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Resumen
Objetivo: estandarizar los diferentes protocolos y estrategias de
manejo asociadas con la trombosis venos profunda y el embo-
lismo pulmonar y sus complicaciones.

Métodos: se formularon preguntas clínicas concretas y estructura-
das sobre diagnóstico y tratamiento de la trombosis. Se estableció
una secuencia estandarizada para la búsqueda de guías de prác-
tica clínica. Se encontraron siete guías, de las cuales se tomó gran
parte de las recomendaciones; la búsqueda de las recomendacio-
nes no incluidas en las guías de referencia se llevó a cabo en
PubMed y Cochrane Library Plus. Los resultados se expresaron
en niveles de evidencia y grado de recomendación, de acuerdo
con las características del diseño y el tipo de estudio.

Conclusiones: los criterios de riesgo y el diagnóstico correcto
permiten establecer la tromboprofilaxis y la terapia específica para
los eventos trombóticos. Esta guía se funda en una recopilación
y análisis de las guías internacionales más importantes, así como
de metaanálisis y artículos de revisión sobre trombosis venosa, y
pone al alcance del personal médico las recomendaciones basa-
das en evidencias, con la finalidad de tomar decisiones estandari-
zadas de diagnóstico y tratamiento, para disminuir la morbilidad y
mortalidad en los pacientes con trombosis venosa.
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Summary
Objective: to develop a guideline on thrombosis in order to stan-
dardize the protocol of management, as a strategy for reducing
the morbidity and mortality.

Methods: clinical questions were formulated and structured. Stan-
dardized sequence was established to search for practice guide-
lines from the clinical questions raised on diagnosis and treatment
of venous thrombosis. The working group selected clinical prac-
tice guidelines. We choose seven guidelines with the best re-
commendations. For recommendations not included in the
referenced guides the search process was conducted in PubMed
and Cochrane Library. The results were expressed as levels of
evidence and grade of recommendation.

Conclusions: Risk criteria and the correct diagnosis can be esta-
blished to choose thromboprophylaxis strategy. This guide is a
compilation and an analysis of international guidelines, that meta-
analysis and review articles on thrombosis that makes available
to medical staff recommendations based on evidence to make
decisions, standardized diagnostic and treatment to reduce mor-
bidity and mortality in patients with venous thrombosis.
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Introducción

La trombosis es una enfermedad multigénica cada vez más
frecuente, asociada con múltiples factores de riesgo en pa-
cientes quirúrgicos y no quirúrgicos. El conocimiento de los
factores de riesgo predisponentes ha permitido establecer cri-
terios de estadificación con el objetivo de brindar las mejo-

res medidas preventivas y terapéuticas en pacientes que pue-
den padecer o presentar trombosis.1,2

La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) constitu-
ye una de las mayores causas de morbimortalidad. Los pa-
cientes con antecedente de trauma o cirugía ortopédica, trauma
mayor o daño en médula espinal, tienen riesgo alto para even-
tos tromboembólicos, ya sea trombosis venosa profunda
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(TVP) o tromboembolia pulmonar (TEP). Los pacientes so-
metidos a cirugía ortopédica mayor, por ejemplo a reempla-
zo articular, tienen 50 a 80 %, de riesgo de tromboembolismo
venoso y 10 % de riesgo de TEP.1-3

El proceso de trombosis involucra diversos factores que pre-
disponen a un individuo a sufrir una oclusión trombótica. Desde
el siglo pasado, Virchow identificó los factores que predisponen
al desarrollo de trombosis (la “tríada de Virchow”): lesión endo-
telial, estasis venosa y alteraciones en el componente sanguíneo
o hipercoagulabilidad, propuesta que mantiene plena vigencia.4,5

En un estado hipercoagulable, la activación de la coagu-
lación, en especial por la expresión del factor tisular en las
células endoteliales y las alteraciones en los mecanismos
fibrinolíticos, además de los factores de riesgo hereditario y
adquirido del sistema de la hemostasia, predisponen a los me-
canismos trombogénicos.

El tratamiento anticoagulante ha sido dominado durante
décadas por los cumarínicos, las heparinas (fraccionadas y
no fraccionadas) y el pentasacárido (fondaparinux). Recien-
temente han surgido nuevas moléculas que inhiben directa-
mente los factores Xa y IIa (rivaroxabán y dabigatrán).

La trombosis es un problema de salud pública mundial
y en México representa una de las primeras causas de mor-
talidad, sin embargo, se desconoce la cifra exacta de casos,
si bien con base en las estimaciones mundiales puede cal-
cularse entre 400 000 y 500 000 por año. De tal manera, el
conocimiento de los medicamentos antitrombóticos es tras-
cendental para llevar a cabo medidas  adecuadas de preven-
ción primaria y secundaria.

