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Artículo especial 
 

Prevención de la enfermedad trombótica venosa 
 

Prof. Dr. Alcides A. Greca (*)

 
a incidencia anual de tromboembolismo 
pulmonar (TEP) es de 0.1%; oscilando entre el 
0.01% en adultos jóvenes hasta el 1% en mayores 

de 60 años, y es causa de elevada morbimortalidad1,2. 
Más de la mitad de tales eventos se originan en la 
trombosis venosa profunda (TVP). Las complicaciones 
alejadas de este último cuadro incluyen el síndrome 
postrombótico y el TEP recurrente3, por lo cual resulta 
de fundamental importancia la prevención. 

La patogenia de la TVP involucra tres factores 
que se conocen como triada de Virchow: a) daño de la 
pared venosa, b) estasis venosa y c) 
hipercoagulabilidad. El daño del endotelio provoca 
que éste pierda la capacidad inhibir la coagulación e 
iniciar el proceso fibrinolítico. La estasis debida a 
inmovilización u obstrucción venosa inhibe el clearance 
y dilución de los factores activados de la coagulación. 
Por fin, los estados trombofílicos congénitos o 
adquiridos promueven el proceso trombótico4,5. La TVP 
es un fenómeno multifactorial y resulta por lo general 
de una combinación de factores de riesgo6.  
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CONDICIONES CLÍNICAS DE RIESGO 
 
• Edad mayor de 40 años 
• Inmovilización prolongada o parálisis 
• Enfermedad tromboembólica previa 
• Cáncer 
• Cirugía mayor (abdomen, pelvis, extremidades 

inferiores) 
• Obesidad 
• Venas varicosas 
• Insuficiencia cardíaca congestiva 

• Infarto de miocardio 
• Accidente cerebrovascular 
• Fractura de pelvis, cadera o piernas 
• Catéter venoso 
• Enfermedad intestinal inflamatoria 
• Síndrome nefrótico 
• Uso de estrógenos 
• Anomalías de la hemostasia congénitas o 

adquiridas 
 
 
 

De acuerdo con el número de factores 
presente, los pacientes pueden clasificarse en categorías 
de riesgo. En la siguiente tabla se esquematiza el 
porcentaje de TVP en función del número de factores 
de riesgo. 

 
ASOCIACIÓN ENTRE TVP Y FACTORES DE RIESGO 

Número de factores de riesgo TVP % 
0 11 
1 24 
2 31 
3 50 
>= 4 100 

Fuente: Anderson & Wheeler, 1995 
 

Las situaciones a considerar en la prevención 
de TVP son: 

  
1.- Profilaxis en cirugía y situaciones médicas de riesgo: 
 - Medidas generales 
 - Métodos mecánicos 
 - Aspirina 

- Baja dosis de heparina no fraccionada (HNF) 
 - Baja dosis de heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) (dalteparina, enoxaparina). 
 - Heparinoides 
 - Hirudinas 
 - Pentasacáridos 
 - Anticoagulantes orales 
 - Dextranes 
 
2.- Evaluación de anormalidades de la coagulación:  

 L

Septiembre de 2007 

 

mailto:algreca@clinica-unr.org


 Artículos especiales -  Prevención de la enfermedad trombótica venosa Pág. 2 de 8 

 
 - Deficiencias de proteína C, proteína S y 
antitrombina III 
 - Anticuerpos antifosfolipídicos 
 - Niveles de homocisteína plasmática en 
ayunas 
 - Mutación del factor V Leiden 
 
 Los niveles de evidencia considerados para 
establecer las recomendaciones, de acuerdo con la 
United States Preventive Service Task Force (USPSTF), 
son: 
I Evidencia obtenida de por lo menos un estudio 
adecuadamente diseñado, randomizado y controlado. 
II-1 Evidencia obtenida de estudios adecuadamente 
diseñados y controlados, sin randomización. 
II-2 Evidencia obtenida de estudios adecuadamente 
diseñados, de cohortes o caso-control, preferiblemente 
de más de un centro o grupo de investigación. 
II-3 Evidencia obtenida de múltiples series con o sin 
intervención. Los resultados dramáticos de 
experimentos no controlados se consideran en este tipo 
de evidencia. 
III Opiniones de autoridades respetadas, basadas en 
experiencia clínica, estudios descriptivos, o 
comunicaciones de comités de expertos. 
Profilaxis en cirugía y situaciones médicas de riesgo 
 
