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El tromboembolismo venoso (TEV) representa la ter-
cera causa de muerte en el mundo occidental, pre-

cedido por las enfermedades cardiovasculares y el cán-
cer1, con una incidencia, en los Estados Unidos de
América, de 117 casos por cada 100.000 habitantes/
año, y con una prevalencia de 249.000 nuevos casos
por año1,2. Estas cifras no han variado significativa-
mente en las últimas décadas, aunque se dispone de
más exámenes complementarios y se han ampliado los
recursos terapéuticos1.

En la actualidad, el TEV es considerado, desde el
punto de vista evolutivo, un proceso patológico cróni-
co con episodios recurrentes.1 El 30% de los pacientes
muere dentro de los 30 días, y uno de cada cinco sufre
muerte súbita por embolia de pulmón. Alrededor del
30% de los casos que sobreviven presenta recurrencias
tromboembólicas dentro de los 10 años de seguimiento,
aunque la mayoría de las recurrencias se producen en-
tre los 6 y los 12 meses posteriores al primer evento1.

En la actualidad no se conocen las causas que pro-
ducen las recurrencias tromboembólicas, aunque sabe-
mos que están involucrados la persistencia de los fac-
tores de riesgo, los mecanismos genéticos, la presencia
de una "memoria venosa" y probablemente la fleboin-
flamación.1,3,4-7 Por las mismas razones existe una acti-

va búsqueda de predictores y marcadores de recurren-
cias, sobre todo al finalizar el tratamiento antitrom-
bótico.8-11

Los factores de riesgo para TEV han sido clasifica-
dos en tres grandes grupos, de acuerdo con consensos
internacionales13,14: a) de índole general; b) asociados
con procedimientos quirúrgicos; c) asociados con con-
diciones o procesos médicos. Si bien estas clasificacio-
nes todavía conservan vigencia, la tendencia actual,
desde el punto de vista profiláctico, es clasificarlos en
transitorios o permanentes, de acuerdo con su persis-
tencia en el tiempo15. Además, es necesario considerar
que los factores de riesgo, especialmente los permanen-
tes, no tienen solamente una potencialidad estática, en-
tendiendo por tal el que la sumatoria de los mismos
incrementa su potencialidad trombogénica5. También
tienen una potencialidad dinámica, lo cual significa
que la mayoría de ellos pueden incrementar su poten-
cialidad trombogénica por sí mismos, además de per-
sistir en el tiempo, como sucede, por ejemplo, con la
edad, el índice de masa corporal y el cáncer.16

En relación con la presencia de factores de riesgo, un
evento tromboembólico venoso puede ser definido como
idiopático o secundario.17,18 Un evento trombótico
idiopático no tiene una relación concausal evidente con
los factores de riesgo; lo contrario sucede con los even-
tos tromboembólicos secundarios.

Se entiende que se realiza profilaxis primaria cuan-
do se utilizan medidas farmacológicas, no farmacoló-
gicas o combinadas para evitar la producción de un
primer evento tromboembólico; se realiza profilaxis se-
cundaria cuando se utilizan medidas farmacológicas,
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no farmacológicas o combinadas para evitar las recu-
rrencias tromboembólicas.

El TEV representa la causa de muerte más prevenible
en pacientes hospitalizados ya que la profilaxis farma-
cológica reduce el riesgo de embolia de pulmón en el
75% de los pacientes sometidos a cirugía general19 y en
el 57% de los pacientes internados por enfermedades
médicas20.

Los resultados del muy reciente estudio ENDORSE21,
realizado sobre alrededor de 70.000 pacientes recluta-
dos en 32 países, indican que el TEV es una patología
universal, que se presenta en el 52% de los pacientes
hospitalizados, y cuya profilaxis puede mejorar signi-
ficativamente, puesto que sólo se instituyó en el 59% de
los pacientes quirúrgicos y en el 40% de los pacientes
con enfermedades médicas.

Estado actual de la profilaxis farmacológica
primaria en pacientes quirúrgicos

A partir de la década del 70, y fundamentalmente
como consecuencia de los trabajos de Kakkar y colabo-
radores22, se empezó a realizar profilaxis con heparina
regular concentrada en los pacientes quirúrgicos. Se
estratificó el riesgo de estos pacientes23 y se comprobó
claramente el beneficio de esta modalidad profiláctica.
Algunos metaanálisis posteriores confirmaron que el
uso de la heparina no fraccionada (HNF) redundó en
una reducción significativa de la embolia de pulmón
(EP) fatal y no fatal24 y de las trombosis venosas profun-
das (TVP) en el 68% de los casos25.

