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Recomendaciones de la ICM-VTE: 
generalidades

Los delegados de generalidades de ICM-VTE*

* Se incluye una lista de los delegados de generalidades de ICM-VTE en el apéndice al final del capítulo.
Divulgación: los formularios de divulgación de posibles conflictos de intereses se proporcionan online en el siguiente enlace al documento original 
en inglés: http://links.lww.com/JBJS/G902

Pregunta 1: ¿Se identifican ciertos pacientes con 
mayor riesgo de tromboembolismo venoso (TEV) 
que otros?

Respuesta/recomendación: se ha identifica-
do que ciertas poblaciones de pacientes tienen un 
mayor riesgo de TEV.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,63%; 

en desacuerdo: 2,93%; abstención: 2,43% (consenso 
fuerte).

Justificación: se han publicado múltiples 
estudios para identificar mejor poblaciones de 
pacientes con un riesgo elevado de TEV. La literatu-
ra actual establece que aquellos con hipoalbumi-
nemia, enfermedad inflamatoria, índice de masa 
corporal (IMC) que no es óptimo, adenocarcino-
ma activo y neoplasias malignas hematológicas, 
discrasias sanguíneas, insuficiencia renal crónica 
(IRC) y/o virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) tienen un mayor riesgo de TEV. Además, el 
origen étnico ha sido investigado por tener asocia-
ción con el TEV.

Varios estudios han investigado la asociación 
de la hipoalbuminemia y el TEV. Un estudio de 2019 
de 188 pacientes con cáncer gástrico avanzado in-
formó una media sérica significativamente más 
baja de concentración de albúmina en individuos 
que experimentaron TEV en comparación con los 
controles como una variable independiente en 
un análisis multivariante (3,38 frente a 3,65  mg/
dL, respectivamente)(1). Un análisis multivariante 
indicó que la hipoalbuminemia se correlacionó 
significativamente con TEV, lo que proporcionó 
más evidencia de la asociación. Un estudio sepa-
rado se centró en identificar los factores de riesgo 
de TEV en los pacientes con artroplastia total de 
hombro (ATH), encontrando que aquellos con TEV 
tenían más probabilidades de tener un nivel de al-

búmina preoperatorio más bajo que 3,5 g/dL(2). Por 
último, un estudio basado en China con el objetivo 
de identificar la incidencia y los factores de riesgo 
apropiados para TEV en pacientes con cánceres 
pulmonares encontró que los pacientes con hi-
poalbuminemia (albúmina < 3,5 g/dL) como factor 
de riesgo independiente parecen tener significati-
vamente más eventos de TEV(3).

La literatura actual sugiere que la inflama-
ción es un factor de riesgo para TEV. La activación 
de plaquetas y leucocitos puede desencadenar el 
sistema de la coagulación a través de la inducción 
del factor tisular(4). Un artículo del European Heart 
Journal de 2018 muestra que los pacientes con artri-
tis reumatoide (ARM) y psoriasis leve tienen ries-
gos significativamente elevados de TEV después 
del ajuste tradicional de los factores de riesgo(5). 
Mientras tanto, en los pacientes con psoriasis seve-
ra y artritis psoriásica, se descubrió que un medi-
camento antirreumático tenía un efecto de riesgo 
elevado, pero no estadísticamente significativo, 
de TEV. Un proyecto de investigación realizado en 
Suecia indicó un aumento del riesgo de TEV con el 
aumento de la actividad de la enfermedad en AR(6). 
Aquellos con enfermedad inflamatoria intestinal 
(EII), incluida la colitis ulcerosa y la enfermedad de 
Crohn, también tienen un mayor riesgo de TEV(7,8). 
La investigación publicada por la Canadian Associ-
ation of Gastroenterology estima que este riesgo 
en la EII es 3 veces mayor(9).

Por último, los pacientes con fibrosis quística 
pueden tener un aumento del riesgo de TEV por 
trombofilia secundaria a la inflamación, el uso de 
catéteres venosos centrales y la disminución de 
proteínas anticoagulantes(10).

Tener un IMC óptimo es una forma de miti-
gar el riesgo de experimentar TEV. Un estudio de 
2020 realizado por Pahlkotter et al. mostró que 
los pacientes con obesidad mórbida (IMC > 40 kg/
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m2) sometidos a procedimientos quirúrgicos de 
emergencia tenían 1,7 veces más probabilidades de 
cursar con diagnóstico de embolia pulmonar (EP) 
en comparación con pacientes con IMC normal. El 
aumento del IMC también se asoció con el diag-
nóstico de EP y trombosis venosa profunda (TVP). 
Además de esto, pacientes con IMC < 18,5 kg/m2 o 
> 40 kg/m2 tenían 1,4 veces más probabilidades de 
experimentar un TEV en comparación con pacien-
tes con IMC normal(11).

Se ha demostrado que todas las formas de 
cáncer, más comúnmente el adenocarcinoma acti-
vo, aumentan la tasa de TEV al aumentar los niveles 
de leucocitos, plaquetas y microvesículas de factor 
tisular positivo (FT+). La literatura actual sugiere 
que los tipos de cáncer pueden ser ampliamente 
divididos en 3  grupos según el riesgo de TEV. Los 
tipos de cáncer de alto riesgo incluyen páncreas, 
ovario, cerebro, estómago, ginecológicos y hema-
tológicos. Cánceres de riesgo intermedio de TEV 
incluyen colon y pulmón, mientras que la cate-
goría de TEV de bajo riesgo consiste en cáncer de 
mama y próstata(12). Las neoplasias malignas hema-
tológicas también se asocian con un mayor riesgo 
de TEV(13-15). Este subgrupo representa una entidad 
única que se somete a terapia que puede ser trom-
bogénica(13). El riesgo global de TEV en pacientes 
con leucemia depende del uso del tratamiento con 
L-asparaginasa, la edad avanzada, comorbilidades 
y catéteres venosos centrales(13). Los pacientes con 
leucemia promielocítica aguda se encuentran en 
una situación de particular alto riesgo de TEV, pero 
también tienen un mayor riesgo de sangrado(13). 
Los pacientes con linfomas agresivos tienen una 
alta incidencia de TEV, aproximadamente el 10%(13). 
Los pacientes con mieloma múltiple en el nivel 
más alto de riesgo de TEV son aquellos que reciben 
agentes inmunomoduladores como talidomida o 
lenalidomida(13). El trasplante de célula madre alo-
génica conlleva un riesgo de trombosis, particular-
mente en pacientes que desarrollan la enfermedad 
de injerto contra huésped(13).

Ciertas poblaciones con discrasias sanguíneas 
han sido identificadas con mayor riesgo de TEV. Se 
observó que la anemia de células falciformes está 
asociada con TEV y es más común en África y en 
poblaciones afroamericanas(16). Kujovich demostró 
que la trombofilia de Leiden (factor V) se caracteri-
za por una respuesta anticoagulante deficiente a la 
proteína C activada (PCA) y un aumento del riesgo 
de TEV. La evidencia sugiere que la heterocigocidad 
para la variante de Leiden tiene como máximo un 
efecto modesto sobre el riesgo de recurrencia de 
trombosis después del tratamiento inicial de un 
primer TEV. Un curso corto de anticoagulación pro-

filáctica cuando existen factores de riesgo circuns-
tanciales puede prevenir la trombosis inicial en he-
terocigotos de la variante de Leiden(17). En un estudio 
de cohorte prospectivo, Tormene et al. describieron 
cómo defectos en la antitrombina, la proteína C 
y la proteína S son factores de riesgo hereditarios 
bien reconocidos para TEV en adultos. El cribado de 
trombofilia en niños pertenecientes a familias con 
estos defectos parece justificado para identificar a 
quienes pueden beneficiarse de la tromboprofilaxis 
durante los periodos de riesgo para trombosis(18).

La IRC se asocia con un aumento de aproxi-
madamente 2 veces en el riesgo de TEV y una tasa 
de mortalidad por TEV más alta que la de la pobla-
ción(19). El aumento del riesgo de TEV se clasifica 
por una disminución en tasa de filtración glo-
merular estimada (TFGe) y albuminuria. La TFGe 
también está inversamente correlacionada con el 
factor VIII, un cofactor esencial en la cascada de la 
coagulación. La TFGe más baja que se observa en 
los pacientes con IRC eleva efectivamente los nive-
les de factor VIII y aumenta la coagulabilidad de la 
sangre para aumentar el riesgo de TEV.

Los pacientes con VIH son inherentemente 
hipercoagulables. Las proteínas virales del VIH ata-
can eficazmente la función del endotelio a través 
de vías que reducen la síntesis de óxido nítrico y 
aumentan la proteína-1 quimioatrayente de mo-
nocitos y la adhesión. Esta condición resulta en el 
aumento de la activación/adhesión de leucocitos 
y plaquetas al endotelio(20). Clínicamente, en un 
reciente estudio multicéntrico de 110  pacientes 
seropositivos y 240  seronegativos mostraron un 
aumento en las tasas de TEV sintomática en la co-
horte de VIH positivo después de artroplastia total 
de rodilla o cadera. Una regresión logística multi-
variable con ajuste por sexo, tabaquismo, antece-
dentes de TEV y reemplazo articular identificó al 
VIH como predictor independiente de TEV(21). Con 
respecto a la carga viral, un grupo de autores con-
cluyó que una mayor carga viral y un recuento de 
células CD41 más bajo se asociaron con un mayor 
riesgo de trombosis(22); por el contrario, otros no 
han encontrado correlaciones(23).

Se ha estudiado la etnicidad, pero ha arrojado 
resultados en gran medida variables. Varios estudios 
proponen que los afroamericanos tienen mayor in-
cidencia de TEV que los hispanos y los asiáticos-pa-
cíficos isleños(2,24). Por el contrario, un estudio rea-
lizado dentro de un sistema de salud integrado no 
encontró diferencias significativas en TEV postope-
ratorio entre blancos, afroamericanos y poblaciones 
hispanas. Sin embargo, el modelo de aseguramiento 
universal del estudio no refleja el modelo actual del 
sistema en los Estados Unidos(25,26). En comunidades 
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donde el acceso a la salud no es tan robusto, no está 
claro si estos resultados son aplicables.

En conclusión, se puede identificar que cier-
tos pacientes se encuentran en un mayor riesgo de 
TEV. La literatura actual revela una asociación entre 
TEV con las siguientes comorbilidades: hipoalbumi-
nemia, enfermedad inflamatoria, IMC no óptimo, 
adenocarcinoma activo y neoplasias hematológicas 
malignas, discrasias sanguíneas, IRC y/o presencia 
de VIH. Además de esto, la etnia ha sido investigada 
sin una asociación clara con el riesgo de TEV. En el 
caso de todos los elevadores de riesgo propuestos, 
es necesaria una investigación adicional para desa-
rrollar terapias apropiadas de mitigación de riesgos 
para el proceso patológico específico.

Jeremiah Taylor, William Jiranek, 
Jerzy Bialecki, Ronald Navarro
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Pregunta 2: ¿Existen factores genéticos 
predisponentes para el tromboembolismo venoso 
(TEV)?

Respuesta/Recomendación: hay 5  trombofi-
lias clásicas que tienen una predisposición genética 
al TEV. Una gran proporción de los factores de riesgo 
heredados de TEV siguen sin descubrirse y se siguen 
identificando muchos loci nuevos asociados con el 
riesgo de TEV.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 98,60%; 

en desacuerdo: 0,47%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: el TEV, que comprende trombosis 
venosa profunda (TVP) y embolia pulmonar (EP), es 
un problema multifactorial con muchos factores de 
riesgo heredados y adquiridos conocidos. Se ha esti-
mado que los antecedentes familiares de TEV tienen 
una odds ratio (OR) de 2,2-2,7(27,28). Durante los últimos 
60 años, se han identificado muchas variaciones gené-
ticas que afectan el riesgo de TEV a través de estudios 
basados en familias. Informes iniciales de agregación 
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familiar de TEV se describieron por primera vez en 
la década de 1990. Han sido descritas 5 trombofilias, 
incluyendo: deficiencia hereditaria de antitrombina, 
deficiencia de proteína C, deficiencia de proteína S, 
factor  V Leiden y mutación de protrombina. Estas 
trombofilias clásicas han sido asociadas con un ma-
yor riesgo de TEV y agregación familiar de TEV(29,30). 
Otros loci como sangre no O (ABO), fibrinógeno gam-
ma (FGC) y la hiperhomocisteinemia (MTHFR) se han 
asociado con un mayor riesgo de TEV. Se siguen des-
cubriendo muchos más loci asociados con un mayor 
riesgo de TEV a través de la asociación del genoma 
completo(31-35). La proteína C, la proteína S y la anti-
trombina son inhibidores naturales de la coagulación 
y las deficiencias provocan una hipercoagulabilidad. 
Las mutaciones generalmente se deben a pérdida de 
función en los genes PROC, PROS1 y SERPINC1 que codi-
fican las proteínas C y S, y la antitrombina, respectiva-
mente. La proteína C y la proteína S son glicoproteínas 
dependientes de la vitamina K que inhiben el factor 
VIIIa y el factor Va, y son cofactores en la activación 
del factor X y la protrombina, respectivamente(36). La 
deficiencia de proteína C y la de proteína S son rasgos 
autosómicos dominantes, están presentes en menos 
del 1% de la población general y en el 2-3% de los pacien-
tes con TEV(30).

Se ha informado que los pacientes con defi-
ciencia de proteína C confirmada por análisis de 
ADN tienen un riesgo relativo de 6,5 para TEV, en 
comparación con sujetos de control(37). En un estudio 
familiar, los parientes de primer grado con deficien-
cia de proteína S tenían un riesgo 5 veces mayor de 
trombosis en comparación con sujetos con el gen 
PROS1 normal(38). En un estudio de casos y controles 
que comparó pacientes con TEV por primera vez con 
controles, pacientes con niveles de S en el percentil 
2,5 y < 0,10 percentil tenían una OR de 2,31 –interva-
lo de confianza (IC) del 95%: 1,06-5,05– y 5,44 (IC 95%: 
0,61-48,78), respectivamente(39).

La antitrombina es un inhibidor de la serina 
proteasa y funciona para inhibir la trombina y el fac-
tor X activado (FXa), lo que resulta en una disminu-
ción de la generación y la vida media de la trombina. 
El gen SERPIN1 está ubicado en el cromosoma 1q 23-25 
y las mutaciones más comunes son mutaciones con 
cambio de sentido y sin sentido. De las 5 trombofilias 
clásicas, la deficiencia de antitrombina es la menos 
frecuente, presente en menos del 0,2% de la pobla-
ción general y en el 1% de los pacientes con TEV(30). En 
un metaanálisis que evalúa el TEV en individuos con 
deficiencia de antitrombina en comparación con los 
controles encontraron una OR de 14,0 (IC 95%: 5,5-
29,0) para el primer TEV y riesgo anual de TEV en suje-
tos con deficiencia de antitrombina del 2,3% (IC 95%: 
0,2-6,5%)(40). Si bien la deficiencia de antitrombina es 

la menos común de las trombofilias clásicas, esta de-
ficiencia da como resultado un alto riesgo relativo de 
un primer TEV y de reaparición.

El factor V y la protrombina son factores de coa-
gulación y las mutaciones de ganancia de función dan 
como resultado un estado de hipercoagulabilidad. El 
factor V Leiden se debe a la resistencia a la proteína 
C activada (PCA) en el factor V. Cuando se inactiva la 
proteína C, esta se une a la trombina, se forma PCA e 
inactiva el factor Va y el VIIIa, escindiendo sitios espe-
cíficos. La mutación más común, rs6025, se debe a una 
mutación de un solo punto que reemplaza la arginina 
con glutamina en el sitio de escisión de PCA(31,41).

La mutación de Leiden es la trombofilia más 
común y se ha estimado que está asociada con has-
ta un 20% de los pacientes con primeros eventos de 
TEV(37). El estudio Management of Elevated Cholesterol in 
the Primary Prevention Group of Adult Japanese (MEGA) 
evaluó pacientes con un primer evento de TEV. Se 
encontraron mutaciones heterocigotas en el 14,8% de 
los pacientes y el 5,2% de los controles, y mutaciones 
homocigóticas en el 0,7 y el 0,2%, respectivamente. 
Los sujetos con mutación del factor V Leiden tenían 
una OR de 3,3 en comparación con los sujetos de con-
trol (IC 95%: 2,6-4,1)(42).

La protrombina es un precursor de la trombi-
na, que Xa escinde proteolíticamente para formar 
trombina. La mutación más común del gen F2 es 
G20210A, una mutación puntual que sustituye la 
adenosina por guanosina y da como resultado una 
ganancia de mutación funcional(43). Los pacien-
tes que son heterocigotos para la protrombina 
G20210A tienen niveles más altos de protrombina 
en plasma; sin embargo, el mecanismo exacto del 
aumento del riesgo de TEV no está bien definido. 
En un estudio de casos y controles, el alelo A20210 
de la protrombina se encontró en el 8,01% de los 
pacientes con TEV en comparación con el 2,29% 
en sujetos de control (p  <  0,001) y se asoció con 
un aumento del riesgo de TEV (OR: 3,88; IC 95%: 
2,23-6,74)(44). Otra serie de casos-controles ha repor-
tado OR similares, de 2,8-3,8(43,45).

Una gran proporción de la heredabilidad del 
TEV sigue sin descubrirse. Hay un esfuerzo continuo 
para identificar loci asociados con el TEV a través de 
estudios de asociación del genoma completo (ge-
nome-wide association studies –GWAS–), que comparan 
el ADN de grandes cohortes de pacientes con TEV con 
sujetos de control. En 3 GWAS recientes, se han des-
cubierto 14, 22 y 20 genes de susceptibilidad para TEV, 
respectivamente(33-35).

Los polimorfismos de un solo nucleótido 
(single nucleotide polymorphisms –SNP–) previamen-
te identificados y novedosos identificados en es-
tos 3  estudios se pueden encontrar en la Tabla  I. 



9

Recomendaciones de la ICM-VTE: generalidades

Tabla I.	 Genome-wide significant VTE loci from 3 GWAS(34,35,46)

Gene/Locus rs ID* Chromosome Position** A1 A2 Consequence

F5 rs6025 1 169519049 T C Arg534Gln

C4BPA rs2842700 1 207282149 A C Intron

F5 rs4524 1 169511755 C T Lys858Arg

KIF26B rs1756912 1 245588095 A G Intronic

RGSL1 rs55897462 1 182512200 G T Intronic

CSRNP1 rs13084580 2 127962493 T C 5’UTR

PROS1 rs6795524 2 68619981 G A Intron

POLE4 rs74965230 2 75182831 C T Intergenic

RP11-122C5.1 rs16867574 3 39188182 C T Downstream

STXBP5 rs7739314 3 93650604 C A Downstream

FGG rs2066865 4 155525276 A G Downstream

F11 rs4253417 4 187199005 C T Intron

FGG rs2066864 4 155525695 A G Intron

F11 rs2289252 4 187207381 T C Intron

F11 rs2036914 4 187192481 T C Intron

F11 rs4253421 4 187204937 A G Intron

HLA-C rs2074492 5 38708554 T C Upstream

OSMR-AS1 rs4869589 5 38707871 T G Intron

SCARA5 rs10087301 6 147709180 A G Intron

GRK5 rs10886430 6 31239869 G A Intron

STXBP5 rs9373523 6 147701133 T G Intron

ZFPM2 rs4734879 8 106583124 A G Intron

MYRF rs174536 8 27820792 A C Intron

ZFPM2 rs4541868 8 106590705 A C Intron

ASH2L rs149680046 8 37968307 T C Missense

ABO rs9411377 9 rs9411377 A C Intron

ABO rs8176749 9 136131188 T C Synonymous

ABO rs687289 9 136137106 A G Intron

ABO rs2519093 8 136141870 T C Intron

ABO rs579459 9 136154168 C T Intron

TSPAN15 rs78707713 10 71245276 T C Intron

SBNO1 rs12824685 10 121010256 G T Intron

TSPAN15 rs78707713 10 71245276 C T Intron

NRG3 rs1649936 10 83969121 T C Intronic

F2 rs1799963 11 46761055 A G 3’UTR

VWF rs216296 11 61551927 G A Intron

F2 (LRP4)§ rs191945075 11 11 46933311 A G Downstream (intron)

F2 rs3136516 11 46760756 G A Intron

F10 rs3211752 12 123817569 G A Intron

CATSPERB rs57328376 12 6154670 G A Intron

MPHOSPH9 rs2851436 12 123667354 G T Intron
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Muchos loci de TEV previamente conocidos están 
asociados con la cascada de la coagulación. Herre-
ra-Riveor et al. identificaron 20 genes de susceptibi-
lidad para TEV que no participan directamente en la 
cascada de la coagulación y el aumento propuesto 
del riesgo de TEV fue debido al posible efecto sobre 
la formación o la función de las plaquetas, el desa-
rrollo y la reparación cardiovascular y/o la inflama-
ción(33). Idealmente, en el futuro, se podrían estable-
cer perfiles genéticos para pacientes quirúrgicos 
para evaluar el riesgo de desarrollar un TEV. Se ne-
cesitarán estudios adicionales para evaluar el meca-
nismo de acción de locus de TEV recién descubiertos 
y su posible mecanismo de TEV.

Las 5  trombofilias hereditarias clásicas inclu-
yen deficiencia de la proteína C, deficiencia de la 
proteína S, deficiencia de antitrombina, factor V 
Leiden y protrombina G20210A. Las deficiencias de 

proteína C, proteína S y antitrombina se deben más 
comúnmente a una mutación y la pérdida de la fun-
ción, lo que resulta en una hipercoagulabilidad. El 
factor V Leiden y la protrombina G20210A se deben 
a ganancia de mutaciones de función y se encuen-
tran más comúnmente en pacientes no selecciona-
dos con TEV. Sin embargo, las trombofilias clásicas 
constituyen una pequeña proporción del riesgo he-
redado de TEV y la investigación sobre nuevos loci y 
su riesgo de TEV necesita determinarse.

Jennifer A. Bell, Michael H. Huo, Jay R. Lieberman
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Tabla I.	 Genome-wide significant VTE loci from 3 GWAS(34,35,46) (continued)

Gene/Locus rs ID* Chromosome Position** A1 A2 Consequence

VWF rs1558519 12 6153738 G A Intron

VWF rs216311 12 6128443 T C Thr1381Ala

PLCG2 rs12445050 13 113787459 T C Intron

SMG6 rs1048483 14 92235039 T C Intron

AGBL1 rs72755680 15 87509243 C A ncRNA intronic

PEPD rs731839 16 81870969 A G Intron

GP6 rs1654425 17 1966457 C T Synonymous

SLC44A2 rs2288904 19 10742170 G A Gln154Arg

CYP27C1 rs7585314 19 33899065 T C Intron

PLEK rs1867312 19 55538980 C A Intron

SLC44A2 rs4548995 19 10740871 G C Intron

GP6(NLRP2) § rs1671135 19 55511873 G C Downstream (intron)

PSG8 rs59559305 19 43283623 A G Intronic

SNRNP70 19:49596145 19 49596145 C T Intronic

(CD93) rs6083037 20 23182559 A T Intergenic

EDEM2 rs10747514 20 33775369 A G Intron

PROCR rs6088735 20 33745676 T C Intron

PROCR rs867186 20 33764554 G A Ser219Gly

NCAM2 rs62207434 21 22780048 T C Intronic

A4GALT rs9607928 22 43111772 A C Intron

BRCC3 rs7051718 X 154332656 T C Intron

F9 rs6048 X 138633280 A G Thr194Ala

(BCOR) § rs3002417 X 39708724 T C Intergenic

F8 rs143478537 X 154424170 G C Upstream

* Reference SNP Cluster ID; ** variant position on chromosome; § genes of variants that are outside of protein-coding transcript bounds are 
shown with nearest gene in parentheses
A1: reference allele; A2: alternate allele; GWAS: genome-wide association studies; VTE: venous thor-mboembolism
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Pregunta 3: ¿Existe una correlación entre la 
edad y el riesgo de tromboembolismo venoso 
(TEV) en pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: el aumento de 
la edad está asociado con un mayor riesgo de TEV 
postoperatorio en pacientes sometidos a procedi-
mientos ortopédicos.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 99,53%; 

en desacuerdo: 0,47%; abstención: 0,00% (consenso 
fuerte).

Justificación: el aumento de la edad es un 
factor de riesgo importante para el desarrollo de 
TEV(47-55), así como para un mal resultado después de 
un TEV agudo(54,56-61). Se ha demostrado que la inci-
dencia de esta complicación aumenta exponencial-
mente con la edad(55,62) y este aumento del riesgo es 
similar tanto en hombres como en mujeres(55). Los 
estudios han revelado que la prevalencia de estos 
factores de riesgo de TEV mencionados también va-
rían con la edad(63). Además de la cirugía mayor, la 
malignidad representa aproximadamente el 20% de 
la incidencia global de TEV(64,65). Los factores familia-
res y genéticos son importantes para el desarrollo 
de TEV, aunque la contribución relativa de los fac-
tores familiares disminuye con la edad(55). Varios es-
tudios epidemiológicos han demostrado que la tasa 
de eventos de TEV después de los reemplazos de la 
articulación de la rodilla o la cadera aumenta signi-
ficativamente con la edad del paciente(66-84).

Los resultados de algunos estudios clave se pre-
sentan a continuación: White et al. demostraron que 
la edad de los pacientes se asociaba de manera inde-
pendiente con una complicación tromboembólica 
–odds ratio (OR) de 1,15 por cada 10 años de aumento 
en la edad mayor de 50 años y un intervalo de con-
fianza (IC) del 95% de 1,1-1,3– entre 19.586  pacientes 
que se sometieron a artroplastias primarias de cadera 
y 24.059 que se sometieron a artroplastias primarias 
de rodilla(70). En un gran estudio nacional sobre reem-
plazos de cadera, que incluyó 1.885.839 pacientes de 
2005-2016 en Alemania, Keller et al. informaron que 
el número de eventos de TEV aumentó con la edad 
(β 0,33 por cada década de edad; IC 95%: 0,30-0,35)(67).

Un segundo estudio que incluyó 1.804.496  pa-
cientes hospitalizados que habían sido sometidos a 
reemplazo primario electivo de la articulación de la 
rodilla demostraron que el riesgo de TEV dependía 
de la edad (β 0,14; IC 95%: 0,12-0,15, por cada década 
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de edad)(68). De acuerdo con estos hallazgos, en el 
Danish Knee Arthroplasty Registry, Pedersen et al. 
identificaron 37.223 artroplastias de rodilla realizadas 
entre 1997 y 2007 en pacientes que recibieron trom-
boprofilaxis farmacológica(77). El riesgo de una hospi-
talización por TEV aumentó con la edad y este riesgo 
fue más alto en pacientes > 80 años –riesgo relativo 
(RR) ajustado: 1,58; IC 95%: 1,01-2,47– en comparación 
con pacientes <  50  años(77). Yhim et al. analizaron 
306.912  pacientes con reemplazo total de articula-
ción –261.260  artroplastias totales de rodilla (ATR) 
y 45.652  artroplastias totales de cadera (ATC)– en la 
base de datos del Health Insurance Review and As-
sessment Service (HIRA)(81). Los pacientes ≥ 60 años 
(OR: 2,20; IC 95%: 1,98-2,45) mostraron un mayor 
riesgo de TEV postoperatorio en comparación con 
pacientes < 60 años(81). En la base de datos del Estado 
de Nueva York de 1985 a 2003, Lyman et al. analizaron 
152.461 pacientes con ATC y 162.085 con ATR(84). El au-
mento de la edad se asoció con un mayor número 
de eventos de TEV –ATR: OR de 1,03 por un aumento 
de 10 años en la edad (IC 95%: 1,00-1,06); ATC: OR de 
1,10 por un aumento de 10  años en la edad (IC 95%: 
1,07-1,13)–(84). En un estudio separado, Wu et al. anali-
zaron 114.026 pacientes sometidos a ATC (n = 61.460) 
o ATR (n = 52.566) entre 2002 y 2006 usando la base 
de datos del National Health Insurance de Taiwán y 
encontraron que las tasas de TEV en pacientes de 60 
a 69 años (OR: 2,33; IC 95%: 1,34-4,06) y 70-79 años (OR: 
1,90; IC 95%: 1,15-3,16) fueron mayores en comparación 
con los que tenían menos de 50 años(76).

Por el contrario, solamente unos pocos estudios 
han informado que no hay relación entre la edad y la 
incidencia de TEV(85-87). Además, otros han informado 
resultados divergentes para ATC y ATR(78,80). Datos de 
la Base de Datos Nacional de Altas de España en 2005-
2006 reveló que la edad > 70 años se asoció con TEV en 
ATC (OR: 1,5; IC 95%: 1,1-1,9), pero no en ATR(79).

Al analizar 93.071 ATC y 223.600 ATR en la base 
de datos Nationwide Inpatient Sample (NIS) de 2003-
2006, Kapoor et al. observaron que la edad ≥ 80 años 
estaba acompañada de una mayor tasa de TEV posto-
peratorio después de ATC en comparación con pa-
cientes de 65 a 69  años (OR: 1,30; IC 95%: 1,05-1,60), 
pero la edad avanzada no se asoció con una mayor 
tasa de TEV en pacientes sometidos a ATR(78). Aun-
que la tasa de TEV después de cirugías ortopédicas 
del miembro superior es sustancialmente más baja 
que después de cirugías ortopédicas de las extremi-
dades inferiores(88), también se observó un aumento 
dependiente de la edad en la mayoría de estos estu-
dios(84,89-91). En el estudio de Lyman et al., que incluyó 
13.759 pacientes que se sometieron a una artroplastia 
de hombro, se observó un aumento en la aparición 
de TEV (OR: 1,19; IC 95%: 1,02-1,37) con cada aumento 

de 10 años en la edad(84). De acuerdo con esto, Kunut-
sor et al. realizaron un gran estudio de 672.495 en pró-
tesis primaria de hombro y codo, observando que la 
edad ≥ 70 años se asoció con un riesgo elevado de TEV 
(RR: 1,15; IC 95%: 1,08-1,22)(89). Jameson et al. encontra-
ron de manera similar un aumento del riesgo de TEV 
tras artroscopia de hombro en 65.302  pacientes de 
≥ 70 vs. < 60 años, pero esta asociación no se demostró 
en 10,229 pacientes sometidos a reemplazo articular 
electivo de hombro y 4.696 pacientes intervenidos de 
fractura de húmero proximal(90).

La influencia de la edad sobre el riesgo de TEV 
en pacientes con fracturas de la extremidad inferior 
y cirugías ortopédicas oncológicas no fue consisten-
te(92-101). En pacientes sometidos a cirugía para el trata-
miento de fracturas por debajo de la cadera, la edad 
≥ 60 años se identificó como un factor de riesgo de 
TEV (RR: 1,85; IC 95%: 1,34-2,55) en 191.294 pacientes(92). 
De manera similar, Park et al. demostraron que la 
edad ≥ 60 años se asoció con un mayor riesgo de TEV 
(OR 3,1; 1,3-7,4) en 901  pacientes que se sometieron 
a tratamiento quirúrgico de fracturas debajo de la 
cadera(95). Además, Zhang et al. informaron que los 
pacientes ≥ 65 años de edad tenían un mayor riesgo 
de trombosis venosa profunda (TVP) preoperatoria 
después de fracturas cerradas de fémur distal (OR: 
4,39; IC 95%: 1,73-11,16)(102) (p65). En cambio, el estudio 
de McNamara et al., que analizó a 5.300  pacientes 
con fractura de cadera, no reveló ningún impacto 
dependiente de la edad en la aparición de TEV(94). Un 
estudio de Congiusta et al. utilizó la base de datos 
NIS para determinar la tasa de TEV después de lesio-
nes tumorales benignas y malignas en cirugía de tu-
mores musculoesqueléticos(101). Después de analizar 
más de 18.000 pacientes con tumores benignos y más 
de 69.000 pacientes con tumores musculoesqueléti-
cos malignos, todos los grupos de edad excepto los 
pacientes ≥ 80 años tuvieron una mayor frecuencia 
de TEV después de la cirugía de tumor maligno en 
comparación con los grupos de edad < 30 años(101). En 
pacientes que se sometieron a cirugía por tumores 
musculoesqueléticos benignos, solo los pacientes 
≥ 80 años tuvieron un mayor riesgo de TEV(101). Fu et 
al. demostraron que en pacientes que se sometieron 
a cirugía por tumores musculoesqueléticos, una 
edad > 60 años se asoció con una tasa más alta de TEV 
en comparación con pacientes < 60 años (26,4 frente 
a 21,2%)(93). El estudio de Yamaguchi et al. identificó la 
edad > 70 años como factor de riesgo de eventos de 
TEV en 94 pacientes sometidos a resección de tumor 
musculoesquelético(98). En cambio, otros estudios 
no pudieron detectar una asociación entre la edad y 
la ocurrencia de TEV(96,97,99,100).

En vista de la riqueza de estudios basados en 
registros nacionales con grandes cohortes que se 
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sometieron a reemplazos articulares principales pri-
marios, cirugías de fracturas y cirugías ortopédicas 
de tumores, existe amplia evidencia que demuestra 
una asociación entre el aumento de la edad y un 
mayor riesgo de TEV después de cirugía ortopédi-
ca(66-82,84,89-92,95,101). Esta asociación fue más fuerte para 
los pacientes que se sometieron a ATC(66-82) en com-
paración con ATR(78-80). Aunque la edad del paciente 
parece ser un factor de riesgo más débil en compara-
ción con otros (p. ej., inmovilización), debe recono-
cerse que la prevalencia de factores de riesgo conco-
mitantes de TEV (por ejemplo, malignidad) también 
aumenta con la edad avanzada(64,65,69,71,75,103).

Karsten Keller, Lukas MA Hobohm
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Pregunta 4: ¿El riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV) después de procedimientos 
ortopédicos esta relacionado con la etnia o la 
raza? En caso afirmativo, ¿debería la profilaxis del 
TEV ser alterada o cambiada en función de la raza 
y/o la etnicidad?

Respuesta/Recomendación: en este momen-
to, la evidencia es insuficiente para sugerir que la 
profilaxis para el TEV deba modificarse según la raza 
o el origen étnico.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,12%; 

en desacuerdo: 2,44%; abstención: 2,44% (consenso 
fuerte).

Justificación: dado que el TEV es una compli-
cación postoperatoria de suma importancia para 
los cirujanos ortopédicos, estudios recientes han 
examinado la relación entre la raza y el TEV postope-
ratorio para determinar si los antecedentes raciales 
de un paciente se correlacionan con su riesgo de 
desarrollar TEV. Múltiples estudios han encontrado 
que las poblaciones de pacientes negros sufren de 
manera desproporcionada tasas más altas de TEV 
después de procedimientos ortopédicos(104-114). Múl-
tiples estudios que examinan las complicaciones 
postoperatorias en la artroplastia total de rodilla 
(ATR) y la artroplastia total de cadera (ATC) encon-
traron una correlación significativa entre la raza 
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negra y la incidencia de TEV(104-109). Otros estudios 
han examinado las complicaciones postoperatorias 
en la artroplastia total de hombro (ATH), la cirugía 
de fractura de cadera y la cirugía de columna, en-
contrando una asociación entre la raza negra y el 
TEV(110-114).

Sin embargo, este no es un hallazgo univer-
sal. Algunos estudios no han encontrado correla-
ción significativa entre el TEV postoperatorio y la 
raza(115-119). Blum et al. no encontraron asociación 
entre el TEV y la raza afroamericana en el análisis 
de una base de datos regional(115). Sin embargo, los 
pacientes del grupo afroamericano dentro de ese 
estudio eran significativamente más jóvenes y salu-
dables en comparación con otros grupos raciales, 
lo que puede inferir un sesgo de selección inhe-
rente (según lo declarado por los autores) en pa-
cientes que optan por ATR en ese estudio regional. 
Otro de estos estudios no demostró correlación 
significativa entre la raza y el TEV postoperatorio, y 
únicamente incluyó procedimientos ortopédicos 
pediátricos electivos, por lo que la generalización 
de estos resultados a poblaciones de mayor edad 
es cuestionable(116). Un estudio que examina las 
complicaciones a corto plazo después de la artro-
plastia femororotuliana tuvo hallazgos similares; 
sin embargo, el curso de tiempo elegido excluye 
cualquier TEV potencial que hubiera podido ocu-
rrir más allá de los 30 días(117). Además, un estudio 
retrospectivo realizado en un centro de trauma de 
nivel  1 no encontró diferencias en los resultados 
con respecto a la raza para fracturas de tibia trata-
das quirúrgicamente(118). Sin embargo, los autores 
señalan que el estudio no tuvo el poder suficiente 
para determinar o afirmar definitivamente que no 
hay diferencia entre los dos grupos y el análisis de 
un centro específico limita la generalización de 
los resultados. Además, un estudio transversal que 
analizó datos de la base de datos de la Nationwide 
Inpatient Sample (NIS) en los EE. UU. encontró que 
la raza negra parece aumentar significativamente 
los riesgos de TEV de los pacientes tras una ATR(104). 
El gran poder estadístico dentro de este estudio 
(n = 1.460.901) y el uso de datos nacionales aumen-
ta la generalización de los hallazgos de este estudio 
en comparación con los estudios mencionados an-
teriormente.

Actualmente, no está claro si estas disparida-
des están asociadas con las diferencias ambientales, 
como el acceso al cuidado, un sesgo implícito y el es-
tatus socioeconómico, o con diferencias biológicas/
genéticas entre razas. Dos estudios recientes que 
examinan las complicaciones postoperatorias en 
procedimientos de ATC y ATR, llevados a cabo den-
tro de un sistema de salud integrado, no encontra-

ron diferencias significativas en TEV postoperatorio 
entre blancos, poblaciones negras e hispanas, y sí 
una tasa significativamente más baja entre asiáti-
co-americanos(120,121). Una característica notable de 
estos estudios es la condición de asegurado univer-
sal de las poblaciones, que puede haber desempeña-
do un papel en la mitigación de estas disparidades. 
Como el modelo de atención integral y asegura-
miento universal dentro de este sistema específico 
puede no reflejar la mayoría de los sistemas actuales 
dentro de los EE. UU., no está claro si estos resulta-
dos son aplicables a otros sistemas de prestación 
de atención donde el acceso a la atención no es tan 
sólido.

Otro estudio que buscaba examinar si las dis-
paridades raciales están asociadas con complicacio-
nes en el cuidado de la fractura de la meseta tibial 
encontró que, si bien las opciones de tratamiento 
se vieron afectadas por los antecedentes raciales 
(afroamericanos e hispanos tenían mayor probabi-
lidad de someterse a un tratamiento no quirúrgico), 
no hubo diferencia significativa en las tasas de trom-
bosis venosa profunda (TVP)o embolia pulmonar 
(EP) cuando los pacientes recibieron tratamiento 
quirúrgico(119). Se necesitan estudios adicionales 
para abordar los factores subyacentes que contribu-
yen a las posibles diferencias en el TEV entre razas.

Existen numerosos estudios realizados en 
Asia que han sugerido que los pacientes asiáticos 
experimentan tasas más bajas de TEV(122-133). Un pro-
blema con la mayoría de estos estudios es que las 
poblaciones son exclusivamente asiáticas y los re-
sultados dentro de estos estudios se comparan los 
resultados de los estudios occidentales, en lugar de 
comparar directamente múltiples razas dentro de 
un solo estudio. Adicionalmente, varios de estos 
estudios son retrospectivos, lo que es inherente-
mente susceptible de sesgo(122-126). Un estudio tera-
péutico que siguió a 184  pacientes encontró una 
baja incidencia de TEV asintomático (5%) y ausen-
cia de episodios de TEV mortal o sintomático en pa-
cientes asiáticos sometidos a tratamiento electivo 
de cirugía de cadera en un solo centro(127). Además, 
una revisión sistemática examinó estudios de 1979 
a 2009 que incluyeron TEV postoperatorio en pa-
cientes asiáticos sometidos a cirugía de fractura de 
cadera, ATC y ATR; de manera similar, encontraron 
tasas más bajas de TVP proximal y TVP sintomáti-
ca en comparación con informes occidentales, 
sin casos fatales de TEV(128). Un metaanálisis revisó 
estudios de 1996-2011 pertenecientes a pacientes 
asiáticos sometidos a ATR y encontró una inciden-
cia global de EP sintomática del 0,01%, con una in-
cidencia global de TVP del 40,4%, TVP proximal del 
5,8% y TVP sintomática del 1,9%(129). Se demostraron 
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resultados similares en un metaanálisis realizado 
por Liew et al.; sin embargo, hay una discrepancia 
en la conclusión extraída entre estos dos documen-
tos. El primero cuestiona el beneficio potencial de 
la profilaxis química basándose en tasas más bajas 
de TEV en estas poblaciones. Este último establece 
que, aunque la incidencia es menor, las tasas son 
todavía lo suficientemente significativas como 
para justificar la profilaxis para pacientes asiáti-
cos(130). Para complicar aún más el panorama, existe 
un estudio prospectivo que siguió a 724 pacientes 
taiwaneses que se sometieron a ATR, encontrando 
una incidencia similar de TVP en comparación con 
estudios occidentales(134). Por lo tanto, sigue exis-
tiendo desacuerdo sobre si la quimioprofilaxis se 
debe utilizar de forma rutinaria en pacientes asiá-
ticos que carecen de factores de riesgo protrombó-
ticos significativos.

En 2 estudios que examinan la prevalencia de 
TEV en pacientes asiáticos sometidos a ATR y ATC, 
respectivamente, que fueron tratados únicamente 
con profilaxis mecánica, Kim et al. encontraron una 
baja incidencia global de TEV(131,132). Yeo et al. encon-
traron resultados similares en pacientes asiáticos 
sometidos a artroscopia o artroplastia de rodilla, 
quienes recibieron un régimen de rehabilitación y 
profilaxis mecánica(133). Loh et al. encontraron que 
no había diferencia en TEV entre pacientes asiáti-
cos que recibieron tromboprofilaxis mecánica y 
los que reciben quimioprofilaxis y profilaxis mecá-
nica tras ATR(122). Sugano et al. revisaron retrospec-
tivamente a 3.016  pacientes asiáticos sometidos a 
cirugía de cadera en 5 centros diferentes y conclu-
yeron que la tromboprofilaxis mecánica sin fár-
macos anticoagulantes es segura y eficaz para esta 
población de pacientes(123). Además, se sabe poco 
acerca de si la raza puede utilizarse como un factor 
considerado al estratificar el riesgo de un paciente 
y si la quimioprofilaxis conducirá a la mitigación 
de estas complicaciones o a crear complicaciones 
adicionales (es decir, hemorragia). Muchos de los 
estudios mencionados anteriormente dentro po-
blaciones de Asia demostraron que la profilaxis 
mecánica sola puede ser suficiente para la preven-
ción de la trombosis; sin embargo, estudios realiza-
dos con diversas poblaciones raciales/étnicas son 
necesarios para generalizar tales resultados.

Piper et al. trataron de identificar factores de 
riesgo asociados con TEV en pacientes sometidos 
a cirugía de columna y descubrieron que la raza 
afroamericana aumenta significativamente el ries-
go de los pacientes de experimentar TEV(135). Los 
investigadores en este estudio también crearon 
una puntuación de riesgo basada en factores iden-
tificados, que incluyó la raza afroamericana y des-

cubrieron que la puntuación era capaz de predecir 
la tasa de TEV postoperatorio. Dos estudios adicio-
nales incorporaron raza/etnicidad en un modelo 
de aprendizaje por computadora con competencia 
demostrada en la predicción del TEV postoperato-
rio en pacientes sometidos a cirugías de columna. 
Estos estudios sugieren la idoneidad de utilizar la 
raza como un factor de riesgo concreto en la estra-
tificación del riesgo de los pacientes. Sin embargo, 
se necesitan estudios adicionales para sugerir que 
la quimioprofilaxis junto con la estratificación del 
riesgo puede reducir la incidencia de TEV en gru-
pos de riesgo(136,137).

Un estudio realizado por Heijiboer et al. exa-
minó retrospectivamente datos sobre pacientes 
sometidos a cirugía ortopédica debajo de la rodilla 
y encontró que la raza no blanca se correlacionó sig-
nificativamente con mayor riesgo de TEV en pacien-
tes que no recibieron quimioterapia profiláctica. Al 
evaluar los factores de riesgo de los pacientes que 
no reciben quimioprofilaxis, Heijiboer et al. no en-
contraron correlación entre raza y TEV(138). Si bien se 
sabe que la tríada de Virchow (daño de la pared del 
vaso intravascular, estado de hipercoagulabilidad y 
estasis del flujo) contribuye a la trombosis, este es-
tudio puede sugerir que los factores ambientales, 
tales como el acceso al cuidado y la infrautilización, 
impactan estos factores en mayor medida que las 
diferencias biológicas inherentes entre los grupos 
raciales. Véase la Tabla II para las tasas y razones de 
probabilidad del TEV para varias razas reportadas en 
los estudios. En este momento, la evidencia es insu-
ficiente para sugerir que la profilaxis del TEV deba 
modificarse en función de la raza/etnicidad.