Objetivo

Proporcionar recomendaciones razonadas con sustento en la
medicina basada en evidencia sobre el tratamiento óptimo de la
ETV, con el fin de contribuir a mejorar la supervivencia, capaci-
dad funcional y calidad de vida del paciente con trombosis.

Usuarios

Médico familiar, hematólogo, ortopedista, médico internista,
angiólogo, cardiólogo, urgenciólogo y todo el personal de salud
encargado de la atención de pacientes con trombosis venosa.

Población blanco

Pacientes con sospecha clínica o diagnóstico de ETV.

Desarrollo de la guía

La metodología para el desarrollo de las guías se describe en
el artículo “Proyecto para el desarrollo de guías de práctica
clínica en el IMSS”.6

Cuadro I Modelo de Caprini de valoración de riesgo
de enfermedad tromboembólica venosa

Riesgo bajo (0-1 puntos)
Riesgo moderado (2 puntos)
Riesgo alto (3-4 puntos)
Riesgo muy alto (5 o más)

Factores de riesgo, 1 punto
Edad 41 a 60 años
Piernas edematizadas
Venas varicosas
Obesidad (IMC > 25)
Cirugía menor
Sepsis (~ 1 mes)
Enfermedad pulmonar seria (~ 1 mes)
Anticonceptivos orales/terapia de reemplazo hormonal
Embarazo o posparto
Historia de óbitos inexplicables, pérdidas gestacionales

recurrentes (> 3) o restricción del crecimiento
intrauterino

Infarto agudo del miocardio
Insuficiencia cardíaca congestiva (~ 1 mes)
Paciente médico en reposo absoluto
Historia de enfermedad inflamatoria intestinal
Historia de cirugía mayor previa (~ 1 mes)
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Factores de riesgo, 2 puntos
Edad 61 a 74 años
Cirugía artroscópica
Neoplasia (actual o previa)
Cirugía laparoscópica (> 45 minutos)
Paciente confinado a cama (> 72 horas)
Férula de yeso inmovilizante (< 1 mes)
Acceso venoso central
Cirugía mayor (> 45 minutos)

Factores de riesgo, 3 puntos
Edad > 75 años
Historia de trombosis venosa profunda/enfermedad

pulmonar
Factor V Leiden positivo
Hiperhomocisteinemia sérica
Trombocitopenia inducida por heparina
Elevación de anticuerpos anticardiolipina
Otras trombofilias congénitas o adquiridas
Historia familiar de trombosis
Positividad para 20210A de la protrombina
Anticoagulante lúpico positivo

Factores de riesgo–5 puntos
Enfermedad vascular (~ 1 mes)
Artroplastia electiva mayor de la extremidad inferior
Fractura de cadera, pelvis o de la pierna (~1 mes)
Lesión de médula espinal aguda (parálisis ~1 mes)
Traumatismo múltiple (~1 mes)

IMC = índice de masa corporal, TVP = trombosis venosa profunda,
EP = enfermedad pulmonar
Tomado de Caprini JA, Arcelus JI, Hasty JH, Tamhane AC, Fabrega F.
Clinical assessment of venous thromboembolic risk in surgical patients.
Semin Thromb Hemost 1991;17(Suppl 3):304-312
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Se formularon preguntas clínicas concretas y estructuradas
sobre el diagnóstico y tratamiento de hemofilia como las siguien-
tes: ¿cuáles son los factores de riesgo para trombosis?, ¿cuál es
el diagnóstico clínico de la ETV?, ¿cuáles son las pruebas diag-
nósticas para trombosis?, ¿cuáles son las medidas generales para
el tratamiento de la trombosis?, ¿cuáles son los anticoagulantes
empleados en la enfermedad tromboembólica venosa?, ¿cuál es
el tratamiento del evento trombótico agudo?, ¿cuál es la preven-
ción antitrombótica primaria en el paciente quirúrgico?, ¿cuáles
son los cuidados para la profilaxis en pacientes sometidos a anes-
tesia neuroaxial?, ¿cuáles son las indicaciones de profilaxis pri-
maria en pacientes de ortopedia y trauma?, ¿cuáles son las
medidas de prevención primaria en el paciente no quirúrgico
(médico), ¿cuál es la profilaxis en pacientes con cáncer?

También se estableció una secuencia estandarizada para
la búsqueda de guías de práctica clínica a partir de las pre-
guntas clínicas formuladas sobre diagnóstico y tratamiento
de hemofilia en las siguientes bases de datos: Fisterra, Guide-
lines Internacional Networks, Practice Guideline, National
Guideline Clearinghouse, New Zealand Clinical Guidelines
Group, Primary Care Clinical Practice Guidelines, Scottish

Intercollegiate Guidelines Network y en el World Federation
of Hemophilia.