Medidas generales 
 
 Movilización y ejercicios de piernas: La 
inmovilidad aumenta en 10 veces el riesgo de TVP.7  
Un metaanálisis de estudios randomizados controlados 
encontró que el reposo en cama no resulta beneficioso 
en ninguna condición médica.8 En pacientes 
inmovilizados los ejercicios de piernas reducen la 
venostasis y deben ser recomendados (evidencia I, II-1).  
 Hidratación, hemodilución y flebotomía: La 
hemoconcentración aumenta la viscosidad de la sangre 
y reduce el flujo, especialmente en las venas profundas 
de las piernas de pacientes inmovilizados9, debiendo 
asegurarse una buena hidratación (evidencia II-3).  
Existe insuficiente evidencia para recomendar la 
hemodilución o la flebotomía (excepto para la 
policitemia vera).10

 
Recomendación: La adecuada hidratación, la 
movilización temprana y los ejercicios de piernas 
deben ser incentivados en todos los pacientes 
inmovilizados. 
 
 
Métodos mecánicos 

 
Los métodos mecánicos que provocan movilización 

pasiva de los miembros inferiores, imitan las 
contracciones musculares y aumentan el volumen y la 
velocidad del flujo venoso11.  

Incluyen: - Medias de compresión elástica 
graduada (MCEG) 

                - Compresión neumática intermitente 
(CNI) 

                - Bombas mecánicas para pies 
Los métodos mecánicos están indicados en los 

enfermos con riesgo aumentado de sangrado que 
hagan peligrosa la profilaxis farmacológica. Están 
contraindicados en aquellos pacientes con riesgo de 
necrosis cutánea isquémica y con neuropatía 
periférica12. 

 
-  Medias de compresión elástica graduada 

(MCEG) 
 
Un metaanálisis de estudios controlados 

randomizados en prevención de TVP encontró que la 
misma ocurría en el 8.6% de los pacientes tratados 
contra el 27% de los controles (OR 0.34, 95% CI 0.25, 
0.46)12, por lo cual se puede decir que las MCEG son 
efectivas en la prevención de TVP en pacientes 
quirúrgicos (evidencia I) y son preferibles las medias 
que cubren hasta por encima de la rodilla. La siguiente 
tabla resume las contraindicaciones y las precauciones 
que se deben observar con este método. 

 

 

El metaanálisis antes mencionado demostró 
que la efectividad de las MCEG aumentaba 
significativamente cuando se la asociaba a profilaxis 
farmacológica (evidencia I). Un estudio observacional 
multicéntrico13 encontró que el método combinado era 
más efectivo que la profilaxis farmacológica aislada 
(evidencia II). 

- Compresión neumática intermitente (CNI) 
Los dispositivos de compresión neumática 

comprimen la pantorrilla y/o el muslo a una presión de 
35-40 mm. Hg. durante 10 segundos por minuto, y así 
estimulan la fibrinólisis14. Se utilizan desde 
inmediatamente antes y durante la cirugía y deben ser 
reemplazados por MCEG en el postoperatorio ya que 
pueden causar molestia en el paciente consciente. 

Metaanálisis de estudios de prevención de 
TVP en cirugía no ortopédica y ortopédica 
(especialmente reemplazo de cadera) demostraron 
reducción del riesgo de un 68%15 y lo mismo mostraron 
estudios observacionales. Un estudio controlado y 
randomizado reciente demostró que la combinación de 
CNI con heparina no fraccionada redujo el riesgo de 
TEP en cirugía cardíaca del 4% al 1.5% (reducción de 
riesgo de 62%).16 La CNI es efectiva en la prevención 
de TVP en pacientes quirúrgicos y asociada a bajas 

