

heparina.



HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR (HBPM): Tienen nay
efecto anti-Xa y menor efecto anti-lla que la HMFgue se traduce en
mayor efecto antitrombotico y menor riesgo hemoo@gademas de
menor efecto sobre las plaquetas y la lipdlisisi capacidad mayor de
reducir la viscosidad; su dosis es 2.500 U de Fmg20mg de

Enoxaparina o 7.500 de Fraxiparina via subcutameadosis.

HIRUDINA: Proteina de 65 aminoéacidos aislada de dg&ndulas
salivares de la sanguijuela Hirudo medicinalisiela todas las acciones
de la trombina por lo cual previene la formaciorfidena, disminuye la
activacion de la proteina C, pero también la acibrade los factores IX,
VIII, V y XIll. Se han usado hirudina e hirulogn ¢res estudios se uso
Hirudina en la prevencion de TEV en cirugia de caden una dosis de
15-20 demostrando reduccion de incidencia total\édle mg/horas 4(10)



RECOMENDACIONES

Aproximacion actual a los grados de recomendaciones

Grado de Claridad / Riesgo Fuerza metodo légica de la

: . : : Implicaciones
recomendaciones Beneficio evidencia

Recomendacion firme,
puede aplicarse a la
mayoria de los pacientes
en la mayor parte de los
€asos sin reserva.
Ensayos aleatorizados con Recomendacion firme,

importantes limitaciones igualmente aplicable a la
(resultados inconsistentes, mayoria de pacientes.
defectos metodolégicos).
No hay ensayos clinicos
aleatorizados o resultados de
ensayo clinico aleatorizado
puede ser extrapolado.
Evidencia suficiente desde
estudios observacionales.

Ensayos aleatorizados sin
limitaciones importantes

Recomendacion firme,
puede aplicarse a la
mayoria de pacientes en
la mayor parte de los
casos.

Recomendacion entre
intermedia y firme, puede
Estudios observacionales. cambiar cuando se
disponga de evidencia

firme.
Recomendacion entre
intermedia y firme, la
Ensayos aleatorizados sin mejor conducta puede
importantes limitaciones diferir dependiendo del
caso o de los valores el
paciente o la sociedad.
Recomendacion débil,
aproximaciones alternas
seran mejores para

algunos pacientes bajo

alguna circunstancia.

Recomendacion muy

débil, otras alternativas
pueden ser igualmente
razonables.

No claro

Ensayos aleatorizados con
limitaciones importantes
(resultados inconsistentes,
defectos,).

No claro

No claro Estudios observacionales.

Tabla 1. (9)

GENERALES:

- Se recomienda que en cada hospital se desarr@lestrategia formal que
dirija la prevencion de complicaciones tromboentdasj esta deberia estar

escrita y dirigida a los grupos de alto riesgo.



- Para todos los grupos de pacientes no se readanigspirina para profilaxis

porgue otras medidas son mas eficaces. ( Gradqibp).

PROFILAXIS EN TEV:

- La heparina en dosis de 5000 U/8-12 horas disysimli riesgo de TEV fatal
en 60 — 70%.

- Disminuye la incidencia de E.P mortal de 0.7%t&as 0.2 % (P< 0.001) y
0.8% hasta un 0.5 % (P< 0.001) en cirugia ortopedici8)
- Disminuye la mortalidad 3.3hasta 1.4% (P<0.02)

- La incidencia de TEV disminuye 20- 30% despuéscilugia de cadera.
(148)

- Heparina de bajo peso molecular (HBPM) fué rimera evaluada para la
prevencion de TEV en pacientes quirdrgicos deradggo en la mitad de 1980
y se ha obtenido una experiencia considerable, earergl los pacientes
guirargicos y de alto riesgo con dosis bajas de MBRBbcutanea 1 vez al dia
es tan efectiva y segura como una baja dosis darihepno fraccionada

administrada 2-3 veces al dia por via subcutanea.

HBPM se ha convertido en el anticoagulante decglacen la prevencion
de TEV posterior a una cirugia ortopédica y en grdes con trauma. El
riesgo de sangrado con HBPM es minimo comparadobegas dosis de
heparina no fraccionad@s)



TRATAMIENTO DE TEV:

- Se recomienda que los pacientes con TEV o ERdismo pulmonar)
deberian ser tratados agudamente con HBPM, hepaoirfeaccionada IV, o

dosis ajustadas de heparina subcutanea. (Todas hrad

- Al comparar heparina no fraccionada con HBPMa é#ima tiene mayores
beneficios en el tratamiento de pacientes ambudator

La HBPM produce menos recurrencias de TEV y puediacer mejor
supervivencia en pacientes con cancer. Se recomigud los médicos usen
principalmente HBPM. (Grado 2B(L2)

Anticoagulacion inicial con Heparina

Recomendaciones

- Pacientes que reciben tratamiento con heparina BMHB anticoagulacion
oral, debe utilizarse simultAaneamente minimo per 3l dias (grado 1 A).
Para la mayoria de pacientes se puede iniciar kepar HBPM vy
Warfarina simultaneamente, hasta obtener INR dafabnsecutivos.