En la actualidad, la HNF mantiene plena vigencia
como droga de primera línea para la profilaxis en pa-
cientes quirúrgicos26, especialmente en el medio hospi-
talario en el que la utilización de otros fármacos no
resulta accesible por los elevados costos. Por este moti-
vo la HNF fue utilizada por Becker y colaboradores en
el estudio PRETEV (sobre el cual se presenta un trabajo
en este número de la Revista).

La introducción de las heparinas de bajo peso
molecular (HBPM) en el mercado farmacéutico amplió
el arsenal terapéutico para la realización de profilaxis
farmacológica, y estableció la necesidad de efectuar es-
tudios comparativos, en cuanto a seguridad y eficacia,
respecto de la HNF.

Indudablemente, las HBPM ofrecen ventajas sobre
la HNF.27 En el metaanálisis de Clagett y colaborado-
res25 se demostró una reducción del 80% en la inciden-
cia postquirúrgica de TVP, y en el metaanálisis de
Mismetti y colaboradores19, una disminución del 75%
de EP en pacientes hospitalizados.

Cada HBPM debe ser considerada como una droga
diferente, por sus diversas propiedades farmacológi-
cas, pero en la práctica clínica no se ha podido demos-
trar, según metaanálisis realizados al respecto, una clara
superioridad de una determinada HBPM sobre las
otras.28-30 Cabe destacar que, si bien tanto la HNF como

las HBPM tienen el mismo antídoto (sulfato de
protamina), esta droga actúa con más eficacia sobre la
HNF porque tan sólo neutraliza el 60% de la actividad
anti-Xa de las HBPM31.

En lo que respecta a los pentasacáridos, el fondapa-
rinux se utiliza de 2,5 a 5 mg s.c. una vez por día, según
el peso del paciente, y ha demostrado ser eficaz en la
prevención del TEV, aunque no se ha comprobado que
sea superior a la enoxaparina.32 En un metaanálisis
que abarcó cuatro estudios para profilaxis en cirugía
ortopédica mayor, se comprobó que no existen diferen-
cias entre el fondaparinux y la enoxaparina en relación
con la incidencia de EP fatal y de TVP sintomática, aun-
que se demostró una significativa reducción de la inci-
dencia de TVP totales con fondaparinux32. No existen
estudios de profilaxis con idraparinux. La gran des-
ventaja que presentan los pentasacáridos es que no tie-
nen un antídoto específico32.

Los anticoagulantes orales (AO) no han perdido vi-
gencia en la profilaxis del TEV, especialmente en ciru-
gía ortopédica mayor. La modalidad posológica utili-
zada es la prescripción en dos etapas: la primera etapa
consiste en administrar 1-2,5 mg de warfarina diaria-
mente para prolongar el tiempo de protrombina 2-3 se-
gundos hasta el día de la cirugía; en la segunda etapa
se administran 2,5-5 mg de warfarina por día, para
mantener un RIN entre 2 y 3 durante el postoperatorio.33

En un metaanálisis reciente, de Mismetti y colabora-
dores, que comparó los AO con las HBPM, se demostró
que los AO fueron menos efectivos para prevenir el TEV,
sin ninguna diferencia significativa en el riesgo de san-
grado.34

En cuanto a los inhibidores directos de la trombina
(IDT), el ximelagatrán (retirado actualmente del merca-
do por su toxicidad hepática) demostró ser efectivo para
la prevención de TEV en algunos estudios35,36; presen-
taba las ventajas de ser administrado por vía oral y no
necesitar monitoreo de la coagulación, y la desventaja
de no tener antídoto.