David O. Alfaro, John Callaghan, Ronald Navarro
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Tabla II.	 Rates of VTE and odds ratios for various races reported in studies

Study Procedure White 
rate of 
post-

operative 
VTE (%)

Latino/
Hispanic 

rate of 
post-

operative 
VTE (%)

Black 
rate of 
post-

operative 
VTE (%)

Asian 
rate of 
post-

operative 
VTE

Odds 
ratio 

of VTE 
black 
race 

relative 
to white 

race

Odds 
ratio 

of VTE 
Asian 
race 

relative 
to white 

race

Odds 
ratio 

of VTE 
Hispanic 
ethnicity 
relative 
to white 

race

Dai et al.(104) TKA 0.83 0.81 1.06 - 1.34 - 0.98

Owens et al.(105) TKA 1.4 - 2.2 1,1 1.14 0.94 -

Cram et al.(106)* TKA 0.6 - 1.14 - - - -

Cram et al.(106) THA 0.2 - 0.4 - - - -

Dua et al.(107)** TKA - - - - 1.3 - -

Dua et al.(107)** THA - - - - 2.2 - -

Zhang et al.(108) THA/TKA - - - - 1.29 - -

SooHoo et al.(109)* TKA - - - - 1.74 - 0.84

Lung et al.(110) TSA 0.6 0 1 0 3.26 - -

Nayar et al.(111)* Hip Fracture 
Surgery

0.73 - 1.28 0.45 1.8 - -

Best et al.(112)* TSA/RTSA - - - - 1.97 - -

Best et al.(112)** TSA/RTSA - - - - 0.97 - -

Sanford et al.(113)* Cervical Spine 
Surgery

0.1 - 0.5 - 4.343 - -

Sanford et al.(113)* Lumbar Fusion 0.8 - 1.3 - 1.55 - -

Sanford et al.(113)* Decompression 
Laminectomy

0.2 - 1.1 - 5.764 - -

Sanford et al.(113)** Cervical Spine 
Surgery

0.1 - - - - - -

Sanford et al.(113)** Lumbar Fusion 1.1 - 3.3 - 3.72 - -

Sanford et al.(113)** Decompression 
Laminectomy

0.8 - 0.6 - 0.773 - -

Fineberg et al.(114) Decompression/
Lumbar Fusion

- - - - 1.8 - -

Blum et al.(115) TKA 2.6 - 2.2 - - - -

Georgopoulos et al.(116) Elective pediatric
surgeries

0.06 0.07 0.04 0.15 - - -

Driesman et al.(119) Closed treatment 
and operative 
fixation of tibial 
plateau

0.7 0.6 0.7 - - - -

Hinman et al.(120) TKA 1.1 0.9 1.1 0.7 1.03 0.59 0.9

Okike et al.(121) THA 1 0.8 1.1 0.3 1.1 0.29 0.85
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arthroplasty; VTE: venous thromboembolism
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Pregunta 5: ¿Existe una asociación definitiva 
entre el índice de masa corporal (IMC) y el 
tromboembolismo venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: con gran evi-
dencia se confirma una asociación a entre el TEV 
idiopático y el IMC elevado. Sin embargo, la eviden-
cia que relaciona el IMC con el TEV postoperatorio 
no está clara.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,15%; 

en desacuerdo: 3,88%; abstención 0,97% (consenso 
fuerte).

Justificación: el TEV es una enfermedad mul-
tifactorial, resultante de la interacción de factores 
de riesgo genéticos y adquiridos. Múltiples estudios 
observacionales basados en la población demues-
tran que la obesidad, identificada por un aumento 
del IMC, es un factor de riesgo independiente para 
el aumento del riesgo de TEV en el paciente no qui-
rúrgico(139-142). Esta asociación entre el IMC y el TEV 
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se ha demostrado a través de estudios de aleatori-
zación mendeliana(143,144). La Organización Mundial 
de la Salud (OMS) clasifica el IMC en bajo peso (IMC 
< 18,5 kg/m2), normopeso (IMC entre 18,5 y 24,9 kg/
m2), sobrepeso (IMC entre 25 y 29,9  kg/m2), obesi-
dad de clase 1 (IMC entre 30 y 34,9 kg/m2), obesidad 
de clase 2 (IMC entre 35 y 39,9 kg/m2) y obesidad de 
clase  3 (IMC ≥  40  kg/m2)(145). En la práctica clínica, 
la obesidad se define típicamente como un IMC 
> 30 kg/m2(146).

Con respecto a la cirugía ortopédica, se ha en-
contrado evidencia bibliográfica contradictoria. En 
la mayoría de los estudios han encontrado que el 
IMC > 30 kg/m2 se correlaciona con un mayor riesgo 
de TEV tanto en artroplastia total de cadera (ATC) 
como en artroplastia de rodilla (ATR)(147-161). Sin em-
bargo, otros estudios han refutado estos hallazgos y 
no han detectado una correlación entre índices altos 
de IMC y TEV postoperatorio(162-167). En una revisión 
sistemática y metaanálisis, Zhang et al. encontraron 
que un IMC > 30 kg/m2 aumenta el riesgo de TEV en 
pacientes sometidos a ATR y ATC primarias(157). Un 
metaanálisis de 89  estudios que incluía 14.763.963 
sustituciones articulares encontró un riesgo crecien-
te de TEV al aumentar el IMC: riesgos relativos > 25 
vs. < 25 kg/m2 1,40 (1,24-1,57); > 30 vs. < 30 kg/m2 1,65 
(1,23-2,22); y > 50 vs. < 50 kg/m2 1,72 (1,10-2,67)(153). En el 
análisis de la base de datos del American College of 
Surgeons National Surgical Quality Improvement 
Program (ACS-NSQIP), Sloan et al. encontraron que 
el IMC elevado no aumenta el riesgo de trombosis 
venosa profunda (TVP) en artroplastia de cadera o 
rodilla de revisión. Sin embargo, los pacientes so-
metidos a ATC y ATR primaria con un IMC elevado 
asociaron un riesgo elevado de padecer embolia pul-
monar (EP)(147). En un estudio de 26.391 artroplastias 
totales primarias y de revisión (un solo centro), Par-
vizi et al. encontraron que el IMC elevado (p < 0,035) 
fue un factor de riesgo independiente para presentar 
síntomas de EP(50). La obesidad, reflejada a través de 
un mayor IMC, no solo ha sido comprobada como un 
factor de riesgo para TEV en ATC y ATR, sino también 
para pacientes sometidos a otras cirugías del área de 
la ortopedia. En la artroplastia total de hombro se ha 
encontrado que la obesidad es un factor de riesgo 
para TEV(168,169). La obesidad también es factor de ries-
go independiente para el aumento de la incidencia 
de TEV después de la artroscopia de cadera(170,171), así 
como la artroscopia de hombro y rodilla(172). También 
se ha descubierto que los pacientes obesos tienen un 
mayor riesgo de TEV después de una cirugía de pie 
y tobillo(173-175). En pacientes con roturas crónicas del 
tendón de Aquiles, el IMC elevado tiene tendencia 
a asociarse con TEV, pero no presenta significación 
estadística(176).

La bibliografía en la cirugía de la columna 
generalmente corrobora que el elevado IMC es un 
factor de riesgo de TEV(177-182), aunque no existe un 
consenso universal(183,184). En pacientes que se some-
tieron a cirugía de columna lumbar, el riesgo de TVP 
fue mayor en pacientes con sobrepeso y aumentaba 
a mayor IMC. Esto está apoyado por un metaanáli-
sis realizado por Jiang et al., quienes observaron el 
aumento del riesgo de TEV en pacientes obesos con 
IMC > 30 kg/m2(178). La etiología exacta de una posible 
correlación entre la obesidad y el aumento del ries-
go de TEV se desconoce. Los pacientes obesos pue-
den presentar mayor riesgo de TEV secundario por 
necesitar tiempos operatorios más prolongados, 
menor movilidad postoperatoria e ineficacia de la 
profilaxis mecánica(147). La obesidad se ha asociado 
con estados inflamatorios que pueden contribuir 
a una mayor formación de trombos y embolización 
posterior(141,185). Además, la obesidad se relaciona 
con fibrinólisis reducida atribuible al aumento de 
las concentraciones del inhibidor del activador del 
plasminógeno de tipo  1 (PAI-1), un inhibidor de fi-
brinólisis endógena, cambiando el equilibrio entre 
la trombosis y la trombólisis hacia la trombosis(186).

La asociación entre el IMC y el TEV sigue sin 
demostrarse. Los pacientes obesos también tienen 
un mayor riesgo de sangrado y complicaciones rela-
cionadas con las heridas quirúrgicas. Por lo tanto, el 
uso de cualquier tromboprofilaxis debe equilibrar-
se con el mayor riesgo de complicaciones y sangra-
do en pacientes obesos(147,187).

Ana Torres, Emanuele Chisari, Jessica Morton, 
Emilio Romanini, Vitali Goriainov, Nicola Gallagher, 

Rajiv Kaila, Antonio J. Andrade, David Beverland
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Pregunta 6: ¿El antecedente de tromboembolismo 
venoso (TEV) anterior influye en la tasa de TEV 
posterior en pacientes sometidos a procedimientos 
de cirugía ortopédica?

Respuesta/Recomendación: pacientes con 
antecedentes de TEV, incluidas la trombosis venosa 
profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP), presen-
tan mayor riesgo de desarrollar TEV después de las 
intervenciones quirúrgicas.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 99,51%; 

en desacuerdo: 0,00%: abstención 0,49% (consenso 
fuerte).

Justificación: los pacientes con antecedentes 
de TEV, incluyendo tanto la TVP como la EP, pre-
sentan un desafío para los cirujanos ortopédicos al 
realizar la prevención postoperatoria del TEV. Las di-
rectrices de profilaxis del TEV recientes presentadas 
por el American College of Chest Physicians (ACCP), 
así como la American Academy of Orthopaedic Sur-
geons (AAOS), han identificado a los pacientes con 
antecedentes de TEV como alto riesgo de padecer un 
tromboembolismo(188,189). Realizar una anamnesis 
sobre la historia de TEV previa es una parte impor-
tante del protocolo preoperatorio del paciente que 
se va a someter a una cirugía ortopédica. También 
es importante determinar si un historial previo de 
TEV es un factor de riesgo significativo de padecer 
un TEV después de una cirugía ortopédica.

Existe literatura que reporta un mayor riesgo 
de TEV después de la cirugía en pacientes con ante-
cedentes de un evento de TEV(190-192). Nemeth et al., en 
un estudio de cohortes de seguimiento longitudinal, 
determinaron que los pacientes con antecedentes 
de TEV que se sometían a cirugía tenían un riesgo 
significativamente mayor de TEV recurrente en com-
paración con aquellos sin antecedentes de TEV(190).

La cirugía ortopédica mayor se asoció con uno 
de los mayores riesgos de recurrencia de TEV. Estos 
hallazgos corroboran los presentados por Bahl et al., 
que utilizaron datos del National Surgical Quality 
Improvement Program (NSQIP) para validar una 

calculadora del riesgo de TEV(191). La historia previa 
de TEV fue identificada como un factor de riesgo 
significativo para desarrollar TEV tras una cirugía 
ortopédica mayor.

La asociación entre una historia previa de 
TEV y el aumento del riesgo de TEV también se ha 
estudiado a fondo en la literatura sobre cirugía or-
topédica. Muchos de estos estudios se centran en la 
artroplastia articular total (ATA)(193-196), la cirugía de 
columna(194,197,198) y, en menor medida, los procedi-
mientos de rodilla(199) (conllevan el mayor riesgo de 
TEV postoperatorio)(200). Zhang et al., en una revisión 
sistemática sobre factores de riesgo de TEV después 
de ATA, identificaron 9 factores de riesgo significati-
vos para TEV y encontraron que la historia de TEV era 
el más significativo(196). Una calculadora del riesgo 
de TEV desarrollada por Parvizi et al. para pacientes 
que se someten a ATA usando datos de la National 
Inpatient Sample (NIS) identificó el historial previo 
de TEV como factor de riesgo importante de padecer 
TEV poscirugía(193). Estudios enfocados en el TEV en 
otras especialidades ortopédicas, como columna y 
pie y tobillo, han encontrado que presentar antece-
dentes de TEV aumenta el riesgo postoperatorio de 
padecer un TEV. Con los datos del NSQIP, McLynn et 
al. investigaron la caracterización de los factores de 
riesgo de TEV después del tratamiento electivo de 
cirugía de columna(201). Mediante el uso de análisis 
de regresión logística multivariante, los autores 
encontraron una asociación significativa entre an-
tecedentes de TEV anterior y TEV postoperatorio. 
De manera similar, Heijboer et al. estudiaron el TEV 
tras la cirugía ortopédica realizada por debajo de la 
rodilla y determinaron que los antecedentes de TEV 
eran un factor de riesgo significativo(199). La historia 
de TEV también ha sido asociada con un aumento de 
la tasa de TEV después de procedimientos artroscópi-
cos de miembro superior e inferior(202-204), aunque la 
incidencia de TEV en estos procedimientos sea baja.

Se acepta que una historia previa de TEV se aso-
cia con un mayor riesgo de TEV, aunque es difícil vali-
darlo a través de un ensayo controlado aleatorizado, 
puesto que los pacientes con antecedentes de TEV 
generalmente se excluyen de estos estudios. Sin em-
bargo, la gran cantidad de datos retrospectivos tanto 
institucionales como de bases de datos nacionales 
de pacientes demuestra la importante asociación 
entre los dos eventos. Las herramientas de estratifi-
cación del riesgo validadas externamente incluyen 
los antecedentes de TEV en sus cálculos. Es esencial 
considerar la historia de TEV cuando se toman deci-
siones sobre la prevención del TEV postoperatorio 
en pacientes sometidos a cirugía ortopédica(193,205).

Leanne Ludwick, Noam Shohat
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Pregunta 7: ¿El tipo (trombosis venosa profunda 
–TVP– vs. embolia pulmonar –EP–) o el tiempo 
(antiguo frente a reciente) del tromboembolismo 
venoso (TEV) anterior influye en el riesgo de TEV 
posterior a procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: si bien parece 
una suposición razonable que los pacientes con 
antecedentes de TEV tienen un mayor riesgo de TEV 
postoperatorio, hay poca bibliografía de alta cali-
dad científica disponible sobre el efecto del tipo o 
el momento del TEV anterior sobre el riesgo de TEV 
posterior.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 93,60%; 

en desacuerdo: 3,45%; abstención: 2,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: los pacientes operados presentan 
un mayor riesgo de padecer un TEV(206-215). Revisiones 
sistemáticas, opiniones consensuadas, metaanálisis 
y experiencias personales sugieren que los pacien-
tes con antecedentes de TEV tienen mayor riesgo de 
padecer un TEV tras un procedimiento quirúrgico 
ortopédico(206-210,213,216). Según una revisión sistemática, 
estos pacientes tienen hasta 6  veces más probabili-
dades de desarrollar un TEV sintomático después de 
una artroplastia articular total (ATA) y presentan un 
mayor porcentaje de ingreso(217). Lamentablemente, 
se dispone de pocos datos de alta calidad científica 
específicamente para pacientes con antecedentes de 
TEV, ya que la mayoría de los ensayos prospectivos 
que evalúan la profilaxis del TEV excluyen a los pa-
cientes con antecedentes de TEV(218,219).

No hay evidencia concreta que sugiera si el 
intervalo de tiempo o el tipo de TEV previo afecta 
al riesgo de posteriores TEV después de procedi-
mientos quirúrgicos ortopédicos. Uno de los es-
tudios más amplios de pacientes ortopédicos con 
antecedentes de TEV encontró que la trombopro-
filaxis multimodal era efectiva, pero no analizaron 
el riesgo relativo de TEV subsiguiente originado por 
coágulos remotos versus recientes, o TVP vs. EP(220). 
Un gran estudio retrospectivo de Ahmed et al. de-
mostró que los antecedentes de TEV se asociaban 
significativamente con TEV postoperatorio, pero no 
recogió el tipo o el momento de aparición del TEV 
anterior(214). Un estudio en pacientes no quirúrgicos 
con un TEV anterior demostró un mayor riesgo de 
TEV recurrente a medida que pasaba el tiempo. En 
este estudio, el riesgo de TEV recurrente fue del 17,5% 
después de 2 años, del 24,6% después de 5 años y del 
30,3% a los 8 años(221). Un estudio reciente evaluó la 
profilaxis del TEV estratificada por riesgo e incluyó 
pacientes con antecedentes de TEV en su cohorte de 
alto riesgo, pero no informó sobre si los pacientes 



23

Recomendaciones de la ICM-VTE: generalidades

tenían antecedentes de TVP o EP(222). Dada la falta de 
datos sobre el tema, no es posible responder a la pre-
gunta de si los antecedentes de TVP y/o EP, y el mo-
mento de aparición de estos eventos de TEV (remoto 
o reciente) definitivamente influyen en el riesgo de 
TEV posterior tras una cirugía ortopédica. Sería pre-
ciso realizar estudios científicos que aborden direc-
tamente la cuestión de cómo el tipo y el momento 
del TEV anterior afectan al riesgo de TEV posterior 
después de una cirugía ortopédica.

Brendan Gleason, Camilo Restrepo, William J. Hozack
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Pregunta 8: ¿Los pacientes con un diagnóstico 
de infección (local o sistémica) sometidos a 
procedimientos ortopédicos tienen un riesgo 
elevado de padecer un tromboembolismo venoso 
(TEV) posquirúrgico?

Respuesta/Recomendación: pacientes con 
infecciones que se someten a procedimientos orto-
pédicos tienen un mayor riesgo de TEV postoperato-
rio. No se ha demostrado la relación con presentar 
una infección local.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,07%; 

en desacuerdo: 2,46%: abstención 2,46% (consenso 
fuerte).

Justificación: la incidencia de TEV después 
de una cirugía musculoesquelética en pacientes 
diagnosticados de infección no ha sido bien estu-
diada en la literatura(223). Grimnes et al. encontra-
ron que la hospitalización por una infección aguda 
era un fuerte desencadenante de TEV, aumentando 
el riesgo de padecerlo 20 veces(224). Otros estudios 
apoyaron esta conclusión mostrando que la hos-
pitalización con casos de infección fue un factor 
de riesgo independiente para TEV(225-228). Amaro et 
al.(228) realizaron un estudio sobre la relación entre 
la proteína C reactiva (PCR) y la prevalencia de TEV 
en una población de pacientes pediátricos con in-
fección musculoesquelética (IME) y demostraron 
que la tasa de TEV en niños con IME fue marcada-
mente elevada en comparación con los niños hos-
pitalizados sin infección asociada. Cada 20 mg/L de 
aumento de la PCR máxima se asocia con un au-
mento del riesgo del 29% de trombosis (p < 0,001). 
La PCR máxima y total eran fuertes predictores de 
trombosis(228). Baker et al. informaron que la ciru-
gía por infección era el procedimiento con mayor 
tasa de TEV (1,2%) en una cohorte de 14.776 cirugías 
ortopédicas pediátricas(229). Bokshan et al., en un 
estudio sobre factores de riesgo, revisaron la exis-
tencia de trombosis venosa profunda (TVP) o de 
embolia pulmonar (EP) tras la reconstrucción del 
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ligamento cruzado anterior en 9.146 casos y encon-
traron que la presencia de infección de la herida 
estaba asociada con un mayor riesgo de desarrollar 
TEV(230). Parvizi et al., en un estudio sobre el mode-
lo de riesgo individualizado para TEV, utilizaron 
los datos de la National Inpatient Sample (NIS) e 
identificaron 1.721.806 pacientes sometidos a artro-
plastia total articular (ATA), entre los cuales 15.775 
(0,9%) desarrollaron TEV tras la artroplastia. Iden-
tificaron todos los predictores independientes de 
TEV tras una ATA y determinaron el peso de cada 
factor. La sepsis sistémica era uno de los predicto-
res de riesgo de EP con una puntuación más alta(231).

En un metaanálisis reciente que incluía 
672.495 prótesis totales de hombro y codo, Kunut-
sor et al. encontraron una asociación estadística-
mente significativa de presentar un TEV y padecer 
una infección del tracto urinario(232).

La patogenia del TEV en casos de infección 
ha sido vinculada a la activación de neutrófilos y 
la liberación de redes extracelulares de neutrófi-
los (neutrophil extracellular traps –NET–) a través de 
un proceso llamado NETosis(233). Si bien es eficaz 
para la eliminación de bacterias, la respuesta in-
munitaria innata podría también desencadenar 
trombosis vascular(233). La infección contribuye 
a la patogenia del TEV al acelerar los efectos de la 
inmovilización(234). La presencia de bacteriemia 
(ya sea adquirida en la comunidad o adquirida en 
el hospital) está asociada con un mayor riesgo de 
TEV(235-237). Kaplan et al. encontraron que la inflama-
ción sistémica en el entorno en la sepsis predispo-
ne de manera única a los pacientes a presentar un 
TEV(238).

Un estudio de cohortes basado en la pobla-
ción nacional en China encontró que el riesgo de 
desarrollar TVP era 2,49 veces mayor en pacientes 
con osteomielitis crónica(239). Las infecciones perio-
peratorias se asociaron con un mayor riesgo de TEV 
en pacientes operados de artroplastia total de cade-
ra (ATC) y artroplastia total de rodilla (ATR)(240,241). 
Varios estudios informaron que pacientes con un 
diagnóstico subyacente de infección que se some-
tieron a procedimientos ortopédicos presentaban 
un mayor riesgo de TEV(223,242-244).

Bodapati et al. estudiaron diferencias en los 
resultados a los 30  días, incluyendo las complica-
ciones postoperatorias en la ATR de revisión (revi-
siones por infección y revisiones por causas no in-
fecciosas). Compararon 162.981 ATR primarias con 
12.780 ATR de revisión, de los cuales 2.196 se realiza-
ron por infección articular periprotésica (IAP). En-
contraron un mayor riesgo de morbilidad a corto 
plazo y mortalidad, incluyendo una tasa más alta 
de TEV, en pacientes que se sometieron a una revi-

sión del implante por infección. La incidencia de 
TEV fue del 0,85% en revisiones no infecciosas y del 
1,37% en revisiones por infección(242). Courtney et al., 
en un estudio sobre la incidencia de TEV en ATC de 
revisión en los primeros 30 días tras la cirugía, revi-
saron a 74.405 pacientes y 7.566 casos de revisión, 
descubriendo que, aunque la ATC de revisión solo 
no fue un factor de riesgo independiente para TVP y 
EP en comparación con la ATC primaria, los pacien-
tes sometidos a un procedimiento de artroplastia 
por infección tenían mayor riesgo de TEV (tiempo 
de operación > 3 horas y edad > 70 años)(243).

A pesar de las pocas publicaciones a favor de la 
relación entre infección y tasa de TEV, hay algunas 
que extraen conclusiones diferentes a las enuncia-
das previamente. Boylan et al., en un estudio en el 
que comparan la tasa de TEV en la cirugía de revi-
sión y la ATR primaria analizaron 208.954  prima-
rias y 16.630  revisiones y estudiaron la incidencia 
de TEV a los 30 y 90  días postoperatorios. Descu-
brieron que el riesgo de TEV era menor para ATR de 
revisión en comparación con ATR primaria(245). En 
el estudio no se excluyeron las revisiones por casos 
de infección. Georgopoulos et al., en otro estudio de 
143.808 ingresos de niños para ser intervenidos de 
cirugía programada, encontraron que el porcentaje 
general de TEV era del 0,05%. Vieron que el TEV ocu-
rría con mayor frecuencia en casos de edad avanza-
da, determinados tipos de ingreso, diagnósticos de 
patologías metabólicas, obesidad y/o síndromes, y 
complicaciones de dispositivos implantados y/o de 
procedimientos quirúrgicos. No encontraron que 
la infección fuera un factor que originara aumento 
de la incidencia de padecer un TEV(246).

En ausencia de evidencia concreta, la opinión 
de este grupo de trabajo es que los pacientes con 
sepsis sistémica sometidos a intervenciones qui-
rúrgicas ortopédicas presentan un mayor riesgo de 
tener un TEV. La relación entre infecciones locales 
(como infección del tracto urinario), IAP, etc., y el 
riesgo de TEV subsiguiente permanece desconocida.

Mohammad T. Ghazavi, Asep Santoso, 
Francesco Zambianchi, Fabio Catani
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Pregunta 9: ¿La presencia de varices superficiales 
y/o la trombosis de las extremidades inferiores 
aumenta el riesgo de tromboembolismo venoso 
(TEV) en pacientes sometidos a intervenciones 
quirúrgicas?

Respuesta/Recomendación: la presencia de 
varices aumenta 3 veces el riesgo de padecer un TEV 
postoperatorio en pacientes sometidos a interven-
ciones quirúrgicas ortopédicas mayores (asociación 
fuerte). Una historia previa de trombosis venosa 
superficial (TVS) aumenta el riesgo de TEV postope-
ratoria en 5-10 veces en pacientes sometidos a ciru-
gía ortopédica de las extremidades inferiores (aso-
ciación limitada). La TVS aguda aumenta aún más 
el riesgo de TEV y los procedimientos quirúrgicos 
ortopédicos electivos deben posponerse al menos 
3  meses tras la TVS aguda si es posible (asociación 
limitada).

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,10%; 

en desacuerdo: 0,98%: abstención 3,92% (consenso 
fuerte).

Justificación: existe una fuerte asociación 
entre las venas varicosas (VV) y el TEV en la pobla-
ción general. Las VV se asocian con un aumento de 
la incidencia de trombosis venosa profunda (TVP) 
de 5 a 7 veces y de embolia pulmonar (EP) de 1,7 ve-
ces(247,248). Las VV son uno de los factores de riesgo 
más comunes de TEV en pacientes quirúrgicos y en 
procedimientos no ortopédicos(249-254). Las VV están 
incluidas en el modelo de Caprini para la evaluación 
de riesgos de padecer un TEV postoperatorio(255), así 
como en el VTEstimator(256).

La presencia de VV puede aumentar el riesgo 
de TEV tras cirugía ortopédica mayor en una me-
dia variable de 1,5 a 15  veces. Tres grandes estudios 
de bases de datos evaluaron el riesgo de presentar 
VV y encontraron que un 0,2-0,3% de la cohorte las 
presentaba. Esta incidencia es baja comparada con 
la prevalencia poblacional, que es del 19%(257). El es-
tudio de Parvizi et al., que analizó 1,7 millones de pa-
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cientes con prótesis articular en los EE. UU., encon-
tró una odds ratio (OR) de TEV de 1,53 para pacientes 
con VV, lo que hizo que los autores incluyeran tener 
VV en su herramienta de evaluación de riesgos de 
padecer un TEV(256).

Fuji et al. buscaron factores de riesgo de TEV en 
37.000  pacientes japoneses sometidos a cirugía or-
topédica de las extremidades inferiores y demostra-
ron que la presencia de VV aumentaba el riesgo de 
EP –OR: 10,9; intervalo de confianza (IC) del 95%: 2,5-
47,5– y TVP (OR: 3,3; IC 95%: 0,8-13,3)(258). En el proyec-
to de artroplastia escocés se incluyeron 109.223 pa-
cientes y se notificó un mayor riesgo de TVP tras 
artroplastia total de cadera (ATC) en pacientes con 
VV(259). La tasa de TVP fue del 0,8% en pacientes que 
previamente habían sido sometidos a cirugía de VV 
y aquellos sin diagnóstico previo de VV frente al 3,1% 
del grupo con VV no tratadas. No había diferencias 
significativas en los porcentajes de EP después de 
la ATC y ni en TVP o EP tras una artroplastia total de 
rodilla (ATR) en pacientes con VV, VV tratada o sin 
antecedentes de VV. Estudios observacionales pros-
pectivos encontraron un aumento del riesgo de pa-
decer un TEV si se tenía VV, aunque la mayoría de los 
estudios incluyeron relativamente pocos pacientes 
con VV. Markovic-Denic et al. estudiaron 499 pacien-
tes con ATC y ATR, y encontraron un aumento del 
riesgo de padecer un TEV (OR: 3,1; IC 95%: 1,03-9,5) en 
pacientes con VV(260). En pacientes asiáticos some-
tidos a cirugía ortopédica mayor sin tromboprofi-
laxis y con VV, el 4,3% de 2.420 pacientes presentaron 
un TEV, aumentando el riesgo de TEV en 3,6  veces 
(IC 95%: 1,2-1,06)(261). Un metaanálisis de Zhang et al. 
encontró que la presencia de VV se asoció con un 
riesgo 2,7 veces mayor (IC 95%: 1,1-7,1) de padecer TEV 
tras ATC y/o ATR(262).

Otro metaanálisis realizado por Tan et al. halló 
una elevación del riesgo de 3,1 veces (IC 95%: 1,1-8,5) 
después del tratamiento quirúrgico de las fracturas 
por debajo de la articulación de la cadera en pre-
sencia de VV(263). En la artroscopia de rodilla, la in-
cidencia de TEV postoperatorio sintomático es baja 
(0,1-0,25%) y no se encontró asociación con VV(264,265). 
No hay consenso sobre la necesidad de realizar un 
tratamiento quirúrgico previo de las VV para redu-
cir el riesgo de TEV postoperatorio. Con evidencia 
científica limitada se sugiere que los pacientes con 
VV tratadas pueden normalizar su riesgo de TEV 
después de una ATC y/o ATR(259,266). Este riesgo pue-
de ser mitigado por la profilaxis del TEV, aunque 
los estudios actuales sobre profilaxis del TEV en ci-
rugía ortopédica no han analizado la eficacia de las 
medidas preventivas en este pequeño subgrupo de 
pacientes con VV y, por lo tanto, no se puede sacar 
una conclusión en firme. La intervención de las VV 

puede aumentar el riesgo de TEV por sí mismo(267) 
y el riesgo de una EP sintomática sigue siendo ele-
vado en las primeras 18  semanas tras la cirugía(268). 
El intervalo de tiempo mínimo de espera entre la 
intervención quirúrgica de las VV y la cirugía orto-
pédica no ha sido determinado; parece prudente 
diferir la cirugía electiva de reemplazo articular al 
menos 3 meses.

La TVS es un proceso inflamatorio que obs-
truye las venas superficiales de las extremidades 
inferiores y puede extenderse a las venas profun-
das y conducir a una EP. La TVS provocada por 
lesión química y mecánica de la pared vascular, 
como la agresión quirúrgica, suele ser un proceso 
benigno y autolimitado(269). La TVS espontánea se 
considera una enfermedad autolimitada benigna, 
pero se ha demostrado que está asociada con un 
riesgo de TVP y EP concomitantes en un 18 y un 7% 
de pacientes no operados(270). La trombosis super-
ficial es más probable que afecte a pacientes con 
VV, que representan hasta el 90% de todos los ca-
sos de TVS(271). El trombo generalmente se propaga 
en las venas profundas a través de las uniones de 
la vena safena y/o las venas perforantes(272). Hasta 
el 42% de todos los pacientes tienen una TVP que 
no es contigua a la TVS, especialmente en la extre-
midad contralateral en el 17% de los casos, lo que 
sugiere que la TVS puede ser un indicador subya-
cente de padecer una trombofilia(272,273). El riesgo 
de TEV es mayor durante los primeros 3  meses 
después del diagnóstico, pero sigue siendo signi-
ficativamente más elevado en comparación con 
los controles incluso a los 5 años(274). La evidencia 
científica sugiere la existencia de una trombofilia 
subyacente que requiere anticoagulación previa 
a la cirugía electiva, aunque la duración del tra-
tamiento y el periodo de aumento del riesgo de 
TEV no se han establecido. En la práctica, puede 
ser preferible diferir la cirugía ortopédica electiva 
al menos 3 meses desde el momento del diagnós-
tico de TVS. En pacientes con VV y antecedentes 
de TVS, la extirpación de varicosidades antes de 
la cirugía ortopédica podría ser considerada(275) 
Una historia previa de TVS es un factor de riesgo 
independiente para futuras TVP o EP(274). La TVS 
recurrente se asocia con un riesgo 2,3-2,5  veces 
mayor de TEV posterior(276,277). El riesgo de recu-
rrencia de TEV es equivalente a la TVP proximal 
posterior(278), con una OR de 5,5 (IC 95%: 4,8-6,4) 
en comparación con los controles(279). El riesgo 
de TEV aumentó en 9,3 veces cuando se combina 
con un factor de riesgo trombótico leve adicional, 
en 31,4 veces cuando se combina con un factor de 
riesgo fuerte y en 42,5  veces (IC 95%: 10-118) si se 
asocia a cirugía(279).
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En la cirugía ortopédica de las extremidades 
inferiores, el aumento estimado del riesgo de pade-
cer un TEV es de 5 a 10 veces en pacientes con ante-
cedentes de TVS espontánea(262,263). En el modelo de 
evaluación de riesgos de Caprini, versión 2010(280), se 
debe evaluar la historia previa de TVS y la presencia 
de VV para calcular el riesgo individual de padecer 
un TEV postoperatorio.
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Pregunta 10: (A) ¿Los anticonceptivos 
orales aumentan el riesgo de padecer un 
tromboembolismo venoso (TEV)? (B) Si es 
así, ¿deberían detenerse antes de realizar 
intervenciones quirúrgicas ortopédicas?

Respuesta/Recomendación: la incidencia de 
TEV postoperatorio aumenta en mujeres que usan 
anticonceptivos orales (ACO), en comparación con 
las mujeres que no. No se recomienda el cese en to-
das las usuarias. Sin embargo, el uso de ACO debe 
tenerse en cuenta al evaluar el estado del paciente y 
el riesgo estimado del procedimiento y, por lo tanto, 
establecer una base para tomar decisiones sobre la 
tromboprofilaxis.

Fuerza de la recomendación: (A) fuerte; (B) 
limitada.

Voto de los delegados: de acuerdo: 94,66%; 
en desacuerdo: 1,94%; abstención: 3,40% (consenso 
fuerte).

Justificación: está bien establecido que las mu-
jeres que usan ACO tienen un mayor riesgo de TEV 
en comparación con las mujeres que no lo usan. En 
general, su riesgo es de 3 a 4 veces mayor, pero, con-
siderando que el riesgo absoluto de TEV en mujeres 
premenopáusicas es bajo (1 de cada 10.000 mujeres 
por año), esto no conduce a un riesgo sustancial-
mente alto (~ 3-4 por 10.000 por año; 0,03-0,04% por 
año)(281,282). Se sabe que el riesgo de TEV aumenta tras 
una cirugía ortopédica, influyendo también: la pre-
sencia o ausencia de factores de riesgo relacionados 
con el paciente, la duración del procedimiento, la 
cantidad de tejido dañado y la duración de la inmo-
vilización. El riesgo de TEV es menor, por ejemplo, 
después de una artroscopia de rodilla (~ 0,8% en los 
siguientes 3  meses) que tras una prótesis total de 
rodilla (~ 1,5-2%)(283,284). La pregunta sobre si el riesgo 
de TEV aumenta adicionalmente en mujeres que se 
someten a cirugía ortopédica y toman ACO en com-
paración con mujeres que se sometieron a la misma 
cirugía pero que no usan anticonceptivos hormona-

les ya ha sido estudiada anteriormente. La mayoría 
de estos estudios confirman un mayor riesgo de es-
tas mujeres para todo tipo de cirugía. Maletis et al. 
realizaron un estudio de cohortes retrospectivo de 
artroscopias de rodilla electivas empleando la base 
de datos administrativa de una gran organización de 
mantenimiento de la salud. Sobre la base de los códi-
gos de procedimiento de la modificación clínica de 
la Clasificación Internacional de Enfermedades, ver-
sión 9 (International Classification of Diseases –ICD-
9–), identificaron 20.770 pacientes operados de rodi-
lla. Se encontró que la incidencia de TEV en mujeres 
era más alta si se les había recetado ACO (0,63%) que 
si no (0,30%)(285). En otro análisis de una muestra de 
65.000 mujeres de entre 16 y 40 años sometidas a una 
artroscopia de rodilla o a cirugía del ligamento cru-
zado anterior (LCA), Traven et al. encontraron que 
aquellas que tomaban ACO presentaban un riesgo 
2 veces mayor de padecer un TEV(286). Van Adrichem 
et al. realizaron un gran estudio de casos y controles 
analizando la aparición de TEV en pacientes tras ar-
troscopia de rodilla y encontraron que el riesgo en 
las mujeres que usaban ACO era 13 veces mayor(287).

En pacientes sometidos a cirugía de pie y to-
billo, Richey et al. realizaron un estudio de cohorte 
observacional retrospectivo de 22.486 adultos en los 
que se encontró que la incidencia de TEV era del 0,9% 
e identificaron 4 factores de riesgo para padecer un 
TEV, entre los cuales estaba la terapia hormonal o 
ACO, aumentando el riesgo en 8,9 veces(288). Sin em-
bargo, en la cirugía artroscópica del hombro, Stone et 
al., tras evaluar a 924 pacientes mujeres, no encontra-
ron diferencias estadísticamente significativas en la 
incidencia de TEV en pacientes que toman vs. que no 
toman ACO: 2 (0,22%) frente a 150 (0,57%), respectiva-
mente; p = 0,2). Tal vez, el hecho de que la relación no 
haya sido significativa se deba al pequeño tamaño de 
la muestra (poder insuficiente)(289). En artroscopia de 
cadera, Khazi et al. identificaron 9.477 pacientes, sien-
do la incidencia de TEV a los 90 días del 1,14%. El aná-
lisis multivariable identificó varios factores de riesgo 
de TEV en estos pacientes, pero el uso de ACO no fue 
uno de ellos y esto puede atribuirse probablemente 
al pequeño tamaño muestral(290).

Ante estos hallazgos, la pregunta que nos hace-
mos es cómo reducir el riesgo de presentar un TEV 
en las mujeres que toman ACO y que necesitan some-
terse a cirugía ortopédica electiva. Una solución sería 
aconsejarles que dejen de tomar este tratamiento por 
un par de semanas o meses, hasta que el riesgo de TEV 
originado por el procedimiento quirúrgico desapare-
ciera. Si asumimos los riesgos descritos por Maletis et 
al. como base (es decir, 0,63% con y 0,30% sin ACO)(285), 
tendríamos que dejar a 303 –100/(0,63-0,30)– mujeres 
sin tratamiento con ACO para prevenir un TEV (núme-
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ro necesario a tratar). Al cesar la ingesta de ACO, pue-
de aparecer un embarazo no planeado. Siguiendo esta 
línea, Dale et al. estudiaron a 78 mujeres sanas a las que 
suspendieron los ACO antes de la cirugía ortopédica 
electiva y obtuvieron 5 embarazos en 73 mujeres, sien-
do la tasa de embarazo del 6,8%(291). Si aplicamos esta 
tasa obtenida en el estudio previo al cálculo anterior, 
ocurrirían unos 21  embarazos (6,8% de 303  mujeres) 
en un intento de prevenir un episodio de TEV. Incluso 
si se pudiera reducir la tasa de embarazo, esto no pa-
rece una opción viable. Un enfoque alternativo sería 
cuantificar el riesgo de TEV individual en función del 
riesgo asociado con el procedimiento y otros factores 
de riesgo quirúrgico, en combinación con la presen-
cia o ausencia de factores de riesgo relacionados con 
el paciente, de los cuales la ingesta de ACO sería uno. 
Varios estudios han demostrado que el riesgo aumen-
ta con el número total de factores de riesgo presentes 
(como edad avanzada, mayor índice de masa corporal 
–IMC–, antecedentes familiares, presencia de otras co-
morbilidades, etc.)(292,293). Se ha desarrollado un siste-
ma de puntuación reciente para estimar el riesgo de 
TEV de un individuo tras una artroscopia de rodilla 
(Leiden-Thrombosis Risk Prediction for Patients af-
ter Knee Arthroscopy –L-TRiP[ascopia]–)(294). La trom-
boprofilaxis dirigida según el riesgo del paciente sería 
entonces el siguiente paso a analizar, pero se necesi-
tan más estudios adicionales.

Stephen L. Kates, Eduardo A. Salvati, Lars G. Johnsen
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Pregunta 11: ¿Puede la terapia hormonal 
oral, utilizada para el tratamiento del cáncer, 
aumentar el riesgo de tromboembolismo venoso 
(TEV) postoperatorio en pacientes sometidos a 
procedimientos ortopédicos? Si es así, ¿debería 
suspenderse antes de la cirugía?

Respuesta/Recomendación: la terapia hor-
monal usada en el tratamiento del cáncer, como el 
tamoxifeno, aumenta el riesgo de TEV en pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos. Sugeri-
mos que se suspenda al menos 7  días antes de la 
cirugía, siendo necesario un enfoque individuali-
zado basado en los factores de riesgo y el asenta-
miento clínico (tipo de cáncer, etc.).

Fuerza de la recomendación: débil.
Voto de los delegados: de acuerdo: 92,08%; 

en desacuerdo: 2,97%; abstención: 4,95% (consenso 
fuerte).

Justificación: los pacientes con cáncer tie-
nen un estado de hipercoagulabilidad debido a la 
presencia de todos los componentes de la tríada de 
Virchow. En ella hay evidencia de activación pla-
quetaria junto con niveles elevados de citocinas 
inflamatorias (factor de crecimiento endotelial 
vascular, factor tisular), efecto de masa tumoral 
que comprime las venas adyacentes y daño al en-
dotelio(295).

La tasa de TEV en pacientes oncológicos ortopé-
dicos se ha informado que está entre el 1 y el 28%(295).
Después de una cirugía ortopédica de los miembros 
inferiores, es menos probable que ocurra una em-
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bolia pulmonar (PE) en asociación con una trom-
bosis venosa profunda (TVP) cuando los pacientes 
reciben profilaxis con un agente anticoagulante (8 
vs. 42%)(295).Las terapias hormonales son un pilar del 
tratamiento para cánceres de próstata y de mama. Te-
rapias de privación de andrógenos, que incluyen ago-
nistas de la hormona liberadora de gonadotropina, 
antiandrógenos orales y estrógenos se ha informado 
que aumentan el riesgo de TEV(296).

En el caso de hormonas androgénicas como la 
testosterona y la metiltestosterona (usada para el tra-
tamiento del hipogonadismo en hombres y del cán-
cer de mama avanzado en mujeres), y la oximetolona 
(utilizada para el tratamiento de las enfermedades 
asociadas al cáncer), la literatura no ha demostrado 
una asociación entre los eventos perioperatorios de 
TEV y el uso de hormona androgénica(297).

El uso de moduladores selectivos de los recep-
tores de estrógenos (MSRE), como el tamoxifeno, 
es un factor de riesgo conocido para TEV (TVP y 
EP)(298). De hecho, el tamoxifeno es un factor de ries-
go de TEV y las estimaciones de la relación de ries-
go de TEV oscilan entre 1,3 y 7,0(296). Sin embargo, 
hay escasez de información en la literatura sobre 
el manejo del tamoxifeno en esta población, sim-
plemente con una sugerencia de que el tamoxifeno 
debe suspenderse por el riesgo de desarrollar TEV 
durante el perioperatorio(298).

Un consenso de la Clínica Mayo indica que 
debemos descontinuar los MSRE antes y el día de 
la cirugía si se toma para la prevención o el trata-
miento del cáncer de mama, pero considerar la 
posibilidad de un aumento de las complicaciones 
de la herida y del riesgo de TEV si se continúa. Si 
los MSRE se toman para otras indicaciones y los 
pacientes tienen factores de riesgo adicionales o 
específicos de la cirugía para TEV, se debe dejar el 
MSRE al menos 7 días antes de la cirugía(297). Por lo 
que es necesario un enfoque individualizado del 
paciente.

Es imperativo equilibrar el continuo efecto 
citostático al continuar con el tamoxifeno con la 
reducción del riesgo de TEV si se suspende el ta-
moxifeno durante un periodo finito perioperato-
rio. La vida media de eliminación del tamoxifeno 
es de 5 a 7 días(298).

El National Institute for Health and Care Ex-
cellence (NICE) británico estipula que el tamoxife-
no puede necesitar ser detenido hasta 6  semanas 
antes de la cirugía electiva, sin más detalles sobre 
la estratificación del riesgo ni la especificación de 
la duración de la interrupción del tamoxifeno(298).

Salvador Óscar Rivero Boschert, 
José J. Aguilar Ramírez, Gregorio YH Labio
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Pregunta 12: ¿Tienen los pacientes que 
viajaron en avión o tuvieron largos paseos en 
coche antes de la cirugía un mayor riesgo de 
tromboembolismo venoso (TEV)? Si ese es el 
caso, entonces, ¿cuál es el intervalo óptimo 
entre el viaje y la cirugía?

Respuesta/Recomendación: está bien esta-
blecido que los viajes en avión, especialmente los 
“vuelos de larga distancia”, son un factor de riesgo 
importante para el desarrollo de TEV. Las personas 
con factores de riesgo preexistentes de TEV pare-
cen tener mayor riesgo. Hay escasez de literatura 
que analice la influencia de los viajes de larga dis-
tancia previos a la cirugía sobre el riesgo de TEV 
postoperatorio. Del mismo modo, si bien es co-
múnmente aceptado que los viajes en avión en el 
postoperatorio agudo deben ser evitados debido a 
un mayor riesgo de TEV, hay pruebas limitadas que 
respaldan esta noción. Por último, debido a la lite-
ratura limitada sobre la estrategia óptima para la 
mitigación del riesgo de TEV en pacientes que par-
ticipan en viajes de larga distancia antes o después 
de la operación, la elección del agente profiláctico 
debe ser individualizada, teniendo en cuenta los 
riesgos y beneficios relativos de las diferentes op-
ciones farmacológicas y no farmacológicas para 
cada paciente.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 96,10%; 

en desacuerdo: 1,46%; abstención: 2,44% (consenso 
fuerte).

Justificación: aunque los viajes aéreos y la 
cirugía ortopédica, especialmente la cirugía de 
reemplazo articular, están bien documentados 
como factores de riesgo para el desarrollo de TEV, 
ni la American Academy of Orthopaedic Surgeons 
(AAOS), ni el American College of Chest Physicians 
(ACCP) han publicado directrices sobre la seguri-
dad de volar en el postoperatorio temprano. El Cen-
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ter for Disease Control and Prevention (CDC) señaló 
que se observan “efectos combinados entre estos 
factores de riesgo establecidos y las diferentes for-
mas de viajar”, pero tampoco proporciona una jus-
tificación basada en la evidencia de esta recomenda-
ción, en gran parte debido a la escasez de literatura 
sobre este tema(299).