- Pacientes con TEV masivo 0 severa trombosis iliofai administrarse
heparina por 10 dias (grado 1 C).

- Iniciar Warfarina cuando haya estabilidad clinica.



Duracion de la anticoagulacion

Anticoagulacién oral por 3 meses o0 mas (INR: 2,5, rango 2 — 3),
Mayoria de pacientes. si esta contraindicada la Warfarina o hay inconveniente, usar
HBPM a dosis ajustada, 0 HNF a PTT terapéutico (grado 1 A).

Primer evento con factor de riesgo
limitado reversible (cirugia, trauma, 3 meses 0 mas (grado 1 A).
inmovilizacioén, estr6genos).
Primer episodio de TEV idiopatico. 6 meses 0 mas (grado 1 A).
TEV recurrente idiopatico o factor de
riesgo permanente (ca, deficiencia de 12 meses o més (grado 1 C).
Antitrombina, SAF).

6 — 12 semanas (grado 1 A). Si hay contraindicacion para la
anticoagulacion, realizar estudios no invasivos a los 10 — 14
dias para valorar extension proximal del trombo (grado 11 C).

Trombosis aislada de las pantorrillas,
sintomatica.

Tabla 4. (9)

CIRUGIA GENERAL:

- En pacientes de bajo riesgo: con cirugia menaee, tgngan <40 afios y no
tienen factores de riesgo adicional, no se recataigmofilaxis especifica sino

la deambulacion temprana. (Grado 1C).

- En pacientes de riesgo moderado: con procediosemenores, pero tiene
factores de riesgo de trombosis adicionales, @rmgi mayor en pacientes de
40 — 60 afnos, cirugia mayor en pacientes menoréd @gdgios sin factores de
riesgo adicionales se recomienda HNF a bajas ddBBM, medias elasticas,

compresion neumatica intermitente (CNI). (Grado) 1A

- En pacientes de alto riesgo: son cirugia hoamay mayores de 60 afios, o
con factores de riesgo adicionales; cirugia mayomayores de 40 afios con

factores de riesgo adicionales, se administra HBRNF, o CNI. (Grado 1A)



- Pacientes de mayor riesgo: con sangrado magbrusual, se utiliza
profilaxis mecanica con medias elasticas, CNmahos inicialmente. (Grado
1C).

- En pacientes de muy alto riesgo: con factoresedgo multiples, se utilizan
métodos farmacologicos efectivos (bajas dosis deF HN HBPM,

combinado con medias elasticas o CNI. (Grado (©).

Recomendaciones de cirugia general:

Bajo riesgo: Cirugia menor en pacientes
menores de 40 afios, sin factores de | Deambulacion temprana (1 C).
riesgo adicional.

Moderado riesgo: Procedimiento menor
con factor de riesgo adicional para
trombosis; cirugia no mayor en
pacientes de 40 — 60 afios sin factor de | HNF: bajas dosis, HBPM, ME, o MCNI (1 A).
riesgo adicional; cirugia mayor en
pacientes menores de 40 afios sin
factor de riesgo.

Alto riesgo: Cirugia no mayor en > 60
aflos, o con factores de riesgo
adicionales; cirugia mayor en > 40 afios
con factores de riesgo adicionales.

Dosis baja de HNF, HBPM, o MCNI (j A).

©
|-
Q
c
@
Q)
o
o
=
=
@)

Mayor riesgo: Con factor de sangrado | Profilaxis mecanica con ME o MCCI, al menos
mayor que el usual. inicialmente (1 C).

Métodos farmacoldgicos efectivos (bajas dosis
de HNF o HBPM, combinada con ME o MCNI
(grado 1 C).

Muy alto riesgo: Factores de riesgo
multiples.

Tabla 6.(9)



Recomendaciones para:

Cirugia urologica

Grupos de riesgo.

Profilaxis.

Cirugia transuretral (CTU)
u otro procedimiento de
bajo riesgo.

Movilizacion temprana (grado 1 c).

Cirugia mayor abierta.

Profilaxis de rutina: HNF bajas dosis, ME, MCNI o HBPM (Grado 1 B).

Pacientes de alto riesgo.

Tabla 7(9)

ME con o si MCNI + HNF bajas dosis 0 HBPM (Grado 1C).

Recomendaciones para:

Neurocirugia, trauma e injuria de la médula espinal

Neurocirugia
intracraneana

en forma aguda.

CNI, con o sin ME (grado 1 A).

HNF bajas dosis 0 HBPM postoperatoria (grado 2 A); Pacientes de
alto riesgo: ME o CNI con HNF bajas dosis o HMPM postoperatoria
(grado IB).

Trauma con factor de
riesgo para ETP.