El IDT en etapa más avanzada de desarrollo actual-
mente es el etexilato de dabigatrán. Algunos estudios
multicéntricos con pacientes sometidos a cirugía
ortopédica han demostrado que es al menos tan eficaz
y seguro como la enoxaparina.37-39

Entre los inhibidores directos del factor Xa (IDXa),
los más estudiados han sido el apixabán y el rivaroxa-
bán. Este último mostró una eficacia y seguridad simi-
lar a la enoxaparina en un estudio de tromboprofilaxis
en el reemplazo total de cadera; presenta la ventaja de
la administración por vía oral, a una única dosis dia-
ria, y además no necesita monitoreo de la coagulación;
la desventaja es que no posee antídoto.40

Estado actual de la profilaxis no farmacológica
primaria en pacientes quirúrgicos

Los métodos no farmacológicos para prevención de
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TEV en enfermos quirúrgicos incluyen la deambulación
precoz (DP), el uso de vendas elásticas (VE), la compre-
sión elástica graduada (CEG), la compresión neumáti-
ca intermitente (CNI)41 y la colocación de filtros perma-
nentes o transitorios en vena cava inferior.

La acción profiláctica de la deambulación precoz y
de las diversas modalidades de compresión venosa ac-
túan disminuyendo el estasis sanguíneo y activando la
fibrinólisis.42,43 En el metaanálisis de Clagget y colabo-
radores25, la CEG redujo la incidencia de TVP en el 64%
de los casos.

Cuando la profilaxis farmacológica está contraindi-
cada y el paciente presenta alto riesgo de producir TEV,
se deben colocar, de manera preventiva, filtros en la
vena cava inferior.44,3 Inicialmente, la colocación de fil-
tros en la vena cava inferior se realizaba de manera
permanente, pero el estudio multicéntrico de Decousus
y colaboradores45 demostró que los filtros permanentes
perdían beneficio a los dos años del implante por la
producción de TVP. Esta comprobación motivó el desa-
rrollo de filtros de vena cava inferior transitorios, que
pueden ser retirados cuando la profilaxis no es consi-
derada necesaria46. Los resultados de esta medida
profiláctica han sido, en general, satisfactorios, aun-
que en nuestro país es una medida poco accesible por
su elevado costo.

Estado actual de la profilaxis combinada primaria
en pacientes quirúrgicos

Cuando los pacientes que van a ser sometidos a ci-
rugía presentan un riesgo alto o muy alto de producir
TEV se prefiere realizar profilaxis combinada.

Combinando la administración de aspirina con ejer-
cicios intraoperatorios y postoperatorios más VE o CNI
en pacientes sometidos a cirugía ortopédica mayor, Sar-
miento y colaboradores47 encontraron una incidencia
de EP fatal del 0,13%, de EP no fatal del 0,94% y de TVP
del 1,01%. También se combinan con éxito la HNF o las
HBPM con las VE, CGE, y la CNI3.

Un trabajo de Turpie y colaboradores48 demostró re-
cientemente que el fondaparinux combinado con CNI
fue más efectivo que la CNI sola para prevenir TEV en
pacientes sometidos a cirugía mayor abdominal.

Estado actual de la extensión de la profilaxis
primaria en pacientes quirúrgicos

Cuando se realiza profilaxis farmacológica prima-
ria en pacientes quirúrgicos sometidos a cirugía
ortopédica mayor, en general es suspendida entre los 7
y los 15 días del postoperatorio, o cuando el paciente es
dado de alta. Sin embargo numerosos estudios retros-
pectivos han reportado una gran incidencia de TEV
durante las 4 semanas posteriores al alta.49

Por este motivo se realizaron cinco estudios pros-
pectivos randomizados doble ciego en pacientes con
reemplazo total de cadera, para evaluar la eficacia y

seguridad de la extensión de la trombo profilaxis con
diferentes HBPM. En todos los estudios se realizó
venografía bilateral antes de que el paciente fuese dado
de alta, y una segunda venografía a los 35 días del
postoperatorio. Se comprobó una reducción total de
eventos tromboembólicos en el 50% de los casos, y no
hubo hemorragias mayores durante la extensión de la
tromboprofilaxis49.

En dos metaanálisis realizados para clarificar la re-
levancia de la venografía como punto final se evaluó
también la eficacia y seguridad de la extensión de la
tromboprofilaxis en pacientes con reemplazo total de
cadera y de rodilla. El primer metaanálisis fue realiza-
do únicamente con HBPM; el segundo incluyó un estu-
dio que realizó profilaxis con HNF49. Ambos compro-
baron que la eficacia de la reducción de eventos
tromboembólicos sintomáticos fue similar a la reduc-
ción de TVP asintomáticas, y que la extensión de la
tromboprofilaxis es más efectiva en el reemplazo total
de cadera que en la cirugía de rodilla. Por otra parte,
hubo un significativo exceso de sangrado menor. Los
resultados de ambos metaanálisis soportan la eviden-
cia de que las TVP asintomáticas, detectadas por
venografía, representan un punto final válido subro-
gante para las TVP sintomáticas49.