CONTRAINDICACIONES PRECAUCIONES 

Edema masivo de miembro 
inferior  
Edema pulmonar (p.ej.: 
insuficiencia cardíaca)  
Enfermedad arterial 
periférica severa 
Neuropatía periférica severa 
Deformidad severa de 
miembro inferior  
Dermatitis  

Seleccionar tamaño 
adecuado  
Aplicación cuidadosa 
Controlar diariamente y 
observar la circunferencia 
del miembro 
Remover diariamente por 
no más de 30 minutos 

© 2007  Clínica-UNR.org  
Publicación digital de la 1ra Cátedra de Clínica Médica y Terapéutica y la Carrera de Posgrado de especialización en Clínica Médica   

Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de Rosario. 
Todos los derechos reservados. 

e-mail: info@clinica-unr.com.ar   /  www.clinica-unr.org 

 



 Artículos especiales -  Prevención de la enfermedad trombótica venosa Pág. 3 de 8 

 
dosis de heparina reduce el riesgo de TEP en cirugía 
cardíaca (evidencia I-II). 

- Bombas mecánicas para pies 
Son dispositivos que han sido utilizados en cirugía 
ortopédica y estudios randomizados controlados han 
demostrado que son eficaces para prevenir la TVP 
asintomática. No existe evidencia en cambio, de que 
puedan reducir la TVP sintomática o el TEP. La 
tolerancia puede ser pobre (disconfort) y son capaces de 
producir necrosis cutánea.17,18,19 (evidencia I). 
 
Recomendación: Los métodos mecánicos (MCEG y 
CNI) son efectivos en la prevención de TVP en 
pacientes quirúrgicos. La combinación con bajas dosis 
de heparina aumenta la efectividad.  
 
 
Aspirina 

Un metaanálisis de 53 estudios randomizados 
controlados de antiagregación (aspirina) en cirugía 
general y ortopédica mostró significativa reducción en 
TVP asintomática (26 vs. 35%), TEP (0.6 vs. 1.6%) y TEP 
fatal (0.2 vs. 0.6%) con una tendencia no significativa a 
menor mortalidad y un aumento significativo de 
sangrado mayor.20,21 Estos resultados fueron 
confirmados por el estudio PEP (Pulmonary Embolism 
Prevention)22 que evaluó  13356 pacientes operados de 
fractura de cadera y 4088 pacientes sometidos a 
artroplastia electiva randomizados para recibir aspirina 
(160 mg./día comenzando preoperatoriamente y 
continuando por 35 días) o placebo, adicionando 
“cualquier otro método de tromboprofilaxis 
considerado necesario”. La combinación de todos los 
estudios arrojó los siguientes hallazgos: reducción no 
significativa de mortalidad total (3.9 vs. 4.0%), aumento 
significativo en sangrado mayor (7.7 vs. 6.2%) con 
similar reducción de TVP sintomática y TEP. También 
se observó reducción significativa de TEP fatal (0.2 vs. 
0.6%): Número necesario a tratar (NNT) 250 (evidencia 
I). En la siguiente tabla se resumen las 
contraindicaciones y precauciones que deben 
observarse con el uso de aspirina.  

 
 CONTRAINDICACIONES PRECAUCIONES 

 
Sangrado activo  
- hemofilia  
- anticoagulantes orales  
- plaquetas < 70000/mm3.  
Lesiones sangrantes o 
potencialmente sangrantes  
- várices esofágicas   
- úlcera péptica  
- sangrado gastrointestinal o 
intracraneal reciente (3 meses) 
- aneurisma o angioma 
intracraneal 

 
Asma  
Alcoholismo, daño 
hepático severo 
Daño renal severo 
Traumatismo mayor o 
cirugía neurológica u 
ocular 
Bloqueo espinal o 
epidural 
Anemia (Hb < 10 g/dl)  