Viajes aéreos y riesgo de TEV: existe actualmente 
una gran cantidad de literatura sobre el tema de los 
viajes aéreos como factor de riesgo para TEV, que se 
remonta a principios de la década de 1950, cuando 
el TEV fue denominado por primera vez “síndrome 
de la clase económica” por John Homans(300,301). Un 
metaanálisis encontró que los viajes aéreos estaban 
asociados con un riesgo casi 3 veces mayor de TEV, 
con una relación dosis-respuesta de un 18% más de 
riesgo por cada 2 horas de aumento de la duración 
del viaje(302). Otro metaanálisis de 14  estudios que 
incluyeron más de 4.000  episodios de trombosis 
venosa profunda (TVP) demostraron un riesgo rela-
tivo de 2,8 –intervalo de confianza (IC) del 95%: 2,2-
3,7– para vuelos de larga duración(303). Un estudio en 
el New England Journal of Medicine corroboró este ha-
llazgo, señalando que una mayor distancia recorri-
da fue un factor de riesgo significativo para la embo-
lia pulmonar (EP), con una incidencia de 4,8 casos/
millón para los que viajan más de 10.000 km frente 
a 1,5  casos/millón para los que viajan distancias 
mayores de 5.000  km y 0,01  casos/millón para los 
que recorren menos de 5.000 km(304). En un estudio 
de casos y controles sobre el tema de los vuelos de 
larga distancia (> 8 horas), el riesgo relativo de TEV 
resultó ser de 2,8 (IC 95%: 1,46-5,49) para los viajeros, 
aunque los autores notaron que todas las trombosis 
asociadas con el vuelo ocurrieron exclusivamente 
en pasajeros con al menos un factor de riesgo esta-
blecido para trombosis venosa(305). En uno de los es-
tudios de casos y controles basados en poblaciones 
más grandes, el Multiple Environmental and Genetic 
Assessment (MEGA), los autores encontraron que via-
jar aumentó el riesgo de TEV 2 veces –odds ratio (OR): 
2,1; IC 95%: 1,5-3,0) y el riesgo de volar fue similar al 
riesgo de viajar en coche, autobús o tren. También 
hubo un riesgo aditivo para aquellos con factores 
predisponentes para TEV, ya que se encontró que 
viajar condujo a un riesgo aún mayor de TEV en per-
sonas con factor V Leiden (OR: 8,1; IC 95%: 2,7-24,7), 
aquellos con índice de masa corporal (IMC) > 30 kg/
m2 (OR: 9,9; IC 95%: 3,6-27,6) y las que estaban to-
mando anticonceptivos orales (ACO) (OR > 20)(306). 
También se demostró que el riesgo de desarrollar 
TEV aumentó en casi 20  veces entre los pasajeros 
que se habían sometido recientemente a cirugía en 
comparación con los pasajeros que no (OR: 19,8)(303). 
El alcance del riesgo adicional contribuido por estos 

diferentes factores de riesgo, sin embargo, no estaba 
claro. Cooper et al. realizaron un estudio de cohorte 
retrospectivo de 1.465 pacientes consecutivos de ar-
troplastia total de la articulación (ATA) compuesto 
por 220 pacientes (15%) que tomaron un vuelo a casa 
a una media de 2,9 días después de la cirugía (rango: 
1-10  días) y un grupo de control de 1.245  pacientes 
(85%) que no lo hicieron. Los autores no encontra-
ron diferencias en la tasa de TVP, EP o TEV entre los 
grupos, con la advertencia de que todos los pacien-
tes recibieron profilaxis del TEV estratificada por 
el riesgo(299). Otra revisión retrospectiva examinó a 
608  pacientes que habían viajado por un periodo 
prolongado durante un promedio de 1.377  millas 
y 6,5 días después de la artroplastia total de cadera 
(ATC) y recibieron profilaxis adecuada de la TVP. No 
hubo muertes ni EP sintomática en el estudio y solo 
5 (0,82%) TVP sintomáticas, y se produjeron 9 (1,5%) 
complicaciones hemorrágicas(307).

Momento: con respecto al momento del diag-
nóstico de TEV en relación con los viajes, el estu-
dio MEGA antes mencionado encontró que de los 
233 eventos que ocurrieron dentro de las 8 semanas 
previas al viaje, el 29% fueron diagnosticados en la 
primera semana, después de lo cual la incidencia 
disminuyó gradualmente(306). Este patrón también 
fue descrito en un estudio separado de Australia, 
apoyando así una relación causal(308). Dos estudios 
adicionales encontraron que la mayoría de los ca-
sos de TEV ocurrió dentro de las primeras 2 semanas 
después del aterrizaje, con una media de intervalo 
de 4  días, aunque el riesgo estuvo presente hasta 
8 semanas después(303,309,310). En el único artículo que 
examinó el impacto de viajes preoperatorios sobre el 
riesgo de TEV en pacientes que fueron programados 
para recibir una ATA, Citak et al. compararon 155 pa-
cientes (87  ATC, 68  artroplastias totales de rodilla 
–ATR–) con 187 pacientes (92 ATC, 95 ATR) sin viajar 
en autobús, avión o automóvil por más de 30 minu-
tos. El estudio encontró que los pacientes con viaje 
aéreo preoperatorio no tenían un mayor riesgo de 
TEV en comparación con los pacientes sin viaje aéreo 
preoperatorio que se sometieron a ATR –relación de 
riesgo (HR): 0,95; IC 95%: 0,14-6,52–(311).

Profilaxis. La novena edición de las directrices 
del ACCP de 2012 sugirió las siguientes medidas pre-
ventivas para pacientes considerados en riesgo de 
TEV en vuelos de larga distancia: caminar, ejercicios 
de los músculos de la pantorrilla y sentarse en el pasi-
llo (nivel de evidencia 2C)(312,313). Una reciente revisión 
Cochrane de 11  estudios aleatorizados con un total 
de 2.906 pacientes (1.273 pacientes de alto riesgo) en 
vuelos de más de 5 horas llegó a la conclusión de que 
había evidencia de calidad alta que demuestra una 
reducción en la incidencia de TVP asintomática y 
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evidencia de calidad moderada demostrando una re-
ducción en la trombosis venosa superficial tras el uso 
de medias de compresión elástica graduada(314). Ade-
más, las directrices del ACCP sugirieron que los pasa-
jeros en vuelos de larga distancia que corren el riesgo 
de TEV deben usar las medias de compresión debajo 
de rodilla que proporcionen 15-30 mmHg de presión 
en el tobillo durante el vuelo (nivel de evidencia 2C).

No se ha llegado a un consenso con respecto a 
la profilaxis farmacológica y esta debe prescribirse 
caso por caso. Los antiplaquetarios no demostraron 
ser agentes efectivos profilácticos para TEV(309,315) re-
lacionado con vuelos de larga distancia primarios o 
secundarios(313,316,317). Mientras que el estudio LONFIT-3 
sugirió que el riesgo de TEV podría eliminarse to-
mando heparina de bajo peso molecular (HBPM), 
hay una falta de evidencia que respalde su uso gene-
ralizado en esta situación(313,315,318). Los anticoagulantes 
orales de acción directa (ACOD) tienen beneficios 
teóricos dada su corta vida media, inicio rápido de 
acción y administración oral. En una revisión retros-
pectiva de más de 600 pacientes volando una media 
de 6,5 días después de ATC, a los que les prescribió 
anticoagulantes como enoxaparina, dalteparina, 
fondaparinux o warfarina, no se registraron muertes 
ni EP sintomática y solo 5 (0,82%) TVP sintomática y 9 
(1,5%) complicaciones hemorrágicas(307).

Conclusión: los viajes prolongados, ya sea por 
aire, automóvil o tren, se han asociado con un mayor 
riesgo de TEV en la población general debido al movi-
miento limitado en una posición sentada, lo que pue-
de conducir a la estasis venosa de las extremidades 
inferiores. Este riesgo se exacerba aún más en condi-
ciones comórbidas como la obesidad y la deficiencia 
del factor V Leiden. Viajar más allá de 6 a 8 horas se 
asocia con un aumento de la relación dosis-respuesta 
en la tasa de TEV debido a una reducción prolongada 
en la salida venosa. De manera similar, la cirugía de 
reemplazo articular se asocia con un riesgo elevado 
de TEV en el periodo postoperatorio. Sin embargo, no 
hay evidencia concluyente que sugiera que estos ries-
gos independientes sean aditivos cuando las 2 expo-
siciones están relacionadas temporalmente (es decir, 
viajes prolongados antes o después de la cirugía de 
artroplastia de las extremidades inferiores). Los es-
tudios han sugerido que se proporciona una mayor 
protección contra TEV con el uso de anticoagulantes 
más potentes a favor de los agentes antiplaquetarios 
cuando los viajes de larga distancia ocurren dentro 
de las 6 semanas posteriores a la cirugía.

Por lo tanto, la recomendación general es indi-
vidualizar la estrategia de profilaxis del TEV en pa-
cientes que eligen someterse a viajes prolongados 
en el periodo perioperatorio y los cirujanos deben 
considerar el uso de anticoagulantes orales en pa-

cientes que tienen factores de riesgo trombóticos 
adicionales.

Erik N. Hansen, David G. Nazarian
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Pregunta 13: ¿Todos los procedimientos 
ortopédicos tienen el mismo perfil de riesgo para 
trombosis venosa profunda (TVP)?

Respuesta/Recomendación: los procedimien-
tos ortopédicos conllevan perfiles de riesgo variables 
para la TVP. Clásicamente, se han estratificado según 
la incidencia de eventos de tromboembolismo veno-
so (TEV), con la artroplastia total de cadera (ATC) y la 
de rodilla (ATR) siendo los de mayor riesgo junto con 
la fijación de la fractura de cadera.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 98,52%; 

en desacuerdo: 0,49%; abstención: 0,99% (consen-
so fuerte).

Justificación: los procedimientos ortopédi-
cos no tienen los mismos perfiles de riesgo para 
la TVP. El riesgo de TVP surge de factores relacio-
nados con el paciente, la naturaleza de la lesión, 
la extensión de la intervención ortopédica o la 
inmovilidad resultante. La compleja interacción 
de estos factores de riesgo se ha denominado po-
tencial trombótico(319). Factores relacionados con 
el procedimiento, como la duración de la cirugía, 
el tipo de anestesia, la extensión de la lesión o el 
trauma tisular, el sitio de la cirugía y la técnica qui-
rúrgica(320), son variables que pueden determinar 
la variación en la prevalencia de TVP de diferentes 
procedimientos quirúrgicos. La anestesia general, 
por ejemplo, podría favorecer una relajación mus-
cular sobrefisiológica que produce una reducción 
de flujo sanguíneo que resulta en hipoxia endote-
lial, adhesión de leucocitos y la acumulación de 
factores de coagulación activados(321).

Tradicionalmente, los procedimientos quirúr-
gicos generales han sido clasificados como de riesgo 
bajo, intermedio, alto y muy alto según la inciden-
cia de TEV sintomático(322-324). La incidencia de TVP 
después de un procedimiento ortopédico depende 
del método de detección utilizado para evaluar la 
presencia de trombos. Aunque existe controversia 
sobre la relevancia de la TVP asintomática, se ha 
asociado con TEV recurrente y síndrome postrom-
bótico(325). La ATC y la ATR, la reducción abierta y fi-
jación interna de las fracturas de cadera y la cirugía 
por traumatismos mayores se encuentran entre los 
procedimientos ortopédicos con el mayor riesgo 
de TVP. Con los protocolos quirúrgicos contempo-
ráneos, la prevalencia de TEV después de la ATC se 
ha informado que es de hasta el 22%, utilizando la 
venografía como un método diagnóstico, incluso 
con el uso de profilaxis farmacológica(326). La ATC ha 

mostrado eventos de TVP asintomáticos en el 33% de 
los pacientes, ya sea con profilaxis farmacológica, 
mecánica o ambos(325).

Para cirugías ortopédicas menores en el miem-
bro inferior, incluida la reparación del tendón de 
Aquiles, la cirugía que involucra la meseta tibial o 
la diáfisis femoral, tibial o fracturas de tobillo u os-
teotomía tibial, la artrodesis de rodilla, tobillo o re-
tropié, entre otros, las tasas de TVP sintomática han 
resultado en 0,66% con el uso de enoxaparina o riva-
roxabán(327). La reconstrucción acetabular o pélvica 
en un trauma mayor tiene una tasa general de TVP 
sintomática del 4% utilizando heparina de bajo peso 
molecular (HBPM)(328).

Para la extremidad superior, los datos sugie-
ren que el mayor el riesgo de TVP se relaciona con 
antecedentes personales o familiares de eventos 
tromboembólicos, malignidad activa, trastornos 
protrombóticos y la presencia de un catéter veno-
so central(329), en lugar de un paciente sometido a 
un procedimiento quirúrgico(330). Curiosamente, 
ciertas cirugías se realizan en pacientes con un 
perfil demográfico que suma factores de riesgo de 
TEV no relacionados con el procedimiento, pero 
que indirectamente conllevan factores no modi-
ficables, elementos que magnifican el riesgo del 
procedimiento. Un ejemplo de esto es la ATR, un 
procedimiento comúnmente realizado en pacien-
tes con edad avanzada, obesidad, cierto grado de 
inmovilización postoperatoria y la indicación de 
anestesia general.

El sitio de la lesión influye en el riesgo de TVP 
de las fracturas de los miembros inferiores, incluso 
antes del riesgo añadido de fijación de la fractura(331). 
Las fracturas alrededor de la rodilla y de la cadera, las 
fracturas de la diáfisis femoral, tibioperonea y del to-
billo tienen una prevalencia de TVP del 8,67, el 6,32, 
el 5,7, el 2,09 y el 1,97%, respectivamente(331).

Estudios recientes han mostrado una dismi-
nución de las tasas de eventos de TEV sintomáticos, 
así como tasas generales de complicaciones qui-
rúrgicas en las últimas décadas(332,333). Esto puede 
atribuirse a una combinación de mejoras en las 
técnicas quirúrgicas y cuidado perioperatorio, in-
cluida la cirugía unicompartimental, tiempos de 
procedimientos operatorios más cortos, mayor uso 
de anestesia regional, analgesia más efectiva, movi-
lización postoperatoria más rápida, mayor uso de 
procedimientos ambulatorios, menor duración de 
la hospitalización y uso más consistente y/o mayor 
duración de la profilaxis(334).

El reto de la cuantificación del riesgo de TVP 
debido a cada intervención como factor de riesgo 
independiente permanece sin resolver. Un sustituto 
de este vacío es la evaluación integral del potencial 
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trombótico, una declaración explícita del cumpli-
miento de una guía formal de prevención de la TVP 
alineada con la propuesta de valor institucional y 
un detallado consentimiento informado(335).

Juan S. Sánchez-Osorio, Adolfo Llinás, Guillermo Bonilla, 
Cristina Suárez, Daniel Monsalvo, Ana Torres, 
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Pregunta 14: ¿La duración de la cirugía influye 
en la incidencia de tromboembolismo venoso 
(TEV) postoperatorio?

Respuesta/Recomendación: la duración de 
la cirugía está directamente asociada con un mayor 
riesgo de TEV. Cuando las complicaciones intraope-
ratorias o la complejidad quirúrgica afectan a la du-
ración de la cirugía, se debe revaluar el riesgo de TEV.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 98,07%; 

en desacuerdo: 0,48%; abstención: 1,45% (consenso 
fuerte).

Justificación: comprender la relación entre 
el riesgo de TEV y la duración de la cirugía es im-
portante para la planificación y la gestión de la 
cirugía. La estratificación del riesgo podría ayudar 
a refinar las estrategias de quimioprofilaxis para 
cirujanos, médicos de atención perioperatoria y 
anestesiólogos, e informar mejor a los pacientes de 
los peligros potenciales asociados con la cirugía.

Múltiples estudios en cirugía general(336-338), 
cirugía plástica(339,340), cirugía vascular(341), cirugía 
ginecológica(342) y neurocirugía(343) han encontrado 
un mayor riesgo de TEV con mayor tiempo opera-
torio. Esta asociación se ha demostrado incluso en 
pacientes sometidos a procedimientos ambulato-
rios(344). En el contexto de la cirugía ortopédica, se 
han reportado evidencias contradictorias. Si bien la 
mayoría de los estudios han identificado el aumen-
to del tiempo operatorio como un factor de riesgo 
para TEV(345-352), algunos estudios no lo hicieron(353-358). 
También es posible que este riesgo pueda aplicarse 
a todos los procedimientos ortopédicos(359,360). En 
una revisión sistemática de los estudios de nivel I y 
II, Zhang et al. concluyeron que el tiempo de cirugía 
> 2 horas incrementó el riesgo de TEV(349). Una revi-
sión sistemática separada de ensayos controlados 
aleatorizados también encontró que la incidencia 
de trombosis venosa profunda (TVP) en pacientes 
sometidos a artroplastia total de rodilla (ATR) elec-
tiva disminuyó con la duración media de la cirugía 
(124,3  minutos en 1996-97,3  minutos en 2003)(361). 
Usando una venografía de rutina para evaluar la 
TVP del tercer al noveno día postoperatorio, Zhang 
et al. encontraron que 173 de 963 pacientes con TVP 
confirmada por venografía tuvieron una mayor du-
ración de la operación en comparación con los que 
no lo hicieron(348). Esta asociación también ha sido 
reportada en la población asiática(350,362). Won et al. 
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encontró que el riesgo relativo fue 1,6 veces mayor 
en el grupo con ≥ 105 minutos de tiempo quirúrgi-
co en comparación con aquellos con < 105 minutos 
de cirugía(361). Usando una base de datos nacional en 
Japón, Nagase et al. encontraron que los pacientes 
que se sometieron a un periodo más prolongado de 
anestesia (≥ 180 minutos) tenían más del doble de 
riesgo –odds ratio (OR): 2,13– de embolia pulmonar 
(EP) postoperatoria en comparación con pacientes 
con menor tiempo de anestesia (< 180 minutos)(363).

De acuerdo con estos hallazgos, Jaffar et al. 
analizaron datos institucionales de 4.075  mujeres 
posmenopáusicas que se sometieron a un reempla-
zo articular mayor primario y encontraron que un 
umbral de 3,5 horas (210 minutos) aumentó sustan-
cialmente las probabilidades de TEV (OR: 3,83)(352). 
Esta relación se mostró después de controlar por 
múltiples factores de confusión y persistió incluso 
cuando se excluyó a los pacientes con TVP distal.

A pesar de la abundante literatura sobre el 
tema, son pocos los estudios que tuvieron el poder 
estadístico suficiente o utilizaron datos multiinsti-
tucionales en sus estudios. Para superar estas defi-
ciencias, Kim et al. realizaron un análisis exhaustivo 
de las especialidades e instituciones quirúrgicas 
utilizando una base de datos generalizable(364). Usan-
do la base de datos del National Surgical Quality 
Improvement Program (NSQIP) desde 2005 a 2011, 
los autores estudiaron 1.432.855  pacientes que se 
sometieron a cirugía bajo anestesia general en 9 es-
pecialidades quirúrgicas, realizando el análisis en la 
especialidad y el nivel del procedimiento mientras 
se ajusta para diferentes procedimientos quirúrgi-
cos y la complejidad del paciente. En comparación 
con un procedimiento de duración media, los pa-
cientes que se sometieron a los procedimientos más 
largos experimentaron un aumento de 1,27 veces en 
las probabilidades de desarrollar un TEV, mientras 
que los procedimientos más cortos demostraron 
una OR de 0,86. Es importante destacar que la inci-
dencia de TEV aumentó con el aumento de quintiles 
de duración quirúrgica en todas las 9 especialidades 
quirúrgicas en los análisis de subgrupos.

A pesar del amplio consenso sobre la asociación 
entre el riesgo de TEV y el tiempo operatorio, no se 
pudo establecer un tiempo de corte exacto que au-
mentara significativamente el riesgo de esta compli-
cación. Mientras que algunos estudios examinaron 
un umbral de 120 minutos o más(344,362), diferentes cor-
tes como 80 min(346), 105 min(351), 180 min(363) e incluso 
hasta 3,5 horas(352) han sido identificados. Debido a la 
heterogeneidad en el tipo de procedimiento, las téc-
nicas de anestesia, la duración del seguimiento y el 
método para calcular el tiempo operatorio, un límite 
preciso sería extremadamente difícil de determinar.

La explicación de la relación entre la duración 
de la cirugía y el riesgo de TEV es probablemente mul-
tifactorial. De acuerdo con la base fisiopatológica del 
TEV –también conocida como “tríada de Virchow”(365) 
(p198)–, la inmovilidad resultante de largos pro-
cedimientos quirúrgicos puede resultar en estasis 
sanguínea, hipercoagulabilidad y daño al endotelio 
causado por la distensión de la pared del vaso(352,366-

369), aumentando así el riesgo de desarrollo de TEV. 
La estasis venosa y la isquemia pueden promover la 
formación de TVP a través de la regulación al alza de 
la P-selectina y micropartículas locales protrombóti-
cas(369,370). El estado de hipercoagulabilidad, así como 
la inflamación y el daño endotelial que se producen 
durante la cirugía pueden iniciar de manera similar 
la cascada de la coagulación y aumentar el riesgo de 
formación de trombos. Con un volumen tan grande 
de cirugías realizadas anualmente, la diferencia de 
riesgo ajustada de-0,12-0,23% como se sugiere por Kim 
et al. podría traducirse en una carga sustancial de 
TEV atribuible a la duración de la cirugía(364). En con-
secuencia, la relación entre el tiempo operatorio y la 
incidencia de TEV debe ser fuertemente considerada 
en la evaluación postoperatoria del riesgo de TEV. 

Herramientas de estratificación del riesgo 
ampliamente utilizadas, como la puntuación de Ro-
gers, no tienen en cuenta la duración de la cirugía(371), 
mientras que la escala de Caprini distingue única-
mente entre operaciones de duración inferior o su-
perior a 45 minutos con el fin de definir “cirugía ma-
yor”(372). En vista de estas limitaciones, el desarrollo 
futuro de sistemas de puntuación de la evaluación de 
riesgos también debería tener en cuenta la duración 
de la cirugía para guiar las medidas profilácticas. En 
general, una mayor comprensión de la relación en-
tre el TEV y el tiempo quirúrgico ayudará a dirigir la 
planificación quirúrgica, orientar las estrategias de 
quimioprofilaxis e informar mejor a los pacientes y 
médicos cuando deciden proceder con tratamientos 
combinados o cirugías más prolongadas.
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Pregunta 15: ¿El volumen de la pérdida de 
sangre intraoperatoria puede influir en la 
incidencia de tromboembolismo venoso 
(TEV) postoperatorio en pacientes que deben 
someterse a procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: no hay datos 
concretos relacionados con este tema. Sin embargo, 
debido a una asociación potencial entre la transfu-
sión de sangre alogénica y el TEV postoperatorio, 
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recomendamos que se apliquen las estrategias para 
reducir la pérdida de sangre intraoperatoria y la po-
sible necesidad de transfusión de sangre alogénica.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,56%; 

en desacuerdo: 0,49%; abstención: 1,95% (consenso 
fuerte).

Justificación: a pesar de los avances contem-
poráneos en estrategias de conservación de sangre, 
los pacientes sometidos a cirugía ortopédica ma-
yor pueden experimentar una pérdida de sangre 
intraoperatoria significativa que requieren trans-
fusiones de sangre perioperatorias(373-377). Notable-
mente, las tasas de transfusión entre las cohortes 
modernas que se someten a procedimientos com-
plejos como la artroplastia articular total (ATA), la 
cirugía de columna o los procedimientos de revi-
sión pueden alcanzar hasta el 20%(378-385). A pesar de 
los esfuerzos en curso para limitar la pérdida de 
sangre perioperatoria, aún no está claro si la in-
cidencia de TEV postoperatorio está influenciada 
por el volumen de la pérdida de sangre intraopera-
toria o por la recepción de transfusiones de sangre 
en el periodo perioperatorio.

Mientras que Goel et al. analizaron reciente-
mente la base de datos del National Surgical Qual-
ity Improvement Program (NSQIP) e informaron 
de un riesgo significativamente mayor de TEV 
entre los pacientes que recibieron transfusiones 
de sangre perioperatorias(382), análisis en cohortes 
separadas sometidas a procedimientos quirúrgi-
cos específicos incluyendo ATA(386-395), cirugía de 
columna(396-409), cirugía de trauma pediátrico(410) y 
cirugía para fracturas pélvicas y de extremidades 
inferiores(411-416) han demostrado resultados incon-
sistentes.

Existe alguna evidencia de estudios retrospec-
tivos de pacientes sometidos a ATA asociados a un 
mayor volumen de pérdida de sangre y los requisi-
tos de transfusión pueden estar asociados con una 
mayor incidencia de TEV(387,391,393,394). En particular, 
en su análisis de 1.721.806 pacientes con ATA, Parvi-
zi et al. identificaron la transfusión como un factor 
de riesgo independiente de TEV postoperatorio(391). 
Sin embargo, estos hallazgos siguen siendo mixtos 
en la literatura ortopédica(386,388-390,392), con otros es-
tudios que no lograron identificar una asociación 
después de controlar diversos factores quirúrgicos 
y del paciente, como la profilaxis del TEV(390) y los 
niveles de hemoglobina postoperatorios(386).

Dos metaanálisis(399,400) que evalúan la rela-
ción entre la pérdida de sangre y el TEV postope-
ratorio en cirugía de columna han presentado 
hallazgos contradictorios. Si bien Xin et al. identi-
ficaron que la pérdida de sangre estaba asociada 

con el riesgo de TEV entre los pacientes sometidos 
a cirugía de columna, la mayoría de los estudios 
incluidos llevó a cabo principalmente análisis uni-
variante sin ajustar por factores de confusión(400). 
Además, mientras que Zhang et al. no identifican 
una relación entre la pérdida de sangre intraope-
ratoria y la incidencia de TEV, su análisis agrupado 
identificó la transfusión como factor de riesgo para 
TEV(399). Similar a los estudios que evalúan la ATA, 
la literatura que evalúa a pacientes sometidos a 
cirugía de columna tiende a demostrar resultados 
inconsistentes al evaluar tanto la pérdida de san-
gre(396-398,401-403) como la transfusión(396,401,402,409,417,418).

Sin embargo, hay alguna evidencia que sugie-
re que la región de la columna que se está operan-
do puede afectar estas relaciones, con una mayoría 
de los estudios de la columna lumbar que demues-
tran un mayor riesgo de TEV entre pacientes trans-
fundidos(396,409,417,418). Aunque Aoude et al. no encon-
traron asociación entre transfusión e incidencia 
de TEV entre pacientes con artrodesis vertebral 
torácica, la transfusión de sangre perioperatoria se 
asoció con un riesgo significativamente mayor de 
embolia pulmonar (EP) y TEV general en su cohor-
te de fusión en la región lumbar(418).

El análisis de estudios que evalúan el impacto 
de la pérdida de sangre perioperatoria y la trans-
fusión sobre el riesgo de TEV en pacientes con 
fracturas en las extremidades inferiores y pélvicas 
también ha demostrado resultados variados. Mien-
tras que los pacientes que sufren de TEV postope-
ratorio tienen informes de una pérdida de sangre 
comparablemente mayor(412-414), no está claro si esto 
afecta de forma independiente el riesgo de TEV 
postoperatorio(413-414). Además, hay datos mixtos 
con respecto a la relación entre la transfusión de 
sangre perioperatoria y la trombosis venosa pro-
funda (TVP)(411,412,415,416). Sin embargo, es importante 
señalar que otros estudios que utilizan análisis 
multivariados entre los pacientes sin malignidad 
han demostrado un mayor riesgo de TVP entre pa-
cientes que reciben transfusiones(411,412). Las incon-
sistencias demostradas entre los estudios inclui-
dos pueden deberse a limitaciones metodológicas 
de los respectivos estudios que exploran este tema. 
Cabe destacar que una gran proporción de los es-
tudios no lograron controlar el TEV relacionado 
con los factores de riesgo del paciente y el procedi-
miento, así como variaciones en los protocolos de 
profilaxis de TEV implementados.

Asimismo, la variabilidad en el uso de ácido 
tranexámico(419-421) o torniquetes(422) en determina-
dos procedimientos, así como la precisión de la 
pérdida de sangre estimada(423,424) puede contribuir 
a estos resultados inconsistentes. Además, aunque 
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la transfusión de sangre representa una medida 
sustituta de pérdida de sangre perioperatoria, exis-
te alguna evidencia de que la transfusión de glóbu-
los rojos por sí misma puede inducir un estado de 
hipercoagulabilidad(425-428).

En función de la literatura disponible, no hay su-
ficiente evidencia para concluir definitivamente que 
la incidencia de TEV esté asociada con el volumen de 
la pérdida de sangre intraoperatoria o la recepción de 
transfusiones de sangre perioperatorias. Sin embar-
go, la implementación de estrategias perioperatorias 
para reducir la pérdida de sangre y las tasas de transfu-
sión sigue siendo esencial, dada su relación histórica 
con otras complicaciones perioperatorias(255,377).

Alexander J. Acuña, Andy Kuo, 
Giedrius Kvederas, Atul F. Kamath
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Pregunta 16: ¿La necesidad de transfusión de 
sangre alogénica puede influir en la incidencia de 
tromboembolismo venoso (TEV) postoperatorio en 
pacientes que se someten a procedimientos de 
cirugía ortopédica?

Respuesta/Recomendación: la mayoría de los 
estudios clínicos en la literatura sobre artroplastia 
articular total (ATA) constatan una asociación entre 
transfusiones de sangre alogénica y TEV después de 
cirugía ortopédica; estas asociaciones son suficien-
tes para instar a los cirujanos a minimizar el uso de 
transfusiones alogénicas de sangre en el periodo pe-
rioperatorio.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,10%; 

en desacuerdo: 1,47%; abstención: 3,43% (consenso 
fuerte).

Justificación: si bien varios factores de 
riesgo para el desarrollo de TEV ya están estable-
cidos(429,430), otros todavía están siendo amplia-
mente debatidos(430,431). Un factor de riesgo poten-
cialmente modificable que ha destacado debido a 
su uso frecuente es la transfusión de sangre alogé-
nica(432-434). Los médicos y los cirujanos ortopédicos 
en particular tienden a prescribir transfusiones de 
sangre en exceso(435-438). De hecho, la cirugía ortopé-
dica representa la razón más común para la trans-
fusión de sangre alogénica en pacientes someti-
dos a procedimientos electivos, lo que representa 
casi el 10% de todas las unidades de concentrados 
de hematíes transfundidas en el hospital(436,437). Los 
mecanismos biológicos que justifican el aumento 
del riesgo trombótico después de una transfusión 
de sangre han sido bien descritos(439,440). Se han 
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hecho varios intentos para evaluar esta relación 
en estudios clínicos. Los datos de diferentes re-
gistros han demostrado una asociación entre las 
transfusiones de sangre y el TEV, aunque todos los 
estudios publicados hasta la fecha han utilizado la 
misma base de datos del National Surgical Qual-
ity Improvement Program (NSQIP)(432,433), presen-
tando limitaciones inherentes(441,442). Goel et al. 
analizaron 750.937 pacientes de esta base de datos, 
de los cuales 153.320 se sometieron a cirugía orto-
pédica. Los resultados de su análisis de subgrupos 
mostraron una razón de probabilidad (odds ratio 
–OR–) ajustada de 1,7 –intervalo de confianza (IC) 
del 95%: 1,5-2,0– para el desarrollo de TEV después 
de una transfusión de sangre(432). Acuña et al. uti-
lizaron la misma base de datos y el mismo plazo 
para examinar la asociación en 333.463 pacientes 
sometidos a ATR(433). Si bien encontraron una aso-
ciación inicial entre las transfusiones de sangre 
perioperatorias y la trombosis venosa profunda 
(TVP) (OR ajustada: 1,32; IC 95%: 1,14-1,53), su aná-
lisis de puntuación de propensión pareada no 
pudo confirmar esta asociación. Una asociación 
significativa entre las transfusiones perioperato-
rias de sangre y la embolia pulmonar (EP) tampo-
co fue detectada tanto en el análisis de regresión 
como en el análisis de puntuación de propensión. 
Aoude et al.(443), por otro lado, utilizando la misma 
base de datos para analizar pacientes sometidos a 
fusión lumbar, mostraron una asociación signifi-
cativa entre las transfusiones y la TVP, así como la 
EP (OR de 2,69 y 3,55, respectivamente). Sin embar-
go, esta asociación no se encuentra en pacientes 
sometidos a fusión torácica, mientras que aborda-
jes anteriores de la columna lumbar condujeron 
a una tasa significativamente más alta de TEV des-
pués de la operación, lo que sugiere que otros fac-
tores como la ubicación y el abordaje quirúrgico 
podrían haber influido en el riesgo de TEV en pa-
cientes de cirugía de columna. Los estudios insti-
tucionales también han examinado la asociación 
entre transfusión de sangre y TEV. Jiang et al.(444) 
estudiaron una cohorte relativamente pequeña 
de 715  pacientes sometidos a ATA. Mientras que 
su tamaño de muestra fue bajo, se observó una 
alta tasa de eventos (8% desarrollaron TEV), lo que 
permitió a los autores demostrar una asociación 
estadísticamente significativa entre transfusiones 
de sangre alogénica y TEV (OR: 3,9; IC 95%: 1,8-8,4). 
Estos hallazgos contradijeron a los publicados en 
un estudio de base de datos de una gran institu-
ción recientemente(434). Jackson et al. no pudieron 
mostrar una asociación significativa entre trans-
fusiones de sangre perioperatorias y TEV después 
de ATA primaria después de análisis multivaria-

dos, así como un análisis de sensibilidad usando 
puntuación de propensión pareada basado en 
una calculadora de riesgo de TEV (OR: 0,42; IC 95%: 
0,12-1,39). Mientras que el estudio de Jackson et al. 
evaluó un gran número de 29.000 ATA, la tasa de 
eventos fue solo del 1,04% (el número de TEV en el 
grupo transfundido); posiblemente el estudio no 
tuvo suficiente potencia para detectar un tamaño 
del efecto que pudiera ser clínicamente signifi-
cativo. Si bien el propósito no era evaluar especí-
ficamente la relación entre las transfusiones de 
sangre y el TEV, Parvizi et al. evaluaron múltiples 
factores de riesgo potenciales para TEV en un in-
tento de crear una calculadora de estratificación 
del riesgo. En la cohorte de 1.721.806 pacientes con 
ATA, las transfusiones de sangre (prescritas al 21,7% 
de los pacientes) se encontraban entre los 10 facto-
res más importantes asociados con TEV(430).

La evidencia de la cirugía de columna tam-
bién sugirió una asociación entre las transfusiones 
de sangre y un mayor riesgo de TEV(443,445-447). John-
son et al.(446) informaron una tasa de eventos trom-
bóticos del 4,6% en pacientes que se sometieron a 
fusión espinal y recibieron transfusión de sangre 
alogénica en comparación con el 1,1% en aquellos 
que no recibieron una transfusión. Esta relación si-
guió siendo significativa después de ajustar los fac-
tores de confusión (IC 95%: 1,032-1,194; p  =  0,003). 
Wang et al.(447) evaluaron 1.346 pacientes sometidos 
a cirugía de columna estratificados en procedi-
mientos electivos y de urgencia. Mientras que las 
transfusiones de sangre eran significativamente 
asociadas con un mayor riesgo de TVP después de 
procedimientos de urgencias, no se encontró una 
asociación significativa después de una cirugía 
electiva.

Estos resultados contradictorios son un tes-
timonio de la inmensa dificultad para aislar una 
asociación de una sola variable cuando la tasa de 
eventos es baja y existen muchas variables de con-
fusión. Una posible razón de la discrepancia entre 
los estudios mencionadas podría ser la diferencia 
en los periodos de tiempo. Cambios en el cuidado 
perioperatorio que incluyen movilidad temprana, 
rehabilitación más agresiva, alta el mismo día y 
transición a ácido acetilsalicílico como el agente 
quimioprofiláctico de elección pueden haber con-
fundido los resultados también. Otros posibles fac-
tores de confusión incluyen la duración y la com-
plejidad del procedimiento quirúrgico. Pacientes 
que tienen que someterse a procedimientos largos 
y complejos tienen más probabilidades de reque-
rir una transfusión de sangre. Estos pacientes tie-
nen cirugías más prolongadas, una recuperación 
más lenta y, potencialmente, más déficits neuroló-
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gicos. Estos factores no han sido aislados y estudia-
dos por separado como posibles factores de riesgo. 

Los estudios futuros deben evaluar más a fon-
do esta relación utilizando datos globales, tenien-
do en cuenta los muchos factores de confusión 
asociados con las transfusiones de sangre. Hasta 
el momento, la literatura no muestra claramente 
una asociación entre transfusiones sangre y TEV; 
la posible asociación hace razonable recomendar 
un enfoque estricto para minimizar la pérdida 
de sangre durante la cirugía, reducir el tiempo 
quirúrgico y desaconsejar el uso sin control de 
transfusiones de sangre alogénica en el periodo 
perioperatorio.

Noam Shohat, Tony Tannoury, Giedrius Kvederas
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Pregunta 17: A ¿La administración de ácido 
tranexámico (ATX) aumenta el riesgo de 
tromboembolismo venoso (TEV) en los pacientes 
sometidos a procedimientos quirúrgicos 
ortopédicos sin antecedentes o historial de 
TEV (A)? ¿Y en pacientes con antecedentes  
de TEV (B)?

Respuesta/Recomendación A: la adminis-
tración de ATX en pacientes sometidos a proce-
dimientos ortopédicos no aumenta el riesgo de 
desarrollar TEV en pacientes sin antecedentes o 
historial de TEV.

Fuerza de la recomendación A: fuerte.
Respuesta/Recomendación B: la adminis-

tración de ATX en pacientes sometidos a proce-
dimientos ortopédicos no aumenta el riesgo de 
desarrollar TEV posterior en pacientes con ante-
cedentes de TEV o riesgo de hipercoagulabilidad 
equivalentemente elevado.

Fuerza de la recomendación B: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,06%; 

en desacuerdo: 0,98%; abstención: 1,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: el ATX es un agente antifibrino-
lítico que bloquea los sitios de unión de la lisina 
en el plasminógeno, evitando así la interacción fi-
brina-plasminógeno y facilitando la estabilización 
del coágulo(448). Administrado por vía intravenosa 
(i.v.), oral, tópica o en combinaciones i.v.-tópica, se 
ha demostrado que el ATX disminuye eficazmente 
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la pérdida de sangre y la mortalidad en el marco de 
un trauma mayor y, a lo largo de las últimas déca-
das, ha visto resurgir el interés en la cirugía orto-
pédica, incluida la reconstrucción de adultos, el 
trauma ortopédico y la cirugía de columna(448-454). 
Sin embargo, dada su potencia como estabilizador 
del coágulo de fibrina, existen dudas teóricas con 
respecto al riesgo elevado de TEV después de la ad-
ministración de ATX. En este momento, la eviden-
cia sólida respalda que ATX no está asociado con 
riesgo elevado de TEV en cirugía ortopédica. En su 
reciente metaanálisis de 101  estudios de subespe-
cialidades ortopédicas, Taeuber et al. encontraron 
que el ATX i.v. no aumenta significativamente el 
riesgo de TEV posterior (ATX: 3,6%; control: 2,7%; 
p  =  0,64)(455). Entre las subespecialidades, el ATX 
ha sido estudiado en el contexto de la artroplastia 
total articular (ATA). Fillingham et al., en su metaa-
nálisis, demostraron una falta de evidencia para 
apoyar tasas más altas de TEV en pacientes que reci-
ben ATX en el perioperatorio de ATA primaria, tan-
to i.v. como tópico u oral(450). Como resultado de la 
abrumadora evidencia de que la administración de 
ATX no conduce a un aumento del riesgo de TEV, la 
guía de práctica clínica combinada de la American 
Association of Hip and Knee Surgeons, la American 
Academy of Orthopaedic Surgeons, la American 
Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine 
y las Hip and Knee Societies proporcionó una fuer-
te recomendación con respecto a la administra-
ción segura de ATX en pacientes sin antecedentes 
de TEV(456). Varios son los ensayos controlados 
aleatorizados (ECA) publicados que han demos-
trado un riesgo de TEV equivalente en pacientes 
que reciben ATX en artroplastia de cadera, rodilla 
y hombro(457-459). No hay estudios que demostraran 
un mayor riesgo de TEV asociado con ATX. El uso 
de ATX de rutina está actualmente incorporado en 
todos los protocolos de recuperación rápida en las 
prácticas de artroplastia y se ha demostrado que es 
seguro y eficaz en la reducción de la pérdida de san-
gre y la necesidad de transfusiones de sangre(459). 
También se ha demostrado que la administración 
de ATX reduce la pérdida de sangre sin aumentar 
el riesgo de TEV en traumatismos ortopédicos. 
En un metaanálisis de diferentes ECA, Reale et al. 
demostraron que el riesgo de TEV no aumenta en 
pacientes que reciben ATX tras procedimientos 
quirúrgicos ortopédicos que no son artroplastia 
de los miembros inferiores, como pueden ser frac-
turas de cadera y artroscopia de rodilla(460). Esto es 
particularmente relevante en la cirugía de fractura 
de cadera, donde el riesgo de mortalidad se ve fuer-
temente afectado por la pérdida de sangre en el 
perioperatorio y la necesidad de transfusión en los 

pacientes frágiles y, por lo tanto, el ATX puede ser 
bastante beneficioso con un uso adecuado(461,462). El 
uso de ATX en cirugía de columna también ha sus-
citado interés recientemente en su uso para fusión 
de un solo nivel en la patología degenerativa de la 
columna y la cirugía de la deformidad en adultos 
donde la pérdida de sangre puede ser importan-
te(452,463). En su metaanálisis de distintos ECA, Cheri-
yan et al. encontraron que la administración i.v. de 
ATX no aumentó el riesgo de TEV o hematoma local 
en pacientes sometidos a cirugía cervical y cirugía 
de columna lumbar(463). Existen dudas teóricas ra-
zonables sobre el equilibrio entre la pérdida de 
sangre y la formación de hematoma epidural.

Aunque la mayoría de los estudios publica-
dos sobre ATX específicamente excluyen pacientes 
con TEV previo, existen datos de calidad mode-
rada que apoyan esta recomendación en cirugía 
ortopédica para pacientes de alto riesgo con TEV 
previo u otra afección médica equivalente con alto 
riesgo de hipercoagulabilidad (p. ej., fibrilación 
auricular, enfermedad arterial coronaria –EAC–, 
accidente cerebrovascular, cáncer). En una serie 
retrospectiva pareada de 1.262  pacientes con TEV 
previo sometidos a ATA primaria, Sabbag et al. en-
contraron que el riesgo de la recurrencia de TEV 
no fue significativamente mayor en pacientes que 
recibieron administración perioperatoria de ATX 
i.v.(464). Cuando se realizó un análisis comparativo 
pareado en los 31  pacientes en su cohorte que ex-
perimentaron un TEV recurrente, el uso i.v. de ATX 
no se asoció de forma independiente con un mayor 
riesgo. Utilizando una puntuación en la escala de 
la American Society of Anesthesiologist (ASA) ≥  3 
como paciente de alto riesgo de TEV, Fillingham et 
al., encontraron que los pacientes de alto riesgo no 
tenían un mayor riesgo de TEV posterior a la admi-
nistración de ATX(450). Este análisis está respaldado 
por una revisión retrospectiva de historias clínicas 
de 38.220  pacientes intervenidos con ATA, donde 
Porter et al. concluyeron que los pacientes de alto 
riesgo que reciben ATX no están asociados con un 
aumento de los efectos adversos. Se han observado 
perfiles de riesgo de TEV similares en pacientes or-
topédicos con EAC y pacientes con cáncer someti-
dos a reconstrucción endoprotésica para sarcoma 
óseo primario o carcinoma metastásico oseo(465,466).

La decisión de utilizar ATX no debe basarse 
únicamente en el riesgo teórico de TEV, sino que se 
debe sopesar todos los riesgos y beneficios del me-
dicamento. Es importante señalar que los pacien-
tes con mayor carga de comorbilidad (p. ej., TEV an-
terior, EAC, ASA ≥ 3, malignidad) tienen un mayor 
riesgo de complicación después de una pérdida 
significativa de sangre y transfusión de hemoderi-
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vados y, como tal, se benefician indirectamente del 
uso rutinario de ATX donde hay falta de evidencia 
que sugiera daño por la administración de ATX.

Armin Arshi, Vasili Karas, George C. Babis, 
Jeffrey J. Mojica, Uzung Yoon, Yale A. Fillingham
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Pregunta 18: ¿La aplicación de manguito de 
isquemia en la extremidad inferior influye en la 
incidencia de tromboembolismo venoso (TEV) 
postoperatorio?

Respuesta/Recomendación: no hay pruebas 
adecuadas para vincular el uso de manguitos de 
isquemia en las extremidades inferiores durante 
procedimientos ortopédicos y TEV postoperatorio.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 91,58%; 

en desacuerdo: 4,95%; abstención: 3,47% (consenso 
fuerte).

Justificación: una revisión sistemática reali-
zada identificó pocos estudios relacionados con el 
uso de un manguito de isquemia y TEV o EP. Artícu-
los clásicos analizaron la presencia de émbolos me-
diante ecocardiogramas inmediatamente después 
de la liberación de un manguito de isquemia del 
miembro inferior(467-469). En un estudio comparati-
vo prospectivo de 24 pacientes sometidos a artro-
plastia total de rodilla (ATR), hubo un aumento de 
5,33  veces de grandes émbolos venosos con el uso 
de un manguito de isquemia neumático(467). Hay 
un caso publicado de la muerte de una paciente 
causada por exanguinación de una extremidad 
tras el inflado de un manguito de isquemia neumá-
tico(468,469).

Más recientemente, un estudio de alto nivel 
de evidencia no ha podido demostrar una rela-
ción significativa entre el uso de manguitos de 
isquemia y TEV(470-473). Tres estudios prospectivos 
aleatorizados que evaluaron el uso de manguitos 
de isquemia en ATR no han sido capaces de de-
mostrar una diferencia significativa en TEV sinto-
mático(471-473). Además, la revisión sistemática y el 
metaanálisis en cirugías de pie y tobillo demostra-
ron evidencia limitada de un mayor riesgo de TEV 
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con el uso de un manguito de isquemia(474). A pesar 
de la evidencia general limitada para el uso de un 
manguito de isquemia como factor de riesgo de 
TEV, la duración del manguito de isquemia se ha 
asociado con TEV. Dos estudios retrospectivos y 
uno prospectivo han examinado este tema(475-477). 
En un estudio de registro de 577 ATR primarias, los 
pacientes demostraron un mayor riesgo de com-
plicaciones, incluyendo trombosis venosa profun-
da (TVP), con un tiempo de manguito de isquemia 
superior a 100  minutos(475). Vale la pena señalar 
que la relación entre el tiempo del manguito de 
isquemia y el tiempo operatorio es difícil de se-
parar. Un estudio comparativo retrospectivo de 
un solo cirujano que usó manguito de isquemia 
de forma rutinaria y otro que no demostró tasas 
significativamente mayores de TEV con el uso de 
un manguito de isquemia. Sin embargo, una de las 
principales variables de confusión fue el tiempo 
quirúrgico, 72 frente a 36 minutos.