Para comprobar la eficacia y seguridad de la exten-
sión de la profilaxis con AO se realizaron dos estudios
controlados. Los pacientes fueron randomizados en dos
grupos: los que recibieron AO hasta ser dados de alta y
los que continuaron con anticoagulación hasta cuatro
semanas después. Los puntos finales de estos estudios
comprobaron la existencia de TEV sintomático o de TVP
proximal asintomática por ultrasonografía; se compro-
bó una reducción significativa del 5,1% al 0,5% de even-
tos trombóticos en los pacientes tratados con AO, pero
existió una mayor incidencia de sangrado mayor en el
grupo que recibió AO (5,1% versus 0,1%)49.

Una fuerte evidencia avala el uso de HBPM para la
extensión de la tromboprofilaxis en cirugía de reempla-
zo total de cadera o en cirugía de rodilla, con seguridad
y eficacia. No sucede lo mismo con el uso de los AO, ya
que existen pocos estudios que, si bien demuestran efec-
tividad, a su vez comprueban mayor incidencia de san-
grado mayor.

Hasta el momento se han realizado dos estudios para
evaluar la extensión de la tromboprofilaxis en pacien-
tes con cáncer sometidos a cirugía mayor abdominal
electiva. El primero de ellos (estudio ENOXACAN50)
incluyó pacientes que iban a ser sometidos a cirugía
por tumores malignos gastrointestinales o genitouri-
narios. En este estudio se administraron 40 mg de
enoxaparina s.c., una vez por día, a todos los pacientes,
durante 6 a 10 días; luego los pacientes fueron
randomizados para continuar recibiendo enoxaparina
por un período adicional de 21 días, o placebo. El pri-
mer punto final para valorar la eficacia fue detectar
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TVP realizando venografía bilateral entre los días 25 y
31, confirmar EP por métodos imagenológicos, o am-
bos. La incidencia de TEV fue del 12% en los pacientes
que recibieron profilaxis por una semana, y del 4,8% en
los que recibieron profilaxis extendida. No hubo dife-
rencia significativa entre ambos grupos en cuanto a
sangrado mayor o menor.

El segundo estudio (FAME51) fue un estudio
multicéntrico, controlado y randomizado, que se reali-
zó para investigar la duración óptima de la extensión
de la tromboprofilaxis luego de una cirugía abdominal
mayor, y comparar la eficacia de recibir una semana
versus cuatro semanas de 5.000 UI s.c. de dalteparina,
una vez por día. De los 590 pacientes sometidos a ciru-
gía abdominal incluidos, 198 fueron operados por te-
ner cáncer o por ser considerados de alto riesgo; los
pacientes que recibieron extensión de profilaxis tuvie-
ron una significativa reducción de eventos
tromboembólicos comparados con los que recibieron
profilaxis por una semana (7,3% versus 16,3% respecti-
vamente). En el subgrupo de pacientes con cáncer, la
extensión de la profilaxis redujo la incidencia de even-
tos tromboembólicos del 9,6% al 8,8% y la de TVP
proximales, del 10,4% al 2,2% respectivamente.

La tromboprofilaxis prolongada con dalteparina re-
duce la incidencia de TEV en más de la mitad de los
casos cuando se la compara con una semana de profi-
laxis en pacientes que van a ser sometidos a cirugía
oncológica. No hubo diferencias significativas en cuan-
to a la incidencia de sangrado mayor o menor.

Aunque no exista una fuerte evidencia, como en el
caso de la cirugía ortopédica, estos estudios sugieren
que la extensión de la tromboprofilaxis en pacientes
sometidos a cirugía oncológica debe ser realizada.