Se encontraron siete guías de las cuales se tomaron gran
parte de las recomendaciones; respecto a las recomendaciones
no incluidas en las guías de referencia, el proceso de búsqueda
se llevó a cabo en PubMed y Cochrane Library Plus utilizan-
do los términos y palabras clave thrombosis, deep venous trom-
bosis, pulmonary embolism, thrombophilia, guidelines y
systematic review.

Epidemiología y factores de riesgo de la
trombosis

La trombosis se considera una enfermedad multigénica don-
de confluyen múltiples factores de riesgo para desencadenar
un evento trombótico. La evidencia científica en múltiples
estudios clínicos demuestra que el evento tromboembólico
es la suma de factores de riesgo, si bien también se han iden-
tificado algunos eventos sin causa aparente (no provocada)
(E-IV).1

Cuadro II Modelo clínico de Wells para el diagnóstico de enfermedad tromboembólica venosa

Condición clínica Puntuación

Neoplasia activa (en tratamiento actualmente o en los últimos 6 meses o paliativo) 1

Parálisis, paresia o reciente inmovilización con férula de los miembros inferiores 1

Inmovilización reciente en cama > 3 días o cirugía mayor con anestesia general o regional en las últimas 12 semanas 1

Sensibilidad a la palpación localizada a lo largo del sistema venoso profundo 1

Aumento de volumen de la pierna 1

Aumento del diámetro de la pantorrilla afecta > 3 cm respecto a la no sintomática (medido 10 cm por debajo de la

protuberancia tibial) 1

Edema con signo de Godete limitado a la pierna sintomática 1

Venas superficiales colaterales (no varicosas) 1

El diagnóstico alternativo es tanto o más probable que el de trombosis venosa profunda –2

Probabilidad clínica alta (≥ 3)

Probabilidad clínica moderada (1-2)

Probabilidad clínica baja  ( ≤ 0)

Tomado de Wells PS, Anderson DR, Bormanis J, Guy F, Mitchell M, Gray L, et al. Value of assessment of pretest probability of deep-vein thrombosis in
clinical management. Lancet 1997;350:1795-1798
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La epidemiología de la trombosis tiene diferencias geográ-
ficas según la metodología empleada. La incidencia anual de
ETV es de uno a dos casos por 1000 personas. En Estados Uni-
dos se estiman 372 000 casos por año con una mortalidad de
300 000 casos. La frecuencia en hombres es 1.30 por 1000 y en
mujeres 1.1 por 1000. La incidencia de ETV es de 2.5 a 5 % en
la población adulta. La ETV en niños es de 0.07 por 10 000 y de
5.3 % por cada 10 000 admisiones hospitalarias. (E-IV)2

La recurrencia de TVP es de 25 % a cinco años y de 30 %
a 10 años. La incidencia de estasis venosa crónica es de 76.1
por 100 000 habitantes y la de úlcera postrombótica, de 18
casos por 100 000 habitantes. (E-IV)2

El estudio VITAE en Europa estimó 761 697 casos al año
en seis países, con 295 982 casos de embolia pulmonar. Las
muertes relacionadas con la ETV fueron 370 000, en 7 % de
éstas la ETV se diagnosticó en vida, 34 % tuvo embolia pul-
monar fatal y 59 % de las embolias pulmonares no fue diag-
nosticado. (E-IV)3

Anderson4 ha estudiado y establecido en diversos estudios
los factores de riesgo para trombosis, tanto en pacientes some-
tidos a cirugía como en pacientes con problemas médicos (no
quirúrgicos), con cirugía (abdominal o torácica) que requiere
> 30 minutos para llevarla a cabo, cirugía ginecológica,
urológica o de cáncer. La edad > 40 años se ha establecido

como un factor de riesgo para ETV, que aunada a otros facto-
res incrementa el riesgo de trombosis (E-III).4 Caprini y cola-
boradores elaboraron un modelo para la valoración de riesgo
en los pacientes con ETV (E-III),6,7 el cual se encuentra estan-
darizado y posibilita integrar grupos de riesgo para determinar
terapias profilácticas (cuadro I).

Diagnóstico de la ETV

El diagnóstico de la ETV se fundamenta en la clínica y aun-
que un porcentaje de pacientes presenta enfermedad silen-
ciosa, la frecuencia depende del tipo de pacientes estudiados,
de tal forma oscila entre 20 y 40 %. Debido a la dificultad
para el diagnóstico de la ETV, Wells ha publicado un modelo
clínico que se basa en puntuaciones. En estudios posteriores
se estimó el error interobservador para la escala de Wells con
un valor de kappa de 0.75 y 0.85 (E-II)8-10 y en otro11 se iden-
tificó la sensibilidad con los diferentes riesgos del modelo
clínico de Wells (cuadro II):

a) Alto riesgo: sensibilidad de 56.6 % (51 a 62.1 %),
b) Riesgo intermedio: sensibilidad de 32.2 % (28 a 36.1 %).
c) Bajo riesgo: sensibilidad 11.1 % de (8.4 a 13.8 %). (E-II)12