La revisión sistemática de muchos estudios 
sobre el tema a lo largo de los últimos 10  años 
muestra una fuerte relación entre un tiempo ope-
ratorio más largo y el riesgo de TEV postoperato-
rio(478). Para complicar aún más las cosas, hay otros 
factores que han impedido la investigación defini-
tiva sobre el tema. En un estudio, la profilaxis de 
la TVP y la deambulación temprana redujeron la 
incidencia de TEV sintomático(479). Aunque ha pu-
blicado de manera variable, una gran serie mostró 
una incidencia de TEV después de la ATR primaria 
inferior al 0,31%(480). Además, el momento del uso 
del manguito de isquemia es muy variable entre 
los cirujanos. Algunos cirujanos han recomenda-
do el uso de un manguito de isquemia durante la 
cementación en ATR, mientras que otros pueden 
usar manguito de isquemia para toda la duración 
del procedimiento. Un estudio prospectivo aleato-
rizado controlado con un uso parcial frente al uso 
completo del manguito de isquemia en 64 pacien-
tes no demostró diferencias en los síntomas o el 
TEV asintomático entre ambos grupos(481).

Se necesitan estudios aleatorizados de alta 
calidad con potencia adecuada para caracterizar 
mejor la relación entre el uso de los manguitos 
de isquemia y el TEV, pero esta propuesta puede 
resultar difícil de llevar a cabo. Un estudio actual 
planteó la hipótesis de que se necesitarían un total 
de 3.400 pacientes para proporcionar un 95% de po-
der estadístico y un 5% de significación, asumiendo 
una tasa de presencia de eventos sintomáticos de 
TEV del 1% y una diferencia mínima clínicamente 
importante del 1%(479).

Paul Sousa, Mahmoud A. Hafez, Matthew S. Austin
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Pregunta 19: ¿La aplicación de manguito de 
isquemia en la extremidad superior influye en 
la incidencia de tromboembolismo venoso (TEV) 
postoperatorio?

Respuesta/Recomendación: no parece ha-
ber una alta tasa de TEV después del uso de man-
guitos de isquemia para la cirugía de las extremi-
dades superiores.
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Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 96,55%; 

en desacuerdo: 0,49%; abstención: 2,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: los manguitos de isquemia ar-
teriales se usan comúnmente para lograr un campo 
operatorio sin sangre. Si bien hay algunos datos que 
sugieren un aumento en las tasas de TEV en las ciru-
gías de las extremidades inferiores, este tipo de da-
tos no existe en la extremidad superior. La mayoría 
de la literatura relacionada con el uso de manguitos 
de isquemia en la extremidad superior se centra 
en una evaluación del dolor y las complicaciones 
postoperatorias, como hematoma e isquemia de las 
extremidades. La mayoría de los datos son de series 
de casos de nivel IV o estudios comparativos de ni-
vel  III(482). Ningún estudio demuestra un aumento 
de los síntomas de TEV con el uso de manguito de 
isquemia en la extremidad superior; sin embargo, 
ningún estudio evaluó específicamente la posible 
asociación entre el TEV y el uso del manguito de 
isquemia en las extremidades superiores. Hay un 
ensayo controlado aleatorizado que compara proce-
dimientos manuales realizados con o sin el uso de 
un manguito de isquemia(483-485). Del mismo modo, 
los autores no evaluaron específicamente TEV y no 
reportan ninguna diferencia basada en el uso de 
manguitos de isquemia.

Surena Namdari, Samir Mehta
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Pregunta 20: ¿La heparina intraoperatoria 
es efectiva y segura para prevenir el 
tromboembolismo venoso (TEV) postoperatorio 
en pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: se ha investiga-
do la administración intravenosa (i.v.) de heparina 
intraoperatoria a pacientes sometidos a artroplas-

tia total de cadera (ATC) y se ha encontrado que es 
segura y eficaz en la prevención del TEV postopera-
torio. Se necesitan más estudios para evaluar la efi-
cacia de esta modalidad en otros procedimientos 
ortopédicos.

Fuerza de la recomendación: moderada 
(para la cadera).

Voto de los delegados: de acuerdo: 84,06%; 
en desacuerdo: 8,70%; abstención: 7,25% (consenso 
fuerte).

Justificación: existe un mayor riesgo de TEV 
después de una cirugía mayor ortopédica, como 
ATC, artroplastia total de rodilla (ATR) o cirugía de 
columna(486). El estímulo inicial para la formación 
de un trombo ocurre durante la cirugía, pero la 
mayoría de los regímenes para la profilaxis del TEV 
comienzan en el postoperatorio(487). En un ensayo 
controlado aleatorio (ECA) que comparó la hepa-
rina de bajo peso molecular (HBPM) de comienzo 
dentro de las 2  horas antes de la cirugía frente a 
4  horas después de la cirugía y frente a warfarina 
para ATC, el riesgo de sangrado fue mayor en los 
pacientes que comenzaron con HBPM preoperato-
ria(488). Durante la cirugía, particularmente duran-
te la ATC, hay activación de la coagulación, medida 
como niveles aumentados del complejo trombi-
na-antitrombina, fragmento de protrombina 1 + 2, 
péptido A de fibrinógeno y dímero D después de 
fresar el fémur durante la inserción del componen-
te femoral de la prótesis(489). Estos hallazgos lleva-
ron a la evaluación de la administración de hepa-
rina intraoperatoria para reducir la formación de 
trombos en la etapa temprana. Se utilizó heparina 
no fraccionada (HNF) porque había experiencia de 
administración i.v. de heparina durante la cirugía 
de derivación cardiaca. Además, la HNF se puede 
revertir eficazmente con protamina en caso de au-
mento del sangrado.

Se han publicado 3  ECA que comparan HNF 
i.v. intraoperatoria con placebo, 2 en ATC(490,491) y 1 
en ATR(492). En los ensayos en ATC, todos los pacien-
tes recibieron ácido acetilsalicílico (AAS) 650 mg al 
día durante 11 a 30 días después de la operación, lo 
que podría haber atenuado el efecto de la heparina 
intraoperatoria. Los regímenes de HNF difirieron: 
en el estudio de Sharrock et al. se administraron 
1.000  unidades de HNF antes de la cirugía más 
500  unidades cada 30  min durante la cirugía(490), 
en el estudio de Westrich et al. se administraron 
15 unidades/kg de HNF al final de la reconstrucción 
acetabular(491) y en el estudio de Giachino et al. se 
administraron 100  unidades/kg de HNF antes del 
inflado del manguito de isquemia durante ATR y la 
HNF se revirtió posteriormente con protamina(492). 
En el estudio de Sharrock et al. hubo una reducción 
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de la trombosis venosa profunda (TVP) detectada 
con venografía y también de la embolia pulmonar 
(EP) en el grupo de HNF, pero también aumentó 
la pérdida de sangre intraoperatoria(490). En el es-
tudio de Westrich et al. no hubo diferencias en los 
2 grupos con respecto al TEV, la pérdida de sangre 
perioperatoria y el drenaje postoperatorio(491). El 
estudio de Giachino et al. evaluó el TEV, interpre-
tado principalmente como émbolos grasos en la 
aurícula derecha después de la liberación del man-
guito de isquemia, sin detectar ninguna diferencia 
entre grupos(492). Un estudio adicional incluyó a 
26  pacientes sometidos a ATC que fueron aleato-
rizados en 2  grupos (un grupo que recibió HNF y 
otro grupo que no recibió ninguna profilaxis) y 
encontró que el nivel de dímero D y otros paráme-
tros de coagulación se redujeron en el grupo que 
recibió HNF(493). Se han realizado varios estudios 
prospectivos de cohortes comparando diferentes 
regímenes de HNF intraoperatoria para ATC(494) o 
comparando 2  pequeñas cohortes con o sin HNF 
intraoperatoria para ATC(495) o para ATR(496) sin 
ninguna diferencia en el resultado, o comparando 
con estudios históricos que no utilizaron HNF in-
traoperatoria pero sin una clara diferencia en TEV 
sintomático(497). La excepción es para una de las 
cohortes (dosis ajustada de heparina) en el estudio 
de Huo et al., porque en comparación con un gru-
po control histórico no hubo una reducción del 
TEV (p = 0,37)(494). Otro estudio prospectivo en ATR 
tenía una cohorte de un solo brazo sin ningún gru-
po con el que comparar(498). Un estudio de cohorte 
prospectivo en pacientes con cirugía de columna 
lumbar comparó HNF 50-75  unidades/kg con un 
grupo control sin diferencia en el TEV o pérdida 
de sangre (después de los ajustes por factores de 
confusión)(499).

En una revisión retrospectiva de 2  cohortes 
muy grandes con ATC y ATR, los pacientes reci-
bieron 1.000  UI de HNF tras la incisión de la piel 
y 500  unidades intraoperatoriamente, sin encon-
trar diferencias significativas en la incidencia de 
EP mortal frente a controles históricos(500). Final-
mente, una revisión retrospectiva de pacientes con 
antecedentes de TEV y sometidos a ATC con HNF 
10 unidades/kg antes de la preparación del canal fe-
moral tuvo resultados no concluyentes, ya que no 
había grupo control y se utilizaron diferentes regí-
menes antitrombóticos postoperatoriamente(501). 
En cuanto a la seguridad, a excepción del estudio 
de Sharrock et al.(494), no hubo ningún estudio que 
mostrara aumento significativo del sangrado con 
heparina intraoperatoria (después de ajustes, en 
su caso) y el estudio mencionado utilizó dosis de 
500 unidades de heparina cada 30 minutos duran-

te la cirugía, que suma más heparina que cualquier 
régimen posterior.

Cabe señalar que casi todos los estudios en 
pacientes con ATC utilizaron anestesia regional, lo 
que contribuye a una reducción en la incidencia de 
TEV y puede haber sido una variable de confusión. 
A pesar de la demostración de coagulación activada 
durante la cirugía ortopédica mayor, no existe evi-
dencia clínica de alta calidad que respalde el bene-
ficio de la HNF intraoperatoria para todos los proce-
dimientos ortopédicos. El único beneficio potencial 
de la administración intraoperatoria de HNF puede 
ser en pacientes sometidos a ATC.

Sam Schulman, Alfredas Smailys, Nigel Sharrock
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Pregunta 21: ¿Influye el tipo de anestesia 
administrada en el riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV) en cirugía ortopédica?

Respuesta/Recomendación: el uso de aneste-
sia neuroaxial está asociado con un riesgo reducido 
de TEV después de la artroplastia de la articulación 
de la extremidad inferior y debe considerarse como 
parte de un régimen de profilaxis multimodal cuan-
do sea factible.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,58%; 

en desacuerdo: 2,46%; abstención: 2,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: muchos procedimientos orto-
pédicos realizados en las extremidades son suscepti-
bles de anestesia regional (neuroaxial y/o bloqueos 
de los nervios periféricos) en lugar de –o además 
de– la anestesia general. Este enfoque se ha relacio-
nado con un mejor control del dolor, vasodilatación 
mediada por el sistema simpático y reducción en 
la respuesta general al estrés(502). A pesar de las mu-
chas publicaciones de los beneficios de la anestesia 
regional para mitigar el riesgo de complicaciones 
perioperatorias, solo se dispone de datos sobre el 
impacto de la anestesia regional en el riesgo de 
eventos tromboembólicos casi exclusivamente para 
la artroplastia total de la articulación. Aquí, el traba-
jo reciente del grupo de consenso del International 
Consensus Group on Anesthesia Related Outcomes 
after Surgery (ICAROS), que se basó en una exten-
sa revisión y análisis de la literatura, sugirió que el 
uso de la anestesia neuroaxial frente a la general se 
asoció con una reducción del 48 y el 37% en el riesgo 
de trombosis venosa profunda (TVP) y embolia pul-
monar (EP) para artroplastia total de cadera (ATC), y 

una reducción del 33 y el 21% en el riesgo de los mis-
mos criterios de valoración para la artroplastia total 
de rodilla (ATR), respectivamente(503). Este beneficio 
también se observó cuando el análisis se restringió 
a los estudios en los que la quimioprofilaxis se usa-
ba de forma rutinaria. Las conclusiones no se vieron 
afectadas por el análisis de: 1)  estudios publicados 
después de 1995 para reflejar una práctica actuali-
zada; y 2)  solo ensayos controlados aleatorizados 
como se supone a la inclusión de datos observacio-
nales. Además, al combinar técnicas regionales con 
anestesia general, se observó un beneficio adicional, 
lo que sugiere un beneficio intrínseco de la aneste-
sia neuroaxial que fue independiente de la ausencia 
de un enfoque anestésico general.

Hay escasez de literatura sobre el impacto de la 
anestesia sobre el riesgo tromboembólico en otros 
tipos de cirugía ortopédica. Sin embargo, la elec-
ción de la técnica anestésica y la analgesia también 
debe tener en cuenta las reacciones adversas adi-
cionales (es decir, riesgo de infección, compromiso 
pulmonar y cardiaco, etc.), muchos de los cuales se 
reducen sustancialmente con el uso de abordajes 
anestésicos regionales. Además, el impacto de las 
técnicas anestésicas y analgésicas en el TEV deben 
revaluarse continuamente a la luz de los avances 
recientes, como los relacionados con los procesos 
de recuperación optimizada después de la cirugía 
(enhanced recovery after surgery –ERAS–).

Stavros G. Memtsoudis, Crispiana Cozowicz, 
Eugene R. Viscusi
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Pregunta 22: ¿El uso de cemento de 
polimetilmetacrilato (PMMA) durante los 
procedimientos ortopédicos influye en el riesgo 
de tromboembolismo venoso (TEV) subsiguiente?

Respuesta/Recomendación: aunque el ce-
mento de PMMA y sus componentes no han demos-
trado ser trombogénicos in vitro, el uso del cemento 
de PMMA influye en el riesgo de embolización pos-
terior, parte de la cual puede etiquetarse como TEV.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 84,77%; 

en desacuerdo: 9,64%; abstención: 5,58% (consenso 
fuerte).
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Justificación: el cemento óseo de PMMA se 
usa ampliamente en una variedad de aplicaciones 
clínicas en cirugía ortopédica, incluyendo la fija-
ción de implantes, la cirugía craneal y la fijación 
espinal(504). El cemento óseo consta de 2  compo-
nentes. Por lo general, el polvo se compone del 
polímero, un iniciador y un componente para 
opacificar. El líquido consiste en el monómero, 
el acelerador y el inhibidor(505). Un estudio in vitro 
realizado por Blinc et al. encontró que la superficie 
de cemento óseo envejecido o fresco no mostró 
trombogenicidad y que el componente líquido del 
cemento óseo inhibía tanto la agregación plaque-
taria como la coagulación del plasma, pero no a 
concentraciones que cabría esperar in vivo(506). De 
igual forma, Cenni et al. evaluaron la compatibili-
dad del cemento óseo a base de metacrilato sobre 
el plasma, células endoteliales humanas cultiva-
das y una suspensión de eritrocitos. Ese estudio 
no encontró ningún efecto del cemento sobre la 
fase plasmática de la coagulación, no indujo la 
expresión de células endoteliales o actividad pro-
coagulante, y no tuvo efecto hemolítico sobre los 
eritrocitos(507). Un estudio de seguimiento realiza-
do por el mismo grupo que involucró la prueba de 
7  cementos óseos diferentes no encontró induc-
ción de hemólisis ni ninguna activación de la vía 
intrínseca de la coagulación in vitro(508).

Los estudios en animales, utilizando un mo-
delo canino, respaldan los hallazgos in vitro y no 
implican que el monómero desempeñe un papel 
en eventos cardiopulmonares/vasculares(509-511). Las 
observaciones clínicas, sin embargo, han identifi-
cado un fenómeno embólico asociado con el uso 
de cemento óseo de PMMA. La literatura sobre 
cirugía espinal es rica en complicaciones reporta-
das de embolismo pulmonar no trombótico con 
cemento debido a extravasación intravascular de 
cemento líquido presurizado durante los procedi-
mientos de vertebroplastia percutánea (VPP) y ci-
foplastia con balón (CPB)(512-515). La embolización de 
la circulación pulmonar con pequeñas cantidades 
de cemento suele ser asintomática y con frecuen-
cia se identifica incidentalmente en la radiografía 
simple y la tomografía computarizada (TC) de tó-
rax(516-520). La incidencia de embolización pulmonar 
con cemento varía del 3,5 al 23% según las imágenes 
y parece que subestima la verdadera incidencia de 
extravasación de cemento en la circulación pulmo-
nar(514). Varias técnicas han sido introducidas para 
reducir con éxito el riesgo de embolia pulmonar 
por cemento, ya sea por monitorización intensiva 
usando fluoroscopia TC(521-523) o por reducción de 
la presión en el cuerpo vertebral antes o durante 
la inyección de cemento(524-527). No existen guías 

basadas en la evidencia sobre el manejo terapéu-
tico de los pacientes con embolismo pulmonar 
por cemento, aunque los enfoques varían desde la 
observación en pacientes asintomáticos hasta la 
anticoagulación durante 3-6  meses en individuos 
sintomáticos(514).

Se han observado eventos embólicos y trom-
bóticos en asociación con el uso de cemento óseo 
de PMMA desde los primeros días de la artroplastia 
que afectaba tanto a la cadera como a la rodilla, así 
como en el hombro y en procedimientos oncológi-
cos(504). Los estudios prospectivos que involucran el 
uso de ecocardiografía transesofágica (ETE) docu-
mentan émbolos de grasa y médula ósea durante 
la preparación ósea, la cementación y la inserción 
de implantes(528-530). Las manifestaciones clínicas 
de esta embolización van desde hipoxia transito-
ria, pérdida de conciencia, síndrome de dificultad 
respiratoria agudo (SDRA) hasta incluso la muer-
te(531,532). El desarrollo de esta entidad clínica ha 
sido diversamente descrito como síndrome de im-
plantación de cemento óseo (SICO) o síndrome de 
embolia grasa (SEG), los cuales no se conocen por 
completo, ya que ocurren como complicaciones 
raras no trombogénicas en pacientes después de 
una artroplastia total de cadera (ATC) y de rodilla 
(ATR). Un estudio prospectivo de Morda et al., so-
bre pacientes con fracturas del cuello femoral, no 
identificó alteraciones en la coagulación basadas 
en estudios de tromboelastografía que desempe-
ñaran ningún papel en el desarrollo de SICO(533). El 
tratamiento de SICO y SEG en los centros consiste 
en atención de apoyo, reanimación con líquidos, 
posible uso de corticosteroides y apoyo respirato-
rio ante SDRA(534).

Con respecto al riesgo de TEV, un metaaná-
lisis de Li et al. comparó la eficacia y la seguridad 
en hemiartroplastia cementada y no cementada 
en el tratamiento de pacientes de edad avanzada 
con fractura del cuello femoral. Ese metaanálisis 
involucró 8  ensayos controlados aleatorios (ECA) 
que abarcaron 1.577 caderas. La incidencia de la em-
bolia pulmonar (EP) fue mayor de manera estadís-
ticamente significativa en el grupo cementado(535). 
Por el contrario, sin embargo, Liu et al. no encon-
traron diferencias en complicaciones cardiovascu-
lares, incluida la EP, en sus metaanálisis de 15 ECA 
que incluyeron 3.790  pacientes que compararon 
hemiartroplastia cementada versus no cementada 
para pacientes ancianos con una fractura desplaza-
da del cuello femoral(536).

En asociación con ATC, los émbolos de grasa y 
médula que ocurren con la cementación, se encon-
tró que se reducían cuando se usaban cambios en la 
técnica quirúrgica, implicando métodos tales como 
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la aspiración ósea al vacío(537,538). Los contenidos de la 
médula se consideran activadores de la cascada de 
la coagulación cuando se introducen en el espacio 
intravascular(539). En un ECA prospectivo de Pitto et 
al., una reducción de la embolización de la grasa y la 
médula ósea demostrada a través de ETE utilizando 
una técnica de vacío óseo resultó en una reducción 
estadísticamente significativa en los eventos de TEV 
en comparación con la cementación estándar(540). 
Con respecto a la ATR, hay información limitada dis-
ponible sobre el riesgo de TEV y la fijación. En una re-
visión retrospectiva de Hitos et al., la ATR cementada 
se asoció con una tasa de trombosis venosa profunda 
(TVP) que fue mayor que en la ATR no cementada de 
manera estadísticamente significativa(541). Un ECA 
con criterios de valoración venográficos de Clark et 
al., que comparaba ATR no cementada, ATR cemen-
tada y ATC cementada, encontró una mayor longitud 
del trombo con ATR cementada, pero sin diferencia 
en la incidencia de TVP entre los 3  grupos(542). Dos 
estudios prospectivos de cohortes que tenían poca 
potencia no encontraron ningún efecto del cemen-
to frente al no cemento en la tasa de TVP después de 
ATR(543,544). La técnica quirúrgica, la localización ana-
tómica y la selección del paciente parecen jugar un 
papel importante en la mitigación de riesgo de TEV 
al utilizar cemento de PMMA.

Louis M. Kwong, Yoshi P. Djaja, Brett Levine
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Pregunta 23: ¿El posicionamiento intraoperatorio 
de un paciente sometido a cirugía ortopédica 
influye en el riesgo de tromboembolismo  
venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: aunque el posi-
cionamiento quirúrgico puede influir en el riesgo 
de TEV después de algunos procedimientos quirúr-
gicos ortopédicos, no hay estudios de alta calidad 
que aborden este tema, por lo que recomenda-
mos que los cirujanos basen las decisiones sobre 
el abordaje del sitio quirúrgico en su experiencia 
como estrategia para reducir el riesgo de TEV.

Fuerza de la recomendación: consenso.

Voto de los delegados: de acuerdo: 97,04%; 
en desacuerdo: 0,49%; abstención: 2,46% (consenso 
fuerte).

Justificación: el posicionamiento intraope-
ratorio del paciente ha demostrado influir en el 
tiempo operatorio, la pérdida de sangre y el riesgo 
de TEV en una variedad de procedimientos quirúr-
gicos(545). El posicionamiento quirúrgico, que está 
fuertemente relacionado con el abordaje del sitio 
quirúrgico, puede afectar los 3 componentes de la 
tríada de Virchow. Por ejemplo, la posición prona 
a menudo conduce a un retorno venoso reducido 
debido a la compresión abdominal y de las venas fe-
morales(545); la extensión intraoperatoria de la cade-
ra y la rodilla también puede disminuir el drenaje 
venoso de las piernas(546). Por lo tanto, el posiciona-
miento del paciente se ha propuesto como una op-
ción potencialmente modificable de los factores de 
riesgo de TEV en pacientes ortopédicos. Sin embar-
go, los datos sobre este tema son extremadamente 
limitados y demasiado heterogéneos para permitir 
la determinación de tasas de TEV con diferentes 
posiciones intraoperatorias para cualquier proce-
dimiento ortopédico dado. Los factores de riesgo 
quirúrgico más importantes incluyen el abordaje 
quirúrgico, así como el tipo de procedimiento.

Hombro: la cirugía de hombro abierta o ar-
troscópica se puede realizar ya sea con el paciente 
colocado en decúbito lateral o en posición de silla 
de playa(547). Aunque el riesgo de TEV es muy bajo 
después de la cirugía de hombro, algunos informes 
han sugerido que la trombosis venosa profunda 
(TVP) de la parte superior de la extremidad infe-
rior es más común después de la posición de decú-
bito lateral(548-550). Sin embargo, debido a la escasez 
de estudios sobre este tema, todavía es prematuro 
concluir si la posición del paciente afecta a la tasa 
de TEV después de la cirugía de hombro.

Columna: la posición prona durante la cirugía 
de columna puede aumentar significativamente la 
presión intraabdominal, reducir el retorno venoso 
y aumentar las tasas de sangrado en comparación 
con otras posiciones(551,552). En una base de datos que 
incluía 357.926 cirugías de columna, se registró TEV 
en el 0,9% de los pacientes operados en posición 
supina y en el 1,6% después de un procedimiento 
en posición de decúbito prono –hazard ratio (HR): 
1,8–(553). Sin embargo, la tasa de TEV se vio más afec-
tada por el diagnóstico subyacente y el tipo de 
procedimiento. Las directrices recientes del 2019 
Congress of Neurological Surgeons basadas en la 
evidencia sobre el tratamiento del trauma toraco-
lumbar de la columna vertebral no abordaron el 
posicionamiento intraoperatorio y no recomenda-
ron un abordaje quirúrgico específico(554).
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Tratamiento de la fractura pélvica: diversos en-
foques quirúrgicos en la reparación de fracturas 
pélvicas pueden estar asociados con diferentes ta-
sas de TVP; sin embargo, no hubo estudios de alta 
calidad que evaluaran el impacto del posiciona-
miento del paciente sobre el riesgo de TEV tras este 
procedimiento(555,556).

Tratamiento de la fractura de cadera: un ensayo 
aleatorio que asignó 120  pacientes de edad avan-
zada con fracturas intertrocantéricas de cadera en 
decúbito lateral o posición supina intraoperatoria 
reportó solo una TVP después de la cirugía(557). De 
manera similar, otro estudio de 102  pacientes so-
metidos a tratamiento de fractura de cadera inter-
trocantérica no encontró diferencias significativas 
en ninguna complicación postoperatoria, inclu-
yendo TEV, entre decúbito supino y lateral, aunque 
el tiempo quirúrgico y la pérdida de sangre fueron 
mayores en el grupo de decúbito supino(558).

Artroplastia total de cadera (ATC): estudios 
previos han demostrado, mediante el uso in-
traoperatorio de venografía o ecografía Doppler, 
que los abordajes posterior y lateral de la cadera 
pueden resultar en la obstrucción de la vena fe-
moral común(559,560). Sin embargo, la compresión 
de la vena femoral no se observó con el abordaje 
anterior(561). No se informaron casos de TEV en un 
estudio aleatorizado de 100 pacientes sometidos a 
ATC utilizando abordaje anterior o abordaje late-
ral(562). En un estudio retrospectivo de antes y des-
pués, Kawano et al. utilizaron abordaje lateral para 
la ATC realizada en la posición de decúbito lateral y 
luego un abordaje anterior en decúbito supino(563). 
Sorprendentemente, se encontró TVP asintomáti-
ca en exámenes de rutina con tomografía compu-
tarizada (TC) o ecografía 2 semanas después de la 
cirugía en el 5% de los 80 pacientes en el grupo de 
decúbito lateral y el 19% de los 36  pacientes en el 
grupo supino. Sin embargo, la TVP fue más común 
en los primeros casos en el grupo en decúbito su-
pino en comparación con los casos posteriores (33 
frente a 6%), lo que sugiere que la experiencia del 
cirujano tuvo un mayor impacto en la incidencia 
de TVP en comparación con el abordaje quirúrgico 
o a la posición del paciente.

Artroplastia total de rodilla (ATR): un estudio 
de ecografía Doppler realizado intraoperatoria-
mente antes de un procedimiento de ATR encon-
tró que el flujo sanguíneo venoso de la pantorri-
lla se redujo significativamente con la rodilla en 
flexión de al menos 90° y que la TVP postopera-
toria (especialmente TVP proximal) ocurrió más 
comúnmente en pacientes con la velocidad de 
flujo venoso preoperatorio más baja después de 
la flexión de rodilla(564). Los autores concluyeron 

que la marcada flexión de la rodilla durante la ATR 
reduce el flujo sanguíneo venoso y puede haber 
aumentado el riesgo de TVP. Sin embargo, 2 metaa-
nálisis de ensayos controlados aleatorios (ECA) en 
pacientes con ATR encontraron que la flexión de 
rodilla postoperatoria después de ATR no se asoció 
con una diferencia significativa en la tasa de TEV en 
comparación con la extensión de rodilla(565,566).

Otros procedimientos ortopédicos: un estudio en 
68  pacientes sometidos a reparación electiva del 
tendón de Aquiles no informó eventos de TEV en 
pacientes que se sometieron a cirugía en decúbito 
prono y posiciones de decúbito lateral(567).

Conclusión: parece haber una diferencia en las 
tasas de TEV con diferentes posiciones intraopera-
torias del paciente en ciertos procedimientos orto-
pédicos como la cirugía de columna. Sin embargo, 
cualquiera de las diferencias observadas fueron pe-
queñas en comparación con el riesgo asociado con 
el propio procedimiento. En consecuencia, se reco-
mienda que el posicionamiento intraoperatorio del 
paciente se base en consideraciones tales como el 
acceso óptimo al sitio quirúrgico, así como la com-
petencia técnica del cirujano, en lugar del riesgo 
de TEV. Independientemente de la posición del pa-
ciente, otros factores importantes que pueden dis-
minuir el riesgo de TEV incluyen posicionamiento 
y acolchado intraoperatorios cuidadosos, evitar la 
deshidratación, prevención del aumento de la pre-
sión intraabdominal, uso de anestesia regional, pro-
cedimientos mínimamente invasivos, movilización 
postoperatoria rápida y control adecuado del dolor 
postoperatorio(568). Cuando se prevé que ocurra esta-
sis venosa, el uso intraoperatorio de los dispositivos 
de compresión intermitentes debe considerarse, 
junto con tromboprofilaxis farmacológica adecua-
da al riesgo(569).

William H. Geerts, Nicholas M. Siegel, José A. Canseco
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Pregunta 24: ¿Existe un sistema o puntuación 
de estratificación del riesgo validado que se 
pueda utilizar para determinar el riesgo de 
tromboembolismo venoso (TEV) de un paciente 
sometido a procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: actualmente no 
existe una puntuación de riesgo validada que pueda 
usarse en todas las subespecialidades ortopédicas. 
La mayoría de los estudios sobre escalas de riesgo se 
han originado a partir de la literatura sobre reempla-
zo articular y generalmente se usan factores de ries-
go similares que clasifican a los pacientes como de 
alto o bajo riesgo. Desafortunadamente, ninguna de 
estas escalas ha sido correctamente validada exter-
namente. También carecen de cualquier evaluación 
de los principales eventos de sangrado. Además, el 
impacto de estas puntuaciones de riesgo sobre los 
resultados del paciente y la toma de decisiones sigue 
siendo desconocido. Se requieren estudios adiciona-
les para abordar estas importantes limitaciones.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 99,52%; 

en desacuerdo: 0,00%; abstención: 0,48% (consen-
so fuerte).

Justificación: existen numerosos factores de 
riesgo para el desarrollo de TEV después de un pro-
cedimiento quirúrgico ortopédico. Estos pueden 
clasificarse en general como relacionados con el 
huésped o con la cirugía(570-578). Si bien es importan-
te conocer los factores de riesgo individuales aso-
ciados con el TEV, esto solo no siempre contribuye 
a la toma de decisiones clínicas y la estratificación 
global del riesgo. En la era de la medicina perso-
nalizada, las puntuaciones de riesgo individuali-
zadas son cada vez más necesarias, especialmente 
al tomar en consideración las muchas opciones 
farmacológicas y no farmacológicas existentes 
para la profilaxis del TEV. Una mejor estratificación 
del riesgo podría ayudar a orientar estas medidas 
profilácticas a pacientes individuales. Un modelo 
ideal de estratificación del riesgo debería incluir 
los siguientes componentes clave:

1.	 Puntuaciones de riesgo que se deriven de 
datos que sean a la vez concretos y contem-
poráneos, teniendo en cuenta cambios re-
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cientes en los procedimientos ortopédicos, 
así como protocolos de recuperación mejo-
rados.

2.	 Puntuaciones de riesgo específicas del pro-
cedimiento, que consideren los factores de 
riesgo que son exclusivos de cada subespe-
cialidad ortopédica.

3.	 Que tengan en cuenta factores modifica-
bles como procedimiento unilateral vs. 
procedimientos bilaterales, tipo de aneste-
sia y el uso de ácido tranexámico(579).

4.	 Incluir el efecto modificador que los dife-
rentes agentes antitrombóticos tienen so-
bre el riesgo global. Se asume a menudo que 
los pacientes con múltiples factores de ries-
go y de alto riesgo según las calculadoras de 
riesgo se beneficiarían de una quimiopro-
filaxis más potente; sin embargo, estudios 
recientes han sugerido lo contrario(580).

5.	 Ser fácil de usar e interactivo, lo que permi-
tirá al médico evaluar cómo se puede mo-
dificar el riesgo individual de un paciente.

6.	 Predecir eventos hemorrágicos importan-
tes (incluidos problemas relacionados con 
heridas), que están influenciados por el 
tipo de quimioprofilaxis elegida.

7.	 Que distinga claramente entre embolia 
pulmonar (EP), trombosis venosa profun-
da (TVP) proximal y TVP distal, ya que cada 
una puede tener diferentes factores de ries-
go, así como diferentes implicaciones con 
respecto al tratamiento.

8.	 Incluir validación externa, idealmente en 
un contexto global, en múltiples estudios 
consistentes y a través de varias subespe-
cialidades. Por ejemplo, el aumento expo-
nencial del riesgo trombótico con la pre-
sencia de múltiples comorbilidades se ha 
demostrado en otras especialidades, pero 
necesita ser investigado en la población de 
artroplastia.

Se pueden utilizar herramientas de aprendi-
zaje automático para identificar las interacciones 
entre múltiples factores de riesgo. Se realizó una 
revisión sistemática de la literatura que incluyó 
solo documentos relacionados con el desarrollo o 
la validación de un modelo de estratificación del 
riesgo. Se excluyeron los trabajos que involucraban 
tratamientos no quirúrgicos. Los trabajos también 
fueron excluidos si solo se evaluó el TEV preope-
ratorio. Nuestra búsqueda bibliográfica arrojó 
513  artículos potencialmente relevantes. De ellos, 
426 fueron excluidos en función de títulos/resúme-
nes y 87 artículos de texto completo fueron revisa-
dos. De estos 87 artículos, solo 10 estudios cumplie-

ron con los criterios antes mencionados; 8 artículos 
incluidos del conjunto total evaluaron pacientes 
con artroplastias, 1 artículo incluyó a pacientes con 
traumatismos en las extremidades inferiores y 1 ar-
tículo incluyó a pacientes con traumatismos de pie 
y tobillo. No se identificaron ensayos controlados 
aleatorizados. Solo 1  estudio evaluó prospectiva-
mente a los pacientes. El número de las variables en 
una sola puntuación del riesgo osciló entre 5 y 25. Se 
identificaron 7 puntuaciones de riesgo diferentes o 
protocolos institucionales. El número de pacientes 
incluidos en los estudios osciló entre 217 y 1.721.806. 
Realizamos nuestra evaluación de estos modelos de 
estratificación de riesgo (Tabla III) en comparación 
con el ideal mencionado anteriormente.

En general, la mayoría de las puntuaciones de 
riesgo identificaron factores de riesgo similares aso-
ciados con TEV. Si bien diferían en el peso relativo 
dado a cada variable en el sistema de puntuación, 
todas las puntuaciones fueron similares en su inten-
to de estratificar a los pacientes en grupos de riesgo, 
suponiendo que esto debería orientar la elección 
de la quimioprofilaxis. El umbral específico que fue 
elegido afecta en última instancia el rendimiento 
(es decir, la sensibilidad y la especificidad) de la 
puntuación del riesgo individual. La puntuación de 
riesgo de Caprini representa un excelente ejemplo. 
Si bien esta puntuación sirvió a la comunidad mé-
dica y quirúrgica durante muchos años y ha tenido 
gran éxito fuera de la ortopedia, no es ampliamente 
aceptada en ortopedia, ya que la puntuación umbral 
original de 5 coloca automáticamente a todos los pa-
cientes ortopédicos en el grupo de alto riesgo. Ob-
viamente, esto daría como resultado la captura de 
todos los eventos de TEV (es decir, alta sensibilidad), 
pero a costa de una especificidad extremadamente 
baja. Reconociendo este problema, un estudio re-
ciente investigó el umbral óptimo (maximizando 
la sensibilidad y la especificidad) para estratificar 
a los pacientes y encontró que una puntuación de 
10 era ideal, por lo que mejora la especificidad a ex-
pensas de la sensibilidad. Elegir este umbral para la 
profilaxis daría lugar a la prescripción de warfarina 
u otras alternativas sin ácido acetilsalicílico (AAS) a 
casi el 40% de los pacientes.

Otros sistemas de puntuación identificaron 
diferentes y a veces arbitrarios umbrales que defi-
nen a los pacientes de “alto riesgo”, lo que da como 
resultado que entre el 1,8 y el 9,3% de los pacientes 
se incluyan en esta categoría. Esto afecta la inter-
pretación de cada puntuación de riesgo y no per-
mite una comparación directa de su desempeño 
a través de diferentes estudios. El establecimiento 
de un umbral común aceptable por encima del 
cual los pacientes deben ser considerados de “alto 
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riesgo” puede ayudar a estandarizar estas puntua-
ciones de riesgo. No obstante, la suposición de que 
los pacientes de “alto riesgo” pueden requerir an-
ticoagulación más agresiva sigue siendo polémica, 
ya que estudios recientes han sugerido que el AAS 
puede ser apropiado para grupos de pacientes de 
alto riesgo(580).

Con los avances en el campo del aprendiza-
je automático y teniendo en cuenta que los datos 
institucionales actuales incluyen pacientes de 
“alto riesgo” que reciben AAS, una forma más per-
sonalizada del enfoque de la estratificación del 
riesgo puede ser factible. En vez de clasificar a los 
pacientes en grupos, puede ser posible reportar la 
probabilidad específica de TEV para pacientes indi-
viduales y permitir a los médicos tomar su propia 
decisión con respecto a la quimioprofilaxis óptima 
en función de su evaluación de lo que es un riesgo 
“aceptable”.

Carecemos de validación externa para to-
dos los estudios. Los estudios incluidos podrían 
subdividirse en términos generales en estudios 
que evalúan sistemas de puntuación formulados 
y evaluados dentro de la misma cohorte o en una 
reserva de pacientes(572,581), y otros estudios que vali-
dan una puntuación o protocolo existente(582-587). La 
mayoría de los estudios que mostraron resultados 
alentadores y validación externa fueron realizados 
por los mismos autores que desarrollaron la esca-
la, lo que genera preocupaciones con respecto a la 
reproducibilidad y la generalización. Nam et al.(587)

conforman el único grupo que evaluó prospectiva-
mente su protocolo institucional y así pudieron te-
ner en cuenta la influencia de la quimioprofilaxis 
en su evaluación. Usando un protocolo simple, cla-
sificaron a los pacientes en grupos de riesgo “ruti-
nario” (75,4%) o “alto” (24,6%), y mostraron una tasa 
del 0,5% de TEV en ambos grupos. Si su protocolo 
simplemente era capturar a todos los pacientes de 
“alto riesgo” o si la tasa de TEV fue afectada por el 
uso de anticoagulación más agresiva en el grupo 
de “alto riesgo” sigue siendo discutible. La pun-
tuación de Caprini fue la única en ser evaluada por 
grupos externos y en campos aparte del reemplazo 
articular, en un estudio(585) en el que también se 
evaluó la puntuación de la aplicación VTEstimator. 
Bateman et al.(585) evaluaron retrospectivamente la 
puntuación de Caprini y VTEstimator en un grupo 
de 363  pacientes con artroplastia total de rodilla 
(ATR) y artroplastia total de cadera (ATC). No pu-
dieron mostrar una asociación entre las puntua-
ciones medias y el riesgo de TEV. Sin embargo, el 
estudio sufrió de muchos problemas metodológi-
cos, incluido el pequeño tamaño de la muestra, la 
baja tasa de eventos (solo 10  TEV), la incapacidad 

para evaluar las puntuaciones adecuadamente de-
bido a la falta de datos y la evaluación de las pun-
tuaciones como variable continua en oposición a 
una variable categórica para la estratificación del 
riesgo(588). Krauss et al.(582) compararon un proto-
colo institucional con la puntuación de Caprini 
y demostraron que usando un umbral de 10, este 
último pudo capturar 7 de 8 TEV en comparación 
con solo 1  evento que se capturó con el primero. 
En particular, se eligió un umbral de 10 para opti-
mizar los resultados de la puntuación de Caprini 
dentro de esa cohorte específica (usando el índice 
de Youden) y, por lo tanto, no refleja una verdadera 
validación externa de la puntuación.

Más recientemente, en una cohorte de 
2.155  pacientes con ATA, Gold et al.(583) no pudie-
ron encontrar una asociación entre puntuaciones 
altas de Caprini (cuando era evaluado de forma 
continua y categórica utilizando 11 como umbral) 
y el riesgo de TEV al tener en cuenta la quimiopro-
filaxis en un análisis multivariado. Fuera de la ar-
troplastia articular, 2 son los estudios que han eva-
luado la puntuación de Caprini. Saragas et al.(586) 
no lograron mostrar la utilidad de la puntuación 
de Caprini en un grupo heterogéneo de pacientes 
de pie y tobillo; sin embargo, usaron el umbral ori-
ginal de 5 puntos para estratificar a los pacientes y 
el tamaño de la muestra era demasiado pequeño 
para realizar análisis estadísticos. Dashe et al.(584) 
examinaron un grupo de fracturas de las extremi-
dades inferiores. La puntuación de Caprini no fue 
diferente entre fracturas con riesgo bajo (pie y tobi-
llo aislados) y alto (pélvico/acetabular), aunque la 
última cohorte fue más propensa al TEV. Si bien el 
punto de corte óptimo para predecir TEV fue 11-12, 
el rendimiento real del score no podría ser verda-
deramente evaluado. Además, el grupo estudiado 
incluía tanto TEV preoperatorio como postopera-
torio, lo que dificulta interpretar los resultados. 
Otra limitación importante de todas excepto 2 de 
las puntuaciones de riesgo actuales es la inclusión 
de la EP y la TVP (proximal y distal) como un resul-
tado combinado. Algunos estudios también inclu-
yeron TVP distal asintomática y aislada, cuya im-
portancia permanece desconocida. Además, hay 
evidencia que sugiere que la EP y la TVP son 2 en-
tidades distintas y, por lo tanto, es posible que sea 
necesario sopesar los factores de riesgo individual 
de manera diferente con respecto a cada entidad.

En una cohorte de 1.078  pacientes, Krauss et 
al.(582) pudieron capturar 7/394  TEV en los pacien-
tes de “alto riesgo”, mientras que solo 1/684 de los 
pacientes de “bajo riesgo” tenían un TEV. Curio-
samente, solo 1 de los 7  pacientes de “alto riesgo” 
tuvieron una EP, mientras que el único paciente 
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del grupo de “bajo riesgo” también tuvo una EP. Si 
uno fuera a considerar la EP como el resultado pri-
mario, la aparición de EP sería de hecho un evento 
esporádico y ninguna asociación con ninguna de 
las puntuaciones de riesgo se podría encontrar. En 
un análisis más detallado, el paciente con EP en el 
grupo de bajo riesgo se descubrió más tarde que 
tenía un factor trombofílico congénito, por lo que 
debería estar en la categoría de alto riesgo.

Finalmente, una limitación inherente a todos 
los sistemas actuales de puntuación es el fracaso 
de estas puntuaciones para dar cuenta de eventos 
hemorrágicos importantes o complicaciones de la 
herida. Las sensibilidades y especificidades de las 
diferentes puntuaciones afectan al resultado final 
dado el número de pacientes que reciben anticoa-
gulación agresiva, como se ha mencionado ante-
riormente. Esto no solo puede tener un impacto 
financiero, también puede haber un efecto directo 
sobre el número de eventos hemorrágicos o com-
plicaciones de la herida que podrían ocurrir en pa-
cientes con profilaxis del TEV. Predecir estos eventos 
adversos puede ser tan importante como predecir 
el riesgo de TEV. Nam et al.(587) informaron sobre el 
tratamiento del 75,4% de los pacientes de “riesgo ru-
tinario” con AAS y el 24,6% de los pacientes de “alto 
riesgo” con warfarina. Si bien las tasas de TEV fueron 
del 0,5% en ambos grupos, los pacientes de la prime-
ra cohorte tenían una menor tasa de hemorragia 
mayor (0,5 frente a 2,0%; p = 0,006) y complicaciones 
de la herida (0,2 vs. 1,2%; p  =  0,01) en comparación 
con este último grupo. Está claro que las decisio-
nes que modifican el riesgo de TEV de un paciente 
también pueden afectar al riesgo de sangrado y las 
herramientas actuales de evaluación del riesgo de-
ben tomar esto en cuenta. Como tal, el futuro de los 
sistemas de puntuación de riesgo de TEV también 
deberían incorporar el riesgo de eventos hemorrá-
gicos y complicaciones de la herida.

Noam Shohat, Joseph A. Caprini, Pascal-André Vendittoli
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Pregunta 25: ¿Existe un sistema de estratificación 
del riesgo para predecir eventos hemorrágicos 
mayores después de procedimientos de cirugía 
ortopédica?

Respuesta/Recomendación: no hay un siste-
ma de estratificación del riesgo formal disponible 
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para predecir hemorragias mayores o eventos pos-
teriores a procedimientos ortopédicos. Una decla-
ración de consenso reciente limitada a pacientes en 
anticoagulación oral crónica que van a someterse a 
procedimientos quirúrgicos específicos estratifica el 
riesgo de eventos hemorrágicos (alto, bajo/modera-
do y mínimo).

Fuerza de la recomendación: consenso.
Voto de los delegados: de acuerdo: 98,07%; 

en desacuerdo: 0,48%; abstención: 1,45% (consenso 
fuerte).