Estado actual de la profilaxis farmacológica
secundaria en pacientes quirúrgicos y con
enfermedades médicas

Luego del primer episodio de TVP, las guías interna-
cionales3 aconsejan anticoagular durante tres meses,
cuando el episodio se produjo por factores de riesgo
transitorios, y durante seis meses cuando el evento
tromboembólico es considerado idiopático. Sin embar-
go se ha comprobado que existe un porcentaje de recu-
rrencias, estimado en alrededor del 3% al 4% por cada
año, en los diez años posteriores.52 En personas de edad
similar que no han padecido TEV, el riesgo de producir-
lo es de alrededor del 0,1% por año.52 Luego de un pri-
mer episodio de TEV, los pacientes presentan un riesgo
de desarrollar recurrencias 40 veces más alto que aque-
llos que nunca padecieron TEV.52

Sin embargo debemos considerar que los pacientes
que padecen un primer episodio de TEV constituyen
un grupo heterogéneo, y el riesgo de padecer recurren-
cias tromboembólicas luego de suspender la terapia
anticoagulante difiere marcadamente entre ellos.52 Du-

rante la década pasada se realizaron algunos estudios
para demostrar los beneficios de la anticoagulación
prolongada. En dos de ellos (el estudio de la Sociedad
Torácica Británica y el DURAC I) se demostró un bene-
ficio significativo. Sin embargo, en un estudio de Agnelli
y colaboradores y en el estudio DOTAVK no se compro-
bó el beneficio53.

El metaanálisis de Pinedé y colaboradores constató
que la anticoagulación durante un período de seis me-
ses era más efectiva que durante tres meses, con mayor
incidencia de sangrado, y en la revisión de Cochrane y
colaboradores se demostró una mejoría en la eficacia
con la prolongación de la anticoagulación, pero tam-
bién con mayor riesgo de sangrado.53

En tres estudios (LAFIT54, PREVENT55 Y PRO-
LONG56) se comparó el beneficio de prolongar la tera-
pia anticoagulante oral en pacientes con TEV idiopático
luego de haber completado al menos 3 meses de trata-
miento inicial. Aunque el diseño de estos tres estudios
fue similar hubo importantes diferencias entre ellos. El
estudio LAFIT y el PROLONG utilizaron un RIN de 2 a
3 en el tiempo de prolongación de la profilaxis; el
PREVENT, en cambio, utilizó un RIN de 1,5 a 2. Los
resultados conjuntos de estos tres estudios indicaron
una reducción de recurrencias en el 95% de los casos,
con una duplicación del sangrado mayor respecto de
los controles52.

Otros dos estudios randomizados (DURAC II57 y
ELATE58) evaluaron la anticoagulación durante largo
tiempo en pacientes con TEV; aunque no estudiaron si
la terapia anticoagulante había sido suspendida o con-
tinuada luego de un primer evento tromboembólico
idiopático, sirvieron para complementar los resultados
de los tres estudios precedentes52. La anticoagulación
prolongada incrementa el riesgo de sangrado, con una
incidencia del 1% al 2% de sangrado mayor por año.59

Durante la fase de extensión de la anticoagulación, más
del 50% de estos sangrados son atribuibles a los
anticoagulantes, con un incremento del sangrado ma-
yor del 0,5% al 1% por año59.

Comparando los resultados de los estudios PREVENT
y ELATE se comprobó que la disminución de la intensi-
dad de la anticoagulación no disminuye la incidencia
de sangrado59. Si bien estos estudios no fueron diseña-
dos para estudiar muertes por EP o por cualquier otra
causa, existe un riesgo relativo de muerte del 0,53% a
favor de una estrategia anticoagulante más agresiva59.

En los pacientes con TEV, el riesgo de recurrencia
solamente se reduce durante la extensión de la anticoa-
gulación, y no se mantiene luego de que el tratamiento
es suspendido59.

No existen estudios prospectivos que evalúen
predictores de sangrado a largo plazo. Los estudios
realizados en este sentido evalúan el riesgo de sangra-
do en los tres primeros meses de tratamiento59. En el
estudio ISCOAT60 la media de seguimiento fue de un
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año. En el de Beyth y colaboradores61 se evaluó el índice
predictivo de sangrado acumulativo a cuatro años. Del
análisis conjunto de estos estudios es razonable asu-
mir que el riesgo de sangrado puede declinar luego de
los primeros años62, pero sabemos que el predictor más
probable de sangrado es la edad mayor de 65 años.
Esta especulación no sería válida entonces para los
pacientes mayores de esta edad que presentan un pri-
mer episodio de TEV63.

