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PROFILAXIS DEL TROMBOEMBOLISMO VENOSO, Si PERO...

JORGE D. KORIN, JULIO C. SANCHEZ AVALOS
Consultorios de Estudios Hematologicos, Buenos Aires

Resumen La prevencién del tromboembolismo venoso (TEV) puede efectuarse por me-
dios mecénicos (compresion neumatica intermitente y medias de compresion
graduada) y por medios farmacoldgicas (heparina no fraccionada en dosis bajas, heparinas
de bajo peso molecular, anticoagulantes orales, etc.). Numerosos trabajos efectuados en
los Gltimos afios han demostrado la efectividad de la prevencion farmacolégica del TEV
en pacientes con diversas condiciones clinicas (infarto agudo de miocardio, accidente ce-
rebrovascular isquémico, neumopatias, etc.) y quirdrgicas (cirugia mayor prolongada y/o
pacientes mayores de 40 anos). Se discuten los diversos parametros utiles para evaluar
los resultados de la profilaxis, los métodos para adecuar la profilaxis en los pacientes, el
momento aconsejable para su iniciacion y su duracion, el costo aproximado de este trata-
miento, sus efectos secundarios y cual es la efectividad de la profilaxis en diferentes pato-
logias. A pesar de las claras evidencias del beneficio de la prevencion del TEV, aun exis-
te en nuestro medio poco entusiasmo en su utilizacién en la practica clinico-quirdrgica.
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La trombosis venosa profunda (TVP) y el
tromboembolismo pulmonar (TEP) complican a
una gran variedad de pacientes internados por
causas clinicas y quirdrgicas. En los ultimos anos,
ademas, se observa un progresivo incremento de
los casos producidos en pacientes ambulatorios,
en virtud de la tendencia creciente a evitar las
hospitalizaciones, disminuir los dias de interna-
cion, a mejores técnicas de rehabilitacion
kinésicas, y a los avances terapéuticos logrados
en patologias como insuficiencia cardiaca, insufi-
ciencia renal crénica y neoplasias. En algunos
paises europeos, se esta observando un cambio
en el perfil epidemiolégico de los pacientes con
tromboembolismo venoso, apreciandose una ma-
yor prevalencia relativa, comparada con series de
anos anteriores, en pacientes mas jovenes y con
menores factores de riesgo o condiciones
predisponentes. Esto probablemente se deba a la
disminucion de los casos en los grupos de alto
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riesgo por haberse adoptado medidas de profi-
laxis. La situacién parece ser diferente en EE.UU.
donde aln s6lo un numero escaso de cirujanos
adopta metodos de profilaxis para sus pacientes
(33% con variaciones entre el 9% en hospitales
no universitarios y 56% en los centros con activi-
dad docente)’.

El estudio PIOPED? permite observar las carac-
teristicas de la poblacion de pacientes con TEP
en EE.UU. y la evolucidn con los recursos tera-
peuticos actuales. (Tabla 1)

Otra referencia interesante y reciente, correla-
cionando hallazgos de autopsias con sospecha
clinica previa de TEP,* demuestra que los sinto-
mas clasicos de disnea, dolor toracico y hemop-
tisis, estuvieron presentes en sélo el 59, 17 y 3%
respectivamente de los pacientes y que se em-
plearon medidas de profilaxis en el 46% de los
enfermos con TEP fatal, en los que el diagnosti-
co correcto pre-mortem fue del 32%.