Cuadro III Modelo predictivo clínico de embolismo pulmonar

Condición clínica Puntuación

Signos y síntomas clínicos de TVP (mínimo, hinchazón y dolor de la pierna con la palpación de venas profundas) 3.0

Un diagnóstico alternativo es menos probable que embolismo pulmonar 3.0

Frecuencia cardiaca mayor de 100 1.5

Inmovilización o cirugía en las cuatro semanas previas 1.5

TVP o embolismo pulmonar previo 1.5

Hemoptisis 1.0

Enfermedad maligna (en tratamiento, tratada en los últimos seis meses o en tratamiento paliativo) 1.0

Embolismo pulmonar menos probable: < 4

Embolismo pulmonar probable: > 4

Puntación +6, iniciar heparina mientras se continúa la evaluación clínica y diagnóstica

Wells PS, Anderson DR, Rodger M, Ginsberg JS, Kearon C, Gent M, et al. Derivation of a simple clinical model to categorize patients probability of

pulmonary embolism: increasing the models utility with the SimpliRED D-dimer. Thromb Haemost 2000;83:416-420
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Los síntomas de la embolia pulmonar varían de acuerdo
con el tamaño del trombo, la extensión de la oclusión del lecho
vascular pulmonar y, sobre todo, la condición física del pa-
ciente, especialmente la presencia o ausencia de afectación res-
piratoria o cardiaca. Algunos síntomas pueden incluir dolor
torácico, disnea, tos, hemoptisis y asociarse con datos clínicos
sugestivos de TVP.13,14 Debido a la complejidad del diagnósti-
co, Wells y colaboradores han establecido un modelo de pro-
babilidad clínica de embolia pulmonar (E-III)15 (cuadro III).

Pruebas de laboratorio y gabinete

Si bien los resultados de las pruebas diagnósticas dependen
de la metodología y del equipo que se utilice, la determina-
ción de dímeros-D por ELISA en placa se considera el están-
dar de oro. En TVP, los dímeros-D tienen una sensibilidad de
94 % (86 a 97 %), una especificidad de 53 % (38 a 58 %) y
un valor predictivo negativo de 96 a 97 % (E-I).12 En embolia
pulmonar tienen una sensibilidad de 95 % (84 a 99 %), una
especificidad de 50 % (29 a 71 %) y un valor predictivo ne-
gativo de 95 a 100 %. (E-II)13-15

La ecografía Doppler es un estudio no invasivo que permi-
te el diagnóstico de la TVP con una sensibilidad de 97 % y una
especificidad con valor predictivo negativo de 99 % (E-I).16

En pacientes con sospecha de trombosis venosa profunda se
recomienda realizar la ecografía Doppler para establecer el
diagnóstico, así como en los pacientes en quienes clínica-
mente se sospeche la enfernedad.

Un metaanálisis sobre la utilidad de la tomografía axial
computarizada para el diagnóstico de TVP encontró una sensi-
bilidad de 95.9 % (IC 95 % = 93.6-96.5) y una especificad de
95.2 % (IC 95 % = 93.6-96.5); también demostró que la tomo-
grafía axial computarizada tiene resultados similares a la eco-
grafía Doppler (E-I),16,17 que la resonancia magnética tiene una
sensibilidad de 91.5 % y una especificidad de 94.8 %, y que
estos resultados se incrementan cuando es proximal. (E-1)17,18

Por otro lado, se ha demostrado que la especificidad y la
sensibilidad de la flebografía es de aproximadamente 100 %
para el diagnóstico de TVP. La flebografía está indicada en
protocolos de investigación clínica y cuando existan resulta-
dos ambiguos, necesidad de evaluar la extensión y localiza-
ción del tipo de trombo, de confirmar la retrombosis, valorar
la inserción de un filtro de vena cava, evaluar el tratamiento
con trombolisis y descartar anomalías venosas congénitas.
(E-IV)19

En la embolia pulmonar, los estudios demuestran que el
estándar de oro para el diagnóstico es la angiografía pulmo-
nar (con sensibilidad y especificidad de 100 %) y que la to-
mografía helicoidal (de alta resolución) y el gammagrama
pulmonar V/Q tienen alto rendimiento diagnóstico (sensibi-
lidad y especificidad superiores a 95 %). En la embolia pul-
monar, el estudio de imagen recomendado es la tomografía
computarizada helicoidal (de alta resolución) o el gamma-

grama pulmonar V/Q. La angiografía pulmonar se reserva para
casos excepcionales de resultados contradictorios con otros
métodos y para protocolos de investigación. (E-III)20

Tratamiento de la ETV

La hidratación, la deambulación temprana y el uso de medias
antiembólicas (9 a 12 mm Hg de compresión) son medidas
profilácticas mecánicas. El uso de medias de compresión gra-
duada con un gradiente de presión entre 30 a 40 mm Hg se
debe iniciar lo antes posible en asociación con la terapia
anticoagulante y continuarse durante dos años. (E-I)21,22 El
inicio de la deambulación temprana en los pacientes hospita-
lizados es de suma importancia sobre el pronóstico. (E-I)22

Se ha demostrado que estas medidas coadyuvan en el no
incremento del riesgo de hemorragia, en la profilaxis farma-
cológica y en la reducción del edema de las piernas.