Analizando críticamente los resultados de seguri-
dad y eficacia de los estudios comentados, es probable
que la decisión para establecer una anticoagulación
prolongada deba ser personalizada, estableciéndose
subgrupos de alto riesgo; y, en este sentido, los hombres
mayores de 65 años con antecedentes tromboembólicos,
con trombofilia o con cáncer, que desarrollan como pri-
mer evento trombótico una TVP proximal o EP, que pre-
sentan un primer evento tromboembólico idiopático, o
quienes al suspender el tratamiento presentan D-
dímeros elevados o trombos residuales, representan un
subgrupo de alto riesgo. Por el contrario, las mujeres
menores de 65 años, sin antecedentes tromboembólicos,
sin trombofilia o cáncer, y que desarrollan como primer
evento trombótico una TVP distal con factores de riesgo
transitorios, sin D-dímeros elevados y sin trombosis
residual después del tratamiento, constituirían un gru-
po de bajo riesgo59.

En un metaanálisis de Iorio y colaboradores64 se eva-
luó la seguridad y la eficacia de realizar el tratamiento
inicial del TEV reemplazando los AO con HBPM,
constatándose que administrar HBPM durante tres
meses es efectivo y seguro, y que ésta puede ser consi-
derada una alternativa válida cuando los AO están
contraindicados y su administración es problemática.

El estudio CLOT65 ha demostrado que, en pacientes
con cáncer, prolongar la tromboprofilaxis utilizando
inicialmente un mes dalteparina 200 UI s.c. por kg, una
vez al día, seguida por la administración de 150 UI s.c.
por kg una vez al día durante cinco meses, es más efec-
tiva que los AO, reduciendo el porcentaje de recurren-
cia tromboembólica en el 52% de los casos; la mejoría
en la eficacia no se asoció con un incremento en el ries-
go de sangrado.

Estado actual de la profilaxis no farmacológica
secundaria en pacientes quirúrgicos y con
enfermedades médicas

No existe evidencia sobre el beneficio del uso de mé-
todos de compresión venosa por largo tiempo como pro-
filaxis secundaria para la prevención de recurrencias.3

En general, se asocia con métodos farmacológicos.
En lo que respecta a los filtros de vena cava inferior,

deben ser colocados de manera permanente.15 Existen
estudios que sugieren que no aporta beneficio adicio-
nal la colocación de filtros en vena cava inferior en pa-
cientes que toleran la terapia anticoagulante.66

Estado actual de la profilaxis farmacológica
primaria en pacientes con enfermedades médicas

Si bien desde hace tiempo se sabe que uno de cada
cuatro pacientes hospitalizados por razones médicas
puede desarrollar TEV, y que la profilaxis con heparinas
es efectiva para prevenirlo67, recién en la última década
se ha tomado conciencia de la importancia de
estratificar el riesgo de estos pacientes, para poder rea-
lizar una adecuada tromboprofilaxis primaria.68

Existen algunos scores disponibles que clasifican los
factores de riesgo en relación con factores inherentes
del paciente, de la enfermedad y de la situación clínica
del enfermo, y sobre todo con la presencia de cáncer y el
tipo de tratamiento instituido.68 El estudio SIRIUS69 de-
mostró el efecto acumulativo de los factores de riesgo
en pacientes con enfermedades médicas; el 60% de los
pacientes con TVP tenían más de un factor de riesgo
confirmado, y sólo el 18% del grupo control los tenía.
Otros estudios70,71 comprobaron que la incidencia de
TEV aumenta en relación con el número de factores de
riesgo presentados por el paciente. Estos hallazgos son
importantes porque también se informó que el 80% de
los pacientes hospitalizados presenta al menos tres fac-
tores de riesgo reconocidos.70

El metaanálisis de Mismetti y colaboradores avaló el
uso de la HNF y de las HBPM para efectuar profilaxis
primaria en pacientes con enfermedades médicas.72

Otros estudios, como el MEDENOX73 y el PREVENT74

demostraron la eficacia y la seguridad de diferentes
HBPM comparadas con placebo, y el estudio PRINCE75

comparó la enoxaparina versus HNF, comprobando tam-
bién beneficio. El estudio ARTEMIS76, comparando
fondaparinux con placebo, demostró una reducción
significativa de TVP asintomática sin causar mayor
sangrado.