No hay disponibles similares estadisticas en
nuestro pais, pero a pesar de la abundante biblio-
grafia concordante y de la disponibilidad de va-
rios métodos farmacologicos de profilaxis y del ad-
venimiento en los ultimos 5 anos de varias
heparinas de bajo peso molecular (HBPM), no se
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TABLA 1.— Curso clinico del TEP en los 90. 375
pacientes tratados en 12 meses en Hospital Gral,
parte del Estudio PIOPED (27% de 1487 con
sospecha diagnostica)

%

Edad mayor de 60 56
Neoplasicos 18
Cirugia previa (3 meses) 41
Mortalidad por TEP tratado 2.5
Recurrencia clinica 8,3
Mortalidad de los recurrentes
durante el seguimiento 45
Mortalidad a los 12 meses 23,8
Causas de muerte: cancer 34,7
infeccidn 22,1
insuf. card. 16,8
Otros tratamientos:
Interrupcién de v. cava inf. 10
Tratamiento trombolitico 6

Carson et al. N Engl J Med 1992; 326: 1240-5.

advierte un empleo entusiasta en la practica cli-
nico-quirdrgica diaria.

Esta disociacién entre la teoria y la accién, por
supuesto no exclusiva de este tépico, persiste a
pesar de excelentes revisiones recientes® ® y de
consenso de expertos® del American College of
Chest Physicians.

Hace 8 anos, en «Adelantos en Medicina» de
esta revista se publico una puesta al dia sobre el
tema®. Es el proposito de esta revision una actua-
lizacién sobre la base de las preguntas que habi-
tualmente plantean los clinicos y cirujanos durante
las consultas médicas.

1) ¢Por qué es necesaria la profilaxis?

El tromboembolismo venoso (TEV) continta
siendo una patologia de expresion clinica silente
y de diagndstico poco confiable en base a signos
y sintomas e inclusive a métodos complementa-
rios. (Tabla 2)

La alternativa a realizar profilaxis seria confiar
en la deteccién precoz mediante vigilancia inten-
siva en los grupos de riesgo, a través de la reali-
zacion periodica a intervalos fijos de estudios no
invasivos como pletismografia de impedancia,
(PGI), eco-doppler venoso (EDV) o captacién de
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TABLA 2.— Dificultad diagndstica del TEP

Pacientes Confirmacion

Estudio PIOPED
(1991)

Karwinski et al (1989)
21.529 necropsias
incidencia

891 29%

10,5% (1980-4)

fibrindbgeno marcado (fibrinogen uptake test
(FUT)). Algunos estudios de costo-efectividad de-
muestran que esta segunda conducta sélo
incrementa los costos e inclusive es menos apta
para salvar vidas por TEP fatal que el adoptar
medidas masivas de profilaxis, limitando los es-
tudios complementarios para los pacientes con
presuncion clinica de fallo de profilaxis.

Por otra parte, la incidencia de TEV no ha de-
crecido. Constituye el 12% de las causas de mor-
talidad hospitalaria en algunas series y es la mas
prevenible de ellas.

La frecuencia de TEP en la poblacion adulta
se mantiene en aproximadamente 50 casos/
100.000 habitantes/afio. Dos estudios recientes
demuestran que esa frecuencia es paralela a la
edad. En poblacién pediatrica, el Registro Cana-
diense comunica una incidencia de 0,7 casos/
100.000 habitantes/ano, llamando la atencién la
alta frecuencia de casos en menores de un afo
con trombosis venosa de miembros superiores por
el empleo de lineas venosas centrales. La morta-
lidad por TEP en este grupo pediatrico fue del
2,2%, con 17% de recurrencias y 20% de sindro-
me postflebitico (SPF)®.

En edad avanzada, una reciente comunicacion
muestra una incidencia de TVP y TEP de 180 y
150 casos/100.000 habitantes/aio para el grupo
etario de 65 a 69 anos que aumenta a 310 y 280
casos respectivamente en edades entre 85 y 89
afios’. Teniendo en cuenta la enorme cantidad de
casos sin clinica, estos datos deben correspon-
der sélo a una pequena punta del iceberg de la
enfermedad tromboembdlica. De todos modos
estas cifras son utiles para disenar protocolos de
profilaxis adaptados a las distintas edades y a los
factores predisponentes mas prevalentes para
cada edad.

Pese a los avances terapéuticos, en parte por
la gravedad de las condiciones predisponentes, la
mortalidad hospitalaria actual por TEP reconoci-
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do y tratado es del 21% y por TVP del 3%. La
recurrencia futura de TEP es del 8% al primer afo,
y de 14% de TVP a 5 anos, con una incidencia
de SPF del 16% vy de ulcera venosa del 8%. Es-
tas cifras revelan la magnitud epidemio-logica del
tromboembolismo venoso.