Tratamiento inicial

Para el tratamiento inicial de una TVP o de embolia pulmo-
nar aguda puede utilizarse la heparina convencional (no frac-
cionada) intravenosa, la heparina de bajo peso molecular
(HBPM) o el fondaparinux (pentasacárido), con igual efecti-
vidad y seguridad. En pacientes con TVP o embolia pulmo-
nar, diversos estudios muestran que la heparina no fraccionada
(HNF) o convencional puede ser usada en el tratamiento agu-
do, ya sea por infusión intravenosa o por aplicación subcutá-
nea de heparina cálcica. (E-1A)22,23

Si se decide el empleo de HNF intravenosa en pacientes con
TVP o embolia pulmonar, debe comenzarse con un bolo de 80
UI/kg o 5000 UI, seguido de una infusión continua intravenosa
de 18 U/kg/hora o 1300 UI/hora, con ajuste de la dosis de acuer-
do con el tiempo de tromboplastina parcial activado, el cual debe
mantenerse al doble del valor normal (prolongación que corres-
ponde a niveles de heparinemia entre 0.3 y 0.7 UI/mL antiXa).
El tratamiento con HNF debe continuarse al menos cinco días y
suspenderse cuando se comience la administración de antago-
nistas de la vitamina K y se alcance rangos terapéuticos en el
índice de normalización (INR). (E-1A).21, 22

El tratamiento de la TVP y de la embolia pulmonar aguda
también puede efectuarse con HBPM, con dosis de enoxaparina
de 1 mg/kg/12 horas o 1.5 mg/kg/día (antiXa 0.5 a 1 UI/mL)
durante al menos cinco días, y debe suspenderse cuando el
paciente reciba antagonistas de la vitamina K y se alcance ran-
gos terapéuticos en el INR. (E-1A)21,22

Un metaanálisis comparó el empleo de HBPM adversus
HNF en el tratamiento de la TVP aguda, con lo que demostró
disminución de la mortalidad en el grupo con HBPM (riesgo
relativo de 0.76, IC 95 % = 0.59-0.98), sin embargo, no hubo
diferencia en el riesgo de recurrencia entre los dos grupos.
La HBPM es el tratamiento de elección para el manejo ini-
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Cuadro IV Niveles de riesgo de enfermedad tromboembólica venosa en pacientes quirúrgicos y estrategias de
prevención

%TVP % EP Estrategias exitosas

Nivel de riesgo Pantorrilla Proximal Clínica Mortal de prevención

Bajo riesgo 2 0.4 0.2 < 0.01 Sin profilaxis específica,

Cirugía menor en pacientes movilización temprana

< 40 años sin factores de riesgo y “agresiva”

Riesgo moderado 10-20 2-4 1-2 0.1-0.4 Dosis bajas de heparina

Cirugía menor en pacientes no fraccionada  (c/12 horas);

con factores adicionales heparina de bajo peso

de 40 a 60 años sin factores molecular ≥ 3400 UI diarias),

adicionales de riesgo medias de compresión

graduada o compresión

neumática intermitente

Alto riesgo 20-40 4-8 2-4 0.4-1 Dosis bajas de heparina no

Cirugía en pacientes > 60 fraccionada (c/8 horas), heparina

años o de 40 a 60 años con factores de bajo peso molecular

adicionales de riesgo (TEV previa, (>  3400 UI diarias) o

cáncer, hipercoagulabilidad molecular) compresión neumática

intermitente

Muy alto riesgo 40-80 10-20 4-10 0.2-5 Heparina de bajo peso

Cirugía en pacientes con múltiples factores molecular (> 3400 UI diarias),

de riesgo (edad > 40 años, cáncer, fondaparinux, antagonistas

TEV previa), artroplastia de cadera de vitamina K orales (INR 2-3)

o rodilla, cirugía de fractura de cadera, o compresión neumática

traumatismo mayor, lesión medular intermitente/medias de

compresión graduada +

dosis bajas de heparina no

fraccionada/heparina de

bajo peso molecular
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cial de una TVP o embolia pulmonar. La administración pue-
de ser intrahospitalaria o ambulatoria, pero siempre vigilan-
do al paciente debido al riesgo de hemorragia. (E-1A)23