 
 La aspirina asociada a dosis bajas de heparina 
tiene tendencia a aumentar no significativamente la 
eficacia en la prevención de TVP y el riesgo de 
sangrado.22 Suspender la aspirina en pacientes que la 

toman por cardiopatía isquémica para dar heparina no 
reduce el sangrado perioperatorio porque el efecto 
antiplaquetario de la aspirina dura una semana y 
entraña el riesgo de que la misma no sea indicada en 
el posoperatorio. La heparina en baja dosis no está 
contraindicada en pacientes que reciben aspirina. 
 El uso de clopidogrel (en especial en 
asociación con aspirina) se ha asociado con aumento 
del riesgo de hemorragia postoperatoria, 
requerimiento de transfusiones y reoperación 
hemostática en cirugía de by pass coronario. La 
aprotinina, un inhibidor de proteasa, ha sido aprobada 
para disminuir este riesgo.23, 24 

 
Recomendación: La aspirina a razón de 150 mg/día, 
comenzando preoperatoriamente y continuándose por 
35 días es efectiva en la prevención del 
tromboembolismo venoso asintomático y sintomático 
en pacientes quirúrgicos. 
 
 
Heparina no fraccionada (HNF) y de bajo peso molecular 
(HBPM) 
 La HNF y las diversas HBPM difieren en su 
manufactura, química y biología pero no está claro si 
estas características afectan su eficacia clínica o sus 
equivalencias.25 La administración de la heparina es 
subcutánea en dosis inferiores a las que se utilizan para 
el tratamiento de la TVP o del TEP. En tales dosis, tiene 
poco efecto sobre el tiempo de tromboplastina 
activado (APTT). Las HBPM tienen vida media más 
larga que la HNF por lo cual pueden darse una vez por 
día en lugar de cada 8-12 horas como se hace con la 
HNF. La duración de la profilaxis es de al menos 5 días 
(duración de la mayoría de los estudios controlados 
randomizados) o hasta externación si ésta se produce 
antes. Los pacientes ortopédicos o con enfermedades 
inmovilizantes podrán requerir profilaxis más 
prolongada.  
  Un metaanálisis que incluyó un gran estudio 
randomizado controlado encontró que bajas dosis 
subcutáneas de HNF redujeron significativamente la 
incidencia de TVP asintomática, TVP sintomática, TEP 
fatal y no fatal y mortalidad total. Asimismo, registró 
un aumento (4-6%) de sangrado mayor. Sin embargo, 
no se observó aumento de sangrado fatal (evidencia 
I).26,27 Otros estudios con HBPM encontraron eficacia 
preventiva y riesgo de sangrado similar al de la 
HNF.28,29  
 En pacientes con traumatismo espinal se 
observa el desarrollo de trombosis venosa en el 40%, 
siendo el período de máximo riesgo las dos semanas 
posteriores al trauma. La HNF se ha mostrado efectiva 
en la prevención pero con una inaceptable incidencia 
de sangrado. La mejor estrategia parece ser la 
asociación de CNI, bajas dosis de HBPM y MCEG.30,31  
 En politraumatizados, un estudio de 344 
pacientes sin evidencia de sangrado intracerebral 
comparó bajas dosis de HNF y HBPM en las 36 horas 
posteriores al trauma. La HBPM redujo la incidencia de 
trombosis venosa de 44 a 31% (p=0.014) y de trombosis 
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proximal de 15 a 6% (p=0.09). El sangrado mayor 
apareció en 6 pacientes (1.7%), de los cuales 5 recibían 
HBPM.32 

 En otras situaciones médicas como el stroke 
isquémico con paresias o plejias, en el cual la 
trombosis venosa se produce en un 42% de los 
pacientes, la HBPM ha demostrado la mayor 
efectividad en la prevención.33  

A partir de la demostración de la HNF, los 
estudios controlados randomizados con HBPM 
utilizaron esta forma de heparina para el grupo control 
en lugar de placebo o profilaxis inespecífica, por 
motivos éticos (evidencia I).  

Comparando los resultados de HNF y HBPM 
contra aspirina, se encontró que la heparina aumenta 
el riesgo de sangrado mayor pero al mismo tiempo 
reduce la mortalidad total en cirugía no ortopédica 
pero no en la ortopédica (evidencia I). 