Debe recordarse ademas que una parte sus-
tancial de la mortalidad por TEP ocurre en los
primeros 30 minutos, sin dar lugar a medidas de
reanimacion especificas como trombolisis o
embolectomia, por lo que estas muertes sélo pue-
den evitarse por profilaxis antitrombotica.

2) ¢Cudles son los métodos para profilaxis?
¢;Como actuan?

Los métodos son 1) Farmacoldgicos: heparina
no fraccionada en bajas dosis (LDH) sola o aso-
ciada a dihidroergotamina (DHE), heparinas de
bajo peso molecular (LMWH), anticoagulantes
orales (OA), dextranos y aspirina entre los eva-
luados en mayor numero de estudios clinicos y 2)
Mecadnicos: compresién neumatica intermitente
(CNI) y medias de compresion graduada (MCG).
De los elementos que componen la triada de
Virchow, los primeros actdan fundamentalmente
reduciendo la ‘hipercoagulabilidad’ sanguinea (o
con vocabulario mas apropiado, interfiriendo la
generacion de trombina intravascular). Los meca-
nismos implican la potenciacién de AT Il
enddgena (LDH y LMWH), liberacién del «pool»
endotelial de inhibidor de la via del factor tisular
(LDH y LMWH), interferencia en la generacion de
los complejos activadores de factores Xa y lla
(OA), alteracion de las cualidades reoldgicas del
trombo fibrinoso (Dextran) y disminucion de la
agregacion plaquetaria (aspirina). Los métodos
mecanicos combaten el estasis venoso, si bien se
han descripto también efectos profibrinoliticos pro-
ducidos por su empleo.

3) ¢Como se verifica clinicamente su efecto
profilactico?

En los ensayos clinicos los puntos finales son
la comprobacién objetiva de TVP por FUT, PG,
EDV o Flebografia Convencional (FC) y de TEP
por centellografia pulmonar de ventilacion-perfu-
sion (CPVQ) o en demostracion por autopsias® ®.
Numerosos trabajos han demostrado la sensibili-
dad y especificidad de estas técnicas diagndsticas
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en sujetos sintomaticos y asintomaticos en ciru-
gia general y ortopédica. En la practica diaria, los
eventos clinicamente demostrables pese a profi-
laxis se basan en el examen semiolégico de los
pacientes. Debe aceptarse que un numero relati-
vamente importante de enfermos sometidos a pro-
filaxis tienen eventos subclinicos de TEV que no
constituyen motivo de consulta ni provocan cam-
bios de actitud terapéutica. Por ello, recientemen-
te se ha dado validez a la publicacién de estudios
multicéntricos con parametros insensibles (sola-
mente eventos clinicos) al considerar a ellos prue-
ba suficiente de la existencia de un TEV cuando
se evalua un alto numero de pacientes'’,

4) ;Todos los pacientes deben recibir la misma
profilaxis?

Desde un punto de vista tedrico, la profilaxis
deberia ejercer un efecto anti-trombético optimo
con el menor riesgo de complicaciones hemorra-
gicas. Esto sugiere que la adaptacion de la dosis
a cada caso individual seria deseable. Por otra
parte, no se ha demostrado que el efecto biologi-
co de la profilaxis sea medible por una prueba de
laboratorio determinada y es evidente que para
extender la profilaxis al mayor numero posible de
pacientes es conveniente prescindir de examenes
de laboratorio que controlen la misma. Entre es-
tos dos polos de pensamiento ha oscilado la filo-
sofia de la profilaxis de TEV, dividiéndose los
métodos farmacoldgicos entre aquéllos que em-
plean dosis fijas de LDH", LMWH'", OA™ o ajus-
tadas a la prolongacion del KPTT (LDH)™, INR o
equivalente (OA)™, Anti Xa' o Anti lla por méto-
dos cromogenicos o por Heptest'” (LMWH).