Justificación: el sangrado es una consecuencia 
adversa común después de los procedimientos orto-
pédicos electivos y debidos a trauma. Principalmente 
puede ocurrir pérdida de sangre que puede resultar 
en una cirugía adicional, morbilidad cardiopulmo-
nar, infección, coagulopatía, hipotermia, aumento 
de estancias y costos hospitalarios o incluso mortali-
dad(590-592). Es posible que se requieran transfusiones 
de sangre alogénica para controlar la pérdida de 
sangre importante, pero también están asociados 
a otros riesgos incluyendo la transmisión viral y la 
incompatibilidad(593). La pérdida de sangre después 
de la cirugía ortopédica es multifactorial y probable-
mente relacionada con un número de factores del 
paciente, el cirujano y el procedimiento. Dos grandes 
estudios de cohortes que incluyeron un total de casi 
4.500  pacientes informaron del riesgo de sangrado 
mayor después de la cirugía ortopédica hasta en un 
5,4%(594,595). El uso frecuente de profilaxis farmacoló-
gica para el tromboembolismo venoso (TEV) para 
muchos procedimientos ortopédicos también pue-
de aumentar el riesgo de hemorragia mayor(596). Si 
el riesgo de sangrado mayor después de una cirugía 
ortopédica pudiera predecirse de forma fiable antes 
de la operación y/o intraoperatoriamente, entonces 
puede ser posible implementar estrategias para re-
ducir la pérdida de sangre y los eventos adversos aso-
ciados. Nosotros realizamos una revisión sistemática 
de la literatura (véase el apéndice 25 para la estrategia 
de búsqueda)* para responder a la preguntas de in-
vestigación “¿Existe un sistema de estratificación del 
riesgo para la predicción de hemorragias mayores 
posteriores a procedimientos ortopédicos?”

Actualmente, no existe un sistema de estrati-
ficación del riesgo formal general disponible para 
predecir eventos hemorrágicos mayores después de 
procedimientos ortopédicos. Además, muchos de los 
estudios sobre sangrado mayor después de procedi-
mientos ortopédicos exploran los factores de riesgo 
quirúrgicos y no discuten el impacto de los agentes 
anticoagulantes para la profilaxis del TEV. Una re-

* El material de soporte aportado por los autores está disponible online y en inglés como material suplementario de este capítulo en jbjs.org 
(http://links.lww.com/JBJS/G903).	

ciente declaración de consenso de la International 
Society on Thrombosis and Haemostasis sí estrati-
fica el riesgo de sangrado debido al procedimiento 
en un subconjunto de pacientes en tratamiento de 
anticoagulación oral crónica antes de la operación 
en 3  grupos (alto, bajo/moderado y mínimo). La es-
tratificación del riesgo es limitada debido a que se 
basa únicamente en el procedimiento quirúrgico 
específico realizado(597). Procedimientos ortopédicos 
de alto riesgo de sangrado, definidos como un riesgo 
a 30 días de sangrado mayor al 2%, incluyen: i) cirugía 
ortopédica mayor, incluido el reemplazo de hombro; 
ii) cirugía mayor con lesión tisular extensa; iii) ciru-
gía de columna; y iv) cualquier operación mayor que 
dure más de 45  minutos. Procedimientos ortopédi-
cos con riesgo de sangrado bajo/moderado, definido 
como un riesgo de sangrado mayor a 30 días de hasta 
el 2%, incluyen: artroscopia, cirugía de pie y mano. 
Ningún procedimiento ortopédico se define dentro 
de la categoría de riesgo mínimo de sangrado.

En una cohorte de 3.082 pacientes sometidos 
a cirugía de cadera, rodilla o columna que eran pre-
dominantemente electivos, Oberweis et al. identi-
ficaron el tipo de procedimiento como predictor 
independiente de hemorragia mayor(595). El análi-
sis multivariado mostró que la cirugía de columna 
se asoció con el mayor riesgo de hemorragia ma-
yor, con el riesgo de hemorragia mayor siendo un 
81 y un 65% menor en pacientes sometidos a cirugía 
de rodilla y cirugía de cadera, respectivamente, en 
comparación con la cirugía de columna.

Varios estudios han investigado predictores de 
sangrado mayor después de procedimientos orto-
pédicos electivos y de trauma específicos. En estos 
estudios, los resultados evaluados fueron con mayor 
frecuencia los requerimientos de transfusiones de 
sangre y/o el volumen de pérdida de sangre medido 
en una variedad de formas. Es importante destacar 
que, como resultado del aumento del riesgo de TEV 
después de muchos procedimientos ortopédicos, 
a los pacientes se les administra profilaxis del TEV 
para reducir su riesgo. Sin embargo, estos agentes 
anticoagulantes se asocian con un mayor riesgo de 
hemorragia mayor en el postoperatorio. Varios es-
tudios han destacado las diferencias en el riesgo de 
eventos hemorrágicos mayores entre agentes profi-
lácticos(598-603). La mayoría de los estudios que inves-
tigan predictores de hemorragia mayor posterior a 
procedimientos ortopédicos han incluido pacientes 
sometidos a artroplastia total de cadera (ATC) prima-
ria y artroplastia total de rodilla (ATR). Los estudios 
han informado un aumento del riesgo de transfusión 

http://jbjs.org 
http://links.lww.com/JBJS/G903
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de sangre después de ATC y ATR primarias con una 
menor concentración de hemoglobina preopera-
toria, menor peso corporal del paciente o índice de 
masa corporal (IMC), mayor edad al momento de la 
cirugía, sexo femenino, mayor tiempo operatorio y 
en pacientes con antecedentes de cáncer, enferme-
dad de las arterias coronarias o enfermedad pulmo-
nar obstructiva y pacientes sometidos a ATR bilate-
rales(595,604-614). Los estudios también encontraron un 
riesgo reducido de transfusión de sangre alogénica 
en pacientes que reciben ácido tranexámico tópico 
después de ATC primaria(605) y en pacientes que reci-
ben sangre extraída con sistemas de recuperación de 
sangre en ATR primaria(615).

Además, muchos estudios han analizado el 
impacto que tiene la profilaxis del TEV en eventos 
hemorrágicos mayores después de procedimientos 
de artroplastias. Lindquist et al., en un estudio de co-
horte retrospectivo, analizaron el impacto de la pro-
filaxis del TEV en las tasas de sangrado mayor después 
de ATR; pacientes con ácido acetilsalicílico (AAS) y 
enoxaparina se asociaron con un menor riesgo de 
sangrado mayor que los pacientes tratados con riva-
roxabán(602). Mientras que Lassen et al. compararon 
rivaroxabán y enoxaparina sin demostrar diferencias 
significativas en los eventos de sangrado postopera-
torio(601), Anderson et al. no informaron diferencias 
entre eventos de sangrado mayor en pacientes some-
tidos a artroplastia total entre AAS y rivaroxabán(598). 
Además, un estudio de Jacob et al. ha identificado que 
el clopidogrel, un antiplaquetario, incide en un ma-
yor riesgo de sangrado postoperatorio(600).

La artroplastia de revisión de cadera y rodilla 
se asocia con un aumento de la pérdida de sangre en 
comparación con los procedimientos primarios(604). 
En una cohorte de 210 pacientes sometidos a ATC de 
revisión, los predictores independientes de la trans-
fusión de sangre alogénica fueron la baja concen-
tración de hemoglobina preoperatoria, el bajo peso 
corporal del paciente, la pérdida de sangre durante 
la operación y la ausencia de rescate celular periope-
ratorio(616). En otra cohorte de 146 ATC de revisión, la 
pérdida de sangre y el riesgo de transfusión se aso-
ciaron con factores del paciente, como el sexo mas-
culino, la edad avanzada, una baja concentración de 
hemoglobina preoperatoria y también se asociaron 
con factores quirúrgicos, incluyendo revisiones del 
componente femoral y de ambos componentes (en 
comparación con las revisiones acetabulares) y revi-
sión de componentes cementados(617).

En estudios que evaluaron pacientes sometidos 
a corrección quirúrgica de escoliosis idiopática, una 
mayor pérdida de sangre se asoció con ángulos de 
Cobb totales preoperatorios más grandes, número 
creciente de niveles vertebrales fusionados, mayor 

número de tornillos utilizados y tiempos operatorios 
más prolongados(618-620). Un estudio de 311  pacientes 
sometidos a instrumentación espinal posterior y fu-
sión para escoliosis idiopática del adolescente infor-
mó que la variable más fuertemente asociada con la 
pérdida de sangre fue el número de niveles fusiona-
dos; la fusión de 12 o más niveles tenía una probabili-
dad de más del 10% de hemorragia mayor(619).

Después de 169  osteotomías periacetabulares 
realizadas por displasia acetabular, una mayor dura-
ción de la cirugía fue correlacionada con un aumen-
to de la pérdida de sangre, mientras que otros facto-
res como la edad del paciente, el IMC, la artrotomía 
y la anestesia utilizada no se asociaron con pérdida 
sanguínea(621). La pérdida de sangre aumentó en un 
11,1% por hora de cirugía. En una cohorte de 546 pa-
cientes sometidos a cirugía por fractura de cadera, 
los predictores independientes de pérdida de san-
gre fueron el tipo de cirugía, el uso preoperatorio de 
AAS, la hipotensión intraoperatoria y la hemorragia 
gastrointestinal o la ulceración(622). En términos del 
tipo de cirugía realizada, en comparación con el tor-
nillo dinámico de cadera (dynamic hip screw –DHS–), 
el enclavado intramedular se asoció con un aumen-
to de la pérdida de sangre. El uso de la fijación con 
tornillo/clavija y el uso de la artroplastia se asocia-
ron con una reducción de la pérdida de sangre en 
comparación con la fijación con DHS(622).

En un estudio de 212 pacientes que se sometie-
ron a un reemplazo de hombro por trauma o por 
indicaciones electivas, los predictores de transfu-
sión de sangre fueron los niveles preoperatorios de 
hemoglobina menores de 12,15 g/dL y los niveles de 
hemoglobina del primer día postoperatorio meno-
res de 10,0 g/dL(623).

Si bien muchos se enfocan en la importancia 
de identificar los factores de riesgo de eventos he-
morrágicos mayores, la mayoría de los estudios no se 
enfocan en la incidencia de hemorragia mayor como 
resultado de las diferencias tanto en los factores de 
riesgo del paciente como en los agentes usados para la 
profilaxis del TEV. Beyer-Westendort et al. analizaron 
las diferencias en las tasas de sangrado entre rivaroxa-
bán y fondaparinux en pacientes sometidos a cirugía 
ortopédica mayor, identificando al rivaroxabán como 
asociado con una disminución del riesgo de hemorra-
gia(599). Además, el metaanálisis de Nur-Mohamed et 
al. no encontró diferencias significativas en el riesgo 
de sangrado entre los de heparina bajo peso molecu-
lar (HBPM) y heparina estándar después de cirugía 
ortopédica(603). Desafortunadamente, la literatura so-
bre la estratificación del riesgo de sangrado se limita a 
comparaciones discretas entre un subconjunto de an-
ticoagulantes; ninguno ha podido investigar a fondo 
el riesgo de eventos hemorrágicos mayores a través de 
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la variedad de agentes anticoagulantes disponibles 
para pacientes sometidos a cirugía ortopédica. Debi-
do a las diferencias en la demografía de los pacientes, 
es importante identificar la relación entre los factores 
de riesgo y las variables clínicas, como la profilaxis 
del TEV, para predecir y estratificar adecuadamente el 
riesgo del paciente antes de la operación.

La investigación futura debería centrarse en 
desarrollar y validar un sistema de estratificación 
del riesgo para predecir eventos de hemorragias 
graves después de procedimientos ortopédicos tan-
to electivos como debidos a trauma que ponga un 
mayor énfasis en uso de los agentes profilácticos del 
TEV. Cualquier sistema de estratificación del riesgo 
debe considerar factores del paciente y del procedi-
miento, así como la anticoagulación postoperato-
ria, y debe aspirar a ser generalizable a la población 
de interés en lugar de subgrupos limitados.

Gulraj S. Matharu, Michael R. Whitehouse
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Pregunta 26: ¿Tiene algún papel la estratificación 
de los pacientes que van a someterse a 
procedimientos ortopédicos por riesgo de 
sangrado? Si es así, ¿debería modificarse la 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) en 
función del perfil de riesgo de sangrado?

Respuesta/Recomendación: dada la inciden-
cia y los resultados de eventos graves hemorrágicos 
mayores después de procedimientos ortopédicos, 
definitivamente es necesario estratificar el riesgo 
antes de la cirugía. Si bien se ha puesto mucha aten-
ción en la identificación de factores de riesgo de TEV 
y existen múltiples pautas que intentan mitigar este 
riesgo, los eventos hemorrágicos mayores (EHM) 
son complicaciones graves que reciben menos 
atención. Injustificadamente, los EHM a menudo 
se reconocen como un resultado secundario y, por 
lo tanto, las cohortes son demasiado pequeñas para 
permitir el poder estadístico adecuado para exami-
nar este tema. Mientras la literatura actual no puede 
respaldar un agente de quimioprofilaxis sobre el 
otro en términos de riesgo de EHM, es importante 
considerar que cualquier beneficio potencial en 
términos de reducción del riesgo de TEV debe so-
pesarse frente a un posible aumento del riesgo de 
hemorragia.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,21%; 

en desacuerdo: 0,93%; abstención: 1,86% (consenso 
fuerte).

Justificación: los EHM son complicaciones 
potenciales y graves después de procedimientos 
ortopédicos. En una reciente revisión sistemática, 
la tasa de sangrado clínicamente importante fue del 
3%, lo que fue mucho mayor en comparación con 
la tasa de eventos de TEV(624). Surge el interrogante 
de si nuestro enfoque ha sido demasiado en el TEV 
a expensas de las complicaciones hemorrágicas. Se 
ha demostrado que los EHM aumentan el riesgo de 
transfusiones de sangre y se han asociado a un ma-
yor costo, estancia más prolongada, reacciones alér-
gicas y mayores tasas de trombosis venosa profunda 
(TVP), infecciones del sitio quirúrgico y mortali-
dad(625,626). Por lo tanto, las estrategias de prevención 
de pérdida de sangre que incluyen el uso de ácido 
tranexámico, anestesia espinal, movilización tem-
prana, alta el mismo día, uso de dispositivos de com-
presión y la transición al ácido acetilsalicílico (AAS) 
para la profilaxis han ganado popularidad en la úl-
tima década y pueden tener un efecto beneficioso.

La medicina personalizada y la optimización 
del paciente, incluidos los modelos de estratifi-
cación del riesgo, han ganado popularidad en los 
últimos años y en la actualidad existen varias estra-
tegias de estratificación del TEV disponibles(627,628). 
El trabajo realizado en el campo del TEV nos ha 
enseñado que las diferentes características de los 
pacientes, las comorbilidades y todos los factores 
genéticos juegan un papel en el riesgo general de 
un evento. Como tal, la estratificación del riesgo 
de EHM puede conducir a una mejor evaluación y 
optimización preoperatoria, así como inducir dife-
rentes alternativas intraoperatorias y postoperato-
rias para evitar este aumento del riesgo. Por lo tan-
to, la identificación de pacientes de alto riesgo para 
EHM es primordial antes de la cirugía ortopédica.

Para minimizar el sangrado y prevenir ade-
cuadamente el TEV, es importante identificar a los 
pacientes que están en alto riesgo de EHM. Algu-
nos estudios previos han mostrado varios factores 
de riesgo significativos para EHM después de la 
artroplastia total de articulación (ATA). En su estu-
dio, Prasad et al. sugirieron que hay una pérdida de 
sangre perioperatoria significativa en los hombres, 
así como un mayor tiempo de torniquete y qui-
rúrgico después de la artroplastia total de rodilla 
(ATR)(629). Otro estudio de Pugely et al. demostró 
una menor tasa de transfusiones de sangre cuando 
se comparó la anestesia espinal con la anestesia 
general en pacientes sometidos a ATR(630). Frisch 
et al. sugirieron que el sexo femenino, la edad, un 
mayor índice de masa corporal (IMC), el nivel de 
creatinina, el tipo de procedimiento (ATR compa-
rado con ATC), el aumento del tiempo quirúrgico, 
la pérdida de sangre intraoperatoria, la hemoglo-
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bina preoperatoria y los líquidos intraoperatorios 
pueden estar asociados con las tasas de transfusión 
de sangre postoperatoria(625).

El tipo de quimioprofilaxis también puede 
desempeñar un papel significativo en el riesgo de 
EHM. En su estudio, Zufferey et al. encontraron que 
el riesgo de EHM con tromboprofilaxis con fondapa-
rinux es más alto en los primeros días después de la 
operación. Los autores también sugirieren que el 
sexo masculino, un IMC más bajo y una mayor du-
ración de la exposición al fármaco también puede 
aumentar el riesgo de sangrado mayor. Dado que 
fondaparinux se elimina por vía renal, en caso de in-
suficiencia renal moderada la reducción de la dosis 
del fármaco puede reducir el riesgo de hemorragia 
mayor(631). La International Society on Thrombosis 
and Hemostasis (ISTH) define el sangrado mayor 
como una transfusión de sangre de más de 2 unida-
des dentro del primer día de la cirugía(632).

En la enfermedad de las arterias coronarias 
(EAC), la incidencia de eventos trombóticos y even-
tos hemorrágicos es mayor que en la población sin 
EAC. En la bibliografía sobre artroplastia, el térmi-
no “hemorragia importante” incluye hemorragia 
intracraneal, hemorragia gastrointestinal, hemo-
rragia que requiere más de 2 unidades de transfu-
sión de sangre y formación de hematoma que re-
quiere reoperación(633). Oberweis et al. informaron 
que el tipo de procedimiento (cirugía columna > 
ATC > ATR), el cáncer activo, el sexo femenino, la 
EAC y la enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC) son factores de riesgo independientes 
para EHM(634). Un sangrado perioperatorio previo y 
el cáncer activo se conocen como factores de ries-
go de EHM después de procedimientos quirúrgi-
cos(635,636). En un estudio reciente, Tafur et al. encon-
traron que la hipertensión también es un factor de 
riesgo para el sangrado perioperatorio(637).

En una revisión sistemática realizada por 
Borre et al., en un grupo con 322.010 pacientes, los 
pacientes con enfermedad renal crónica tienen un 
mayor riesgo de EHM (evidencia moderada)(638). El 
índice internacional normalizado (international 
normalized ratio –INR–), la edad, ictus previo, pre-
sencia de cardiopatía, diabetes mellitus, el sexo, 
cáncer, la raza/etnicidad y el deterioro cognitivo 
también surgieron como factores de riesgo para 
EHM; sin embargo, la evidencia no es suficiente 
para sustentar estas conclusiones(638).

Se comienzan a utilizar numerosos fármacos 
anticoagulantes para la profilaxis del TEV. Sin em-
bargo, estos fármacos, especialmente los anticoa-
gulantes potentes, pueden aumentar el riesgo de 
hemorragia(639-641), lo que podría provocar infección 
articular periprotésica (IAP), duración prolongada 

de la estancia hospitalaria y mayores gastos(642,643). 
La directrices de 2011 de la American Academy of 
Orthopaedic Surgeons (AAOS) sobre profilaxis del 
TEV recomiendan que se debe obtener un equili-
brio para minimizar el sangrado al mismo tiempo 
que proporcionar una adecuada prevención del 
TEV(644). Aunque el riesgo de TEV está bien definido, 
los factores de riesgo que pueden resultar en EHM 
en pacientes sometidos a procedimientos ortopé-
dicos no están bien definidos. Identificar los fac-
tores de riesgo de sangrado y mantenerse alejado 
de los anticoagulantes potentes puede ayudar a los 
pacientes a evitar hemorragias y complicaciones 
relacionadas con la transfusión.

Rivaroxabán, un fármaco oral que es un inhi-
bidor altamente selectivo del factor Xa, se encontró 
que es efectivo para prevenir el TEV y no está muy 
asociado con EHM(645). En un estudio que comparó 
AAS y rivaroxabán en una cohorte de 3.424 pacien-
tes; la tasa de EHM fue del 0,47% en el grupo de AAS 
y del 0,29% en el grupo de rivaroxabán. No hubo 
diferencia estadística significativa con respecto al 
sangrado entre estos 2 fármacos(646). En un análisis 
conjunto de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) 
de fase III, Nieto et al. compararon dabigatrán, riva-
roxabán y apixabán (nuevos anticoagulantes ora-
les de acción directa –ACOD–) frente a enoxaparina 
con respecto a la tromboprofilaxis y las complica-
ciones hemorrágicas. Las tasas de EHM fueron si-
milares en los pacientes tratados con ACOD (0,8%) 
frente a los tratados con enoxaparina (0,8%). En el 
mismo estudio, el grupo de rivaroxabán tenía más 
probabilidades de aumentar las tasas de EHM en 
comparación con el grupo de enoxaparina. En los 
otros ensayos, apixabán e, igualmente, dabigatrán 
fueron superiores a la enoxaparina en cuanto a los 
episodios hemorrágicos(647). En un estudio de Vul-
cano et al., encontraron el porcentaje de sangrado, 
sangrado menor y EHM como 0,3, 0 y 0,3%, respec-
tivamente, para pacientes que recibieron AAS y de 
1,6, 0,9 y 0,7%, respectivamente, para pacientes que 
recibieron warfarina. Aunque no es estadística-
mente significativo, el AAS tiende a ser más seguro 
que la warfarina(648). En 2017 una revisión sistemá-
tica realizada por Suen et al. que compara la hepa-
rina de bajo peso molecular (HBPM) con el grupo 
control, warfarina y dabigatrán reporta que el ries-
go de episodios de sangrado en el sitio quirúrgico 
fue mayor en el grupo de HBPM en contraste con el 
control, warfarina y el grupo de dabigatrán. Y esta 
diferencia fue estadísticamente significativa en 
ambos grupos(639). Varios estudios han demostrado 
una mayor incidencia de EHM con el uso de war-
farina en comparación con AAS(640-642). Nuestros re-
sultados de búsqueda mostraron que no hay estu-
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dios con un resultado primario destinado a definir 
los factores de riesgo para sangrado en pacientes 
sometidos a reemplazo articular. Los estudios de 
posibles factores de riesgo para EHM son cohortes 
retrospectivas. Además, estos factores de riesgo se 
informan principalmente como valores de resulta-
dos secundarios.

Con los datos disponibles, los posibles factores 
de riesgo de sangrado después de los procedimientos 
ortopédicos se enumeran en la Tabla  IV. Para resu-
mir, los EHM ocurren a un ritmo similar e incluso 
hay mayores tasas en comparación con los eventos 
de TEV(624,646). Por lo tanto, es urgente la necesidad de 
modelos de estratificación del riesgo de EHM para pa-
cientes sometidos a procedimientos ortopédicos. Se 
requieren ECA con la potencia adecuada en la iden-
tificación de factores de riesgo asociados con EHM. 
Además, desarrollar una calculadora de puntuación 
de riesgo para el riesgo de sangrado es necesario para 
una mejor optimización del paciente, profilaxis para 
la pérdida de sangre y reducir las complicaciones re-
lacionadas con las transfusiones de sangre.

Omer Serdar Hakyemez, Ibrahim Azboy
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Tabla IV.	 Risk factors associated to MBE

•	Older age
•	Gender (female)
•	Active cancer
•	Surgical procedure type (Spine > THA > TKA)
•	Anesthesia type (general > spinal)
•	Intraoperative blood loss
•	Increased creatinine level
•	Preoperative hemoglobin level
•	Increased surgical time
•	Increased tourniquet time
•	Hypertension
•	History of previous bleeding

MBE: major bleeding event; THA: total hip arthroplasty; 
TKA: total knee arthroplasty
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Pregunta 27: ¿Es útil la tromboelastografía (TEG) 
para predecir el riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV) en pacientes sometidos a 
procedimientos de cirugía ortopédica?

Respuesta/Recomendación: aunque pre-
viamente validada en otras subespecialidades 
quirúrgicas para predecir el TEV, la TEG no ha sido 
probada adecuadamente en pacientes sometidos a 
procedimientos de cirugía ortopédica. Sin embargo, 
estudios limitados sugieren que la TEG es un com-
plemento útil para evaluar la hipercoagulabilidad 
en cirugía ortopédica y el TEV después de una lesión 
traumática y/o intervención quirúrgica basado en 
una amplitud máxima (AM) > 65 mm.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 89,74%; 

en desacuerdo: 1,54%; abstención: 8,72% (consenso 
fuerte).

Justificación: la prevención del TEV sigue 
siendo de alta prioridad para los cirujanos orto-
pédicos. Sin embargo, el TEV no siempre es pre-
venible a pesar de la administración de diversos 
productos químicos y/o medidas de profilaxis me-
cánica, especialmente en el contexto de no tener 
ningún protocolo estándar de oro universal (es 
decir, medicamentos específicos y duración)(649-652).

Ensayos hemostáticos viscoelásticos (EHV), 
como la TEG o la tromboelastometría rotacional 
(TEMRO), ofrecen el mayor método integral para 
evaluar la coagulopatía de cada paciente. Los EHV 
evalúan globalmente la coagulopatía, proporcio-
nando una representación gráfica de toda la casca-
da de la coagulación desde el coágulo inicial por 
fibrinólisis. La TEG seriada del paciente con trauma 
severo demuestra la transición de la capacidad del 
índice de hipercoagulabilidad posterior a la le-
sión o posquirúrgica validando la prevención del 
TEV(653,654). Stutz et al. describen el valor de los EHV 
evaluando la “zona segura” para la anticoagulación 
donde los pacientes no están infratratados ni están 
desprotegidos de TEV, o sobretratados y en riesgo 
de hemorragia postoperatoria no deseada y/o com-

plicaciones de la herida(655). La TEG ha demostrado 
un beneficio en la mortalidad sobre las pruebas 
de coagulación convencionales (PCC) –tiempo de 
tromboplastina parcial activada (TTPa) y tiempo de 
protrombina (TP)/índice internacional normaliza-
do (international normalized ratio –INR–)– al guiar la 
transfusión de hemoderivados inicial al paciente 
politraumatizado grave(656). Paralelamente, la litera-
tura ortopédica sobre el uso de EHV también abarca 
la reanimación de traumatismos y hemorragias gra-
ves. La TEG modificada con mapeo de plaquetas de-
mostró una proporción reducida de plasma fresco 
congelado (1  unidad) frente a concentrado de gló-
bulos rojos (2,5 unidades) y plaquetas (2,8 unidades) 
durante la transfusión masiva en fracturas graves de 
pelvis(657).

En un estudio diferente, el tiempo de reacción 
de TEG (tiempo R) > 6 min se encontró que era un 
factor de riesgo independiente para la muerte en pa-
cientes con fracturas pélvicas –odds ratio (OR): 16; in-
tervalo de confianza (IC) del 95%: 5,4-53; p = 0,0010– 
sin cambios significativos en asociación con 
PCC(658). Otra revisión retrospectiva de transfusiones 
perioperatorias durante procedimientos ortopédi-
cos de columna, fractura y cirugía de artroplastia to-
tal de la articulación (ATA) encontró que la terapia 
de transfusión guiada por TEG redujo y optimizó los 
componentes de la sangre (p < 0,05) con función de 
coagulación mejorada (p < 0,05) y disminución de 
la estancia hospitalaria (p < 0,001) en comparación 
con las PCC. El riesgo de sangrado y trombosis no 
fue específicamente estudiado(659).

Se ha demostrado que la progresión hacia un 
estado de hipercoagulabilidad ocurre en el posto-
peratorio temprano o fase traumática. Un estudio 
prospectivo de cohortes de politraumatismos en-
contró un estado de hipercoagulabilidad con TEG 
en 582/983  pacientes, con una duplicación en la 
tasa de trombosis venosa profunda (TVP) a pesar 
de la profilaxis, en comparación con pacientes con 
TEG con reducida coagulabilidad (p = 0,039)(660). En 
una revisión sistemática de 31 estudios que utilizan 
TEG en ortopedia, 17  estudios citaron la AM como 
un predictor significativo de TEV entre un total de 
6.348  pacientes(661). Dentro de esta revisión, Brown 
et al. realizaron un metaanálisis seleccionado de 
5  estudios con 3.180  pacientes para determinar si 
una AM > 65 mm predijo TEV. Encontraron una OR 
no significativa de 1,31 (IC 95%: 0,74-2,34; p  =  0,175). 
En particular, el valor de la AM de corte para definir 
la hipercoagulabilidad sigue siendo inconsistente 
dentro de la literatura y es un factor limitante de 
su valor predictivo. Sin embargo, este análisis en-
contró que la hipercoagulabilidad constantemen-
te demostrada por TEG comienza pronto después 
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de la cirugía(661). El estudio de Gary et al.(662) y el de 
Cotton et al.(663) se omitieron de este metaanálisis a 
pesar de ser los primeros estudios que indican que 
una AM de admisión > 65 mm fue un umbral para 
la predicción de TEV en pacientes con traumatismos 
ortopédicos.

En una cohorte retrospectiva de 1.818 pacien-
tes con trauma estratificados por la puntuación de 
la escala abreviada de lesiones en las extremidades 
≥  2 (grupo ORTHO) y <  2 (grupo no ORTHO), una 
AM de admisión >  65  mm constituyó una OR de 
3,66 para desarrollar TEV y una AM >  72  mm au-
mentó la OR a 6,70(662). En el estudio prospectivo 
Pragmatic, Randomized Optimal Platelet and Plasma 
Ratios (PROPPR), hubo eventos de TEV tempranos 
(< 12 días) y tardíos (> 12 días) en pacientes con trau-
ma, predominando los eventos tempranos que ocu-
rren dentro de las 72 horas posteriores al ingreso en 
el hospital y con aumento del riesgo de pacientes 
con trastornos pélvicos y/o fracturas de fémur(664).

El cierre fibrinolítico, que describe el estado 
de hipercoagulabilidad asociado con el periodo 
postraumático, ha sido estudiado como pronóstico 
de TEV después de un trauma ortopédico. Nelson et 
al. encontraron que el cierre fibrinolítico a través de 
TEG al inicio de la evaluación de las fracturas pélvi-
cas no fue predictivo de TEV(665). La ausencia de co-
rrelación no fue sorprendente, ya que la definición 
de cierre fibrinolítico fue solo durante la presenta-
ción primaria. Es más probable que el cese prolon-
gado durante una serie de horas o días (frente al 
cierre inicial de fibrinólisis) sea un mejor predictor 
de riesgo trombótico(665,666). Estudios futuros sobre 
EHV en serie durante un periodo de meses después 
de un traumatismo ortopédico importante podrían 
validar la duración de la profilaxis del TEV.

El valor de los ensayos de TEG en serie ha de-
mostrado una mejor comprensión de la coagulopa-
tía durante la fase perioperatoria. En un pequeño 
estudio de 10 artroplastias totales de rodilla (ATR), 
10  artroplastias totales de cadera (ATC) y otros 
10  controles de cirugía de la extremidad inferior, 
Okamura et al. encontraron un aumento en los va-
lores de la AM y el índice de coagulación 24 horas 
después de cirugía de ATR y ATC en comparación 
con los previos a la anestesia, lo que indica el esta-
do de hipercoagulabilidad que puede ocurrir des-
pués de la ATA(667). Kim et al. encontraron trazos de 
TEG intraoperatorios demostrando aumento de la 
hipercoagulabilidad con disminución del tiempo 
R y aumento del ángulo alfa y los valores de AM 
(p  <  0,05) durante una revisión de 45  pacientes 
de edad avanzada (edad > 65) sometidos a cirugía 
ortopédica mayor. Estos niveles tendieron a nor-
malizarse después de la operación en comparación 

con la TEG preoperatoria(668). Finalmente, la TEG en 
serie encontró hipercoagulabilidad en 250 pacien-
tes con fracturas del cuello femoral medido en el 
preoperatorio, el postoperatorio inmediato y a las 
6 semanas postoperatorias, validando una correla-
ción con el desarrollo de TEV(669).

En general, hay escasez de literatura ortopédi-
ca sobre el uso rutinario de TEG como una prueba 
complementaria a la atención perioperatoria en 
comparación con sus contrapartes en otras subespe-
cialidades quirúrgicas. Los EHV se han expandido a 
resultados más reproducibles y menos dependientes 
del operador. Se necesitan futuros ensayos controla-
dos ortopédicos para determinar el papel de los EHV 
en la predicción del riesgo del paciente para TEV y su 
valor en la evaluación de la eficacia y la duración de 
la profilaxis del TEV. Los cirujanos ortopédicos deben 
familiarizarse cada vez más con los resultados de los 
EHV a medida que pretendan evaluar el espectro de 
coagulopatía e individualizar la atención quirúrgica.

Omer Serdar Hakyemez, Ibrahim Azboy
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Pregunta 28: ¿La trombosis venosa profunda (TVP) 
de las extremidades inferiores que surge después 
de la artroplastia total de la articulación (ATA) se 
propaga para causar embolia pulmonar (EP)?

Respuesta/Recomendación: la TVP, que cau-
sa la EP, se ha descrito en pacientes con coágulos no 
provocados y se atribuye al fenotipo protrombótico 
del individuo. Mientras se reconoce que una EP pue-
de surgir de una TVP, parece no existir una relación 
entre la propagación de la TVP y la EP para los pa-
cientes sometidos a procedimientos ortopédicos, en 
particular, la ATA.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 90,59%; 

en desacuerdo: 5,94%; abstención: 3,47% (consenso 
fuerte).

Justificación: es imperativo comprender la 
historia natural, el pronóstico y las implicaciones 

del tromboembolismo venoso (TEV) que ocurre 
como consecuencia de los procedimientos ortopé-
dicos. A pesar de que las tasas de TVP caen hasta un 
0,4% después de la artroplastia total de cadera (ATC) 
y un 0,8% tras la artroplastia total de rodilla (ATR), 
falta consenso sobre el riesgo de propagación de la 
TVP distal a los pulmones(670-673). Gran parte de la lite-
ratura relacionada con la historia natural del TEV in-
forma sobre casos no provocados o TVP provocadas 
en el contexto de factores de riesgo protrombóticos, 
cuya fisiopatología difiere de las TVP provocadas en 
el postoperatorio(674-676). Una relación causal entre la 
TVP y la EP no ha sido probada en pacientes some-
tidos a ATA de las extremidades inferiores(670,677,678).

La cirugía ha sido reportada como un proble-
ma mayor, pero transitorio, promotor de TEV(679-681). 
La activación local de la cascada de la coagulación 
comienza intraoperatoriamente después de una 
lesión endotelial y la liberación de tromboplastina 
tisular, que promueve un ciclo de retroalimenta-
ción inflamatoria que involucra proteínas procoa-
gulantes y hebras de fibrina(682,683). Este entorno 
protrombótico transitorio, que abarca las válvulas 
venosas distales que proporcionan un nido para la 
formación de coágulos, predispone a los pacientes 
ortopédicos a una mayor tasa de TVP ipsilateral que 
aquellos sometidos a procedimientos no ortopédi-
cos mayores(676,682,684). Sin embargo, entre las especia-
lidades quirúrgicas, la investigación retrospectiva 
ha demostrado que las tasas de EP en las cohortes 
de artroplastia no son mayores que las de aquellos 
sometidos a procedimientos gastrointestinales, vas-
culares o ginecológicos(685). Si una TVP se propagara 
consistentemente para causar EP postartroplastia, 
la literatura indicaría una incidencia de EP signi-
ficativamente mayor en comparación con otras 
especialidades quirúrgicas, en proporción a la de 
las tasas de TVP. Sin embargo, este no es el caso. Se 
cree que la EP surge más comúnmente a través de un 
trombo distal establecido, que se desprende y viaja 
dentro del sistema circulatorio hacia los pulmones 
obstruyendo las arteriolas dentro de la vasculariza-
ción pulmonar, causando isquemia(674). La trombo-
sis también puede surgir directamente dentro de 
la vascularización pulmonar. Pacientes con riesgo 
de trombosis de la arteria pulmonar in situ mues-
tran un fenotipo protrombótico pronunciado, con 
variantes anormales de fibrinógeno, antecedentes 
familiares, enfermedades autoinmunes, desregula-
ción endocrina y cáncer activo(674,686,687).

Si separamos ambas vías fisiopatológicas he-
matológicas, el aumento de la presión intramedular 
durante los procedimientos de artroplastia se ha 
demostrado que emboliza la grasa protrombótica, 
la médula ósea y fragmentos de cemento a través 
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de las venas sistémicas hacia el sistema vascular 
pulmonar(682,688,689). Se cree que la activación de la 
trombogénesis en la circulación pulmonar y de las 
extremidades, a través de la exposición a la trombo-
plastina, contribuye a las tasas de TVP y EP después 
de la ATA. Sin embargo, se han tomado medidas 
intraoperatorias para mitigar este proceso(682,689). La 
manifestación de la EP sintomática es un proceso 
multifactorial complejo, con múltiples vías fisio-
patológicas probables coexistiendo en pacientes 
genéticamente susceptibles. Sin embargo, la propa-
gación de un trombo en una extremidad no parece 
contribuir consistentemente a la carga de la enfer-
medad de EP relacionada con la artroplastia(690-692).

Existe poca literatura para aclarar la evolución 
de la TVP asintomática incidental, como demues-
tra la falta de consenso dentro de las guías publica-
das(676,693-695). Estudios observacionales han confir-
mado que la mayoría de las TVP profundas aisladas 
presentan un curso clínico sin incidentes y sin em-
bolización(696). La mitad de estos trombos surgen en 
el momento de la cirugía y se resuelven espontánea-
mente dentro de las primeras 72 horas postoperato-
rias(696). Por otro lado, la TVP proximal no provocada 
es preocupante, dada su tendencia a propagarse para 
provocar EP y su riesgo de recurrencia(696-701). Sin em-
bargo, en el entorno postoperatorio provocado, las 
tasas de EP no parecen correlacionarse con la inci-
dencia observada de TVP proximal, que se han iden-
tificado en el 27% de todas las TVP tras una ATC y en 
el 15% de todas las TVP tras ATR(702,703). Un incremento 
en la tasa de TVP proximal en aquellos sometidos a 
ATC no se ha traducido en una mayor carga de EP en 
comparación con los pacientes tras artroplastia de ro-
dilla(691-704). La profilaxis perioperatoria y la moviliza-
ción temprana han hecho un progreso significativo 
en la lucha contra el TEV, que puede ser apreciado a 
través de la disminución de la incidencia de TVP pos-
tartroplastia(675,705,706). Por el contrario, debido a los 
avances radiológicos y la capacidad de identificar ém-
bolos aún más pequeños, se ha visto que la incidencia 
de EP ha aumentado en las últimas 2 décadas(707,708). La 
tomografía computarizada (TC) multicorte de alta 
sensibilidad y la angiografía pulmonar permiten la 
detección de enfermedad clínicamente insignifican-
te en el entorno postoperatorio, surgiendo dentro de 
la vascularización pulmonar periférica(708-710).

A pesar de la profilaxis y las vías de recu-
peración mejoradas, la tasa de EP clínicamente 
significativa persiste entre el 0,2 y el 1,1% de todos 
los pacientes sometidos a artroplastia(691,711-713). El 
riesgo de desarrollo de EP en una proporción de 
pacientes con ATA se ha mantenido constante en 
las últimas 2  décadas, independientemente del 
cumplimiento de las directrices dirigidas hacia la 

reducción de la evidencia venográfica de TVP(676,713). 
Si bien la TVP no provocada de las extremidades in-
feriores conlleva riesgo de propagación, no ha sido 
probado que esto ocurra en un entorno ortopédico 
perioperatorio(670,673). Se cree que surge EP a través 
de múltiples procesos fisiopatológicos que inte-
ractúan, la mayoría probablemente en pacientes 
genéticamente susceptibles sometidos a ATA.

Falta evidencia científica sólida que investigue 
las tendencias de propagación de la TVP postoperato-
ria provocada. La investigación prospectiva cuidado-
samente diseñada jugará un papel vital para aclarar 
notablemente nuestra comprensión del TEV periope-
ratorio como una enfermedad, su historia natural y 
su pronóstico en el paciente tras la artroplastia.

Andrew J. Hughes, Emanuele Chisari, 
Javad Parvizi, Geoffrey Westrich, David Beverland
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Pregunta 29: ¿Cómo se deben manejar los 
pacientes con trombosis venosa profunda 
(TVP) proximal (poplítea o suprapoplítea) 
postoperatoria?

Respuesta/Recomendación: de acuerdo con 
las directrices actuales, recomendamos que se tenga 
en cuenta tratar la TVP proximal, que afecta a los va-
sos poplíteos o suprapoplíteos, que surge de forma 
aguda en pacientes al someterse a procedimientos 
ortopédicos.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 98,54%; 

en desacuerdo: 0,97%; abstención: 0,49% (consenso 
fuerte).
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Justificación: el tromboembolismo venoso 
(TEV) es una complicación bien reconocida después 
de la cirugía ortopédica de las extremidades inferio-
res(714,715). El inicio máximo de la TVP es dentro de las 
2 y 3 semanas posteriores a la operación(716,717), perma-
neciendo el riesgo elevado durante 6 a 12 semanas y 
disminuyendo gradualmente a partir de entonces 
hasta 4-6  meses después de la operación(718-721). La 
TVP proximal asintomática que afecta a los vasos po-
plíteos y suprapoplíteos se ha informado que cons-
tituye el 27% de la TVP que ocurre después de una 
artroplastia total de cadera (ATC) y el 15% de la TVP 
posterior a la artroplastia total de rodilla (ATR)(722,723).

La TVP proximal no provocada es motivo de 
preocupación, dada su tendencia a recurrir(724-729) y a 
tener un mayor potencial para propagarse y causar 
embolia pulmonar (EP)(724-729). Aunque tal relación 
causal en los pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos no ha sido probada(730-732). Con relación 
a la TVP no provocada, existe consenso entre los es-
tudios y directrices publicadas que estipulan que la 
TVP proximal debe ser tratada para evitar la progre-
sión y prevenir la EP potencialmente fatal. La rela-
ción causal entre la TVP postoperatoria provocada y 
la EP aún no se ha demostrado claramente en el en-
torno ortopédico. Sin embargo, a pesar de los graves 
riesgos asociados con la administración de la anti-
coagulación, las directrices publicadas actualmente 
recomiendan el tratamiento, a la espera de una acla-
ración por medio de investigación formal(718,732-735). 
Existen directrices de varias organizaciones relacio-
nadas con este tema. El American College of Chest 
Physicians (ACCP), la European Society of Cardiolo-
gy (ESC) y la American Society of Hematology (ASH) 
sugieren que la TVP proximal postoperatoria aguda 
debe tratarse con un agente anticoagulante, preferi-
blemente un anticoagulante oral de acción directa 
(ACOD)(733,736-738). Las directrices también estipulan 
que algunos ACOD, como dabigatrán y edoxabán, 
deben administrarse después de administrar hepa-
rina de bajo peso molecular (HBPM) parenteral du-
rante 5-10 días(733,737,738). El ACCP sugiere que se debe 
preferir un antagonista de la vitamina K como se-
gunda línea sobre la terapia con HBPM, después de 
una terapia puente apropiada, con un objetivo re-
comendado del índice internacional normalizado 
(international normalized ratio –INR–) de 2,0-3,0 para 
la duración del tratamiento(718,737-739). En pacientes 
con cáncer activo y una TVP postoperatoria aguda 
confirmada, el ACCP y la ESC sugieren HBPM como 
primera línea, dado su perfil favorable en reducir 
los episodios recurrentes de TEV en dichos pacien-
tes(733,737,740). Las pautas anteriores recomiendan que 
la anticoagulación debe continuarse durante 3 me-
ses(718,733,737,738). La decisión por el tratamiento prolon-

gado más de 3 meses debe basarse en la relación ries-
go-beneficio para cada paciente(733).

En cuanto a la sospecha de TVP postoperato-
ria, los pacientes en el postoperatorio de la cirugía 
ortopédica de los miembros inferiores alcanzarán 
aproximadamente una puntuación Wells de al me-
nos 2, hasta la semana  12 postoperatoria. Las guías 
publicadas sugieren comenzar el tratamiento con 
anticoagulación parenteral en situaciones don-
de el diagnóstico con la ecografía Doppler pueda 
retrasarse más de 4  horas(718,733,741). Los servicios de 
atención médica actuales no pueden garantizar 
una ecografía Doppler dentro de este periodo, espe-
cialmente cuando los pacientes se presentan con el 
cuadro clínico agudo durante un fin de semana. Da-
dos los mayores riesgos de hematoma asociado a la 
anticoagulación, drenaje de heridas e infección del 
sitio quirúrgico (ISQ) en el entorno perioperatorio, 
los cirujanos ortopédicos tienen reservas acerca de 
comenzar la anticoagulación terapéutica antes de 
confirmar el diagnóstico(732-735). Probablemente, en el 
marco de la sospecha de TVP, cuando una Doppler 
no se pueda realizar dentro de las 4 horas, los pacien-
tes sometidos a la cirugía ortopédica de los miem-
bros inferiores deben continuar en su régimen de 
profilaxis para el TEV, a menos que se consideren de 
alto riesgo por antecedentes de trombofilia o cáncer 
activo, antes de realizar una exploración urgente al 
día siguiente. Se sugiere anticoagulación a favor de 
trombólisis dirigido por catéter, trombólisis sisté-
mica y trombectomía venosa quirúrgica, en el con-
texto de la TVP proximal postoperatoria aguda que 
no pone en peligro la extremidad(718,733,737,738,742,743). Se 
puede considerar la trombólisis con catéter adyu-
vante dirigido en pacientes con insuficiencia iliofe-
moral aguda, enfermedad con síntomas de menos 
de 14 días y una esperanza de vida mayor de 1 año(733). 
Se sugieren filtros de la vena cava inferior (VCI) solo 
para pacientes con contraindicaciones para la te-
rapia de anticoagulación. El uso rutinario de filtro 
de VCI además de anticoagulación no se recomien-
da(718,737,738,744-747). Se recomienda la deambulación, 
aunque el dolor intenso y la hinchazón pueden re-
querir postergarlo(718,733). Las medias de compresión 
no se recomiendan de forma rutinaria en el contex-
to de un cuadro agudo de TVP proximal provocada 
postoperatoria, a menos que proporcionen alivio 
sintomático, ya que la literatura no ha demostrado 
algún beneficio en la prevención de la aparición del 
síndrome postrombótico(733,737,738). Mientras que las 
guías sugieren la terapia de anticoagulación basada 
en las características de la población, la opción ópti-
ma de tratamiento para cada individuo debe ser de-
terminada en función de una evaluación cuidadosa 
del riesgo, incorporando las preferencias tanto del 
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paciente como de su familia, tras consentimiento 
informado y toma de decisiones en conjunto.

Andrew J. Hughes, Emanuele Chisari, Javad Parvizi
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Pregunta 30: ¿Cómo deben ser tratados los 
pacientes con trombosis venosa profunda (TVP) 
distal postoperatoria?

Respuesta/Recomendación: a falta de eviden-
cia concreta, la opinión de este grupo de trabajo es 
que los pacientes con TVP distal aislada pueden ser 
monitorizados sin tratamiento o tratados con ácido 
acetilsalicílico (AAS).