Estado actual de la profilaxis no farmacológica en
pacientes con enfermedades médicas

Pocos estudios han evaluado la eficacia de los méto-
dos de compresión venosa para prevenir TEV en pa-
cientes con enfermedades médicas. Un estudio realiza-
do en pacientes con stroke agudo sugirió que el porcen-
taje de TVP detectado por venografía, entre los 7 y 9
días posteriores al evento, fue más bajo que cuando se
utilizó CEG con respecto a los controles, pero sin signi-
ficación estadística.77

En la actualidad, las guías internacionales3 reco-
miendan el uso de métodos no farmacológicos en los
pacientes médicos con riesgo de TEV cuando la tera-
péutica anticoagulante está contraindicada.

Estado actual de la extensión de la profilaxis
farmacológica en pacientes con enfermedades
médicas

En términos generales, la duración de la profilaxis
farmacológica en pacientes con enfermedades médicas
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se extiende entre 6 y 12 días, o hasta que el paciente es
dado de alta, aunque se ha observado que luego de
suspender la profilaxis se producían eventos trom-
boembólicos. Por ejemplo, en el estudio MEDENOX se
comprobaron ocho eventos tromboembólicos adiciona-
les entre los días 15 y 110 posteriores al alta. En el estu-
dio PREVENT fueron constatados cinco casos adicio-
nales de TEV sintomáticos en el seguimiento hasta el
día 90, comparados con el seguimiento hasta el día 21,
en el grupo que utilizaba dalteparina. En el estudio
ARTEMIS se constataron 4 casos de EP en la rama que
utilizó fondaparinux. En el estudio de Goldhaber y co-
laboradores78 se constataron 13 muertes por EP, 11 de
las cuales se produjeron a pesar de que los pacientes
recibían profilaxis, lo cual ha sugerido que una profi-
laxis inadecuada es tan perjudicial como la suspen-
sión de la profilaxis.

Todos esos resultados motivaron la realización de
estudios de extensión de tromboprofilaxis en pacientes
médicos. El estudio FRONTLINE79 reclutó 4.000 enfer-
mos con cáncer, médicos y quirúrgicos. Cuando la pro-
filaxis fue prescripta, se extendió durante más de 90
días en pacientes que recibían tratamiento quimioterá-
pico, y profilaxis indefinida en aquellos pacientes con
cáncer avanzado y tratamiento quimioterápico. El es-
tudio comprobó que el 50% de los cirujanos encuestados
prescribía profilaxis, en tanto que sólo el 5% de los
oncólogos lo hacía.

En la actualidad se encuentra en desarrollo el estu-
dio EXCLAIM80 que reclutó 4.800 pacientes, con 40 o
más años de edad, con enfermedades médicas, para
comparar la eficacia y seguridad de la administración,
en pacientes externados, de enoxaparina 40 mg s.c./
día, durante 28 días versus placebo. Ambas ramas reci-
birán, durante su internación, profilaxis previa con
enoxaparina durante 10 días. La incidencia de TVP se
comprobará mediante ultrasonografía bilateral, y la de
EP por Scan V/Q o tomografía computarizada. El pun-
to final secundario será comparar la eficacia de la ex-
tensión de la profilaxis, evaluando a los 3 meses la inci-
dencia de TEV sintomático, y la mortalidad a los 3 y 6
meses; la seguridad será evaluada por la incidencia de
hemorragias durante los meses de seguimiento.

Es necesario enfatizar, como proponen Becker y co-
laboradores, la necesidad de concientizar a los cardió-
logos acerca de la importancia de realizar una adecua-
da profilaxis primaria y secundaria con el fin de dismi-
nuir la incidencia y la prevalencia del tromboembolis-
mo venoso.

SUMMARY
PROPHYLAXIS OF VENOUS THROMBOEMBOLISM.
OLD ASPECTS, NEW DILEMMAS

The efficacy of prophylactic strategies to prevent venous
thromboembolism (VTE) in at risk hospitalised patients has
been well demonstrated. With the recognition of an increas-

ing number of risk factors for recurrence, the picture becomes
increasingly complex. Because pulmonary embolism remains
the most common preventable cause of in hospital death, evi-
dence based thromboprophylaxis should be better. Many con-
troversial exist regarding unresolved issues. Work is needed
to improve prevention of VTE in hospitalised patients. Local
programmes are effective and should be promoted. Guide-
lines supporting the appropriate use of prophylactic strate-
gies should be endorsed by all medical and surgical societies.

Key words: Venous thromboembolism. Risk factors.
Prophylactic strategies.
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