Debido a la dificultad en encontrar una corre-
lacion estricta entre un test bioldgico y efectividad
profilactica, se han empleado otros métodos de
adaptacion dependientes de parametros mas sen-
cillos, como el peso corporal y la categoria de
riesgo trombdtico. Asi, en un estudio se ha sumi-
nistrado una LMWH en base al peso en dosis
escalonadas de acuerdo a la lejania del acto qui-
rurgico y se ha hallado mayor efectividad profi-
lactica que el empleo de LDH en dosis ajustadas
por el KPTT™, Finalmente, algunos autores pro-
ponen la opcion de duplicar las dosis convencio-
nales de profilaxis con LMWH en pacientes con
alto riesgo trombotico segun las categorias de
riesgo sugeridas por el European Consensus
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Statement™, que abarcan pacientes mayores de
40 anos, con antecedentes de TEV, sometidos a
cirugia general y a pacientes de cualquier edad
con operaciones de cirugia abdominal o pelviana
por neoplasias o con cirugia ortopédica mayor en
miembros inferiores (riesgo de TVP mayor del
40% y de TEP fatal mayor del 1%).

El emplec de dosis fijas o adaptadas depen-
derd fundamentalmente de los recursos de labo-
ratorio que se dispongan y de la cantidad de pa-
cientes a supervisar, teniendo como premisa que
la complejidad del método de ajuste no debe di-
suadir la utilizacion de la profilaxis.

5) ¢/ Qué pacientes requieren profilaxis?

La profilaxis debe indicarse en pacientes con
condiciones clinicas o quirtrgicas susceptibles de
provocar TEV. Entre las primeras, las mas eva-
luadas han sido pacientes internados en unidades
de terapia intensiva por infarto agudo de
miocardio, accidentes cerebrovasculares isqué-
micos y neumopatias. Entre las segundas deben
incluirse los pacientes con cirugias de riesgo
moderado (cirugias mayores de 1 hora de dura-
cién y/o pacientes de mas de 40 anos). Ambos
grupos anteriores tienen una frecuencia estima-
da de TVP del 25% y de TEP fatal cercano al 1%.
Desde ya, la profilaxis debe especialmente con-
siderarse en el grupo quirirgico de alto riesgo
anteriormente especificado, asi como también en
el grupo de riesgo moderado.

Dada la alta incidencia en la poblacion gene-
ral del defecto de «hipercoagulabilidad primaria»
conocido como «Resistencia a la Proteina C acti-
vada» (mutacion del factor V) y que se relaciona
con TEV en pacientes de cualquier edad cuando
se asocia otro factor de riesgo, es probable que
en el futuro, la deteccion de ese defecto sea otro
parametro para indicar profilaxis®.

6) ¢En qué momento respecto de la cirugia
debe comenzar la profilaxis?

La mayoria de los ensayos clinicos con LDH y
LMWH han empleado la primera dosis en forma
arbitraria 2 o 12 horas antes del procedimiento
quirdrgico. La renuencia de algunos grupos qui-
rurgicos para la dosis preoperatoria ha llevado en
algunos protocolos a emplear la primera dosis en
las primeras 12 horas del postoperatorio.
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No existen estudios controlados tendientes a
contestar esta pregunta en particular, con la ex-
cepcioén de un trabajo aleman multicéntrico ya ci-
tado™ en el que se empled la misma dosis de 20
mg de Enoxaparine 2 y 12 horas antes de cirugia
en dos grupos, demostrandose igual efectividad
con parametros clinicos de seguimiento. Respecto
de la utilidad del comienzo recién en el
postoperatorio, esta validada por un estudio ca-
nadiense?'. Sin embargo conviene sefalar que
para lograr igual efectividad que cuando se em-
plea la profilaxis desde el preoperatorio® se re-
quiere duplicar la dosis o emplear dos aplicacio-
nes subcutaneas de la droga por dia. De cualquier
modo y como regla general, puede decirse que es
preferible la profilaxis postoperatoria a la falta de
la misma. Para la profilaxis con dicu-marinicos,
existe un estudio en cirugia general que demues-
tra marcado aumento de TVP cuando se comien-
za la profilaxis a los dos dias del postoperatorio
(30%) respecto a realizarlo desde 2 dias antes de
la cirugia (2,1%)%. Sin embargo, por la latencia de
accion de los OA la profilaxis comienza entre 1y
14 dias antes de la cirugia en casi todos los ensa-
yos clinicos con estos agentes.