Otro metaanálisis de estudios controlados 
randomizados demostró que la heparina tuvo igual 
efectividad en la prevención de TVP asintomática y de 
TEP sintomático en pacientes con enfermedades 
médicas que en pacientes quirúrgicos34 (evidencia I)  
 La dosis recomendada de HNF es 5000 U por 
vía subcutánea cada 8-12 horas o 7500 U cada 12 horas. 
La dosis de HBPM depende del tipo utilizado (ej.: 100 
U/kg. de dalteparina, 20-40 mg. de enoxaparina cada 
24 horas). El comienzo preoperatorio suele estar 
indicado por la formación de trombos durante el acto 
quirúrgico, si bien el riesgo de sangrado, aunque bajo 
puede ser inaceptable en pacientes sometidos a 
anestesia peridural.33 En estos casos, el inicio de las 
inyecciones en el postoperatorio, también se ha 
mostrado efectivo. Aplicar las inyecciones lejos de las 
heridas minimiza el riesgo de hematomas.27 El control 
del efecto anticoagulante no está indicado en la mayoría 
de los pacientes debido al escaso efecto de estas dosis 
sobre el APTT. Sin embargo, en los siguientes pacientes 
se recomienda controlarlo (o bien controlar niveles de 
factor Xa)35

- embarazo de alto riesgo 
- presencia de complicaciones como 

hemorragia o sobredosis accidental 
- pacientes con falla renal 
- pacientes obesos (se debe tener especial 

cuidado cuando se indica la dosis por kg. 
de peso) 

 
La trombocitopenia asociada con el uso de 

heparina (TAH) está mediada inmunológicamente y 
aparece entre 5 y 10 días (hasta 20 días) después de la 
iniciación de la administración de heparina. El 
mecanismo de producción es la formación de 
anticuerpos dirigidos contra complejos de heparina y 
factor 4 plaquetario que se fijan en la superficie de las 
plaquetas y activan los receptores Fc.33 Es 
independiente de la dosis tanto de HNF como de 
HBPM. Esta última, sin embargo, está menos 
frecuentemente asociada con el desarrollo de 
anticuerpos antiplaquetarios, debido a su menor 
afinidad por el factor 4 de las plaquetas.33 En pacientes 

con antecedente de TAH, no debe utilizarse HBPM por 
la alta reacción cruzada con los anticuerpos 
productores del cuadro. El diagnóstico de TAH debe 
considerarse cuando se produce una caída del 50% o 
mayor del recuento plaquetario. Su presentación suele 
estar asociada con trombosis (evidencia II). 36, 37 La 
lepirudina se mostró más efectiva que el dextran para el 
manejo de este cuadro.36 (evidencia I). 

En los pacientes que van a recibir heparina 
por 5 o más días, se debe obtener un recuento 
plaquetario basal a fin de detectar la TAH por 
monitoreo periódico. Se deberá suspender la heparina 
en tal caso, y utilizar como posible alternativa la 
lepirudina. La warfarina es una buena alternativa 
terapéutica una vez que el recuento plaquetario haya 
superado 100 x 109/L.36 

El uso prolongado de heparina (más de 12 
semanas) se asocia con un riesgo aumentado de 
osteoporosis y fracturas.36 Las HBPM presentan 
menos riesgo que la HNF en pacientes mayores36 
(evidencia II). 

La HNF es el anticoagulante de elección en el 
embarazo, dado que, a diferencia de la warfarina, no 
atraviesa la placenta. La HBPM también se ha mostrado 
efectiva y segura en estudios descriptivos.33 

En caso de sangrado menor, la simple 
suspensión de la heparina es suficiente debido a su 
corta vida media. Si el sangrado tiene mayor magnitud, 
deberá utilizarse protamina, teniendo en cuenta que 
ésta es menos efectiva en el antagonismo de las HBPM 
que de HNF.36,38  
Recomendación: Tanto HNF como HBPM son 
efectivas en la prevención de la TVP sintomática y 
asintomática en pacientes médicos y quirúrgicos. Se 
debe obtener un recuento basal de plaquetas y hacer 
un control periódico en los pacientes que reciben 
tratamiento por 5 días o más. Se debe suspender la 
droga cuando el recuento plaquetario cae en un 50%. 
La lepirudina o la warfarina (una vez recuperadas las 
plaquetas) son buenas alternativas terapéuticas. 
 