Tratamiento subsecuente

El empleo de cumarínicos se debe iniciar a la brevedad en con-
junto con la heparina, para que entre los tres y cinco días de
tratamiento el paciente alcance un INR de 2 a 3. También pue-
de iniciarse con warfarina o acenocumarina, la primera en do-
sis diaria de 2.5 a 5 mg y la segunda entre 2 y 4 mg/día, y
realizar la determinación del INR después de la segunda o ter-
cera toma del anticoagulante, que debe continuarse hasta al-
canzar los rangos terapéuticos (2 a 3) (E-IA).22 Los estudios
clínicos aleatorios y observacionales no han demostrado que
la inmovilización en cama sea mejor que la deambulación tem-
prana, de hecho los resultados no demuestran diferencias entre
el grupo con indicación de inmovilización contra el de
deambulación temprana. (E-IC).22

La duración de la terapia antitrombótica ha sido motivo
de múltiples ensayos clínicos con el objetivo de determinar
el tiempo óptimo.

Estos estudios comparan los grupos de terapia extendida
y no extendida (DURAC, PROLONG) a través de ecografía
Doppler y dímeros-D, y de acuerdo con estos resultados se
ha estimado el riesgo relativo de recurrencia. (E-II)24,25

Los pacientes con TVP distal sin factores de riesgo deben
ser tratados por tres meses (E-II) y los pacientes con TVP proxi-
mal sin factores de riesgo deben ser tratados por lo menos tres
meses y evaluar el beneficio de continuar la terapia. (E-II)21,22

Asimismo, en los pacientes con TVP y riesgo de recurrencia
por factores de riesgo se recomienda anticoagulación indefini-
da, y por tres a seis meses en los pacientes con TVP y cáncer o
continuar la terapia si existe actividad tumoral. (E-II)26

También se aconseja la determinación del INR cada cua-
tro semanas en los pacientes que se encuentran bajo trata-
miento con antagonistas orales de la vitamina K (warfarina o
acenocumarina). (E-II).21,22

Nuevos antitrombóticos

El estudio EINSTEIN TVP evaluó en un estudio fase III de
no inferioridad el rivaroxabán como monoterapia de TVP
aguda y para continuar tratamiento prolongado sin monito-
reo de la coagulación. Se administró rivaroxabán como úni-
co fármaco comparado con el tratamiento estándar combinado
con doble fármaco (enoxaparina/antagonistas orales de la vi-
tamina K). En este estudio, el rivaroxabán demostró eficacia
(TEV recurrente) y seguridad (hemorragia mayor o no mayor
clínicamente relevante) similar al tratamiento estándar. Los
resultados de eficacia indicaron 2.1 % adversus 3.0 % para
rivaroxabán, respectivamente, y 8.1 % de seguridad para
ambos esquemas terapéuticos (E-II).27 El esquema terapéuti-

co de 15 mg de rivaroxabán vía oral dos veces al día por 21
días y a continuación 20 mg una vez al día, es un alternativa
que demostró eficacia y seguridad similar al tratamiento es-
tándar, para prevenir la recurrencia de eventos en pacientes
con TVP sintomática aguda proximal. (E-II)27

En un estudio fase III aleatorio, doble ciego, de no infe-
rioridad, se evaluó el dabigatrán en pacientes con ETV agu-
da, quienes iniciaron tratamiento anticoagulante parenteral
durante nueve días en promedio (rango 8 a 11) y a continua-
ción dosis de 150 mg vía oral dos veces al día, comparado
con HBPM/antagonistas de la vitamina K. En este estudio, el
dabigatrán demostró eficacia (TEV recurrente) y seguridad
(hemorragia mayor o no mayor clínicamente relevante) simi-
lar al tratamiento estándar. En este sentido, dabigatrán es una
alternativa terapéutica seguida del tratamiento estándar con
anticoagulante parenteral en promedio durante nueve días,
para posteriormente continuar con 150 mg de dabigatrán vía
oral dos veces al día, sin necesidad de monitoreo mediante
pruebas de laboratorio. (E-I)28

Profilaxis antitrombótica

Cirugía general

No se recomienda la tromboprofilaxis para los pacientes so-
metidos a cirugía menor y sin factores de riesgo, en quienes
solo se aconseja la deambulación temprana (E-1A).22 En pa-
cientes sometidos a cirugía general mayor de riesgo moderado
se debe preferir la tromboprofilaxis con HNF, HBPM o
fondaparinux (E-1A);22 para pacientes quirúrgicos con proce-
dimiento mayor de cáncer se recomienda tromboprofilaxis con
HNF tres veces al día, HBPM o fondaparinux (E-1A).22 Tam-
bién se puede optar por HBPM y HNF tres veces al día o
fondaparinux en combinación con métodos mecánicos (me-
dias de compresión graduada o compresión neumática inter-
mitente) en los pacientes quirúrgicos con múltiples factores de
riesgo para ETV y cirugía de alto riesgo (cuadro IV). (E-1A)22