Un caso de especial relevancia es el de la frac-
tura de cadera. En estos pacientes, la injuria ini-
cial comienza antes de la cirugia y algunos tra-
bajos en los que se realizo flebografia prequi-
rurgica demuestran TVP en el 10% de los enfer-
mos?®*. Es por lo tanto importante comenzar la pro-
filaxis en ellos ni bien se internan.

7) ¢Hasta cudando debe continuar la profilaxis?

La mayoria de los estudios clinicos rando-
mizados tienen un tiempo fijo de terminaciéon con
la realizacién de un test objetivo para la determi-
nacion de TEV generalmente entre los 7 o0 a lo
sumo 14 dias de la cirugia. Esto no significa que
todos los pacientes deban realizar profilaxis sélo
durante ese periodo. Especialmente en cirugia
ortopédica los pacientes de edad avanzada suelen
permanecer luego del alta hospitalaria varias sema-
nas guardando reposo o movilizandose solamente
durante las cortas visitas de sus kinesiélogos.

Debe recordarse que el 23% de las TVP en
ortopedia ocurren luego del 70, dia y que el 25%
de los TEP ocurren entre los dias 15 y 30 y toda-
via un 15% mas sucede luego del mes de la ciru-
gia. La profilaxis debe extenderse pues hasta la
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movilizacion completa de los pacientes, con el
mismo agente inicial o cambiando, si es necesa-
rio a agentes mas apropiados para empleo pro-
longado ambulatorio, como LMWH o OA. El gru-
po de pacientes que mas se beneficia de esta
profilaxis extendida es aquél de alto riesgo con
previsible falta de movilizacion luego del alta: ci-
rugias ortopédicas, politraumatismos con fractu-
ras de pelvis, pacientes con TVP previas®™ .

8) ¢Cudnto cuesta la profilaxis?

La profilaxis masiva es efectiva no sélo en tér-
mino de vidas salvadas sino también de ahorro
econémico respecto a no profilaxis y vigilancia
clinica con o sin procedimientos de diagndstico a
tiempos fijos (FC o EDV). Un estudio de
Paiement?” en reemplazo de cadera demuestra
que la profilaxis con OA en 1000 pacientes salva
20 TEP fatales y ahorra 939 U$S respecto de la
conducta de falta de profilaxis. Otro trabajo infie-
re un costo semejante por cada vida salvada con
profilaxis®®. No se toman aqui en cuenta las
implicaciones sociales en cuanto a las secuelas
a largo plazo producidas por SPF con o sin ulce-
ras venosas en cuanto a pérdida de horas labo-
rales, requerimientos de los equipos de salud, etc.

Mas dificultosa es la interpretacion de los re-
sultados de la comparacion de dos métodos efec-
tivos de profilaxis entre si. Por ejemplo, en ciru-
gia electiva de cadera, el empleo de enoxaparin
en lugar de OA permite en diez mil pacientes a
tratar, evitar 47 TVP, 3 TEP no fatales y 4 TEP
fatales, lo que implica un costo de 29000 U$S por
cada vida extra salvada con esta LMWH?*. En for-
ma similar, dos analisis recientes de costo-efecti-
vidad comparando LDH con dos diferentes LMWH
muestran diferencias practicamente neutras entre
los tres tipos de drogas®™ *.