Heparinoides 

El danaparoide es útil en la prevención de TVP 
en pacientes sometidos a cirugía ortopédica.39 Es 
también, una alternativa terapéutica en pacientes con 
TAH y puede utilizarse como prevención a corto plazo 
cuando existe el antecedente de esta condición. 
Hirudinas 

Son bloqueantes directos de la trombina y no 
requieren (como la heparina) de antitrombina 
circulante. La desirudina por vía subcutánea ha 
demostrado ser segura y superior a la HNF y a la 
HBPM enoxaparina en la prevención de TVP 
asintomática en cirugía de reemplazo de cadera o 
rodilla.40,41,42 No existen datos sobre prevención de TEP 
o mortalidad. La lepirudina es efectiva en el 
tratamiento de pacientes con TAH.36  
 
 
Pentasacáridos 
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 El fondaparinux es un pentasacárido sintético 
altamente selectivo que inhibe indirectamente el factor 
Xa. Un metaanálisis de estudios con pacientes 
ortopédicos ha demostrado que es más efectivo que las 
HBPM en la reducción de TVP asintomática.43 Sin 
embargo no tuvo mayor efectividad en la disminución 
de TVP sintomática, TEP o mortalidad. 
Anticoagulantes orales 

La warfarina es efectiva para la prevención de 
TVP44,45, pero no es utilizada sistemáticamente debido 
a que requiere el control diario de la Relación 
Internacional Normalizada (RIN) para el tiempo de 
protrombina y porque se asocia con un aumento del 
riesgo de sangrado luego del trauma y la cirugía, como 
así también siguiendo a la anestesia epidural.15  

Las contraindicaciones y precauciones 
incluyen: 

• trastornos hemorragíparos 
• lesiones sangrantes o potencialmente 

sangrantes 
• anestesia espinal o epidural 
• embarazo (debido a toxicidad fetal) 

En pacientes crónicamente anticoagulados 
(p.ej.: fibrilación auricular o portadores de prótesis 
valvulares cardíacas) que están inmovilizados por 
enfermedad, traumatismo o cirugía, la continuación de 
la anticoagulación puede ser adecuada para la 
prevención de TVP. Sin embargo, se debe controlar el 
RIN (manteniéndolo entre 2.0 y 2.5) a fin de ajustar la 
dosis para balancear el riesgo de trombosis con el de 
sangrado. (evidencia III). Si existe preocupación por el 
potencial sangrado se debe suspender la 
anticoagulación oral antes de la cirugía indicando la 
combinación de HNF o HBPM con métodos 
mecánicos una vez que el RIN esté por debajo de 2.0 
(evidencia III). 

 
Recomendación: En pacientes con tratamiento 
anticoagulante a largo plazo que están inmovilizados 
por enfermedad, trauma o cirugía, mantener el 
tratamiento con un RIN entre 2.0 y 2.5 es una 
adecuada prevención de TVP. En pacientes 
quirúrgicos de alto riesgo de sangrado, seleccionados, 
suspender la warfarina y reemplazarla por HNF o 
HBPM asociada a métodos mecánicos, es una buena 
alternativa. 
 
 
Dextranes  

La efectividad de los dextranes intravenosos 
en la prevención de TVP asintomática es inferior a la 
de las heparinas. Sus efectos colaterales incluyen 
reacciones alérgicas (raramente anafilaxis), sangrado y 
sobrecarga volémica (especialmente en pacientes con 
insuficiencia renal o cardíaca).44 

En mujeres que han sido sometidas a cirugía 
de cesárea se ha observado hipertono uterino, distress 
fetal y aumento significativo de muerte fetal.46 

Por las razones antes mencionadas el uso de 
dextranes está muy limitado en la prevención de TVP 

y contraindicado en la insuficiencia renal y cardíaca 
así como en el período periparto. 
Evaluación de anormalidades de la coagulación 

La búsqueda de estados trombofílicos debe 
encararse en individuos jóvenes con historia de 
tromboembolismo recurrente o con antecedentes de 
TVP o TEP en uno o más familires de primer o 
segundo grado de consanguinidad. Las anormalidades 
de laboratorio asociadas con estos cuadros incluyen 
deficiencias de antitrombina III, proteína C, proteína 
S y plasminógeno, hiperhomocisteinemia, altos 
títulos de anticuerpos antifosfolipídicos y resistencia 
congénita a la proteína C activada.  