Cirugía ginecológica

En pacientes bajo cirugía ginecológica mayor para enferme-
dad benigna sin factores de riesgo adicionales, se recomien-
da HNF, HBPM o CNI, los cuales se deben iniciar antes de la
cirugía y continuar hasta que se inicie la deambulación. De
hecho, todas las pacientes sometidas a cirugía ginecológica
mayor deben recibir tromboprofilaxis rutinaria. (E-1A)22

Cirugía bariátrica

Los pacientes con obesidad mórbida que requieren cirugía
bariátrica tienen riesgo trombótico alto, por lo cual deben ser
tratados con antitrombóticos. En pacientes sometidos a ciru-
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gía bariátrica se recomienda tromboprofilaxis rutinaria con
HBPM o HNF tres veces al día, fondaparinux o la combina-
ción de alguno de estos fármacos con métodos mecánicos.
(E-1C)29

La administración de HBPM por cuatro semanas reduce
de forma significativa la incidencia de ETV (E-1C),29 en com-
paración con su administración durante cinco a siete días
después de cirugía mayor abdominal o pélvica.

Anestesia neuroaxial

En pacientes que reciben HBPM profiláctica se recomienda es-
perar al menos 12 horas después de la última dosis de HBPM
antes de colocar, manipular o remover un catéter de anestesia
regional, y al menos cuatro horas antes de la siguiente dosis. En
la HNF se recomienda suspender la infusión cuatro a seis horas
antes de la colocación, manipulación o remoción de un catéter
de anestesia regional, y al menos una hora antes de reiniciar la
infusión (E-I).30,31 También se aconseja esperar 36 a 42 horas
con fondaparinux profiláctico antes de colocar, manipular o re-
mover un catéter, y seis a 12 horas antes de la siguiente dosis. En
cuanto a la profilaxis con rivaroxabán se aconseja esperar 24
horas después de la última dosis antes de colocar, manipular o
retirar un catéter de anestesia regional, y al menos seis horas
para volver a dar una nueva dosis. (E-I)30, 31

Cirugía ortopédica

La ETV es una complicación común en pacientes sometidos a
cirugía ortopédica para reemplazo total de cadera o de rodilla.
El riesgo de desarrollar eventos tromboembólicos sin una ade-
cuada profilaxis es muy importante, de aproximadamente 40 a
80 % dependiendo de las condiciones agregadas (E-IA).22

También se recomienda el uso de anticoagulantes para una
profilaxis adecuada en pacientes que se someten a cirugía
para reemplazo total de cadera o de rodilla, con una dura-
ción de al menos 10 a 35 días dependiendo de la cirugía
ortopédica (E-IA).22 El uso de aspirina como único fármaco
para la tromboprofilaxis de la ETV no es eficaz, por lo tan-
to no se recomienda. (E-IA)22

Reemplazo de cadera. El riesgo es considerado alto y sin
tromboprofilaxis la frecuencia es de 40 a 60 % para TVP. La
incidencia de ETV asintomática es de 2 a 5 % y si no se
emplea tromboprofilaxis, el riesgo de embolia pulmonar fa-
tal ocurre en uno de cada 300 reemplazos totales de cadera
(E-I).22 El riesgo de TVP proximal es mayor que en el reem-
plazo total de rodilla, por lo tanto, la duración de la tromboprofi-
laxis debe ser prolongada. Las opciones de tromboprofilaxis son
las siguientes:

– HBPM: 40 mg vía subcutánea una vez al día, iniciando
12 horas antes de la cirugía (esquema europeo) o 30 mg

vía subcutánea dos veces al día, iniciando 12 o 24 horas
después de la cirugía (esquema estadounidense). (E-IA)22

– Fondaparinux: una dosis de 2.5 mg vía subcutánea una
vez al día iniciando seis a 24 horas después de la cirugía.
(E-IA)22

– Antagonista de vitamina K: una dosis inicial 12 horas
antes de la cirugía o la tarde previa a la cirugía (INR 2 a
3, media de 2.5). (E-IA)22

– Rivaroxabán: una dosis inicial de 10 mg vía oral, seis a
ocho horas posterior a la cirugía y continuar con 10 mg
una vez al día. (E-IA)32-34

– Dabigatrán: una dosis de 220 mg o 150 mg/día vía oral,
iniciando con la mitad de la dosis (110 o 75 mg), una o
cuatro horas después de la cirugía y continuar con 220
mg o 150 mg una vez al día.(E-IA).35 En pacientes con
reemplazo total de cadera se recomienda que la trombo-
profilaxis se prolongue de 10 a 35 días después de la ci-
rugía (E-IA).22