El costo total en nuestro pais a julio de 1995
para una profilaxis de 14 dias oscila entre 70 y
125 pesos, siendo de menor costo la heparina
convencional si no se considera la remuneracion
del personal de enfermeria necesario para un
nimero mayor de aplicaciones diarias.

9) ¢ Qué efectos secundarios produce la
profilaxis?

Los distintos agentes farmacolégicos emplea-
dos para profilaxis tienen en comun la posibilidad
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de provocar hemorragia o aumentar el sangrado
que se produce en un lecho quirargico. Obviamen-
te, la CNI y la MCG carecen de este problema y
por lo tanto han sido mas empleadas en patolo-
gias como postoperatorios neuroquirirgicos, ac-
cidentes cerebrovasculares o el trauma sobre
médula espinal. Sin embargo, en los ultimos anos,
el empleo progresivo de heparina y LMWH en di-
ferentes procesos neurolégicos con trombosis, ha
llevado a ensayar con menor temor la profilaxis
con estos agentes incluso en estas indicaciones.

Las complicaciones hemorragicas pueden
clasificarse en hematomas en la herida quirargi-
ca, volumen aumentado de drenajes hematicos,
necesidad transfusional mayor, requerimiento de
reoperaciones por hemorragia o muerte por san-
grado. En los trabajos de meta-analisis realizados
solo el aumento del nimero de hematomas qui-
rdrgicos pudo ser demostrado comparando LDH,
LMWH o OA contra CNI, MCG o placebo. El san-
grado en herida quirdrgica esta en gran parte re-
lacionado con la prolijidad de la hemos-tasia lo-
grada por el cirujano.

Sin embargo, ha podido establecerse que para
LDH el KPTT prelongado suele asociarse con
mayor riesgo de sangrado, especialmente en
mujeres de edad avanzada y de bajo peso, y que
para LMWH, los niveles de anti.Xa mayores de 0,2
U/ml se asocian mas frecuentemente a sangrado.
Generalmente, la dosis de LMWH es también
paralela a sangrado en dos estudios, uno con
dalteparin y otro con enoxaparin'®- 3% 332,

Si la eleccién del agente profilactico debe ba-
sarse en consideraciones sobre el riesgo
hemorragico, debe tenerse en cuenta que la LDH
tiene una vida media mas corta que la LMWH y
una neutralizacién mas completa con protamina,
y que en un meta-analisis el riesgo hemorragico
es 14% menor®.

10) (Cual es la reduccion de riesgo de TEV
para las distintas formas de profilaxis?

Durante las ultimas 2 décadas considerable in-
formacion ha sido obtenida sobre la frecuencia de
las diferentes formas clinicas de TEV en distintas
situaciones de riesgo y patologias. Los ensayos
clinicos de profilaxis involucran a mas de 15000 pa-
cientes y del estudio de los ensayos individuales y
de meta-analisis pueden brindarse los siguientes
datos con numeros promedio® * ** (Tabla 3 y 4)
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TABLA 3
a. Cirugia General. TVP confirmada por FC 20%, por
FUT 25%, en pacientes neoplasicos 30% TVP
proximal 7% TEP 1,6% TEP fatal 0,8%
Reduccion de riesgo con profilaxis (FUT)

Agente TVP TEP TEP FATAL
%o %o %

LDH (= DHE) 68 50 48

LMWH 86 60 66

OA 59

Dextran 38 50 45

Aspirina 19

CNI 61

MCG 63

b.—Cirugia electiva de cadera. TVP 50%, TVP proximal
27%, TEP 20%, TEP fatal 3% (6% en fracturas)
Reduccion de riesgo con profilaxis
(FC, algunas PGl y FUT)

Agente TVP TVP proximal TEP  TEP
FATAL

% % Yo Yo

LDH (+ DHE) 39 13

LDH ajustada 77 60

LMWH 68 (74) 80

0A 63 (43) 95 100

Dextran 41 (32)

Aspirina 11 (6)

CNI 60

MCG 25

Los numeros entre paréntesis corresponden a las cifras
en pacientes con fractura.