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 79,70%; 

en desacuerdo: 14,85%; abstención: 5,45% (consenso 
fuerte).

Justificación: se acepta comúnmente que 
los pacientes con TVP proximal postoperatoria (en 
o por encima de la vena poplítea) o embolia pul-
monar (EP) necesitan anticoagulación(748,749). Sin 
embargo, no se sabe si los pacientes con TVP distal 
(infrapoplítea) necesitan ser tratados o simplemen-
te monitorizados para la progresión. La principal 
preocupación con la presencia de TVP es que los ém-
bolos pueden propagarse mecánicamente a las ve-
nas proximales y a la circulación pulmonar, lo que 
resulta en disfunción pulmonar y posible desenlace 
fatal(748). Según la literatura más antigua, la tasa de 
progresión de la TVP varía entre 0 y 44%(749-751). Dos 
revisiones sistemáticas recientes de tratamientos 
mixtos no quirúrgicos y quirúrgicos en pacientes 
demostraron que alrededor del 9,0% de la TVP dis-
tal se podía extender proximalmente(749,752). En un 
ensayo controlado aleatorizado (ECA) de pacientes 
con TVP distal sintomática que acudieron a la sala 
de emergencias, Horner et al. encontraron que la 
propagación incluyendo TVP proximal y EP fue del 
11% en el grupo tratado conservadoramente vs. 0% en 
el grupo con anticoagulación(753). De manera similar, 
en su revisión sistemática de pacientes principal-
mente no quirúrgicos, Lim et al. concluyeron que el 
riesgo de recurrencia de la TVP –odds ratio (OR): 0,16; 
p = 0,01– o la extensión de la TVP distal a una vena 
profunda proximal (OR: 0,29; p < 0,004) fueron ma-
yores cuando se realizó un enfoque sin tratamiento 
en comparación con el tratamiento con un fármaco 
anticoagulante(754). Los regímenes de anticoagula-
ción en los estudios incluidos fueron de naturaleza 
heterogénea, incluyendo una combinación variable 

de heparina intravenosa, warfarina o de heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) (dalteparina, enoxapa-
rina o nadroparina).

Otros estudios han sugerido que la TVP distal 
aislada presenta un bajo riesgo de causar EP y puede 
ser clínicamente insignificante. También cuestio-
nan el valor del tratamiento agresivo e incluso la 
necesidad de algún tratamiento(755,756). Palaretti et al. 
adoptaron un enfoque de vigilancia en 65 pacientes 
con TVP distal y factores de riesgo mixtos que inclu-
yen malignidad activa, inmovilización o cirugía ma-
yor(755). La TVP distal aislada no tratada tuvo un curso 
clínico sin incidentes a los 3 meses de seguimiento, 
con una tasa del 3,1% de TVP distal con extensión en 
las venas proximales. Fleck et al. revisaron retrospec-
tivamente a 102  pacientes diagnosticados con TVP, 
de los cuales solo el 33,3% habían sido intervenidos 
recientemente(756). A pesar de que la mayoría de su 
cohorte estaba siendo tratada con anticoagulación, 
no se observaron casos de EP en los pacientes trata-
dos en comparación con los no tratados. Se observa-
ron tasas relativamente altas de propagación de TVP 
proximal nueva en sus pacientes no tratados con 
TVP distal (3/14; 21,4%). Sin embargo, la población 
del estudio tenía comorbilidades significativas, in-
cluida la malignidad activa en aproximadamente 
un tercio de los pacientes, lo que limita la generali-
zación a los pacientes de ortopedia.

Los que abogan por el seguimiento de los pa-
cientes con TVP distal en lugar de tratamiento citan 
los peligros de la administración de medicamentos 
anticoagulantes, como el sangrado, como un desin-
centivo para el tratamiento de estos pacientes. Se 
han asociado el desarrollo de hematomas, el drena-
je persistente de la herida y la infección periprotési-
ca posterior a la administración de anticoagulantes, 
siendo el AAS el de menor riesgo(752,757-759). La Bibliote-
ca Cochrane recientemente cotejó una revisión sis-
temática relacionada con el manejo de la TVP distal. 
Kirkilesis et al. evaluaron 8 ECA que incluyeron tra-
tamientos quirúrgicos y no quirúrgicos en 1.239 par-
ticipantes con TVP distal que fueron aleatorizados 
al tratamiento anticoagulante con antagonistas de 
la vitamina K o sin anticoagulación(752). No hubo 
diferencia con respecto al desarrollo de EP –riesgo 
relativo (RR): 0,81; intervalo de confianza (IC) del 
95%: 0,18-3,59– entre grupos de tratamiento. El gru-
po con anticoagulación mostró un riesgo reducido 
de TEV recurrente (RR: 0,34; IC 95%: 0,15-0,77), que se 
definió como cualquier recurrencia de TVP en las 
venas de la pantorrilla, progresión de TVP a las ve-
nas proximales o desarrollo de EP dentro de 3 meses. 
También se redujo la recurrencia de TVP distal local 
y la propagación a las venas proximales (RR: 0,25; IC 
95%: 0,0-0,67). Los autores también encontraron que 
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≥ 3 meses redujeron la incidencia de TEV recurrente 
al 5,8% en comparación con el 13,9% en participantes 
tratados solo durante 6  semanas. Mientras que no 
hubo diferencia estadística en el sangrado mayor 
entre los grupos, hubo un aumento en el sangrado 
no mayor clínicamente relevante en el grupo trata-
do con anticoagulantes (RR: 3,34; IC 95%: 1,07-10,46). 
Righini et al. realizaron un estudio aleatorizado, 
doble ciego, controlado con placebo de pacientes 
principalmente no quirúrgicos que examina el tra-
tamiento de la TVP distal sintomática utilizando 
HBPM. Informaron que la HBPM no fue mejor que 
el placebo en reducir el riesgo de eventos de exten-
sión proximal o TEV (3 vs. 5%; p = 0,54) en pacientes 
de bajo riesgo con TVP sintomática en la pantorrilla, 
pero aumentó el riesgo de hemorragia (diferencia 
de riesgo: 4,1; IC 95%: 0,4-9,2; p = 0,025). En particular, 
este estudio tuvo poco poder estadístico debido a la 
finalización anticipada de la inscripción(760).

Múltiples estudios retrospectivos también han 
mostrado tasas relativamente bajas de propagación 
de TVP distal, independientemente del enfoque de 
tratamiento. Li et al. evaluaron 310  pacientes conse-
cutivos después de la cirugía vascular y encontraron 
33 con TVP distal(761). Estos 33 pacientes fueron aleato-
rizados en dosis completa o media dosis de anticoa-
gulación con HBPM y se informó TVP sin progresión 
en ambos grupos. Parisi et al. informaron sobre 171 pa-
cientes con TVP distal tratados con HBPM y mostra-
ron que el 2,9% de los pacientes tenían propagación 
a la porción proximal de las venas(762). Es importante 
mencionar que la mayoría de los pacientes con pro-
pagación tenían antecedentes de TVP no provocada. 
Recientemente, Tsuda et al. siguieron a 742 pacientes 
consecutivos después de la ATC con imágenes Do-
ppler postoperatorias(763). La incidencia de TVP posto-
peratoria fue del 33%. Todas las TVP distales postopera-
torias que se produjeron en las venas de la pantorrilla 
(n = 232) no fueron tratadas y permanecieron sin ca-
sos de progresión a las venas proximales durante el 
seguimiento postoperatorio. Además, el 93% de la 
TVP distal desapareció en las imágenes en serie.

El AAS está bien estudiado como profilaxis efi-
caz del TEV después de una artroplastia articular total 
(ATA)(764), pero su eficacia como terapia antitrom-
bótica después de ATA es menos clara en el paciente 
ortopédico. Becattini et al. mostraron una reducción 
del 42% en la incidencia de TVP recurrente en un ensa-
yo clínico multicéntrico aleatorizado doble ciego de 
402 pacientes no quirúrgicos con TEV previo no pro-
vocado cuando se comparó la profilaxis con AAS con 
placebo(765). En otro estudio, Brighton et al. también 
mostraron que las dosis bajas de AAS fueron eficaces 
para prevenir la recurrencia de TEV –hazard ratio (HR): 
0,66; p = 0,01– en un ECA con placebo de 822 pacientes 

no quirúrgicos después su primer episodio de TEV no 
provocado(766). Omari et al. informaron retrospectiva-
mente sobre 486 pacientes con TVP distal después de 
ATR que fueron tratados con 325 mg de AAS 2 veces al 
día(767). Se realizó ecografía Doppler en 459/486 casos 
(94,4%) y se observó resolución demostrada de TVP 
distal en 445/459 (96,9%) casos. La Doppler diagnosti-
có propagación a una vena próxima en 10/459 (2,2%) 
casos. Un paciente con una TVP distal desarrolló EP 
a las 6 semanas después de la operación. Los autores 
concluyeron que había una tasa baja de propagación 
de TVP distal en pacientes manejados con AAS. Adi-
cionalmente, no hubo episodios hemorrágicos signi-
ficativos, complicaciones relacionadas con heridas u 
otros eventos adversos de la terapia con AAS.

La mayoría de la literatura que evalúa el trata-
miento de la TVP distal es en pacientes no ortopédi-
cos y no quirúrgicos. Estas poblaciones a menudo 
incluyen diagnósticos mixtos y con distintas comor-
bilidades, incluida la malignidad, que continúan con-
fundiendo la comprensión del tema y proporcionan 
evidencia limitada para guiar la gestión de este proble-
ma(768). La TVP distal puede tratarse inmediatamente 
en el momento del diagnóstico (con anticoagulación) 
o ser monitorizada (suspender la anticoagulación y 
tratar únicamente la progresión a las venas proxima-
les o si se identifica EP)(752). Los datos que sugieren que 
la anticoagulación está indicada para la TVP distal son 
limitados y tal estrategia implica un riesgo de trata-
miento excesivo cuando se compara con los riesgos 
de la anticoagulación en el postoperatorio.

Karan Goswami, Brendan Gleason, 
Gregg R. Klein, Guillermo J. Hozack
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Pregunta 31: ¿Cómo debe ser manejado un 
paciente con una trombosis de la vena del 
sóleo detectada después de un procedimiento 
ortopédico?

Respuesta/Recomendación: hay poca litera-
tura disponible de alta calidad sobre el tratamiento 
de la trombosis de la vena del sóleo después de la 

cirugía ortopédica. La tasa de propagación de las 
trombosis de la vena del sóleo a las venas proximales 
es muy baja. Por lo tanto, estos pacientes pueden ser 
tratados con una estrecha vigilancia, que puede in-
cluir repetición de estudios por imágenes y posible 
administración de ácido acetilsalicílico (AAS).

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 89,11%; 

en desacuerdo: 6,93%; abstención: 3,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: el tromboembolismo venoso 
(TEV) de la vena del sóleo es la vena más comúnmen-
te afectada en los casos de TEV de la extremidad infe-
rior distal(769,770). El TEV de la vena del sóleo es parte 
de un grupo conocido como TEV muscular de la 
pantorrilla, que también incluye TEV de la vena del 
gastrocnemio. La trombosis venosa profunda (TVP) 
muscular comprende hasta la mitad de los TEV dis-
tales y la TEV de la vena del sóleo se ha asociado con 
TEV proximal y embolia pulmonar (EP) fatal en una 
serie de estudios post mortem(771-774). Específicamente, 
las tasas de propagación de TEV muscular de la pan-
torrilla a TVP más proximal varían del 1,2 al 25% y la 
progresión a EP se reporta desde muy infrecuente 
hasta el 20,7%(770-772,775-782). Las tasas de mortalidad en 
TEV muscular de la pantorrilla son más limitadas, 
con un solo estudio reportando una tasa del 0,5% 
secundaria a EP(783).

La literatura ortopédica sobre pacientes con 
un TEV de la vena del sóleo aislado es escasa debido a 
que un alto porcentaje se encuentran en concurren-
cia con TEV de las venas adyacentes. Esto se complica 
aún más por las inconsistencias en la literatura ac-
tual con respecto al método óptimo de tratamiento 
de las TVP tanto de la vena del sóleo como TVP mus-
cular de la pantorrilla. Varios estudios comparan 
directamente la anticoagulación terapéutica con la 
profilaxis con el tratamiento mecánico. Un estudio 
de cohorte prospectivo comparó pacientes que te-
nían TVP muscular aguda tratada con heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) terapéutica y terapia 
de compresión versus terapia de compresión sola. 
Encontraron que la HBPM redujo significativamen-
te la progresión del trombo a las venas profundas de 
la pantorrilla –intervalo de confianza (IC) del 95%: 
11,5-43,4%–(784). Otros estudios retrospectivos corro-
boran los hallazgos antes mencionados al mostrar 
que las dosis terapéuticas de anticoagulación dismi-
nuyen significativamente el riesgo de EP, el tiempo 
hasta la recanalización de la vena después de la TVP 
y la recurrencia de TEV en pacientes con TVP tanto 
muscular como distal(778,780,785,786).

Estos estudios también sugieren que una dosis 
terapéutica es más eficaz que la dosis profiláctica de 
anticoagulantes(780,786). También hay varios estudios 
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que argumentan en contra del uso de anticoagula-
ción terapéutica para el tratamiento del TEV de la 
vena del sóleo y el TEV muscular de la pantorrilla. 
Un estudio prospectivo aleatorizado de 109 pacien-
tes diagnosticados con trombosis venosa muscular 
de la pantorrilla comparó la HBPM terapéutica y las 
medias de pantorrilla con las medias de compre-
sión de pantorrilla solo. La HBPM terapéutica no 
disminuyó la tasa de propagación de coágulos(779). 
Asimismo, hay una serie de estudios retrospectivas 
y revisiones sistemáticas que examinan los conflic-
tos de evidencia del tratamiento de la TVP muscular 
de la pantorrilla. La mayoría de las conclusiones de 
estos artículos favorecen la terapia de compresión, 
la quimioprofilaxis profiláctica y la monitorización 
Doppler(777,787-790).

El uso de dosis altas de anticoagulación en la 
prevención del TEV se asocia con eventos adversos 
y debe prescribirse con cautela. La anticoagulación 
terapéutica presenta un mayor riesgo de sangrado, 
el cual se asocia con sus propias complicaciones 
postoperatorias(791-793). Muchos estudios demues-
tran que la reducción del sangrado postoperatorio 
puede disminuir las infecciones quirúrgicas(794-797). 
Además, los pacientes que reciben dosis más agresi-
vas de anticoagulación tuvieron un aumento de las 
complicaciones postoperatorias de la herida, pero 
sin cambios en las tasas generales de TEV(798).

En artroplastia de rodilla y cadera, el AAS tiene 
un mayor perfil de seguridad y la evidencia actual 
ha demostrado que no es inferior a formas más agre-
sivas de quimioprofilaxis para el TEV. En un estudio 
de registro institucional que comparó warfarina y 
AAS, no se observaron diferencias en las tasas de TEV, 
mientras que la warfarina se asoció con mayores ta-
sas de mortalidad e infección(799,800).

Conclusión: las recomendaciones para el tra-
tamiento del TEV de la vena del sóleo siguen sin 
estar claras. Hay escasez de estudios clínicos en la 
literatura ortopédica para establecer guías de trata-
miento estandarizadas. La mayoría de los estudios 
existentes provienen de otras especialidades (p. ej.: 
literatura vascular) y, por lo tanto, hay una falta de 
validez externa debido a las diferencias inherentes 
en poblaciones de pacientes. Además, hay escasez 
de literatura que examine los resultados relacio-
nados únicamente con el TEV de la vena del sóleo. 
Debido a estas limitaciones, la anticoagulación de 
quimioprofilaxis debe basarse en la estratificación 
del riesgo de propagación de trombos frente al ries-
go de sangrado en el postoperatorio inmediato. Las 
guías de práctica clínica de la American Academy of 
Orthopaedic Surgeons (AAOS) sobre profilaxis del 
TEV también recomiendan la movilización tempra-
na como una recomendación de consenso para pa-

cientes con alto riesgo de TEV cuando sea apropia-
do. Se ha demostrado que el uso de AAS es eficaz en 
pacientes con TVP distal(800) y puede ser considerado 
en pacientes con trombosis de la vena del sóleo(800). 
Por último, el uso de estudios por imágenes reitera-
das después del diagnóstico inicial ha demostrado 
ser beneficioso para guiar el tratamiento posterior. 
Este manejo contribuiría a la seguridad del pacien-
te, al evitar tanto los riesgos de propagación del TEV 
como la generación de complicaciones postopera-
torias, tales como sangrado, derivadas de la admi-
nistración de anticoagulación agresiva. Se necesitan 
estudios de alta calidad para guiar aún más las reco-
mendaciones para el tratamiento.

William T. Li, Man Hong Cheung, Kenneth L. Urish
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Pregunta 32: ¿Cuándo ocurren los episodios de 
tromboembolismo venoso (TEV) después de los 
procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: el periodo más 
crítico para el desarrollo de TEV es el primer mes 
después de la cirugía ortopédica, aunque el riesgo de 
TEV puede persistir por un tiempo más prolongado.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,56%; 

en desacuerdo: 0,98%; abstención: 1,46% (consenso 
fuerte).

Justificación: la duración ideal de la trom-
boprofilaxis después de la cirugía ortopédica no 
está clara, por lo cual entender la cronología de los 
episodios de TEV después de los procedimientos 
ortopédicos sigue siendo esencial para optimizar 
la profilaxis del TEV. Los médicos deben balancear 
la eficacia de la anticoagulación contra su perfil de 
seguridad(801). Existe información limitada sobre el 
desarrollo temporal de los episodios de TEV después 
de la cirugía ortopédica. De la literatura disponible, 
la mayoría de los estudios se centraron en el TEV 
después de procedimientos de artroplastia(802-807) y 
de columna(808-811), ya que estas subespecialidades se 
asocian con un mayor riesgo de TEV.

Muchos estudios han analizado la cronología 
de los episodios de TEV después de una artroplastia 
total del miembro inferior y otros procedimientos 
en articulaciones importantes. El riesgo de TEV 
continúa después del alta hospitalaria, como se 
evidencia al observar que aproximadamente del 50 
al 75% de los casos de TEV ocurren tras el alta. En un 
estudio retrospectivo de una base de datos, White et 
al. encontraron que la mediana del número de días 
hasta el TEV después de la artroplastia total de rodi-
lla (ATR) fue de 7 días, mientras que la mediana des-
pués de la artroplastia total de cadera (ATC) fue de 
14 días(802). En su análisis de 19.586 ATC y 24.059 ATR, 
el 76% de los diagnósticos de TEV fueron posterio-
res al alta por ATC y el 47% fueron después del alta 
por ATR. Los resultados de un estudio retrospectivo 
por Shohat et al. sobre el tiempo de TEV después de 
ATR fueron similares, con una mediana de tiempo 
hasta el TEV de 8 días(803). Sin embargo, un estudio 
prospectivo de Dahl et al. encontró que la aparición 
de síntomas de trombosis venosa profunda (TVP)
ocurrió en un promedio de 17  días después de la 
ATR, 27 días después de la ATC y 36 días después de 
la cirugía por fractura de cadera(804). Bjørnara et al. 
informaron plazos similares a los de Dahl et al. para 
ATR, ATC y cirugía de fractura de cadera, aunque 
también señalaron que la embolia pulmonar (EP) 
sintomática ocurrió antes de la TVP después de ATR 
y cirugía de fractura de cadera. El tiempo medio para 
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la manifestación clínica del TEV después de la ciru-
gía de fractura de cadera fue de 24 días para la TVP y 
17 días para EP; para la revisión total de cadera fue de 
21 y 34 días, respectivamente; para la revisión total 
de rodilla fue de 20 y 12 días, respectivamente(806).

Hu et al. publicaron sobre cuándo ocurre la EP 
en pacientes después de una artroplastia, encontran-
do una mediana de diagnóstico de 3 días(807). Parvizi 
et al. encontraron de manera similar que el 81% de los 
eventos en pacientes con warfarina ocurrieron den-
tro de los 3 días después de una artroplastia y el 89% 
de los eventos ocurrieron dentro de una semana(805). 
Si bien el número informado de días posteriores a la 
operación puede variar, estos estudios demuestran 
que la mayoría de los TEV ocurrió después del alta 
hospitalaria, pero los síntomas de EP aparecieron 
antes en comparación con la TVP. Plante et al. inves-
tigaron de manera retrospectiva factores de riesgo en 
346 pacientes sometidos a ATR e informaron un tiem-
po medio para el diagnóstico de TEV de 5,6 días(812).

Campbell et al. evaluaron la eficacia de dife-
rentes agentes profilácticos después de la cirugía de 
fractura de cadera en una cohorte numerosa(813). En 
este estudio, la mayoría de los eventos de TEV fueron 
observados en las primeras 2 semanas después de la 
cirugía. Sin embargo, a pesar de los diferentes méto-
dos de tromboprofilaxis, se siguió produciendo TEV 
durante los primeros 90 días. Arcelus et al. reporta-
ron resultados de pacientes con TEV después de una 
cirugía ortopédica mayor en un estudio prospectivo 
multicéntrico(814). El tiempo medio desde la cirugía 
hasta el TEV fue de 22 ± 16 días y el porcentaje de pa-
cientes que desarrollaron TEV durante los primeros 
15  días posteriores a la cirugía fue del 47%. Fukuda 
et al. evaluaron a los pacientes 5 días después de la 
ATR usando una sonda de ecografía, detectando TVP 
postoperatoria en el 81,3% y EP sintomática en el 1,7% 
de los casos(815). Senay et al.(816) evaluaron la inciden-
cia de TEV sintomático después del alta en pacientes 
que se sometieron a artroplastia, mostrando que el 
tiempo medio desde la cirugía hasta el TEV sinto-
mático fue de 20,4 días (rango: 5-84 días), mientras 
que el tiempo medio desde la cirugía hasta EP fue de 
29,7 días (rango: 9-84 días). Warwick et al. sugirieron 
una mayor duración de la profilaxis basada en sus re-
sultados(817). El promedio de tiempo hasta el TEV fue 
de 21,5 días para ATC y 9,7 días para ATR en ese estu-
dio. Kang et al. evaluaron a pacientes de Asia oriental 
que se sometieron a ATC electiva e informaron que 
la TVP sintomática se desarrolló en un promedio de 
21  días (rango: 10-47  días) después de la cirugía(818). 
En otro estudio observacional de 45.968  procedi-
mientos consecutivos, Lapidus et al. reportaron TEV 
sintomático en cirugía ortopédica(819). La mediana de 
tiempo hasta la TVP fue de 16 días (rango: 0-42 días) 

después de la cirugía, con un 85% diagnosticado des-
pués del alta hospitalaria, mientras que la mediana 
de tiempo hasta la EP fue de 23 días (rango: 0-42 días), 
con un 80% diagnosticado después del alta. Varios 
estudios también examinaron el curso temporal del 
TEV en procedimientos de columna. Cloney et al. es-
tudiaron el tiempo hasta el TEV después de 6.869 ci-
rugías de columna acumuladas en una sola institu-
ción. El estudio mostró que la tasa de TEV aumentó 
linealmente en las primeras 2  semanas después de 
un procedimiento de columna antes de llegar a una 
meseta(808). Li et al. realizaron un análisis del tiempo 
hasta el evento de TEV en pacientes sometidos a ciru-
gía de columna e identificaron un pico de incidencia 
en la primera semana postoperatoria(811).

Más concretamente, McClendon et al. anali-
zaron el tiempo hasta el TEV en pacientes después 
de una fusión espinal mayor o igual a 5 niveles(809). 
Determinaron un tiempo medio hasta el evento de 
15 días después de la operación. Además, el estudio 
de DeleGarza Ramos et al., sobre la evolución tem-
poral de las complicaciones postoperatorios des-
pués de la cirugía de deformidad de la columna en 
adultos, comunicó un tiempo medio hasta el TEV de 
12 días(810). Con similares tiempos hasta el TEV infor-
mados, estos estudios demuestran que la mayoría 
de los eventos de TEV después de procedimientos de 
columna ocurren dentro de las primeras 2 semanas 
postoperatorias.

Si bien el tiempo para el diagnóstico de EP pue-
de ser más temprano en comparación con el tiempo 
hasta el diagnóstico de TVP, estos estudios sugie-
ren que la mayoría de los eventos de TEV después 
de procedimientos ortopédicos ocurren después 
del alta hospitalaria. Basados en la cronología de 
los eventos de TEV después de los procedimientos 
ortopédicos, tanto los médicos como los pacientes 
pueden concienciarse de los periodos críticos de 
alto riesgo para centrar los esfuerzos para mitigar la 
morbilidad y mortalidad relacionadas con el TEV. En 
función de la literatura actual, el periodo más críti-
co para el TEV varía de 3 a 27 días después de la ciru-
gía ortopédica, pero el riesgo de TEV puede persistir 
por más tiempo de lo esperado. Resulta aún difícil 
establecer conclusiones, ya que la literatura no in-
forma de resultados homogeneizados en términos 
de profilaxis, diagnóstico y métodos de tratamiento, 
así como de TEV sintomático y asintomático.

Leanne Ludwick, Ibrahim Tuncay
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Pregunta 33: ¿Debe un paciente con trombosis 
venosa profunda (TVP) activa de las extremidades 
inferiores someterse a un procedimiento 
ortopédico?

Respuesta/Recomendación: hay evidencia 
científica limitada para apoyar la seguridad de la 
cirugía ortopédica en un paciente con TVP activa 
o embolia pulmonar (EP). Por lo tanto, el manejo 
de estos pacientes debe ser individualizado en fun-
ción de la historia del paciente, el procedimiento, 
la extensión de la TVP/EP, los parámetros fisiológi-
cos y el riesgo de sangrado durante y después de la 
cirugía.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,61%; 

en desacuerdo: 2,44%; abstención: 1,95% (consenso 
fuerte).

Justificación: el tromboembolismo venoso 
(TEV) agudo o activo en forma de TVP o EP puede 
estar presente en un paciente que debe someterse 
a procedimientos ortopédicos tanto electivos como 
de urgencia. Si bien no existe un límite formal, los 
estudios a menudo han utilizado 21 días desde el ini-
cio de los síntomas para definir TEV agudo(820). Cuan-
do ocurre TEV antes de la intervención quirúrgica, 
la necesidad de anticoagulación u otra intervención 
para tratar el TEV y para evitar una mayor morbili-
dad asociada debe incorporarse en el manejo orto-
pédico perioperatorio. Si la intervención quirúrgica 
no es de urgencia o puede esperar, entonces debe 
retrasarse el mayor tiempo posible hasta que se re-
suelva la TVP/EP. Cuando un paciente programado 
para cirugía electiva desarrolla TEV antes de la ciru-
gía, debido a una tasa de recurrencia de casi el 40% 
en las primeras 4 semanas, la cirugía debe retrasarse 
al menos un mes(821). Cuanto más tiempo se pueda 
retrasar la cirugía, menor será el riesgo de recurren-
cia de TEV(822-824).

Pacientes sometidos a procedimientos ortopé-
dicos electivos, como la artroplastia de cadera o ro-
dilla, ya tienen un alto riesgo de tromboembolismo 
venoso(825). Las pautas de la American Academy of 
Orthopaedic Surgeons (AAOS) informan de que un 
historial de TEV aumenta significativamente el ries-
go en pacientes sometidos a artroplastia electiva y 
varios estudios citan el riesgo adicional de factores 
tales como: edad mediana o avanzada, trauma, índi-
ce de masa corporal (IMC), colesterol, lipoproteína 
de alta densidad, apolipoproteína A, malignidad, ci-
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rugía prolongada o uso de anticonceptivos, terapia 
hormonal y embarazo en mujeres(826-828). El riesgo de 
TVP también está aumentado en pacientes someti-
dos a cirugía de columna. Zervos et al. informaron 
que los pacientes con antecedentes de TVP que se so-
metieron a cirugía espinal electiva tienen un mayor 
riesgo de desarrollar TVP sintomática después de la 
operación(829).

Sin embargo, la intervención quirúrgica pue-
de ser sensible al tiempo y/o de urgencia. Por ejem-
plo, los pacientes con fracturas de cadera tienen 
resultados óptimos y disminución de la morbilidad 
y la mortalidad cuando la intervención quirúrgica 
se realiza dentro de las primeras 24-48  horas(830-833). 
Los pacientes con fractura de cadera tienen una in-
cidencia de TVP que oscila entre el 9 y el 13% antes 
de la operación(834). Por tanto, puede ser necesario 
tratar quirúrgicamente la fractura de cadera en el 
contexto de una TVP/EP activa/aguda. De forma si-
milar, pacientes con fracturas abiertas e infecciones 
ortopédicas presentan escenarios clínicos donde 
la intervención quirúrgica no puede retrasarse. 
Interesantemente, las fracturas y las infecciones 
desencadenan una cascada inflamatoria que puede 
hacer que los pacientes sean propensos a desarro-
llar TVP(835,836). El 60% de las TVP ocurren en el siste-
ma venoso proximal y el 40% en el distal(837). La TVP 
distal que ocurre en las venas del gastrocnemio o 
del sóleo tiene una baja probabilidad de propagar-
se proximalmente o convertirse en una EP(838,839). La 
evidencia sobre si tratar una TVP distal varía(840) y 
el uso de anticoagulantes para la TVP distal aislada 
en pacientes de bajo riesgo puede no ser superior a 
un placebo o a ningún tratamiento(841-843). De elegir 
no dar intervención activa, se sugiere la observa-
ción estrecha con ecografía a las 2  semanas(844). La 
TVP proximal, sin embargo, tiene una mayor aso-
ciación con EP(845-847). Además del mayor riesgo de 
desarrollar EP (6%-32%) como complicación aguda 
o síndrome postrombótico (25%-38%) y ulceración 
venosa (9,8%) como complicaciones crónicas(848-851), 
la progresión también puede estar asociada con una 
mayor morbilidad, con tasas de mortalidad de hasta 
el 40%(852-854).

En pacientes con TEV agudo, se pueden utili-
zar varios agentes para lograr la anticoagulación 
terapéutica para prevenir el desarrollo de coágulos. 
La warfarina y los nuevos anticoagulantes orales de 
acción directa (ACOD) tienen una utilidad limita-
da. La anticoagulación con warfarina requiere un 
puente con heparina perioperatoriamente, mien-
tras que los ACOD tienen una reversión limitada de 
la anticoagulación. El tratamiento con heparina no 
fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) puede ser más útil para pacientes con 

TEV aguda que requieren cirugía no electiva(855). En 
los casos de TVP o EP aguda o activa, detener la HNF 
o el tratamiento con HBPM durante un periodo de 
tiempo para que un paciente se someta a la cirugía 
es factible y conlleva un bajo riesgo(856,857). Para limi-
tar efectos anticoagulantes indeseables intraope-
ratoriamente, debe suspenderse la HBPM durante 
24 horas o reducirla en un 50% la noche anterior a la 
cirugía(822,855), mientras que la HNF debe suspender-
se 4 a 6 horas antes al procedimiento(858). Todos los 
pacientes deben recibir profilaxis mecánica antes y 
durante la cirugía, lo que puede disminuir el riesgo 
de TEV hasta en un 60%(823,859). Sin embargo, se debe 
evitar la compresión mecánica en una extremidad 
con TVP debido a al riesgo potencial de embolizar 
un coágulo(860). Después de la operación, los pacien-
tes tienen un mayor riesgo de sangrado y la anticoa-
gulación a menudo se reinicia una vez que se ase-
gura la hemostasia tras el procedimiento. Los datos 
relacionados con el momento óptimo de inicio de la 
profilaxis son limitados(855).

Según los hallazgos del ensayo PROSPECT, un 
estudio prospectivo multicéntrico de 260  pacien-
tes, el reinicio de enoxaparina 12-24  horas después 
de la operación resultó en sangrado en el 20% de los 
pacientes sometidos a cirugía mayor(861). Los pacien-
tes pueden ser puenteados con HNF o HBPM a war-
farina o ACOD, comenzando 24-72 horas después de 
cirugía mayor y 18-14 horas después de cirugía me-
nor(855,862-865). Se debe considerar el uso de un filtro de 
vena cava inferior (VCI) cuando un paciente tiene 
contraindicaciones para la anticoagulación o ante-
cedentes de TEV recurrente en profilaxis(823). Aun-
que controvertida, la utilización de filtros de VCI ha 
aumentado durante los años, especialmente con el 
advenimiento de la inserción percutánea(866,867). Se 
ha demostrado que los filtros de VCI en pacientes de 
alto riesgo con una TVP aguda proximal previenen 
inicialmente la EP aguda(868) y pueden capturar un 
trombo en hasta el 13% de los pacientes en el posto-
peratorio(869). Aunque raras, las complicaciones aso-
ciadas con los filtros de VCI aumentan después de 
30  días e incluyen la migración de filtros, fractura, 
perforación de la vena cava y oclusión de la vena 
cava(870-872).

Si se requiere una intervención inmediata en 
un paciente inestable con compromiso cardiaco 
identificado por ecocardiograma, los beneficios 
asociados con opciones más invasivas como la trom-
bólisis o la embolectomía puede superar los riesgos 
para un paciente quirúrgico(847,873-875). La trombóli-
sis sistémica puede aumentar significativamente 
el riesgo de sangrado; sin embargo, la trombólisis 
puede prevenir una mayor descompensación he-
modinámica del TEV(876-878). Si bien no hay estudios 
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específicos sobre la realización de trombólisis en 
pacientes ortopédicos, algunos estudios(879-881) mues-
tran la seguridad de la trombólisis en pacientes pos-
quirúrgicos con un informe que sugiere el uso de un 
torniquete en el muslo para prevenir la hemorragia 
en el sitio quirúrgico hasta que el agente trombolí-
tico ya no este activo(882). Otra opción en pacientes 
con EP es la trombólisis dirigida por catéter, que 
ha demostrado eficacia para mejorar la tensión del 
ventrículo derecho y la presión arterial pulmonar 
sin riesgo de sangrado mayor(883-885). Si bien existe 
evidencia limitada para apoyar recomendaciones 
generales definitivas, en pacientes con TVP o EP no 
se recomienda someterse a una cirugía electiva de-
bido al alto riesgo quirúrgico asociado con una ma-
yor mortalidad. Sin embargo, su manejo previo a un 
procedimiento ortopédico de urgencia varía según 
los factores individuales del paciente con las impli-
caciones perioperatorias de cada escenario clínico.

Michael Meghpara, James J. Purtill, 
Paul Tornetta III, Félix Vílchez
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Pregunta 34: ¿Cuánto tiempo después de un 
diagnóstico de trombosis venosa profunda (TVP) 
y/o embolia pulmonar (EP) puede un paciente 
someterse a un procedimiento ortopédico electivo?

Respuesta/Recomendación: a falta de una 
evidencia definitiva, la opinión de este grupo de 
trabajo es que la cirugía ortopédica electiva debe 
retrasarse 6  meses en pacientes con una TVP re-
cientemente diagnosticada y/o EP.

Fuerza de la recomendación: consenso.
Voto de los delegados: de acuerdo: 88,61%; 

en desacuerdo: 7,43%; abstención: 3,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: pacientes con diagnóstico activo 
o reciente de TVP o EP pueden tener un mayor riesgo 
de desarrollar otro episodio de tromboembolismo 
venoso (TEV). El objetivo de esta revisión sistemática 
fue determinar cuándo sería seguro someter a dicho 
paciente a un procedimiento ortopédico electivo. 
Hay escasez de literatura relacionada con este tema. 
Existen pocos estudios que apoyen el retraso de la 
cirugía electiva no ortopédica durante 3 meses mien-
tras se está en anticoagulación para tratamiento de 
la TVP(886). Un intervalo de tiempo más largo entre 
una TVP y la cirugía posterior puede disminuir el 
riesgo de recurrencia, pero no se ha informado un 
marco de tiempo específico en la literatura orto-
pédica(887). Si se debe realizar una cirugía, la terapia 
puente puede ser considerada y, en aquellos que han 
recibido menos de un mes de anticoagulación, pue-
de recomendarse la colocación de un filtro de vena 
cava inferior(886,888). Para procedimientos menores 
con pérdida mínima anticipada de sangre, un estu-
dio sugiere que los pacientes pueden continuar con 
la anticoagulación durante el periodo perioperato-
rio(889). Otro estudio concluyó que la mayoría de los 
pacientes que toman warfarina a largo plazo pueden 
suspender el uso 5  días antes de una cirugía electi-
va y la mayoría no requiere puente de heparina en 
el periodo perioperatorio(890). El periprocedimien-
to óptimo del manejo de los pacientes que toman 
anticoagulantes orales directos es determinado en 
cada caso individual(891,892). Hasta donde sabemos, no 
existe literatura que proporcione una respuesta de-
finitiva a la pregunta planteada. Sin embargo, dado 
el hecho de que los pacientes con un diagnóstico 

reciente de TEV pueden estar en tratamiento anti-
coagulante y también tienen un mayor riesgo de TEV 
subsiguiente, la opinión de este grupo de trabajo es 
que el procedimiento electivo ortopédico debe re-
trasarse por un mínimo de 3 meses y preferentemen-
te durante 6 meses. Este periodo de espera permite 
que el paciente sea tratado por el diagnóstico de TEV 
y también puede brindar la oportunidad de deter-
minar la causa del TEV. En pacientes en quienes el 
procedimiento quirúrgico es emergente o urgente, 
el periodo de espera podría acortarse.

Kristen Combs, Augustus C. Demanes, 
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Pregunta 35: ¿Existen consecuencias adversas por 
no tratar una trombosis venosa profunda (TVP) 
aguda de las extremidades inferiores en pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: los datos dis-
ponibles sugieren que los pacientes con TVP en las 
extremidades inferiores proximales (por encima 
de la rodilla) pueden tener un mayor riesgo de em-
bolia pulmonar (EP). A partir de la evidencia limi-
tada, parece que en la mayoría de los pacientes con 
TVP distal pueden no ser tratados sin consecuen-
cias adversas.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 82,94%; 

en desacuerdo: 14,69%; abstención: 2,37% (consenso 
fuerte).

Justificación: la TVP es una complicación 
postoperatoria común entre los pacientes que 
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se someten a procedimientos ortopédicos(893). En 
comparación con otras especialidades quirúrgicas, 
los procedimientos ortopédicos están asociados 
con un riesgo desproporcionadamente alto de 
TVP(894). Aunque la incidencia de TVP varía entre 
los procedimientos ortopédicos, las tasas más altas 
de mortalidad se observan en pacientes con fractu-
ras en comparación con procedimientos electivos, 
miembro inferior proximal en comparación con 
distal y en el postoperatorio inmovilizado y sin 
soporte de peso en comparación con movilizados 
y carga de peso precoz(895). Incluso con trombopro-
filaxis, la tasa de tromboembolismo (TEV) venoso 
sintomático puede ser tan alta como un 12% des-
pués de la fijación interna de las fracturas pélvicas, 
un 3,8% después de fractura de la tibia proximal y 
un 3,7% tras artroplastia total de rodilla (ATR)(895). 
Complicaciones comunes de la TVP sintomática 
incluyen riesgo de EP, síndrome postrombótico e 
insuficiencia venosa, así como recurrencia de TVP 
y EP(896-898). Aunque la TVP proximal a la vena poplí-
tea se ha pensado, en comparación con que la TVP 
distal, que presenta un mayor riesgo de EP, estu-
dios más antiguos de la década de 1980 han mos-
trado el mismo riesgo entre los dos(899,900). A pesar 
de estos hallazgos posquirúrgicos, las pruebas de 
detección venográficas y ecográficas para TVP no 
son recomendadas por las guías de la American 
Academy of Orthopaedic Surgeons, ya que no se 
ha asociado con menores tasas de complicación 
o readmisión(901). Para los pacientes con TVP por 
encima de la rodilla confirmada, generalmente se 
recomienda la terapia con anticoagulantes(902).

Aunque la tromboprofilaxis perioperatoria 
se ha incorporado ampliamente en la rutina clíni-
ca ortopédica, el curso clínico de la TVP no tratada 
está escasamente documentada, especialmente en 
las poblaciones occidentales. Además, los resulta-
dos son contradictorios cuando se comparan con 
estudios de poblaciones asiáticas. En un ensayo de 
control aleatorizado (ECA) realizado por McKenna 
et al. desde 1980, 46 pacientes sometidos a ATR fue-
ron aleatorizados para recibir ácido acetilsalicílico 
(AAS) versus placebo para TEV(903). De los 12 pacien-
tes en el grupo de placebo que no recibió ninguna 
profilaxis, 9 desarrollaron TVP que se mostró en la 
exploración con fibrinógeno 903I y se confirma con 
flebografía. De los 4 pacientes que tenían TVP en la 
pantorrilla 3 tenían una EP, 1 de los 2 con una TVP 
poplítea tenía una EP y ninguno de los 3 pacientes 
con TVP femoral desarrolló una EP.

En 3 estudios prospectivos de Grady-Benson & 
Oishi et al., de la década de 1990, pacientes someti-
dos a ATR o artroplastia total de cadera (ATC) fueron 
examinados con ecografía dúplex para detectar 

TVP distal(904-906). Si bien todos los pacientes con 
TVP proximal fueron tratados con anticoagulantes, 
la TVP distal se dejó sin tratamiento. No se indicó 
si la TVP era asintomática o no. Las TVP que no se 
diagnosticaron en el procedimiento de cribado 
pero presentaron posteriormente sintomatología 
fueron tratadas en los 3 estudios. Los resultados de 
los 3 estudios fueron contradictorios. En un estudio, 
ningún paciente con TVP distal presentó una TVP 
proximal o EP(904). En los otros 2 estudios, en el 20% 
de los pacientes con TVP distal no tratados estas se 
propagaron para convertirse en TVP proximal(905,906).

En contraste, un estudio prospectivo de Solís 
et al. de 2002 examinó a 201 pacientes de Australia 
sometidos a cirugía de pie y/o de tobillo con eco-
grafía dúplex de la pantorrilla en la primera visita 
postoperatoria(907). Los pacientes que no fueron tra-
tados con anticoagulantes en el perioperatorio y 
los pacientes con TEV previa o tratamiento anticoa-
gulante en curso debido a otras condiciones médi-
cas fueron excluidos. En total, 7  pacientes asinto-
máticos dieron positivo para TVP y no se trataron. 
Aunque no se indicó la duración del seguimiento 
posterior de los pacientes con TVP, ninguno tenía 
evidencia de progresión en la ecografía o síntomas 
compatibles con trombosis o EP.

Varios estudios sobre poblaciones asiáticas 
han documentado TVP distal no tratada sin even-
tos adversos graves(908,909). En un estudio de Tsuda et 
al. de 2010 en una población surcoreana de 185 pa-
cientes sometidos a ATC, estos fueron examinados 
antes y después de la operación(910). En 9 pacientes 
(5%) se identificó TVP distal asintomática, todas 
resueltas a los 6 meses de seguimiento a pesar de 
no estar en tratamiento anticoagulante. Un estu-
dio posterior realizado por el mismo grupo siguió 
a 742 pacientes de Corea del Sur sometidos a ATC 
electiva y registró 237  TVP asintomáticas postope-
ratorias, de las cuales 231 se ubicaron en venas de la 
pantorrilla, 5 en venas poplíteas y 1 extendiéndose 
desde la pantorrilla hasta la vena femoral, todas 
sin tratar(911). De los 5 pacientes con TVP de la vena 
poplítea, 1 desarrolló una EP sintomática no fatal, 
2 de los otros 4 se resolvieron a los 6 meses de se-
guimiento. De las 231  TVP distales, el 93% se resol-
vió a los 2  años y ningún paciente desarrolló EP 
sintomática o fatal o fue readmitido por TEV. Kim 
et al.(912) informaron sobre 200 pacientes coreanos 
operados con ATC unilateral o ATC bilateral en una 
etapa y fueron examinados con venografías posto-
peratorias el día 6 o 7, y perfusiones pulmonares 
al día 7 u 8. Se identificaron 72 pacientes con TVP, 
de los cuales 42 (58%) tenían TVP en una región 
proximal a la vena poplítea. Ningún paciente fue 
tratado con anticoagulantes y ninguno desarrolló 
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EP o tuvo otros efectos adversos. Todas las TVP se 
resolvieron por completo en las venografías de se-
guimiento después de 6 meses.

Hay escasa literatura reciente disponible que 
documente TVP no tratadas en pacientes sometidos 
a procedimientos ortopédicos. Los resultados difie-
ren entre las poblaciones de estudio, donde los re-
sultados de las poblaciones occidentales muestran 
mayores (aunque inconsistentes) tasas de progre-
sión de la TVP en comparación con los estudios de 
Asia. Aunque existen datos para mejorar el riesgo de 
TEV del paciente, la evaluación basada en factores 
como la edad, el índice de masa corporal, maligni-
dad, deficiencia genética de la coagulación y TEV an-
terior, la estratificación exacta del riesgo individual 
para las consecuencias adversas y la propagación de 
la TVP establecida es difícil. A veces se recomienda 
la ecografía dúplex repetida o el tratamiento para 
la TVP distal, mientras que para la TVP proximal se 
suele recomendar la terapia antitrombótica. El ries-
go de consecuencias adversas para las personas con 
TVP que quedan sin tratamiento después de proce-
dimientos ortopédicos es muy variable y en su ma-
yoría no concluyentes de los estudios actuales.

Paul W. Ackermann, Mathias Granqvist, Gregg R. Klein
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Pregunta 36: ¿Se debería realizar un cribado de 
detección de tromboembolismo venoso (TEV) 
en pacientes asintomáticos sometidos a cirugía 
ortopédica?

Respuesta/Recomendación: no se recomien-
da la detección con ecografía de TEV para pacientes 
asintomáticos antes o después de una cirugía orto-
pédica mayor.

Fuerza de la recomendación: moderada 
para la detección postoperatoria y limitada para la 
detección preoperatoria.