Esta última condición tiene una base molecular 
que consiste en la sustitución de adenina por guanina 
en el nucleótido 1691 del factor V en uno de los sitios 
donde la proteína C ejerce su efecto inactivador por 
hendidura del factor V. Esta alteración ha recibido la 
denominación de mutación del factor V Leiden y 
aumenta el riesgo de trombosis entre 4 y 10 veces en 
heterocigotas y entre 50 y 100 veces en homocigotas.    

 La verdadera incidencia de recurrencia en 
pacientes con trombofilia que abandonan la 
anticoagulación luego de un primer episodio de TVP o 
TEP es desconocida, pero por lo general se prefiere la 
anticoagulación de por vida antes que la suspensión a 
los 6 meses con advertencia al paciente de volver 
rápidamente a la consulta si reaparecen los síntomas.47 

En base a análisis retrospectivos de pacientes 
con deficiencias de proteína C, proteína S o 
antitrombina III, la prevalencia de TVP o TEP a lo largo 
de la vida es del 50%.48,49 Los episodios son raros antes 
de los 18 años y se suelen producir en situaciones de 
riesgo (p.ej. cirugía ortopédica) por lo cual algunos 
expertos recomiendan profilaxis agresiva en tales 
situaciones ya que la seguridad y eficacia de la 
anticoagulación definitiva en estos enfermos no está 
definitivamente establecida. 

La presencia de estados trombofílicos (en 
particular la mutación del factor V Leiden) se 
relacionan con un riesgo aumentado de trombosis en 
mujeres que toman anticonceptivos orales.50,51 

En mujeres con historia de tromboembolismo 
durante el embarazo o con estados  trombofílicos, la 
incidencia de recurrencia en un nuevo embarazo se 
estima en 4 a 15%. La administración de 7500-10000 U 
de HNF cada 12 horas se ha demostrado efectiva en la 
prevención pero se ha asociado con un leve aumento 
del riesgo de sangrado y de fracturas osteoporóticas. En 
el posparto se sugiere continuar con warfarina. En este 
período el riesgo es máximo en mujeres con deficiencia 
de proteína S.52 

El síndrome antifosfolipídico se caracteriza por 
riesgo aumentado de trombosis arterial y venosa, 
pérdida fetal recurrente y otros trastornos durante el 
embarazo. La terapia anticoagulante oral para mantener 
un RIN de 3.0 se recomienda como el mejor regimen 
para prevenir la trombosis en mujeres no gestantes. 
Dado que dicho regimen se asocia con embriopatía y 
pérdida fetal, las mujeres embarazadas con este 
diagnóstico que no tienen historia de TVP deben 
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recibir profilaxis convencional con heparina y 
aquellas con trombosis previa una dosificación 
ajustada (terapéutica) de heparina.53 Esta misma 
conducta se aconseja en embarazadas con prótesis 
valvulares cardíacas, si bien en estos casos la eficacia de 
la heparina no está definitivamente establecida.54 

 
 
Recaída de la TVP 
 
 Los pacientes que son anticoagulados por 
período breve (6 a 12 semanas) por TVP de pantorrilla 
no complicada tienen un 20% de riesgo de propagación 
del trombo hacia una TVP proximal. El riesgo de 
recurrencia es de 8 a 30%, y el de desarrollar síndrome 
postrombótico 1.8 al 20%.55, 56 La anticoagulación oral a 
largo plazo supone un riesgo del 2% anual de 
hemorragia mayor. Este tipo de anticoagulación para 
prevenir la recurrencia debe considerarse en pacientes 
con antecedentes de TVP recurrente, genotipo 
protrombótico, factores de riesgo permanente, cáncer 
y TVP idiopática de pantorrilla.  
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