¢c.— Neurocirugia. TVP 24% (FUT)
Reduccion de riesgo (%)

CNI 73
MCG 64
LDH 75

Durante la redaccién del presente trabajo se
realizé el XV Congreso de la Sociedad Internacio-
nal de Trombosis y Hemostasia en Jerusalén. En
el se presentaron en forma de Abstracts algunas
publicaciones que por su interés merecen men-
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d.— Trauma o injuria sobre médula espinal (FC). TVP
38% TEP 5% TEP fatal 1,5%
Reduccion de riesgo (%)

Agente TVP
LDH 28
LDH ajustada 100
LMWH 81
CNI 60
CNI + AAS/DIP 75

e.— Inmovilizacion de miembros inferiores con yeso
(EDV) TVP 11% (Lesiones de partes blandas), 29%
(Fracturas)

Reduccion de riesgo (%)

Agente TVP

LMWH 80 (Partes blandas)

65 (Fracturas)

f— Infarto agudo de miocardio. TVP 24% (FUT)
Reduccicn de riesgo (%)

Agente TVP
LDH 72
LDH ajustada 82
OA 90

g.— Accidente cerebrovascular. TVP 47% (FUT)
Reduccion de riesgo (%)

Agente TVP
LDH 45
LMWH 79

Sin embargo, el tamafo de los estudios con ambos tipos
de heparina es insuficiente para establecer la seguridad
en cuanto a complicacién hemorragica, por lo que se
utilizan mas CNI o MCG extrapolando los resultados en
Neurocirugia.

TABLA 4.— Clinica Méedica (insuficiencia cardiaca o
neumopatias) TVP 26% (FUT)

Reduccion de riesgo (%)

Agente TVP
LDH 80
LMWH 67
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TABLA 5
Entidad Droga Dosis Control Comentarios ' Autor Abst
Politraumat Enoxaparin 30 mg LDH c¢/12h RR TVP proximal Geerts 284
c/12h 5000U para Enoxa. 60%
Neurocirug. Nadroparin N.S. MCG RR TVP proximal Nurmo- 285
+ MCG para Nadro. 43% hamed
Cancer gine- Sandoparin 15.000 LDH c/8h Igual efectividad Heilman 286
colégico op. u/d 5000 U
V.0.D. en Enoxaparin 40mg/d Placebo RR VOD 63% Nagler 287
Transplante
Cadera o Dalteparin 5000U/d LDH c¢/8h RR muerte 50% Hunter 298
rodilla (elec- 5000 U para Dalteparin
tivo o fract)
Cadera Dalteparin 5000U/d Dextran Igual efectividad Falkendal 299
(fractura)
Cadera Enoxaparin 40 mg/d MCG RR TVP proximal Samama 301
electivo con + MCG 83% para Enoxa
anest. espinal
Rodilla Enoxaparin 30 mg ¢/ WARF RR TVP proximal Spiro 302
12 h RIN 2-3 85% para Enoxa
Rodilla Ardeparin 35U/kg WARF Igual efectividad en Heit 304
c/12h RIN 2-3 TVP proximal
Trauma Enoxaparin 40 mg/d LDH ajus- Igual efectividad en Macouillard 305
medular tada TEP; RR 98% TEP fatal

cionarse aqui. Se exponen a continuacion en for-
ma de tabla con el nimero de Abstract®. (Tabla
5)

En base a los datos anteriores, se puede su-
gerir como equivalentes para los grupos de ries-
go moderados la LDH, las distintas LMWH vy los
medios mecanicos.

Para los grupos de alto riesgo, aun con dife-
rencias pequenas entre ellas, hay una leve pero
clara ventaja para las LMWH respecto de LDH vy
OA. Dado que las LMWH son agentes terapéuti-
cos individuales, probablemente deban aplicarse
por ahora estrictamente en las patologias donde
han demostrado efectividad y no extrapolar los
datos de una hacia otra. Esto puede crear cierta
confusion por la profusion de nuevos agentes que
recientemente han ingresado en el mercado y las
existentes en el exterior de las que constantemen-
te llegan resultados de ensayos terapéuticos.