Voto de los delegados: de acuerdo: 97,67%; 
en desacuerdo: 1,40%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: los estudios venográficos mues-
tran que la incidencia de TEV después de la cirugía 
ortopédica fue superior al 40% en ausencia de trom-
boprofilaxis(913-917). El uso de estrategias antitrom-
bóticas (tanto mecánicas como farmacológicas) ha 
reducido significativamente las tasas de TEV. En este 
contexto, la decisión clínica del tratamiento del TEV 
asintomático sigue siendo controvertida y el rendi-
miento diagnóstico de la detección sistemática toda-
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vía se debate. Tras la revisión de la literatura, 2 ensa-
yos controlados aleatorizados (ECA) proporcionaron 
información sobre el valor clínico de la detección sis-
temática después de la operación. El ECA de Robin-
son et al. aleatorizó a 1.024 pacientes sometidos a ar-
troplastia de rodilla y/o cadera hasta después del alta 
con ecografía venosa sistemática (518 pacientes) o si-
mulación de ecografía (506 pacientes). El brazo de la 
detección sistemática encontró 13 trombosis venosas 
profundas (TVP) asintomáticas (2,5%) y 4 eventos de 
TVP con exámenes de detección negativos. Además, 
1 paciente tratado con warfarina por 1 TVP asintomá-
tica tuvo un evento hemorrágico mayor. En el brazo 
falso hubo 3 eventos de TVP y 2 de embolia pulmonar 
(EP), en total 5  pacientes sintomáticos(918). El riesgo 
de síntomas de TEV no se redujo con la detección 
sistemática –riesgo relativo (RR): 0,78; intervalo de 
confianza (IC) del 95%: 0,21-2,89; p = 0,71– ni el riesgo 
de eventos sintomáticos (RR: 0,98; IC 95%: 0,28-3,35; 
p = 0,97).

El ECA de Schmidt et al. inscribió a 346 pacien-
tes que se sometieron a un reemplazo de cadera o 
rodilla y recibieron tratamiento profiláctico (na-
droparina) durante 10 días(919). Los pacientes fueron 
aleatorizados para la detección sistemática ecográ-
fica de TVP (con tratamiento con heparina de bajo 
peso molecular –HBPM–) en pacientes con TVP asin-
tomática o profilaxis prolongada con nadroparina 
durante 35 días(919). La incidencia de TEV sintomático 
después de la detección de TVP asintomática (6 de 
110 pacientes sin TVP en el cribado) fue similar a la 
tromboprofilaxis extendida (7 de 172 pacientes) (RR: 
1,34; IC 95%: 0,46-3,88). El mayor riesgo de sangrado 
no fue estadísticamente diferente entre estrategias 
(RR: 4,94; IC 95%: 0,23-102; p = 0,30*) ni riesgo global 
de sangrado (RR: 0,99; IC 95%: 0,25-3,88; p = 0,99).

En cuanto al riesgo de sesgo, los tamaños de las 
muestras de ambos estudios son más pequeños que 
los requeridos para evaluar la tasa de TEV sintomá-
tico encontrados en los estudios que nos llevaron 
a considerar estos estudios para tener una calidad 
moderada§(920,921). Por lo tanto, la mejor evidencia 
disponible no mostró mejoras en los resultados clí-
nicos con la detección sistemática de TVP después 
de cirugía ortopédica mayor. Además, Tsuda et al. 
siguieron pacientes después de una artroplastia to-
tal de cadera electiva y encontraron que la TVP distal 
asintomática que se desarrolla después de la opera-
ción puede tratarse sin anticoagulación. Todas las 
TVP permanecieron benignas y el 93% de ellas se re-
solvieron finalmente(922). Del mismo modo, Wang et 
al. encontraron que después de la artroplastia total 
de rodilla (ATR), la TVP en la pantorrilla desapareció 
espontáneamente con el tiempo(923). En pacientes 
sometidos a cirugía electiva de hombro, el TEV asin-

tomático ocurrió en el 5,7% de los pacientes, pero to-
dos permanecieron asintomáticos(924). En cuanto al 
cribado preoperatorio del TEV, no hay ningún ECA. 
Sin embargo, Watanabe et al. evaluaron prospecti-
vamente a 71 pacientes que se sometieron a cirugía, 
realizando una tomografía computarizada (TC) de 
los vasos pulmonares y de las extremidades inferio-
res preoperatoria antes de una ATR(925). Alrededor 
del 9% tenía un TEV asintomático preoperatorio 
–1 paciente tenía EP (1%) y 7 tenían TVP (8%)–, sin nin-
gún síntoma clínico. En los 64 pacientes restantes se 
realizó la cirugía. Estos pacientes fueron evaluados 
por TEV postoperatorio y el 51% tenían evidencia de 
trombosis en la TC (8  pacientes TVP más EP, 2  pa-
cientes con EP y 22 con TVP)(925).

Estudios observacionales con cribado ecográ-
fico mostraron tasas más bajas de TEV preopera-
torio (aproximadamente el 3%)(926,927) y un estudio 
de series de tiempo interrumpido mostró que el 
periodo de cribado ecográfico sistemático del TEV 
no fue significativamente diferente del periodo no 
sistemático en cuanto a las complicaciones trom-
boembólicas postoperatorias(927).

En general, la frecuencia de TEV postopera-
torio es mucho mayor que de TEV preoperatorio 
y algunas de las TVP “postoperatorias” informadas 
en los estudios de detección sistemáticos pueden 
representar TEV preoperatorio no detectado. Los 
datos actuales no informan con firmeza si la anti-
coagulación terapéutica y/o el aplazamiento de la 
cirugía pueden evitar eventos de TEV clínicamente 
relevantes y, por lo tanto, no se puede hacer nin-
guna recomendación para el cribado sistemático 
preoperatorio de TEV.

* Cero eventos de sangrado mayor en el brazo 
de la profilaxis extendida. RR, IC 95% y valor de p 
calculados utilizando la corrección de 0,5 para el 
brazo de eventos cero.

§ Por ejemplo, el ensayo de Schmidt et al. mos-
tró la mayor diferencial de RR entre los brazos y la 
mayor tasa de TEV sintomático (5,5%). Usando estos 
datos, que son conservadores para la estimación 
del tamaño de la muestra y una potencia del 80%, 
el tamaño muestral adecuado sería de 5.946 pacien-
tes(919).

Daniel Caldeira, Aymard de Ladoucette, Taylor D’Amore
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Pregunta 37: ¿Existen hallazgos clínicos 
específicos que sean indicativos de trombosis 
venosa profunda (TVP) de las extremidades 
inferiores?

Respuesta/Recomendación: el diagnóstico 
clínico de la TVP de las extremidades inferiores es 
inespecífico y los hallazgos clínicos individuales 
tienen un valor limitado en el diagnóstico de la TVP.

Fuerza de la recomendación: moderada.

Voto de los delegados: de acuerdo: 96,73%; 
en desacuerdo: 2,34%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: los pacientes con TVP de las ex-
tremidades inferiores pueden mostrar tumefacción, 
calambres, molestias por estiramiento, calor, cordón 
palpable y colaterales venosas prominentes(928,929). Un 
metaanálisis estimó el cociente de probabilidad (like-
lihood ratio –LR–) de las características clínicas indivi-
duales de la TVP(930) de las extremidades inferiores. Se-
gún los resultados de este estudio, el LR –intervalo de 
confianza (IC) del 95%– para cada signo individual fue 
el que se expone a continuación. Dolor en la pantorri-
lla: 1,08 (0,96-1,20); tumefacción en la pantorrilla: 1,45 
(1,25-1,69); diferencia en el diámetro de la pantorrilla: 
1,80(1,48-2,19); signo de Homan: 1,40 (1,18- 1,66); calor: 
1,29 (1,07-1,54); sensibilidad: 1,27 (1,11-1,45); eritema: 1,30 
(1,02-1,67); edema: 1,35 (1,05-1,74)(930). El metaanálisis 
llegó a la conclusión de que las características clínicas 
individuales tenían un valor limitado en el diagnósti-
co de TVP(930).

Sin embargo, los sistemas estructurados de pun-
tuación clínica pueden permitir la estratificación de 
los pacientes en grupos según su probabilidad pre-
test de TVP. El sistema más utilizado y estudiado es la 
puntuación de Wells(931-934), que fue desarrollada y va-
lidada en pacientes ambulatorios. La puntuación clá-
sica de Wells es una puntuación de 9 puntos, lo que 
da un punto para cada presentación clínica (cáncer 
activo/parálisis, paresia o inmovilización reciente de 
las extremidades inferiores/recientemente postrado 
en cama > 3 días y/o cirugía mayor dentro de las 4 se-
manas/sensibilidad localizada a lo largo de la distri-
bución del sistema profundo/tumefacción de muslo 
y pantorrilla/tumefacción de la pantorrilla > 3 cm en 
comparación con el lado asintomático/edema con 
fóvea/venas superficiales colaterales/historia de TVP) 
y 2 puntos negativos si una alternativa al diagnóstico 
es posible. La puntuación de Wells permite que los 
pacientes sean clasificados en alto (≥ 3 puntos), mo-
derado (1-2 puntos) y bajo riesgo (< 1 puntos), con una 
prevalencia de TVP del 75, el 17 y el 3%, respectivamen-
te(933). También se validó una categorización dicotó-
mica (solo alto y bajo riesgo). Un metaanálisis aclaró 
que una puntuación de Wells alta estaba asociada 
con una probabilidad marcadamente mayor de TVP 
(LR: 5,2), mientras que una puntuación de Wells baja 
se asoció con una marcada probabilidad reducida de 
TVP (LR: 0,25)(930). Una revisión sistemática informó 
que la puntuación de Wells tenía un LR mediano 
positivo para pacientes con alta probabilidad pre-
test, siendo 6,62 (rango: 1,9-17,6)(935). Para la categoría 
con probabilidad moderada previa a la prueba, el LR 
positivo medio fue 1 (rango: 0-1,4)(935). El LR positivo 
para aquellos con baja probabilidad pretest estuvo 
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consistentemente por debajo de 1(935). Estos hallazgos 
sugieren que los pacientes clasificados como de alta 
probabilidad pretest de TVP tienen una alta probabi-
lidad de la enfermedad, los que están en la categoría 
de prueba previa moderada no tienen un aumento 
en la probabilidad de la enfermedad y aquellos con 
baja probabilidad previa a la prueba tienen una baja 
probabilidad de padecer la enfermedad(935).

Kazuki Yamada, Toshifumi Ozaki, Yutaka Inaba
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Pregunta 38: ¿Existen biomarcadores serológicos 
para el diagnóstico de trombosis venosa 
profunda (TVP)/embolia pulmonar (EP)?

Respuesta/Recomendación: hay marcadores 
que pueden utilizarse para detectar la presencia de 
TVP/EP. El biomarcador serológico más utilizado es 
el dímero D. Sin embargo, hay algunos otros marca-
dores que también están disponibles como: PAI-1, 
FS, PDF, TAT y FP 1 + 2.

Fuerza de la recomendación: grado  B. Evi-
dencia justa (estudios de nivel II o III con hallazgos 
consistentes) para usar marcadores serológicos.

Voto de los delegados: de acuerdo: 88,26%; 
en desacuerdo: 8,45%; abstención: 3,29% (consenso 
fuerte).

Justificación: la TVP y la EP juntas se denomi-
nan tromboembolismo venoso (TEV); son uno de 
los principales contribuyentes a la carga de enferme-
dad, con alta morbilidad y mortalidad(936). El TEV está 

asociado con complicaciones graves a corto y largo 
plazo, incluyendo recurrencia, síndrome postrom-
bótico, hipertensión tromboembólica pulmonar 
crónica y muerte(937). Como se estima que el 20% de los 
pacientes con EP morirán en o antes del primer día 
después del diagnóstico, el diagnóstico oportuno es 
fundamental(938). Las características clínicas que son 
sugestivas de TVP (síntomas, signos, factores de ries-
go clínicos) no pueden usarse individualmente para 
confirmar o excluir el diagnóstico de TEV. Sin embar-
go, cuando se incorpora en el trabajo de diagnóstico 
y la probabilidad individualizada previa a la prueba 
de TVP puede ayudar a las estrategias de toma de de-
cisiones. El diagnóstico de la TVP requiere un análisis 
y enfoque multifacético, basado en las características 
clínicas, una puntuación de probabilidad previa a la 
prueba (como la escala de Wells o de Ginebra modi-
ficada), pruebas de laboratorio y resultados de las 
pruebas de estudios por imágenes (como compre-
sión ecografía para TVP y tomografía computarizada 
(TC) o gammagrafía pulmonar de ventilación/per-
fusión para EP(939). Nuestra revisión sistemática tuvo 
como objetivo encontrar marcadores serológicos 
distintos del dímero D en el diagnóstico de TVP/TEV 
en pacientes ortopédicos.

El dímero D es el marcador serológico más utili-
zado para diagnosticar TEV, es un producto separado 
del reticulado del coágulo de fibrina, pero tiene baja 
especificidad para TEV, ya que muchas otras afeccio-
nes como el cáncer, la inflamación y el embarazo 
están asociadas con niveles elevados de dímero D. El 
dímero D también tiene el importante inconvenien-
te de verse afectado por tratamientos anticoagulan-
tes(937). Sin embargo, un dímero D negativo puede ser 
más valioso debido a su alto valor predictivo negati-
vo. La prueba se utiliza principalmente como herra-
mienta de detección de descarte. Un paciente con un 
dímero  D positivo, sin embargo, requeriría más in-
vestigaciones para confirmar o refutar el diagnóstico.

Numerosos marcadores serológicos han sido 
estudiados para el diagnóstico del TEV. Identificamos 
50 de estos marcadores(940-989); de estos, el inhibidor 
del activador del plasminógeno-1 (plasminogen ac-
tivator inhibitor-1 –PAI-1–), la fibrina soluble (FS), los 
productos de degradación de fibrinógeno (PDF), 
complejos de trombina antitrombina III (TAT), el 
fragmento de protrombina 1 + 2 (FP 1 + 2) y el fibrinó-
geno se han utilizado con frecuencia en pacientes 
con problemas ortopédicos. Estos marcadores sero-
lógicos se pueden clasificar según la fisiopatología 
de la TVP o la enfermedad trombótica, unos son mar-
cadores de coagulación, como el dímero D, el factor 
VIII, la generación de trombina (GT) y el monómero 
de fibrina (MF), mientras que los otros son marcado-
res inflamatorios, incluyendo P-selectina, citocinas 
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inflamatorias, micropartículas (MP) y el recuento 
de leucocitos(990). El PAI-1 es una glicoproteína de 
cadena sencilla que inhibe la actividad fibrinolítica 
plasmática. Es un buen marcador para el diagnóstico 
temprano de TVP/TEV en un día postoperatorio des-
pués de cirugías de reemplazo articular. Tiene una 
sensibilidad del 78% y una especificidad del 72% a un 
valor de corte de 53,5 ng/mL (rango normal: 2,5-80 ng/
mL). El área bajo la curva (area under the curve –AUC–) 
en un receptor de rango de curva operativa (receiver 
operating curve –ROC–) de 0,79-0,84(942,945,950,955,963,977,982).

La FS se considera como un indicador de la 
formación aguda de fibrina y un precursor de los 
trombos de fibrina. La ventaja de medir la FS es 
la vida media considerablemente más larga en la 
circulación. También es un marcador para el diag-
nóstico precoz, con sensibilidades que van desde el 
67,9 al 98,5% y especificidades que van desde el 38,2 
al 80,1% a diferentes valores de corte (rango normal 
<  7,0  μg/mL). El AUC en un ROC oscila entre 0,67 y 
0,73(940,943,945,948,963,969,974,982,983). Las PDF se generan cuan-
do el fibrinógeno, la FS o la fibrina entrecruzada 
son lisadas por la plasmina. Tienen una sensibilidad 
que oscila entre el 31,3 y el 98,6%, y una especificidad 
del 68,1-74,3%. El AUC en un ROC oscila entre 0,61 y 
0,71(952,953,963,973,974,977,981,991). La TAT es inducida por trom-
bina y es un parámetro sensible del activador latente 
de la vía de la coagulación. Tiene una sensibilidad 
que va desde el 71 al 79% y una especificidad del 27-41%. 
El AUC en un ROC es 0,82(944,945,950,959,960,966,981). FP 1 + 2 se 
escinde del extremo amino-terminal de la protrom-
bina humana cuando el zimógeno es activado por el 
factor Xa para producir trombina. Tiene una sensibi-
lidad que va desde el 73 al 86% y una especificidad del 
31-44%(944,959-961,966,967,977,989). El fibrinógeno es una pro-
teína soluble en el plasma que se descompone en fi-
brina por la enzima trombina para formar coágulos. 
Tiene una sensibilidad del 62% y una especificidad 
del 46% en un valor de corte de 3,2 g/L (rango normal: 
2,0-4,0 g/L). El AUC en un ROC tiene un rango de 0,4
2-0,59(945,953,954,956,967,970,971,978).

En el diagnóstico de TEV en fase aguda usando 
marcadores relacionados con la fibrina (MRF), plas-
ma PDF, dímero D y FS, los niveles fueron significati-
vamente altos en los pacientes con TEV agudo, como 
previamente se ha informado. Estos hallazgos sugie-
ren que los MRF son útiles para el diagnóstico del TEV 
agudo. Mientras tanto, tanto PDF como dímero D fue-
ron significativamente mayores en los pacientes con 
TEV crónico que en los pacientes sin TEV, pero no los 
niveles de FS, lo que sugiere que la FS no es útil para el 
diagnóstico del TEV subclínico. Esto es porque la vida 
media de FS, que se ha informado que está dentro de 
1 día, no es lo suficientemente larga para diagnosticar 
TEV subclínico(952,992). Los estudios han informado 

que los niveles elevados de factor VIII (por encima 
de 230-250%) se asocian con un mayor riesgo de TEV. 
Además, existe evidencia de que los niveles están aso-
ciados con un mayor riesgo de recurrencia de TEV. Los 
niveles de factor VIII se incrementan como parte de 
la reacción de fase aguda y los mayores niveles se en-
cuentran en individuos con un grupo sanguíneo no 
O. Aunque el factor VIII es un buen biomarcador del 
TEV recurrente, no se han realizado ensayos de inter-
vención para guiar a los médicos(936).

Los marcadores más nuevos, como los miARN, 
habían dado buenos resultados de sensibilidad y es-
pecificidad con resultado de AUC de 0,959-1,00(949). 
Sin embargo, el número de estudios es menor para 
sacar conclusiones sobre marcadores más nuevos 
como la proteína de membrana granular (GMP-140), 
productos de degradación de fibrina reticulada de-
rivados de elastasa (e XDP), factor tisular de micro-
partículas (FT-MP), FP urinario 1 + 2 y complejo inhi-
bidor del activador del plasminógeno tisular (tissue 
plasminogen activator inhibitor complex –t-PAIC–). Los 
niveles de estos marcadores serológicos pueden 
verse afectados por el fármaco quimioprofiláctico 
que se administra a los pacientes; por ejemplo, la 
desfibrasa puede reducir significativamente los ni-
veles plasmáticos de dímero D(993). El rivaroxabán da 
como resultado un aumento menor en los niveles 
de PF 1 + 2 y TAT en comparación con enoxaparina(943). 
Combinar estos valores de marcador usando un mo-
delo matemático puede proporcionar una mejor 
herramienta de diagnóstico con buena sensibilidad 
y especificidad. Los valores de corte de estos marca-
dores pueden especificarse según el uso indicado y 
el momento en la enfermedad.

Sofiene Kallel, Meriem Souissi, Lalit Maini, 
Yasim Khan, Lokesh Goyal, Nishant Bhatia
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Pregunta 39: ¿Cuál es la modalidad de imagen 
óptima para la detección de trombosis venosa 
profunda (TVP) de las extremidades superiores 
e inferiores para pacientes tras someterse a 
procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: la modalidad de 
imagen óptima para la detección de TVP en las ex-
tremidades superiores e inferiores es la ecografía de 
compresión venosa (ECV). La elección entre pierna 
proximal, pierna entera y ECV en serie debe guiarse 
por una evaluación de la probabilidad clínica previa 
a la prueba.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,67%; 

en desacuerdo: 1,40%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: el riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV) en cirugía ortopédica mayor se en-
cuentra entre los más altos de todas las especialida-
des quirúrgicas (4,3% de riesgo inicial aproximado 
de TEV sintomático sin profilaxis para artroplastia 
total de cadera o rodilla, o cirugía de fractura de ca-
dera). En consecuencia, el TEV es una de las causas 
principales de morbilidad, mortalidad y aumento 
de los costos en la asistencia sanitaria posterior a 
procedimientos ortopédicos(994,995). Los TEV pueden 
ser TVP o embolia pulmonar (EP). La mayoría de las 
TVP ocurren en las extremidades inferiores. El diag-
nóstico rápido y el inicio precoz de la terapia son 
cruciales, ya que más del 50% de las TVP no tratadas 
resultan en enfermedad tromboembólica recurren-
te, embolización de coágulos a los pulmones (EP) o 
síndromes postrombóticos(996). Es importante des-
tacar que descartar una TVP es fundamental, ya que 
el tratamiento anticoagulante conlleva un riesgo de 
sangrado y muerte. Por lo tanto, solo está indicado 
iniciar el tratamiento frente a un diagnóstico confir-
mado. En el caso menos probable de TVP de las ex-
tremidades superiores, el riesgo de la recurrencia, la 
embolización y el síndrome postrombótico son ex-
tremadamente menos frecuentes en comparación 
con la TVP de la extremidad inferior.

El enfoque diagnóstico de la sospecha de TVP 
se basa en una evaluación de la probabilidad clínica 
previa a la prueba. A menos que la probabilidad sea 
baja, se requieren técnicas de imagen para establecer 
el diagnóstico de TVP(997) de las extremidades inferio-
res o superiores. Hay varias modalidades de imagen 
disponibles para confirmar o descartar un diagnós-
tico de TVP. En el pasado, la venografía de contraste 
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se consideraba la modalidad diagnóstica estándar de 
oro, pero la naturaleza invasiva y el alto costo de esta 
prueba han limitado en gran medida su uso de rutina 
en el estudio diagnóstico de la sospecha de TVP(997).
Las limitaciones adicionales incluyen la incomodi-
dad para los pacientes, la contraindicación en pacien-
tes con enfermedad renal crónica grave o alergia al 
medio de contraste y la falta de acceso venoso en las 
venas dorsales del pie en el 5% de los pacientes(998-1000). 
Además, la visualización inadecuada de un segmento 
venoso se puede encontrar en hasta en un 20% de los 
venogramas(1001-1004).

La tomografía computarizada (TC) y la veno-
grafía por resonancia magnética (RM) son alter-
nativas, aunque también implican la inyección de 
medios de contraste y, por lo tanto, comparten des-
ventajas similares con las venografías convencio-
nales. La RM sin contraste de trombos (RM-SCT) es 
una modalidad de imagen con potencial para reem
plazar la venografía como prueba diagnóstica de 
segunda línea(1005,1006). Esta técnica consiste en visua-
lizar el trombo agudo, que aparece como una región 
de alta señal contra un fondo suprimido, debido a la 
metahemoglobina de los glóbulos rojos en el coágu-
lo(1007,1008). A pesar de sus ventajas de ser no invasivo 
y no requerir agentes de contraste intravenoso, esta 
técnica de RM no tiene suficiente evidencia y no está 
disponible de forma rutinaria en la mayoría de los 
centros.

La modalidad de imagen no invasiva más co-
mún para la sospecha de TVP es una ECV(1009-1011). Para 
la TVP proximal, esta prueba diagnóstica ha repor-
tado tener una sensibilidad y una especificidad del 
97 y el 98%, respectivamente(1012). Esto fue reafirmado 
por un metaanálisis reciente que reportó una sensi-
bilidad y una especificidad del 90,1 y el 98,5%, el 94,0 
y el 97,3%, y del 97,9 y el 99,8% para pierna proximal, 
pierna entera y ECV en serie, respectivamente(1013). La 
sensibilidad y la especificidad de la ECV es sustan-
cialmente menor para el diagnóstico de TVP distal 
(TVPD), que se define como un trombo que compro-
mete venas distales a la vena poplítea en la rodilla.

La elección entre ECV de pierna proximal y de 
pierna entera debe guiarse por una evaluación de la 
probabilidad clínica previa a la prueba. La ECV proxi-
mal de la pierna consiste en escanear las regiones de 
la vena poplítea y femoral común, o de todos los seg-
mentos del sistema venoso profundo entre la ingle y 
la trifurcación de la pantorrilla, donde las venas de la 
pantorrilla se unen a la vena poplítea. La ECV de pier-
na entera incluye exploración adicional de las venas 
profundas de la pantorrilla. La incapacidad de com-
presión completa del lumen de las venas con la sonda 
de la ecografía es confirmatoria de TVP(1014). Una ECV 
proximal negativa excluye una TVP proximal clínica-

mente importante, pero no excluye una TVPD. Como 
hasta el 10% de los pacientes con TVPD progresan a 
TVP proximal(1015-1017), pacientes con una probabili-
dad pretest alta y una ECV de la pierna proximal ne-
gativa deben someterse a una ECV seriada 1 semana 
después para excluir la extensión proximal de una 
TVPD(1009-1011,1018) y la anticoagulación se puede mante-
ner de forma segura entre ecografías seriadas de pa-
cientes de riesgo estándar.

Aunque es tentador escanear las venas dis-
tales para reducir la necesidad de ECV en serie, es 
importante reconocer las limitaciones de la ECV 
de la pierna entera. En primer lugar, es técnica-
mente más desafiante en comparación con la ECV 
proximal de la pierna y existe un mayor riesgo de 
falsos positivos(1019,1020). En segundo lugar, la ECV de 
la pierna entera también es más compleja y lleva 
tiempo adicional, mientras que la ECV proximal de 
la pierna tarda solo unos minutos(1021). Por último, la 
mayoría de las instituciones no realizan de mane-
ra rutinaria la ECV de la pierna entera. Además, un 
verdadero positivo de TVPD encontrado en ECV de 
la pierna entera tiene un significado incierto, ya que 
más del 90% de los pacientes con TVPD no progresa-
rán a TVP proximal o EP(1015-1017). En pacientes de ma-
yor riesgo (p. ej., trombo en proximidad al sistema 
venoso profundo, trombo extenso, antecedentes de 
TEV, malignidad, etc.), se recomienda la anticoagu-
lación en lugar de la observación para TVPD(1020). Por 
lo tanto, el ECV de toda la pierna puede preferirse a 
la ECV proximal en serie en estos pacientes. La me-
dición del dímero D tiene un valor limitado, ya que 
los niveles elevados no son específicos para TVP y 
se puede esperar en todos los pacientes después de 
cirugía ortopédica. Un resultado negativo excluiría 
el diagnóstico de una TVP, incluyendo la TVPD, pero 
deben considerarse los falsos negativos debido a la 
tromboprofilaxis con heparina y el uso de pruebas 
menos sensibles(1016).

La TVP de las extremidades superiores (TVPES) 
es una presentación rara de TEV, que representa solo 
del 5 al 10% de las trombosis venosas(1022, 1023). Similar 
a la TVP de las extremidades inferiores, la prueba de 
imagen de elección es la ECV(1009-1011). No obstante, 
el diagnóstico de TVPES con ECV es más complejo 
debido a la anatomía, particularmente en la región 
axilar y clavicular, donde las venas son difíciles de 
comprimir. En consecuencia, la ECV se usa a menu-
do junto con ecografía Doppler para evaluar una 
sospecha de TVPES. La venografía de contraste está 
limitada por las mismas deficiencias que se indica-
ron anteriormente. Además, debido al uso poco fre-
cuente de la venografía, los radiólogos pueden tener 
una experiencia limitada en el diagnóstico de TVPES 
utilizando esta modalidad de imagen(1024). La veno-
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grafía por TC y la RM-SCT son alternativas, aunque 
los estudios que evalúen su precisión diagnóstica en 
TVPES son escasos(1006,1025).

Como los signos y síntomas de la TVP no son 
específicos, el diagnóstico se confirma en menos del 
20% de los pacientes investigados por sospechosa de 
TVP(1026). Múltiples herramientas de imagen están 
disponibles para ayudar a confirmar el diagnósti-
co, aunque los médicos siempre deben considerar 
la precisión del diagnóstico, los costos y los posi-
bles efectos adversos al seleccionar la modalidad 
óptima. Como no es necesario realizar estudios de 
imagen en todos los pacientes en quienes se sospe-
cha TVP, se deben seguir algoritmos que incluyan 
una evaluación de la probabilidad clínica previa 
a la prueba y la prueba del dímero D(1009-1011). Mayor 
investigación para las reglas óptimas de predicción 
clínica, estrategias de dímero D y enfoques de imá-
genes para el diagnóstico primario en el entorno de 
procedimientos ortopédicos son necesarios.

Graham S. Goh, John J. Corvi, Sabine Eichinger

Referencias
  994.	 Shahi A, Chen AF, Tan TL, Maltenfort MG, Kucukdurmaz F, 

Parvizi J. The Incidence and Economic Burden of In-Hospital 
Venous Thromboembolism in the United States. J Arthroplasty. 
2017 Apr;32(4):1063-6.

  995.	 Runner RP, Gottschalk MB, Staley CA, Pour AE, Roberson JR. Uti-
lization Patterns, Efficacy, and Complications of Venous Throm-
boembolism Prophylaxis Strategies in Primary Hip and Knee 
Arthroplasty as Reported by American Board of Orthopedic 
Surgery Part II Candidates. J Arthroplasty. 2019 Apr;34(4):729-34.

  996.	 Kearon C. Natural history of venous thromboembolism. Circu-
lation. 2003 Jun 17;107(23)(Suppl 1):I22-30.

  997.	 Khan F, Tritschler T, Kahn SR, Rodger MA. Venous thromboem-
bolism. Lancet. 2021 Jul 3;398(10294):64-77.

  998.	 Heijboer H, Büller HR, Lensing AW, Turpie AG, Colly LP, ten Cate 
JW. A comparison of real-time compression ultrasonography 
with impedance plethysmography for the diagnosis of deep-
vein thrombosis in symptomatic outpatients. N Engl J Med. 
1993 Nov 4;329(19):1365-9.

  999.	 Lensing AW, Prandoni P, Büller HR, Casara D, Cogo A, ten Cate 
JW. Lower extremity venography with iohexol: results and 
complications. Radiology. 1990 Nov;177(2):503-5.

1000.	 AbuRahma AF, Powell M, Robinson PA. Prospective study of 
safety of lower extremity phlebography with nonionic contrast 
medium. Am J Surg. 1996 Feb;171(2):255-60.

1001.	 Hull RD, Hirsh J, Carter CJ, Jay RM, Ockelford PA, Buller HR, et 
al. Diagnostic efficacy of impedance plethysmography for clini-
cally suspected deep-vein thrombosis. A randomized trial. Ann 
Intern Med. 1985 Jan;102(1):21-8.

1002.	 Lensing AW, Büller HR, Prandoni P, Batchelor D, Molenaar AH, 
Cogo A, et al. Contrast venography, the gold standard for the 
diagnosis of deep-vein thrombosis: improvement in observer 
agreement. Thromb Haemost. 1992 Jan 23;67(1):8-12.

1003.	 Huisman MV, Büller HR, ten Cate JW, Heijermans HS, van der 
Laan J, van Maanen DJ. Management of clinically suspected 
acute venous thrombosis in outpatients with serial impedance 
plethysmography in a community hospital setting. Arch Intern 
Med. 1989 Mar;149(3):511-3.

1004.	 Huisman MV, Büller HR, ten Cate JW, Vreeken J. Serial imped-
ance plethysmography for suspected deep venous thrombosis 

in outpatients. The Amsterdam General Practitioner Study. N 
Engl J Med. 1986 Mar 27;314(13):823-8.

1005.	 Van Dam LF, Dronkers CEA, Gautam G, Eckerbom Å, Ghanima 
W, Gleditsch J, et al.; Theia Study Group. Magnetic resonance 
imaging for diagnosis of recurrent ipsilateral deep vein throm-
bosis. Blood. 2020 Apr 16;135(16):1377-85.

1006.	 Van Dam LF, Dronkers CEA, Gautam G, Eckerbom Å, Ghanima 
W, Gleditsch J, et al. Detection of upper extremity deep vein 
thrombosis by magnetic resonance non-contrast thrombus 
imaging. J Thromb Haemost. 2021 Aug;19(8):1973-80.

1007.	 Moody AR. Magnetic resonance direct thrombus imaging. J 
Thromb Haemost. 2003 Jul;1(7):1403-9.

1008.	 Saha P, Andia ME, Modarai B, Blume U, Humphries J, Patel AS, et 
al. Magnetic resonance T1 relaxation time of venous thrombus 
is determined by iron processing and predicts susceptibility to 
lysis. Circulation. 2013 Aug 13;128(7):729-36.

1009.	 Bates SM, Jaeschke R, Stevens SM, Goodacre S, Wells PS, Ste-
venson MD, et al. Diagnosis of DVT: Antithrombotic Therapy 
and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American College of 
Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. 
Chest. 2012 Feb;141(2)(Suppl):e351S-418S.

1010.	 Lim W, Le Gal G, Bates SM, Righini M, Haramati LB, Lang E, et 
al. American Society of Hematology 2018 guidelines for man-
agement of venous thromboembolism: diagnosis of venous 
thromboembolism. Blood Adv. 2018 Nov 27;2(22):3226-56.

1011.	 Mazzolai L, Aboyans V, Ageno W, Agnelli G, Alatri A, Bauersachs 
R, et al. Diagnosis and management of acute deep vein throm-
bosis: a joint consensus document from the European Society 
of Cardiology working groups of aorta and peripheral vascular 
diseases and pulmonary circulation and right ventricular func-
tion. Eur Heart J. 2018 Dec 14;39(47):4208-18.

1012.	 Segal JB, Eng J, Tamariz LJ, Bass EB. Review of the evidence on 
diagnosis of deep venous thrombosis and pulmonary embo-
lism. Ann Fam Med. 2007 Jan-Feb;5(1):63-73.

1013.	 Bhatt M, Braun C, Patel P, Patel P, Begum H, Wiercioch W, et al. 
Diagnosis of deep vein thrombosis of the lower extremity: a 
systematic review and meta-analysis of test accuracy. Blood 
Adv. 2020 Apr 14;4(7):1250-64.

1014.	 Wells PS, Ihaddadene R, Reilly A, Forgie MA. Diagnosis of Ve-
nous Thromboembolism: 20 Years of Progress. Ann Intern Med. 
2018 Jan 16;168(2):131-40.

1015.	 Righini M, Galanaud JP, Guenneguez H, Brisot D, Diard A, Faisse 
P, et al. Anticoagulant therapy for symptomatic calf deep vein 
thrombosis (CACTUS): a randomised, double-blind, place-
bo-controlled trial. Lancet Haematol. 2016 Dec;3(12):e556-62.

1016.	 Robert-Ebadi H, Righini M. Should we diagnose and treat distal 
deep vein thrombosis? Hematology Am Soc Hematol Educ Pro-
gram. 2017 Dec 8;2017(1): 231-6.

1017.	 Righini M, Paris S, Le Gal G, Laroche JP, Perrier A, Bounameaux 
H. Clinical relevance of distal deep vein thrombosis. Review of 
literature data. Thromb Haemost. 2006 Jan;95(1):56-64.

1018.	 Kraaijpoel N, Carrier M, Le Gal G, McInnes MDF, Salameh JP, Mc-
Grath TA, et al. Diagnostic accuracy of three ultrasonography 
strategies for deep vein thrombosis of the lower extremity: 
A systematic review and meta-analysis. PLoS One. 2020 Feb 
11;15(2):e0228788.

1019.	 Kearon C, Ginsberg JS, Hirsh J. The role of venous ultrasonography 
in the diagnosis of suspected deep venous thrombosis and pul-
monary embolism. Ann Intern Med. 1998 Dec 15;129(12):1044-9.

1020.	 Kearon C. Diagnosis of suspected venous thromboembo-
lism. Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2016 Dec 
2;2016(1):397-403.

1021.	 Needleman L, Cronan JJ, Lilly MP, Merli GJ, Adhikari S, Hertz-
berg BS, et al. Ultrasound for Lower Extremity Deep Venous 
Thrombosis: Multidisciplinary Recommendations From the 
Society of Radiologists in Ultrasound Consensus Conference. 
Circulation. 2018 Apr 3;137(14):1505-15.

1022.	 Spencer FA, Emery C, Lessard D, Goldberg RJ; Worcester Ve-
nous Thromboembolism Study. Upper extremity deep vein 



92

Consenso Internacional sobre Tromboembolismo Venoso (ICM-VTE) […]

thrombosis: a community-based perspective. Am J Med. 2007 
Aug;120(8):678-84.

1023.	 Muñoz FJ, Mismetti P, Poggio R, Valle R, Barrón M, Guil M, Mon-
real M; RIETE Investigators. Clinical outcome of patients with 
upper-extremity deep vein thrombosis: results from the RIETE 
Registry. Chest. 2008 Jan;133(1):143-8.

1024.	 Dronkers CEA, Klok FA, Huisman MV. Current and future per-
spectives in imaging of venous thromboembolism. J Thromb 
Haemost. 2016 Sep;14(9):1696-710.

1025.	 Bosch FTM, Nisio MD, Büller HR, van Es N. Diagnostic and Thera-
peutic Management of Upper Extremity Deep Vein Thrombosis. 
J Clin Med. 2020 Jul 1;9(7):E2069.

1026. Dronkers CEA, Ende-Verhaar YM, Kyrle PA, Righini M, Cannegi-
eter SC, Huisman MV, Klok FA; Subcommittee on Predictive and 
Diagnostic Variables in Thrombotic Disease. Disease prevalence 
dependent failure rate in diagnostic management studies on 
suspected deep vein thrombosis: communication from the SSC 
of the ISTH. J Thromb Haemost. 2017 Nov;15(11):2270-3.

Pregunta 40: ¿Existe un rol para los venogramas 
de las extremidades inferiores en el diagnóstico 
de la trombosis venosa profunda (TVP) de las 
extremidades inferiores?

Respuesta/Recomendación 1: no se reco-
mienda el uso de venografías de las extremidades 
inferiores para el diagnóstico de rutina de la TVP 
de las extremidades inferiores. Para pacientes con 
sospecha de TVP en la parte inferior de la pierna que 
requieran imágenes, se recomienda la ecografía de 
compresión venosa (ECV) como primera modalidad 
diagnóstica.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Respuesta/Recomendación 2: en pacientes 

con sospecha de trombosis de la vena cava o ilíaca, 
así como ECV no concluyente o imposible de rea-
lizar, la venografía por tomografía computarizada 
(VTC) o la venografía por resonancia magnética 
(VRM) deben realizarse, según la disponibilidad y la 
experiencia del centro.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Respuesta/Recomendación 3: en los pacien-

tes con fuerte sospecha de TVP en las extremidades 
inferiores y ECV no concluyente o imposible de rea-
lizar, el examen de las venas debajo del ligamento 
inguinal debe hacerse con VTC, VRM o venografía 
con contraste.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Respuesta/Recomendación 4: en ensayos clí-

nicos de TEV como punto final del estudio, incluida 
la presencia de TVP asintomática en la parte inferior 
de la pierna, se puede utilizar la venografía con con-
traste, ya que lo exigen los organismos reguladores.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 99,07%; 

en desacuerdo: 0,47%; abstención: 0,47% (consenso 
fuerte).

Justificación: en el algoritmo de diagnóstico 
de TVP actual, el método de imagen inicial de los 

pacientes con alta sospecha clínica para la TVP de la 
parte inferior de la pierna sigue siendo la ECV(1027-1029). 
La alta precisión de la estrategia basada en el examen 
ecográfico se confirmó en varios estudios y metaaná-
lisis, así como ha sido enfatizado en varios documen-
tos de directrices(1027-1036). Históricamente, la veno-
grafía de contraste tradicional, basada en inyección 
de contraste intravenoso directo en la parte inferior 
de la pierna, se utilizó como primera modalidad de 
imagen objetiva y durante muchos años había sido 
considerada el estándar de oro para el diagnóstico de 
TVP(1037,1038).

Antes de la era moderna de ECV, debido a las 
limitaciones relativas a otros métodos de diagnós-
tico disponibles, incluida la pletismografía, la ter-
mografía, el examen Doppler de onda continua o 
estudios isotópicos, la venografía se convirtió en el 
método estándar para confirmar el diagnóstico de 
TVP por imágenes(1039-1044). Las tasas de TVP diagnosti-
cada por venografía bilateral en estudios de cirugía 
ortopédica se convirtieron en los valores de referen-
cia para futuras investigaciones sobre la eficacia de 
la profilaxis de TVP en cirugía ortopédica. Chen et 
al. informaron una incidencia de TVP del 21,9% (con 
una tasa de TVP proximal del 4%) después de la re-
construcción artroscópica del ligamento cruzado 
posterior(1045). En un estudio de Kim et al., el 26% de 
los casos de venografía bilateral resultaron positivos 
para TVP en pacientes después de una artroplastia 
total de cadera (ATC)(1046). Clarke et al., en un estudio 
basado en venografía de pacientes con artroplastia 
de cadera y rodilla que no recibieron tromboprofi-
laxis, encontró una tasa de TVP del 32% posterior a 
la ATC (TVP proximal: 16%) y una tasa de TVP del 66% 
después del reemplazo total de rodilla (ATR) (TVP 
proximal: 16%)(1047). Una revisión sistemática de los 
estudios clínicos prospectivos sobre la prevalencia 
de TVP con el uso de venografía de contraste en pa-
cientes sometidos a cirugía electiva de cadera o rodi-
lla reportó la presencia de TVP en la pierna operada 
en el 16,7% de los pacientes de ATC y en el 33,8% de los 
pacientes de ATR. Al mismo tiempo, se notó que la 
presencia de TVP en la pierna contralateral se obser-
vó en 4-5% de los casos(1048).

La venografía de contraste, junto con la eva-
luación de síntomas de tromboembolismo venoso 
(TEV), se convirtieron en el método estándar de eva-
luación de resultados de eficacia en varios ensayos clí-
nicos, incluidos los ensayos de tromboprofilaxis en 
las principales cirugías ortopédicas, así como otras 
especialidades(1049-1052). El uso común de venografía 
de contraste en ensayos de profilaxis del TEV refleja 
no solo su precisión en el diagnóstico de TVP en pa-
cientes sintomáticos, sino también la posibilidad de 
diagnosticar la presencia de TVP asintomática(1053,1054). 
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A diferencia del diagnóstico orientado a la pierna sin-
tomática, la implementación de la venografía bilate-
ral permite evaluar la presencia de trombosis asinto-
mática en ambas extremidades. Además de su alta 
sensibilidad, incluso en el diagnóstico de casos asin-
tomáticos de TVP, las ventajas de la venografía con 
contraste directo incluyen la posibilidad de visuali-
zar la TVP de la vena de la pantorrilla (TVP distal), así 
como cambios trombóticos no oclusivos(1055-1059).

Varios estudios, utilizando la venografía de con-
traste como método de referencia, confirmaron la efi-
cacia de la ECV en el diagnóstico de TVP. Sin embargo, 
la alta sensibilidad reportada de la ECV en el segmen-
to femoropoplíteo disminuye en las venas por debajo 
de la rodilla(1060-1064). Cabe destacar que la presencia de 
TVP sintomática y asintomática, incluidos los eventos 
por debajo de la rodilla y la TVP no oclusiva, con fre-
cuencia se convirtió en el punto final de los ensayos 
clínicos, especialmente en los ensayos dedicados a 
la profilaxis del TEV. Barnes et al., en un estudio ba-
sado en la combinación de venografía y exploración 
Doppler dúplex/modo B, obtuvieron resultados de 
la detección postoperatoria de rutina para TVP en 
158 pacientes con ATC. Con una incidencia del 12% de 
TVP proximal (y tasa total de TVP del 30%, incluida la 
TVP distal), la ecografía dúplex tuvo una sensibilidad 
del 79%, una especificidad del 98% y una precisión del 
97%, en relación con la venografía como método de re-
ferencia(1065). A pesar de que se consideraba que la ve-
nografía era el estándar de oro para el diagnóstico de 
la TVP, la posibilidad de evaluación inadecuada de los 
resultados cuando se utiliza esta técnica sigue siendo 
significativa, llegando tan alto como el 6-20%(1066-1069). 
Puntos importantes de preocupación incluyen un 
acuerdo intra- e interobservador limitado sobre los 
resultados de la venografía, así como la falta de lle-
nado adecuado de toda la parte inferior del sistema 
venoso de la pierna (especialmente cuando se inyecta 
contraste en las venas del pie para la visualización del 
segmento de vena profunda proximal)(1069-1075).

El progreso técnico de la tecnología de eco-
grafía, así como una mejora en los protocolos de 
diagnóstico basados en ECV y examen Doppler dú-
plex, han mejorado la sensibilidad y la especificidad 
del examen ecográfico en el diagnóstico de TVP. Al 
mismo tiempo, la invasividad de la venografía rela-
cionada con la inyección de contraste, así como una 
exposición significativa a la radiación, junto con la 
mejoría en los métodos alternativos, limitan en la ac-
tualidad el uso de la venografía en la práctica diaria. 
Además de los efectos adversos relacionados con el 
rendimiento de la venografía, las posibles contrain-
dicaciones deben mencionarse también, incluidas 
la alergia a los medios de contraste y la insuficiencia 
renal(1076-1078).

Teniendo en cuenta la práctica clínica, así como 
las limitaciones del método, la venografía estándar 
rara vez se usa en la práctica clínica diaria actualmen-
te y su implementación práctica en el manejo del pa-
ciente con TVP se refiere principalmente a pacientes 
que se someten a trombólisis aguda dirigida por ca-
téter o revascularización intravascular, así como tra-
tamiento de obstrucciones por daño postrombótico 
venoso crónico. En casos de sospecha de trombosis 
venosa proximal (incluyendo ilíaca) y resultados no 
concluyentes del examen de ecografía, el VTC o VRM 
se prefieren a la venografía de contraste(1079). El uso de 
la venografía de contraste directo bilateral sigue sien-
do una opción interesante en los ensayos clínicos 
para evaluar la TVP sintomática y asintomática de la 
parte inferior de la pierna.