Reemplazo de rodilla. El riesgo de desarrollar ETV en pa-
cientes después de reemplazo total de rodilla es más alto que
en el de cadera, el periodo de presentación es más corto y al
igual que en el de cadera generalmente ocurre después del
alta hospitalaria. El riesgo de TVP sin tromboprofilaxis es
mayor en el reemplazo total de rodilla que en el de cadera,
sin embargo, la TVP proximal es menos común después del
reemplazo de rodilla. A diferencia de lo que sucede en el re-
emplazo total de cadera, en los pacientes con reemplazo total
de rodilla se recomienda profilaxis por un periodo de 10 días
(E-IA),22 ya que la prolongación del tratamiento antico-
agulante no es necesaria. En pacientes con cirugía electiva
de reemplazo total de rodilla se recomienda una de las si-
guientes opciones con las mismas dosis que en el de reem-
plazo total de cadera y con una duración mínima de 10 días
de tratamiento (E-IA):22 HBPM, fondaparinux, antagonista
de vitamina K, rivaroxabán o dabigatrán.

La evidencia para fondaparinux en el estudio PENTA-
MAKS al comparar 2.5 mg contra 30 mg dos veces al día de
enoxaparina muestra una disminución de riesgo relativo de 55.2
% a favor de fondaparinux (E-IA).36 El empleo de los nuevos
anticoagulantes orales en la tromboprofilaxis de la ETV pro-
porciona ventajas adicionales a la administración oral: se re-
quiere solo una dosis y no es necesario monitorizar la
coagulación. También la dosis de 10 mg de rivaroxabán una
vez al día ha demostrado superioridad respecto al régimen es-
tablecido de enoxaparina, con una seguridad similar (E-IA).37

En el reemplazo de rodilla, los resultados de los estudios RE-
CORD3 (rivaroxabán adversus 40 mg de enoxaparina una vez
al día) (E-IA)38 y RECORD4 (rivaroxabán adversus 30 mg
dos veces al día de enoxaparina) (E-IA)39 muestran que el
rivaroxabán comparado con los regímenes europeo y america-
no de administración de enoxaparina, respectivamente, dismi-
nuyó el riesgo relativo de 49 a 31.4 % en TEV total.
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El uso de dabigatrán en el reemplazo de rodilla mostró
una eficacia similar comparada con el régimen de dosifica-
ción única de enoxaparina, pero con dosis mayores de
enoxaparina (30 mg vía subcutánea dos veces al día con ini-
cio después de la cirugía) falló para demostrar la no inferiori-
dad. La seguridad con ambos esquemas fue similar, sin
importar la dosis. En la profilaxis en cirugía de reemplazo de
rodilla, el estudio REMODEL (E-IA)40 demostró una dismi-
nución absoluta de riesgo de –1.3 % y +2.8 % con dabigatrán
en las dosis de 220 mg y 150 mg, respectivamente, y en el
estudio REMOBILIZE (E-IA)41 fue de +5.8 % y +8.4 %, com-
parados con el régimen de enoxaparina, y aunque se demos-
tró una eficacia similar en el primer estudio, con la dosis mayor
se observó que fue menor.

Farmacoeconomía

En relación con el análisis de costo y eficacia se demostró
que el dabigatrán y el rivaroxabán son mejores que la
enoxaparina. El análisis de sensibilidad probabilística indica

que el rivaroxabán es una terapia más costo-efectiva que el
dabigatrán cuando ambos se comparan con enoxaparina. (E-
III)42-44

Conclusiones

La ETV constituye una de las mayores causas de morbimortali-
dad. Los pacientes con enfermedad médica crónica o historia
de cirugía ortopédica, trauma mayor o daño en médula espi-
nal tienen alto riesgo para eventos tromboembólicos, ya sea
para TVP o embolia pulmonar. Los pacientes sometidos a
cirugía ortopédica mayor, por ejemplo con reemplazo articu-
lar, tienen un riesgo de tromboembolismo venoso entre 50 y
80 %, con un riesgo de TEP de 10 %.

El empleo de medidas profilácticas ha demostrado una reduc-
ción significativa del riesgo relativo para trombosis. La profilaxis
primaria debe ser establecida como una prioridad con los fárma-
cos conocidos (heparina convencional, HBPM, fondaparinux) o
también con los nuevos antitrombóticos (rivaroxabán o dabigatrán),
que han demostrado ser una opción costo-efectiva.43,44
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Algoritmo diagnóstico de trombosis venosa
profunda en extremidades inferiores (proximal)
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Diagnóstico de trombosis venosa profunda en extremidades inferiores (proximal)
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correcto
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Ajuste

de dosis
con INR

NoSí

Algoritmo 2
Tratamiento de enfermedad tromboembólica venosa



Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2011; 49 (4): 450450



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