La siguiente es una lista parcial de algunas de
las LMWH en el mercado nacional e internacio-
nal: Fraxiparin (Nadroparin), Clexane (Enoxapa-
rin), Ligo-Fragmin (Dalteparin), Logiparin (Tinza-

parin), Embolex NM, Clivarin (Reviparin),
Sandoparin (Certoparin), Miniparin. Si bien todos
estos agentes se obtienen por depolimerizacion
de heparina, el método de fabricacion, los pesos
moleculares, la vida media de depuracion y los
niveles de anti Xa alcanzables con una dosis sub-
cutanea de ellos, son diferentes, por lo que se
debe considerarlos, para su indicacion, como dro-
gas individuales. (Tabla 6)

TABLA 6
Nombre Dosis recomendadas
del Cirugia general Cirugia ortopédica

farmaco
Enoxaparin 1600 U. 1 xd 3200 U 1 xd- 24002 x d
Dalteparin 2500 U 1xd 2500U 2xd-5000 1xd
Nadroparin 41 U/Kg 1 xd 41-62 U/kg 1 x d
Logiparin 3500 U 1xd 50 Ukg1xd
Lomoparin 750U 2 xd
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La aspirina para profilaxis de TEV ha sido es-
pecialmente empleada en reemplazo electivo de
cadera, en dosis entre 300 y 3600 mg/dia. Por
meta-analisis, la reduccion de riesgo obtenida es
modesta (12%) con una frecuencia de TVP
flebografica inaceptablemente elevada (45%)%. En
el Unico ensayo comparativo de aspirina con
dicumarinicos, éstos demostraron claramente
mayor efectividad®.

11) ;Con tantos Si cuéales son los pero....?

Con los datos aportados, creemos que existen
claras evidencias de las ventajas de la profilaxis
de TEV. Sin embargo, algun lector puede plantear
ciertas dudas:

a) En su Servicio o en su practica individual no
se aprecia la incidencia de TEV que senala la li-
teratura. En este caso, es probable que no em-
plee métodos objetivos de diagnéstico para detec-
tar los casos subclinicos, o ellos aparezcan fuera
del periodo de seguimiento o ve pocos pacientes
con eventos clinicos como para tener un panora-
ma del problema del TEV.

b) Medidas simples de profilaxis como aspiri-
na y vendas no elasticas son suficientes. Debe
considerarse que dificilmente éste sea un argu-
mento para convencer a un juez en un juicio por
mala praxis si omite métodos de profilaxis mas
efectivos con suficiente aval de la literatura.

c¢) El problema del TEV es sélo de los ciruja-
nos y los hematdlogos. Convendria revisar la fre-
cuencia de eventos en las patologias clinicas y
cardiolégicas mas frecuentes en nuestro medio.

d) El riesgo para cada paciente es tan bajo que
no vale la pena la profilaxis. Para cada paciente
el evento esta o no presente y sus consecuencias
pueden ser graves, pero lo peor es que tanto la
presencia como la consecuencia son evitables.

e) La medicina es mas un arte que una cien-
cia. Esto ya es materia opinable pero si no indica
profilaxis, considere al menos tocar madera o una
pata de conejo.

Summary
Prophylaxis of venous thrombosis, yes but...
Prevention of venous thromboembolism (VTE)

can be achieved through mechanic or pharmaco-
logical means. For the latter, unfractionated low
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dose heparin, low molecular weight heparins and
oral anticoagulants are succesfully and widely
employed.

Results of controlled and uncontrolled studies
favour the use of prophylactic heparin in different
clinical and surgical conditions such as myocardial
infarction, stroke, orthopedic or prolonged surgery
and surgical interventions in patients older than
forty.

Useful parameters to evaluate the results of
VTE prophylaxis are discussed as well as timing,
duration, effectiveness, side effects and costs of
therapy. Although the benefits of VTE prohylaxis
in high risk patients are clear, it is not routinely
employed in Argentina.
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