Profilaxis con HBPM, tan pronto como se considere segura (grado 1
A); si hay contraindicacion o por hemorragia ME o CNI, o ambas
(grado 1 C), si la profilaxis es subéptima, screening con duplex en
pacientes de alto riesgo (grado 1 C).

Si se demuestra TVP y esta contraindicada la anticoagulacion: filtro
de vena cava (FVC) (grado 1 C+).

No se recomienda FVC como profilaxis primaria (grado 1 C).

Injuria aguda de médula
espinal.

Tabla 8. (9)

Profilaxis con HBPM (grado 1 B).

No se recomienda HNF bajas dosis, ME y CNI como sola profilaxis
(Grado 1 C).

ME y CNI puede ofrecerse en combinaciéon con HBPM o HNF bajas
dosis.




Recomendaciones para Cirugia ortopédica / Reemplazo electivo de cadera

- Profilaxis al menos 7 — 10 dias después de laieiriggado 1 A).

- Se recomienda profilaxis ambulatoria con HBPM mas/d- 10 dias de
cirugia mayor, al menos en pacientes de alto iggo 2 A).

- No se recomienda duplex de rutina en asintomagasios 1 A).

HBPM (iniciar antes de cirugia, 0 12 — 24 horas después de cirugia o
la mitad de la dosis usual de alto riesgo 4 — 6 hs, después de cirugia,
seguido por la dosis usual de alto riesgo al dia siguiente o Warfarina a
Reemplazo electivo total | dosis ajustada (INR 2.5, rango 2 — 3), iniciada preoperatoriamente

de cadera. (grado 2 A)
Profilaxis adyuvante con ME o CNI (grado 2 C).
No se recomienda HNF a bajas dosis, asa, dextran o CNI.

HBPM o Warfarina a dosis ajustada (grado 1 A).
Alternativa: CNI (grado 1 B).

No se recomienda HNF bajas dosis (grado 1 C+).
HBPM o Warfarina a dosis ajustada (grado 1 B).
Alternativa: HNF bajas dosis (grado 2 B):

No se recomienda ASA sola :

Reemplazo de rodilla
Total electiva.

Cirugia de fractura de
cadera.

Tabla 9.(9)

TRAUMA:

- Pacientes con trauma con un factor de riesga p&\V deberia recibir
profilaxis si es posible. Si no hay contraindicaciGe recomienda que los
médicos usen HBPM, iniciando tratamiento tan proodoo lo considere

seguro. (Grado 1 A)

- Se recomienda que la profilaxis inicial con umadalidad mecanica (medias

elasticas y/o compresion neumatigatermitente) sea usada cuando la



profilaxis con HBPM fracase o esté contraindicpda riesgo de sangrado.
(Grado 1 C).

- En pacientes con alto riesgo de tromboemboligo®han recibido profilaxis
con dosis suboptimas, se considera que se le dabear una evaluacion con

ultrasonido dupplex. (Grado 1 C).

En el caso de haber TEV proximal y la anticoagola@ste contraindicada,
recomendamos la insercion de un filtro de vena aafesior (grado 1C +)

pero no se lo recomienda como método profilac{iGoado 1C)(11)



CONCLUSIONES

# El tromboembolismo venoso es una complicacion Baativa posterior a

una cirugia mayor.

= La tromboprofilaxis es efectiva para la prevenailanla trombosis venosa
profunda y embolismo pulmonar, siendo el medicameld eleccion la
HBPM.

@ La profilaxis pre o post quirdrgica son igualmegtectivas en pacientes con
TEV.

@ La profilaxis primaria es la medida mas efectivanose costosa y de
eleccion en el TEV.

= Se debe implementar el disefio de protocolos deifderpretacion para los
integrantes del equipo meédico, el cual va a definideterminar las
conductas a seguir a nivel hospitalario



@ Las heparinas de bajo peso son altamente efecibosms,menor tasa de
complicaciones y superiores a la heparina no foaecla y a la warfarina

por su perfil de seguridad.

= El sindrome postrombdtico representa grave probleméaico y socio

economico.

= Es importante tener bastante claro cuales soratderes de riesgo del TEV
con el fin de manejarlos adecuadamente y prevesijrem los pacientes

complicaciones posteriores.

@ Es mayor el beneficio que se obtiene con la amjueaion para la
prevencion de embolismos pulmonares fatales, queesjo de sangrado

por la utilizacién de los mismos.

= El examen clinico no es suficiente para la detecdi pacientes con TEV,
ya que puede dar un 50% de falsos positivos, poudb se debe apoyar en

examenes paraclinicos (eco doppler, pletismogrédiaografia...etc.).



# No se debe esperar a la aparicion de sintomas tsiogese TEV para

iniciar un tratamiento profilactico por que la para manifestacion puede

ser la muerte subita.

® En los pacientes con riesgo tromboembdlico baj@nseuficientes las
medidas fisicas; pero en los de riesgo moderadttop serd necesario

tratamiento antitrombotico.
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