La VTC es un método eficaz en el diagnóstico de 
la TVP de la parte proximal de la pierna(1080). La VTC 
también demuestra más claramente la extensión del 
trombo a las venas por encima del ligamento inguinal 
o la vena cava inferior que la venografía de contraste 
convencional(1081,1082). Los costos del examen VTC, así 
como su disponibilidad, en conjunto con la invasivi-
dad del estudio (inyección de contraste, exposición a 
la radiación) limitan su uso como medida de diagnós-
tico a casos con problemas de diagnóstico, así como 
resultados no concluyentes de estudios de imagen 
previos, especialmente si se sospecha TVP proximal. El 
uso de VTC como método de detección de la TVP para 
la parte inferior de la pierna en los estudios clínicos 
sobre tromboprofilaxis sigue siendo infrecuente(1083).

Un tema clínico importante relacionado con la 
VTC como método de diagnóstico es la posibilidad 
de VTC simultánea en la parte inferior de la pierna 
en pacientes sometidos a angiografía pulmonar por 
tomografía computarizada (APTC) por sospecha de 
embolia pulmonar (EP). Como se sugiere en varios 
estudios dedicados a este tema, la VTC tomada si-
multáneamente con la APTC ofrece un valor limitado 
para detectar TVP y no debería realizarse como una 
prueba de detección de rutina(1084).

Buscando opciones de diagnóstico menos inva-
sivo y simplificado para el sistema venoso en pacien-
tes con sospecha de EP sometidos a APTC, también se 
propuso el uso del examen ecográfico de la parte infe-
rior de la pierna en lugar de la VTC. En el estudio Pro-
spective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis II 
(PIOPED II), la VTC realizada después de la APTC mos-
tró que las imágenes de las extremidades inferiores 
detectan aproximadamente un 7% más de pacientes 
que requieren anticoagulación que la APTC sola(1085). 
En 711 pacientes del mismo estudio (PIOPED II) la exac-
titud de la VTC se comparó con la ECV. Según sus re-
sultados, hubo un 95,5% de concordancia entre la VTC 
y la ecografía para el diagnóstico o la exclusión de la 
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TVP; y la sensibilidad y la especificidad de la angiogra-
fía por TC (ATC) combinada con VTC eran equivalen-
tes a las de ACT combinada con ecografía(1085).

A pesar de los resultados prometedores, el papel 
de la VRM en el diagnóstico de TVP en la parte inferior 
de la pierna todavía está bajo evaluación. Según un me-
taanálisis, la sensibilidad y la especificidad similares 
de la VRM y la ECV las convierten en las herramientas 
de elección (especialmente en el segmento femoro-po-
plíteo)(1086). Debido a la heterogeneidad de los estu-
dios, así como a las diferencias en los protocolos de 
diagnóstico de imágenes por VRM, los resultados pro-
metedores de los estudios disponibles deben repetirse 
y confirmarse con un gran número de pacientes y cen-
tros de diagnóstico. Otra opción es la identificación de 
TVP por medio de imagen directa del trombo(1087). La 
RM también se puede utilizar para evaluar las caracte-
rísticas de la trombosis para ayudar a diferenciar entre 
cambios agudos, subagudos y crónicos(1088). Debido 
a los costos, así como la disponibilidad del método, 
por ahora no hay ningún argumento que respalde el 
reemplazo de la ECV por la VRM como modalidad de 
primera línea de imágenes en los pacientes con sospe-
cha de TVP. 

Como una herramienta de diagnóstico alterna-
tiva, la VRM puede ser considerada para pacientes en 
quienes no es posible realizar ecografía venosa o los 
resultados no son concluyentes(1089). Similar a la VTC, 
una de las ventajas importantes del estudio de VRM 
es el potencial para la visualización de la vena pélvica 
o la vena retroperitoneal, que no siempre es vista ni 
correctamente evaluada en la ECV.

Tomasz Urbanek
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Pregunta 41: ¿Cuál es la modalidad de imagen 
óptima para el diagnóstico de embolia pulmonar 
(EP) después de cirugía ortopédica?

Respuesta/Recomendación: los avances en 
imágenes han resultado en una mayor capacidad 
para visualizar émbolos en los pulmones, algunos 
de los cuales pueden ser clínicamente no significa-
tivos e incluso pueden no ser una verdadera EP. El 
estándar de oro para el diagnóstico de EP sigue sien-
do la angiografía pulmonar por tomografía compu-
tarizada (APTC).

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 99,07%; 

en desacuerdo: 0,00%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: el riesgo de trombosis venosa 
profunda (TVP) y EP en pacientes sometidos a ciru-
gía está bien establecido. En el contexto de la cirugía 
ortopédica, los pacientes que se someten a un reem-
plazo total de cadera/rodilla electivo se consideran de 
mayor riesgo para desarrollar tromboembolismos 
venosos (TEV). La manifestación de TEV en estos pa-
cientes incluye TVP y EP subsiguiente que puede ser 
fatal. Antes de la movilización rápida postoperatoria 
de los pacientes, algunas estimaciones históricas 
han encontrado una incidencia de TVP sin profilaxis 
entre el 40 y el 84% de los pacientes después de artro-
plastia total de rodilla (ATR), y alrededor del 39-74% 

para pacientes sometidos a artroplastia total de cade-
ra (ATC)(1090). Con el paso de los años, se han estable-
cido directrices para la prevención de los TEV. Estas 
incluyen medidas tales como prevención del TEV con 
anticoagulación efectiva pre- y postoperatoria, medi-
das más conservadoras como la movilización posto-
peratoria agresiva, medias de compresión neumática 
y herramientas para identificar pacientes de alto ries-
go(1091). A pesar de esto, el National Institute of Health 
(NIH) proyecta que el número de pacientes que nece-
sitan una artroplastia articular y, en consecuencia, el 
número de complicaciones tromboembólicas están 
en aumento(1092).

En el pasado, el estándar de oro para el diag-
nóstico de EP era el escáner de ventilación-perfusión 
(V/P) bidimensional. Sostman et al.(1093) estimaron 
que la sensibilidad y la especificidad de un escáner 
de V/P, cuando se utiliza para diagnosticar la EP, ron-
dan el 77,4 y el 97,7%, respectivamente. Sin embargo, 
en el ensayo clínico Prospective Investigation of Pulmo-
nary Embolism Diagnosis I (PIOPED), mostraron que las 
imágenes de V/P informaron un resultado incierto de 
probabilidad de EP en el 65% de los casos de EP confir-
mados, lo que indica que una exploración V/P no era 
un método diagnóstico confiable(1094). Parvizi et al.(1095) 
mostraron que, durante su periodo de estudio de 
5 años, la incidencia de EP aumentó del 0,21% cuando 
se usaron exploraciones V/P a 0,98% con la TC espiral y 
alcanzó un máximo de 1,72% con la introducción de la 
TC con detectores múltiples. Nuevas técnicas como la 
APTC de fila de detectores múltiples demostraron ser 
más sensibles para detectar EP. La APTC también ha 
demostrado tener una excepcionalmente alta especi-
ficidad para el diagnóstico de EP. El ensayo PIOPED II 
estimó que la APTC tenía una sensibilidad del 83% y 
una especificidad del 96%(1096). A pesar de haber sido 
introducida en 1998, en 2006 varias instituciones do-
cumentaron un aumento de 7 a 13 veces en la utiliza-
ción de APTC(1097-1100), considerándose ahora el están-
dar de oro para el diagnóstico de EP. Parvizi et al.(1095) 
también sugirieron que las técnicas de imagen más 
avanzadas, como la APTC, han llevado a un aumento 
en la incidencia de EP no clínicamente significativa. 
En otras palabras, han provocado un aumento en la 
detección de anomalías que no son dañinas y que no 
provocan un aumento de la morbilidad o la mortali-
dad.

Investigadores anteriores han examinado ten-
dencias en la incidencia de EP antes y después de la 
introducción de la APTC. Se observó un aumento del 
81% en la incidencia de EP sin aumento significativo 
de la mortalidad. Además, hubo un 71% de aumento 
de las complicaciones secundarias a la anticoagu-
lación(1101). El sobrediagnóstico de EP que resulta en 
daños innecesarios a los pacientes que están anticoa-
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gulados para EP no clínicamente significativa es un 
problema clínico importante. Ranji et al. informaron 
que el 25,4% de sus pacientes tuvieron hallazgos de 
APTC falsos positivos y posteriormente fueron tra-
tados con anticoagulantes(1102). Otro beneficio de la 
APTC es que puede identificar la ubicación de los ém-
bolos dentro de las arterias pulmonares. Algunos es-
tudios han demostrado que el tamaño y la ubicación 
(central frente a segmentaria o subsegmentaria) de 
los coágulos se correlaciona con la gravedad clínica. 
Auer et al.(1097) afirmaron que los pacientes con EP cen-
tral era más probable que requirieran una Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) y tuvieron tasas más altas 
de mortalidad a 30 días. Además, los autores de otro 
estudio propusieron que los émbolos subsegmenta-
rios no son clínicamente significativos incluso cuan-
do se dejan sin tratar(1103). Sin embargo, Valle et al. en-
contraron que no hay asociación entre la localización 
de la EP y la gravedad clínica (empleando el índice de 
gravedad de EP)(1104).

Los resultados en pacientes con TEV han mejora-
do significativamente en las últimas 2 décadas. A pe-
sar de un aumento reciente en la incidencia de TVP y 
EP después de procedimientos ortopédicos, estudios 
recientes han demostrado que la morbimortalidad 
secundaria a estos trastornos se encuentra en míni-
mos históricos(1095). Esto es debido a las guías interna-
cionales establecidas sobre la optimización preope-
ratoria y la estratificación del riesgo de los pacientes 
sometidos a cirugía(1105). Además, nuestra capacidad 
para diagnosticar eficazmente a los pacientes con EP 
ha aumentado sustancialmente desde la incorpora-
ción mundial de la TC. Ahora sabemos que las moda-
lidades de imágenes comúnmente utilizadas, como 
las exploraciones V/P, no son confiables como se creía 
anteriormente. Con los constantes avances en imáge-
nes médicas, debemos garantizar el uso juicioso de 
imágenes avanzadas. Actualmente, la APTC parece ser 
la modalidad de imagen más precisa y eficaz para el 
diagnóstico de sospecha de EP. Dados los riesgos que 
representan para los pacientes que reciben anticoa-
gulación con émbolos clínicamente no significativos, 
se recomienda el uso prudente de la APTC solo en pa-
cientes con alta sospecha clínica o alta probabilidad 
pretest de EP.

Saad Tarabichi, Eric B. Smith
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Pregunta 42: ¿Los defectos de llenado de la 
arteria pulmonar observados en las imágenes 
transversales del pulmón siempre representan 
una embolia pulmonar (EP)?

Respuesta/Recomendación: los defectos del 
llenado arterial pulmonar observados en los estu-
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dios de imágenes transversales no siempre son in-
dicativos de EP. Hay varias condiciones que pueden 
conducir a defectos de llenado arterial en estudios de 
imágenes transversales como neoplasia primaria de 
arteria pulmonar (AP), compromiso vascular pulmo-
nar relacionado con la enfermedad de IgG4, enferme-
dad de Behçet, arteritis de Takayasu (AT), síndrome 
de Hughes-Stovin (SHS) y artefacto de racha de la 
arteria pulmonar.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 90,95%; 

en desacuerdo: 0,48%; abstención: 8,57% (consenso 
fuerte).

Justificación: la causa más común de defectos 
de llenado de la AP en una angiografía pulmonar 
por tomografía computarizada (APTC) o resonancia 
magnética (RM) es el tromboembolismo pulmonar. 
Sin embargo, no es infrecuente que la presentación 
de este hallazgo no se asocie a una EP. Dadas las al-
tas tasas de morbilidad y mortalidad, el diagnóstico 
oportuno es fundamental. Las etiologías inusuales 
o más raras deben ser consideradas cuando las ma-
nifestaciones clínicas y los hallazgos de imagen son 
inconsistentes.

Los estudios de APTC y RM se han convertido en 
los principales métodos para el diagnóstico de EP, re-
emplazando en gran medida los métodos de elección 
previos cómo la angiografía pulmonar o escaneos 
de ventilación-perfusión (V/P). Los nuevos métodos 
son menos invasivos, más rápidos y menos costo-
sos(1106,1107). Un defecto de llenado arterial pulmonar es 
el principal hallazgo en la APTC que puede ser indica-
tivo de EP, con una sensibilidad reportada del 83-91% y 
una especificidad del 89-96%(1108,1109). Sin embargo, hay 
otras condiciones clínicas que pueden presentarse 
con hallazgos similares en la APTC (defecto de lle-
nado intraluminal), imitando la EP, y pueden llevar 
a un diagnóstico y posiblemente a una intervención 
médica inapropiados. Algunas de las condiciones 
que pueden causar los defectos del llenado incluyen 
neoplasia arterial pulmonar primaria, compromiso 
vascular pulmonar relacionado con la enfermedad 
de IgG4, enfermedad de Behçet, AT, SHS y artefacto 
de racha de la arterial pulmonar. La EP es la tercera 
afección cardiovascular más común, con alta tasa de 
mortalidad y morbilidad, después de la enfermedad 
arterial coronaria y el accidente cerebrovascular(1109). 
El trombo fresco en la EP aguda está formado por gló-
bulos rojos y las plaquetas que se unen en una malla 
de fibrina, esto se presenta en la APTC como un defec-
to de llenado que conduce a estenosis total o parcial 
del lumen.

Neoplasias arteriales pulmonares primarias: son 
una condición poco común. La patología en la ma-
yoría de los casos es un sarcoma de la AP (SAP), que 

tiene mal pronóstico. En la APTC, el SAP también se 
manifiesta como un defecto de llenado que se ase-
meja a una EP aguda. Hay hallazgos específicos en la 
APTC que pueden ayudar a diferenciar el SAP de la EP, 
incluido un defecto de llenado que implica toda la AP 
o una de sus ramas principales, el margen proximal 
del defecto de repleción con el “signo lobulado” y la 
apariencia de uva de la AP distal y un defecto de lle-
nado con realce heterogéneo(1110). Un angiograma por 
RM puede ser muy útil cuando se sospecha SAP.

Enfermedad de IgG4 de la AP: esta es una condi-
ción autoinmune que resulta de la inflamación fi-
brótica crónica. Los principales hallazgos de la enfer-
medad de IgG4 de la AP incluyen defectos de llenado 
masivos sin realce o aneurisma de la AP en la APTC. 
El diagnóstico definitivo de la enfermedad de IgG4 
de la AP solo es posible con una biopsia quirúrgica 
intratorácica(1111,1112).

AT: la AT es una enfermedad inflamatoria idiopá-
tica que afecta a grandes vasos como la aorta y la AP. 
Los estudios informaron compromiso de la AP en 
aproximadamente el 63,3% de los casos(1113). Cuando 
hay afectación aislada de la AP, estenosis de vasos o la 
oclusión completa de la AP, imita a una EP(1114,1115). Una 
forma de distinguir la AT de la EP es que en las imá-
genes de la APTC posmejoradas, un “signo del doble 
anillo” se puede ver en pacientes con AT, lo que resul-
ta del engrosamiento mural arterial(1114). La RM es la 
modalidad de imagen alternativa que puede ayudar a 
diferenciar la AT de la EP.

Enfermedad de Behçet: la enfermedad de Behçet 
es un síndrome idiopático caracterizado por vas-
culitis y úlceras recurrentes de los órganos orales y 
mucosa genital, con uveítis recidivante(1116). Puede 
verse afectación vascular en el 5-30% de los casos(1117). 
Los aneurismas son el hallazgo más frecuente cuan-
do hay afectación vascular. El aneurisma de la AP es 
el hallazgo más común (en hasta el 10% de los casos) 
y tiende a ser múltiple y bilateral(1118). En la trombosis 
pulmonar del aneurisma se forma un defecto de lle-
nado parcial o completo in situ que se asemeja a la EP.

SHS: el SHS es un trastorno raro con una etio-
logía desconocida(1119). Se caracteriza por múltiples 
aneurismas de la AP y/o de las arterias bronquiales, 
así como trombosis venosa profunda (TVP); sin em-
bargo, a diferencia de la enfermedad de Behçet, no 
tiene afectación mucocutánea(1120). Los defectos de lle-
nado de la AP se pueden ver en la APTC de pacientes 
con SHS y debe diferenciarse de los eventos de EP.

Artefacto de racha arterial pulmonar: enfermeda-
des pulmonares crónicas como tuberculosis, enfer-
medad pulmonar intersticial y bronquiectasias, así 
como condiciones como estenosis pulmonar venosa, 
derivación arterial sistémica-AP e hipertensión pul-
monar pueden afectar la hemodinamia de la AP y cau-
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sar un artefacto de racha, que podría imitar un defecto 
del rellenado de la AP. Es importante tener en cuenta 
el historial médico anterior de los pacientes al inter-
pretar los resultados de la APTC. Usando una fase dual 
en protocolo de escaneo, un defecto de llenado en la 
fase temprana con contraste mejorado, que se resuel-
ve en la fase tardía, sugiere fuertemente un artefacto 
de racha en la AP en lugar de un evento de EP.

Los estudios APTC y RM son herramientas 
confiables para diagnosticar eventos de EP con una 
alta precisión(1108). Sin embargo, los falsos positivos 
y falsos negativos no son infrecuentes. La presencia 
de un defecto en el rellenado no siempre es confir-
matorio de EP. Otras pruebas diagnósticas, así como 
los antecedentes médicos, son necesarios para con-
firmar el diagnóstico, especialmente cuando hay 
una preocupación por una de las condiciones antes 
mencionadas.

Alisina Shahi, Mary K. Mulcahey, Emmanuele Thienpont
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Pregunta 43: ¿Todos los émbolos detectados en 
imágenes transversales del pulmón conducen 
al mismo grado de compromiso de oxigenación 
(hipoxia)?

Respuesta/Recomendación: si bien la evi-
dencia actual sugiere que no todos los émbolos 
detectados en imágenes del pulmón dan como re-
sultado el mismo grado de hipoxia, la evidencia es 
contradictoria con respecto a la asociación entre el 
tamaño y la ubicación de los émbolos con el gra-
do de hipoxia del paciente. Los proveedores deben 
seguir arriesgándose al estratificar a los pacientes 
con embolia pulmonar (EP) aguda por estado he-
modinámico y disfunción ventricular derecha de 
acuerdo con las guías de la European Society of 
Cardiology (ESC) de 2019 y las de la American So-
ciety of Hematology (ASH) de 2020 para el trata-
miento del tromboembolismo venoso (TEV).

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 92,20%; 

en desacuerdo: 0,98%; abstención: 6,83% (consenso 
fuerte).

Justificación: la EP aguda representa un pro-
blema médico común y potencialmente mortal para 
muchos pacientes en todo el mundo(1121). Las direc-
trices actuales de la ESC de 2019 y de la ASH de 2020 
para el manejo del TEV recomiendan la estratifica-
ción del riesgo para pacientes con EP según el estado 
hemodinámico, la disfunción ventricular derecha y 
ciertos marcadores de laboratorio(1122,1123). Sin embar-
go, la popularidad de la angiografía pulmonar por 
tomografía computarizada (APTC) como la prueba 
diagnóstica de primera línea para la EP ha conducido 
a un creciente cuerpo de investigación que intentaba 
correlacionar las características de los émbolos vistas 
en imágenes con los resultados y el pronóstico del 
paciente(1124,1125).

Una gran cantidad de literatura ha descrito 
la correlación entre aumento de la hipoxia, clíni-
camente descrita como presión parcial de oxígeno 
(PaO2), porcentaje de saturación de oxígeno (SpO2), 
gradiente de oxígeno alveoloarterial (AA) y empeo-
ramiento de los resultados después de la EP, a pesar 
de que estas medidas tienen baja sensibilidad para 
el diagnóstico(1126-1130). En herramientas de pronóstico 
establecidas, como el Pulmonary Embolism Severity 
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Index (PESI), la disminución de la PaO2 a la presenta-
ción inicial es un predictor de mayor mortalidad a los 
30 días después de una EP aguda(1131,1132). Se ha descrito 
ampliamente que la hipoxemia de una EP aguda re-
sulta del desajuste de ventilación/perfusión y de la 
redistribución del flujo sanguíneo pulmonar, mien-
tras que los contribuyentes menores a la hipoxemia 
incluyen insuficiencia ventricular derecha, pérdida 
del surfactante y liberación de sustancias vasocons-
trictoras en la cercanía de la embolia(1129,1130,1133,1134).

Muchos estudios han intentado correlacionar 
la enfermedad pulmonar con las características del 
émbolo y los parámetros de hipoxia clínica, dada la 
correlación de estos últimos con la mortalidad des-
pués de la EP. La mayoría de las investigaciones utili-
zan índices validados de “puntuación de coágulos”, 
como la puntuación de Qanadli, que requiere un ra-
diólogo especialista para incorporar hallazgos del ta-
maño y la ubicación del coágulo en las imágenes para 
crear una puntuación del “índice de obstrucción”(1135). 
Es de destacar que, si bien los hallazgos son mixtos 
en cuanto a si el índice obstructivo de la embolia es 
un predictor independiente de la mortalidad por EP, 
muchos estudios, incluido un metaanálisis de 2013, 
no muestran correlación entre el índice obstructivo 
de la embolia y la mortalidad(1133,1135-1143).

Algunos estudios retrospectivos recientes 
encontraron que el aumento del Pulmonary Ar-
tery Obstructive Index (PAOI) en la APTC inicial 
se asoció con un aumento de los gradientes de AA, 
un empeoramiento de la PaO2, una SpO2 más baja 
y una presión parcial de dióxido de carbono más 
baja (PaCO2)(1134-1147). Otros estudios, sin embargo, no 
llegaron a las mismas conclusiones. En otras 3 series 
retrospectivas recientes, Lerche et al. y Rodrigues 
et al. no encontraron asociación entre la carga de 
coágulos o el índice de obstrucción y los valores de 
PaO2, mientras que otro estudio de Nakada et al. no 
encontró asociación entre el volumen del émbolo y 
la PaO2

(1148-1150).
Investigaciones posteriores han intentado 

comprender la asociación entre la ubicación del 
émbolo y las medidas de oxigenación del paciente. 
Si bien 2 estudios recientes encontraron que émbo-
los centrales y émbolos proximales se asociaron con 
menor PaO2 y gradientes de AA más altos en pacien-
tes en comparación con émbolos distales y periféri-
cos, otro estudio no encontró correlación entre la 
localización del vaso del trombo y los parámetros 
de oxigenación(1151-1153).

Curiosamente, Pulido et al., en un estudio de 
13.133 pacientes, encontraron que no hay correlación 
entre el tamaño y la ubicación de la EP con la severi-
dad de la hipoxia(1154). Los resultados mixtos de estos 
estudios refuerzan la idea de que, si bien no todos los 

émbolos parecen dar como resultado el mismo gra-
do de hipoxia, la asociación no está bien compren-
dida. Se están realizando más estudios prospectivos 
y más metaanálisis son necesarios antes de que se 
puedan sacar más conclusiones.

Tyler J. Humphrey, Geno J. Merli, 
Stavros V. Konstantinides, Hany S. Bedair
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Pregunta 44: ¿Existe una asociación entre 
la embolia pulmonar (EP) y la hipertensión 
pulmonar secundaria después de una cirugía 
ortopédica mayor?

Respuesta/Recomendación: la hipertensión 
pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC) está 
fuertemente asociada con previa; sin embargo, esta 
asociación no ha sido explorada adecuadamente 
después de un tratamiento o una cirugía ortopédica 
importantes. Dado que la EP es una complicación 
conocida después de una cirugía ortopédica y la in-
cidencia de HPTEC después de la EP es de entre 0,1 
y 9,1%, se debe considerar la evaluación de HPTEC 
después de una EP posquirúrgica para permitir un 
tratamiento temprano, particularmente la endar-
terectomía pulmonar (EAP), para prevenir secuelas 
agudas y mortalidad.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 88,78%; 

en desacuerdo: 2,93%; abstención: 8,29% (consenso 
fuerte).

Justificación: las cirugías ortopédicas mayores 
conllevan un alto riesgo de tromboembolismo ve-
noso (TEV), incluyendo trombosis venosa profunda 
(TVP) y EP(1155). Las estimaciones sugieren que en la era 
contemporánea alrededor del 4,7% de los pacientes 
sometidos a cirugía ortopédica mayor desarrollará 
TEV sintomático sin profilaxis(1156). Las cirugías orto-
pédicas mayores con mayor riesgo de TEV incluyen la 
artroplastia total de rodilla (ATR), la artroplastia total 
de cadera (ATC) y la cirugía de fractura de cadera. El 
riesgo de TEV es más alto en las primeras 2 semanas 
después de la operación, pero se puede extender du-
rante 3  meses después de la operación, al igual que 
con otras cirugías(1157). La EP aguda, una obstrucción 
de una arteria pulmonar o sus ramas por un trom-
bo embólico o in situ, es potencialmente mortal y 
puede resultar en complicaciones crónicas con mal 
pronóstico(1157). La supuesta relación entre la TVP (par-
ticularmente TVP proximal) y la EP ha dado lugar a 
que la profilaxis frente a los trombos se convierta en 
el tratamiento estándar después de intervenciones 
ortopédicas mayores(1158). Las consecuencias a largo 
plazo asociadas con la EP incluyen TEV recurrente, 
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síndrome postrombótico y HPTEC(1159-1161). La HPTEC 
es una complicación tardía poco frecuente de la EP, 
en pacientes que no restablecen la perfusión normal 
de la arteria pulmonar y puede presentarse con dis-
nea incapacitante, tanto en reposo como con esfuer-
zo(1162). La HPTEC puede ocurrir después de una sola 
EP sintomática recurrente o como complicación de 
EP sintomática(1163). Después de 3  meses de anticoa-
gulación adecuada, el diagnóstico se puede hacer 
si se cumplen los siguientes criterios: 1) defectos de 
perfusión no coincidentes en la gammagrafía de ven-
tilación/perfusión o signos radiológicos específicos 
de HPTEC en angiografía pulmonar por tomografía 
computarizada (APTC); y 2) la presión en cuña media 
de la arteria pulmonar > 25 mmHg y la presión capi-
lar pulmonar < 15 mmHg en angiografía pulmonar.

La HPTEC es clasificada clínicamente dentro 
del grupo 4 de hipertensión pulmonar (HP) y pato-
lógicamente se distingue por la obstrucción arterial 
pulmonar por trombo fibrótico organizado, el de-
sarrollo de enfermedad de vaso pequeño y la remo-
delación vascular aberrante resultante(1164,1165). Existe 
evidencia significativa que respalda el vínculo espe-
cífico entre TEV y HPTEC. La incidencia acumulada 
notificada de HPTEC oscila entre el 0,1 y el 9,1%, en 
los primeros 2 años después de un evento de EP sin-
tomática(1166-1169). Un gran estudio de cohorte retros-
pectivo multicéntrico europeo informó anteceden-
tes de TEV en casi el 70% de los pacientes con HPTEC 
en comparación con solo el 11% de los pacientes con 
HP no tromboembólica(1170). Otro gran estudio de ca-
sos y controles a través del registro de HPTEC infor-
mó una relación más fuerte, siendo el riesgo de HP-
TEC mayor en aquellos con historia clínica de TEV 
en comparación con aquellos sin historia de TEV 
–odds ratio (OR): 49,01; p < 0,0001)(1171). Sin embargo, 
ninguno de estos estudios incluyó un gran número 
de pacientes posquirúrgicos o pacientes traumato-
lógicos. Las discrepancias en la incidencia notifica-
da de HPTEC son atribuibles a síntomas inespecífi-
cos o ausentes en los primeros estadios de HPTEC, 
que conducen a diagnósticos tardíos o perdidos (la 
mediana de tiempo desde el inicio de los síntomas 
hasta el diagnóstico es de 14 meses), dificultad para 
discriminar los síntomas de la EP aguda de la HPTEC 
preexistente, infrautilización de las exploraciones 
de perfusión y de ventilación recomendadas por las 
guías para la detección y diferentes estándares de 
práctica entre países y regiones(1172). La encuesta de 
Osiris es una herramienta actualmente en desarro-
llo para predecir el riesgo de desarrollar HPTEC. En 
un gran estudio longitudinal prospectivo de cohor-
tes de 1.191 pacientes consecutivos con EP en hospi-
tales españoles, la sensibilidad de la prueba fue del 
85% –intervalo de confianza (IC) del 95%: 67,5-94–, la 

especificidad fue del 91% (IC 95%: 89-93) y el valor 
predictivo negativo fue del 99,4% (IC 95%: 98,4-99,8); 
sin embargo, más estudios y la validación de la en-
cuesta aún son necesarios(1173).

Se han identificado varios factores de riesgo 
relacionados con el paciente, la enfermedad y el tra-
tamiento para el desarrollo de HPTEC. La EP grande, 
persistente, idiopática y particularmente recurren-
te, así como defectos de perfusión más grandes, es-
tán fuertemente asociados con HPTEC(1159,1163,1170,1174). 
La obstrucción vascular pulmonar residual a los 
6  meses de la EP inicial era un factor de riesgo in-
dependiente tanto para TEV recurrente como para 
HPTEC(1175). Otros factores de riesgo potencial infor-
mados incluyen terapia de reemplazo hormonal 
de tiroides en curso, mayor de 60 años, malignidad 
subyacente e inflamación o infecciones incluyendo 
osteomielitis y enfermedad intestinal inflamato-
ria(1159,1170,1174,1176). Los factores de riesgo tradicionales 
de TEV, como la terapia con estrógenos o la edad 
avanzada, no se han asociado con HPTEC(1160). Los 
informes sobre la asociación de HPTEC con trombo-
filia subyacente han sido mixtos(1177). Además, múl-
tiples estudios informaron que la anticoagulación 
subterapéutica no era un factor de riesgo para 
HPTEC; sin embargo, el enfoque de la anticoagula-
ción en estos estudios eran los antagonistas de la 
vitamina K y los anticoagulantes más nuevos aún no 
han sido significativamente estudiados(1178,1179).

La progresión natural de la HPTEC es la insufi-
ciencia cardiaca derecha, con una esperanza de vida 
reducida y un mayor riesgo de muerte súbita cardia-
ca(1167,1172). Un estudio informó una mortalidad anual 
del 6,0%(1180). La identificación temprana de HPTEC es 
crítica, ya que es el único subgrupo de HP que poten-
cialmente puede curarse quirúrgicamente a través 
de EAP(1181). Otro estudio encontró un retraso consi-
derable (mediana de 21 meses) en el diagnóstico de 
HPTEC después de EP aguda y que el TEV recurrente 
fue un predictor de un retraso mayor que ha tenido 
un efecto perjudicial sobre el pronóstico del paciente 
y la utilización de la asistencia sanitaria(1182). Los can-
didatos no quirúrgicos se consideran para terapias 
médicas dirigidas a la HP. Sin embargo, la alta utiliza-
ción de la atención médica ha sido reportada en estos 
pacientes también, con costos atribuidos en gran 
parte a medicamentos caros dirigidos a la HP(1180). Se 
recomienda anticoagulación de por vida en todos los 
pacientes con HPTEC, independientemente de si se 
realiza EAP, para prevenir la EP recurrente(1172).

En conclusión, esta revisión informó sobre la 
HPTEC como una complicación tardía no reconoci-
da de la EP que ocurre dentro de los 2 años del diag-
nóstico inicial. Si bien la prevención de la EP recu-
rrente a través de la anticoagulación inicial y a largo 
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plazo es importante, no encontramos ninguna evi-
dencia de asociación entre el tipo o la duración de la 
anticoagulación y la incidencia de HPTEC. Este gru-
po de delegados no encontramos ninguna evidencia 
de un vínculo específico entre las principales ciru-
gías ortopédicas y HPTEC. Sin embargo, hay registros 
activos y un ensayo clínico longitudinal prospectivo 
en curso usando The United States Chronic Thrombo-
embolic Pulmonary Hypertension Registry: Protocol for a 
Prospective, Longgitudinal Study que puede arrojar más 
luz sobre estos temas en los próximos años y podrá 
proporcionar la información necesaria para realizar 
un análisis de decisión formal ayudando en la toma 
de decisiones dentro de la ortopedia en el futuro(1183).

Mohammad S. Abdelaal, Amar H. Kelkar, 
Anita Rajasekhar, Peter F Sharkey
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Pregunta 45: ¿La administración de cualquier 
profilaxis para el tromboembolismo venoso (TEV) 
es efectiva para reducir el riesgo de muerte por 
embolia pulmonar (EP)?

Respuesta/Recomendación: no hay evidencia 
de que la profilaxis del TEV reduzca el riesgo de EP fatal 
en procedimientos de ortopedia electivos, incluido el 
reemplazo de articulaciones de los miembros inferio-
res. En pacientes con una fractura de cadera, existe evi-
dencia limitada de que el ácido acetilsalicílico (AAS) 
puede reducir la EP fatal, pero la fuerza de la evidencia 
no es suficiente para apoyar una recomendación.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 91,13%; 

en desacuerdo: 5,42%; abstención: 3,45% (consenso 
fuerte).

Justificación: la prevención de la EP mortal si-
gue siendo una prioridad tanto para médicos como 
para pacientes(1184). La American Academy of Ortho-
paedic Surgeons (AAOS), el American College of Chest 
Physicians (ACCP) y el National Institute for Health 
and Care Excellence (NICE) han producido directrices 
y estudios clínicos basados en la evidencia que preten-
den reducir el TEV en pacientes ortopédicos(1185-1187).

Los 3 documentos utilizan “reducir la tasa de EP 
fatal” como un resultado crítico. A pesar de esto, sigue 
existiendo controversia sobre si la profilaxis del TEV 
es eficaz para reducir el riesgo de EP mortal. Se reali-
zó una revisión sistemática de la literatura; la meto-
dología y los resultados de la búsqueda se muestran 
en el apéndice*. Los estudios se incluyeron en esta 
recomendación si compararon cualquier método de 
quimioprofilaxis de TEV con un control; el control 
podría incluir profilaxis mecánica del TEV. Cumplie-
ron los criterios de inclusión 19 estudios y la mayoría 
se centró en la artroplastia total de cadera (ATC) y la 
artroplastia total de rodilla (ATR)(1188-1206).

El ensayo Pulmonary Embolism Prevention (PEP) 
fue un ensayo de control multicéntrico internacional 
grande, doble ciego, aleatorizado, que evaluó el AAS 
versus placebo para la profilaxis del TEV en pacien-
tes con fractura de cadera y cirugía electiva de ATC y 
ATR(1188). En 13.356 pacientes con fractura de cadera, se 
encontró que el uso de AAS reduce el número de EP 
mortales en un 58% (27-76; p = 0,002). Se encontraron 

* El material de soporte aportado por los autores está disponible online y en inglés como material suplementario de este capítulo en jbjs.org 
(http://links.lww.com/JBJS/G903).

3  EP mortales en los 4.088  pacientes de artroplastia 
inscritos en el estudio, 1 en el grupo AAS y 2 en el gru-
po placebo (hazard ratio: 0,5; 0,04-5,49). La principal 
limitación de este estudio es que el 44% de los pacien-
tes con fractura de cadera y el 37% de los pacientes con 
artroplastia de rodilla también recibieron heparina 
no fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso mole-
cular (HBPM) en ambos grupos. Por lo tanto, dismi-
nuye la validez de los resultados de evaluar el benefi-
cio de AAS en comparación con el placebo.

Tres metaanálisis estudiaron la tasa de EP fatal 
en relación con la profilaxis del TEV después de la ar-
troplastia total de la articulación (ATA)(1189-1191). Poult-
sides et al. identificaron 70 estudios que incluyeron 
99.441 pacientes con ATC o ATR(1189), no encontrando 
diferencia estadísticamente significativa en las tasas 
de EP fatal entre cualquier régimen profiláctico en 
comparación con “sin quimioprofilaxis de rutina”. 
Murray et al. incluyeron 93.000 pacientes de ATC y 
no encontraron ninguna diferencia estadística en la 
tasa de mortalidad por EP entre pacientes que no re-
cibieron profilaxis para TEV y los que recibieron un 
agente de quimioprofilaxis(1190). Este metaanálisis 
utiliza datos de las décadas de 1970 a 1990 y, por lo 
tanto, puede no representar la práctica actual. Am-
bos estudios están limitados por la heterogeneidad 
de los datos y por confiar en los autores originales la 
descripción de la causa de la muerte para identificar 
EP fatal, en lugar de autopsia para comprobar los 
eventos. Tasker et al. evaluaron la HBPM frente al pla-
cebo después de la ATC pero, con solo 2 EP fatales vis-
tas en un total de 1.847 pacientes, fueron incapaces 
de evaluar estadísticamente ninguna relación(1191).

Tres revisiones retrospectivas de registros pros-
pectivos de artroplastia cumplieron los criterios de 
inclusión(1192-1194). En un registro de artroplastias regio-
nal del Reino Unido, que incluyó 1.893 pacientes que 
habían sido sometidos a ATC(1192), no hubo diferencias 
estadísticamente significativas en la tasa de EP mortal 
entre los pacientes que habían recibido tromboprofi-
laxis química (0,24%; 0,05-0,71) y pacientes que no la 
tenían (0,15%; 0,00-0,84) (p = 0,56). Khatod et al. revi-
saron 2 registros conjuntos estadounidenses separa-
dos entre 2001 y 2008(1193,1194). El grupo de control uti-
lizado para el propósito de esta recomendación fue 
“solo profilaxis mecánica”. En el Kaiser Permanente 
Joint Replacement Registry, en 17.595  pacientes que 
se habían sometido a ATC(1193) solo hubo 1 EP fatal con-
firmada, con 44 EP fatales posibles usando el análisis 
del escenario del peor de los casos. No hubo diferen-
cia significativa entre el control y cualquier modo de 
tromboprofilaxis química para EP fatal confirmada 

http://jbjs.org 
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(p = 0,757) o análisis del peor de los casos (p = 0,712). 
Usando el Total Joint Replacement Registry (TJRR), 
en 30.020  pacientes que se habían sometido a una 
ATR(1194) ocurrieron 3 EP mortales confirmadas; en el 
análisis del peor de los casos, esto dio una tasa de EP 
fatal del 0,13% (0,09-0,17%). No hubo diferencias signi-
ficativas entre el control y cualquier grupo de trom-
boprofilaxis para EP mortal confirmada o EP mortal 
en el peor de los casos (p = 0,954). Las limitaciones de 
los 3 estudios de registro incluyen: potencial de erro-
res de codificación, posible notificación de complica-
ciones, riesgo de sesgo y dificultad para determinar la 
causa precisa de la muerte.

Otros 5  ensayos controlados aleatorios (ECA) y 
2 estudios de cohorte que analizaron ATA cumplieron 
con los criterios de inclusión(1195-1201). En estos 7  estu-
dios que compararon diferentes agentes trombopro-
filácticos (HBPM, HNF, warfarina, agentes antiplaque-
tarios) con un grupo de control; se informaron 6 EP 
fatales de una combinación total de 6.187  pacientes. 
Debido al bajo número de EP fatales observado en es-
tos estudios, ninguno de los autores pudo determinar 
la relación entre la profilaxis del TEV y la EP mortal.

La incidencia de EP mortal también es baja en 
otras subespecialidades ortopédicas y, por lo tanto, la 
fuerza de la evidencia con respecto el papel de la pro-
filaxis del TEV en la reducción del riesgo de EP mortal 
es limitado. Una revisión Cochrane de HBPM, rivaroxa-
bán y AAS en comparación con un control, “sin inter-
vención”, en pacientes sometidos a artroscopia de ro-
dilla, no encontró incidencias de EP fatal en cualquiera 
de los 3.818 participantes en cualquier grupo(1202). Hic-
key et. al. realizaron una revisión sistemática y metaa-
nálisis de pacientes tratados con un yeso por debajo 
de la rodilla para traumatismos de pie y tobillo(1203). 
En 6  estudios, compararon HBPM con un grupo de 
control que no recibió tromboprofilaxis, con 914 pa-
cientes que reciben tromboprofilaxis y 901 pacientes 
en el grupo de control; no hubo incidencias de EP fatal. 
Una revisión Cochrane de HBPM vs. ninguna trom-
boprofilaxis en pacientes que están siendo tratados 
con un dispositivo de inmovilización de la extremidad 
(ya sea yeso o aparato ortopédico), no se encontraron 
muertes por EP en 3.111 participantes incluidos de 7 es-
tudios(1204). Un ECA de Selby et al. comparó la daltepa-
rina con un placebo en fracturas de la parte inferior 
de la pierna y no encontró EP fatal en ninguno de los 
grupos(1205). En un metaanálisis de la profilaxis del TEV 
en procedimientos espinales electivos hubo 1 episodio 
de EP mortal en 4.383 pacientes(1206).

En resumen, no hay evidencia de que la profilaxis 
del TEV sea eficaz para reducir el riesgo de EP fatal en 
procedimientos electivos de ortopedia. Con base en la 
incidencia actual de EP fatal en ATA, se informa de que 
un ECA con una potencia del 80% requeriría más de 

67.000 pacientes para demostrar un cambio estadísti-
camente significativo si la EP fatal fuera el punto final 
primario(1192,1207). Incluso la evidencia actual de grandes 
registros conjuntos se queda corta para ese número; 
por lo tanto, la evidencia disponible para responder 
a esta importante pregunta clínica es limitada. En pa-
cientes con fractura de cadera, hay pruebas limitadas 
de que el AAS puede reducir la EP mortal, pero la fuerza 
de la evidencia no apoya una recomendación.

Benjamin R. Emmerson, Karan Goswami, Mike Reed
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Pregunta 46: ¿Qué punto final debe usarse para 
determinar la eficacia de un agente profiláctico 
para el tromboembolismo venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: la aparición de 
trombosis venosa profunda (TVP) sintomática y em-
bolia pulmonar (EP) debe utilizarse como criterio 
de valoración para evaluar la eficacia de un agente 
profiláctico del TEV.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,63%; 

en desacuerdo: 4,39%; abstención: 0,98% (consenso 
fuerte).

Justificación: pacientes sometidos a proce-
dimientos ortopédicos tienen un mayor riesgo de 
TVP y EP, denominados colectivamente como TEV, 
debido a la hipercoagulabilidad, el daño endotelial 
de los vasos sanguíneos y la estasis venosa(1208). El de-

sarrollo de regímenes profilácticos multimodales 
que utilizan profilaxis química y mecánica ha redu-
cido significativamente la incidencia de TEV perio-
peratorio(1209-1211). A pesar de esto, sigue siendo crucial 
evaluar continuamente la eficacia de los agentes 
profilácticos para el TEV, ya que el TEV puede causar 
morbilidad y mortalidad significativas(1212). La Food 
and Drug Administration (FDA) declaró en su com-
pendio de evaluación de resultados clínicos (clinical 
outcome assessment –COA–) que la TVP proximal asin-
tomática, la TVP proximal o distal sintomática, la EP 
no fatal o la muerte relacionada con TEV, entre otros, 
deben usarse como resultados de eficacia y seguridad 
para estudios de profilaxis del TEV(1213). El objetivo de 
este documento es proporcionar un criterio de valo-
ración clínicamente útil para los investigadores a la 
hora de desarrollar ensayos clínicos, de entre los lis-
tados en el COA(1213).

Muchos ensayos de fase III se han realizado en 
los últimos 20 años evaluando la profilaxis del TEV en 
pacientes sometidos a artroplastia de cadera (ATC) o 
artroplastia total de rodilla (ATR)(1214-1227). El propósito 
de esos ensayos fue establecer la eficacia de la profi-
laxis del TEV y el seguimiento de eventos adversos(1218). 
Comúnmente los resultados primarios usados inclu-
yeron TEV sintomático, TEV asintomático (evaluado 
por venografía típicamente a los 5-14 días para terapia 
estándar o días 28-35 para terapia profiláctica exten-
dida) y mortalidad por todas las causas(1214-1227). Dado 
que las tasas de TEV son relativamente bajas con las 
pautas de tratamiento y profilaxis actual, menos del 
1% de las ATC y ATR primarias y menos del 1,5 % de las 
ATC y ATR de revisión han experimentado TEV(1228), es 
razonable que los investigadores prefieran una medi-
da objetiva de un evento poco común. Esto ha llevado 
a que la evidencia venográfica de TVP asintomáticas 
se utilice como criterio de valoración para determi-
nar la eficacia de la profilaxis del TEV. La objetividad 
de los estudios venográficos es útil para los investiga-
dores, ya que muchas TVP son clínicamente silencio-
sas(1211,1229). Hasta la fecha, a pesar del uso frecuente de 
la venografía y la Doppler venosa para el diagnóstico 
de TVP en ensayos clínicos, el uso rutinario de la Do-
ppler venosa y la venografía después de ATC y ATR no 
está recomendada por las guías de práctica clínica de-
sarrolladas por la American Academy of Orthopaedic 
Surgery (AAOS) y el American College of Chest Physi-
cians (AACP)(1230-1234).

Existen numerosos estudios que prueban que 
el cribado rutinario por ecografía para la presencia 
de TVP no está justificado. En un estudio de Schmidt 
et al., pacientes sometidos a ATC o ATR recibieron un 
régimen de 10 días de heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) y fueron aleatorizados para recibir HBPM 
prolongada o detección de TVP por ecografía (con 
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un cribado positivo siendo tratado adecuadamente). 
Ambos grupos desarrollaron tasas similares de TVP 
proximal el día 35 después de la operación (por debajo 
del 9%), lo que cuestiona la utilidad de la ecografía de 
detección(1232). Además, un reciente estudio retrospec-
tivo de un solo centro encontró que, en pacientes que 
se sometieron a una artroplastia total de la articula-
ción y tuvieron una ecografía Doppler, solo el 0,7% de 
ellos tenía una TVP y ninguno de ellos presentaba sín-
tomas clínicos(1234). Shahi et al. encontraron que la tasa 
del diagnóstico de TVP en pacientes hospitalizados ha 
disminuido significativamente durante la última dé-
cada, probablemente debido a una menor detección 
de pacientes asintomáticos, mientras que la tasa de 
desarrollo de EP se ha mantenido estable(1210).

La propagación de la TVP que conduce a una 
EP es una complicación temida(1235). Este último es el 
fundamento detrás de la detección de pacientes para 
la TVP asintomática, en un esfuerzo por prevenir el 
desarrollo de una EP. Sin embargo, la asociación en-
tre una TVP distal y una EP permanece sin probar. 
Además, muchas TVP distales que se desarrollan 
en el postoperatorio se resuelven incluso sin trata-
miento(1236). Se cree que la TVP y la EP pueden surgir 
independientemente una de la otra y en estados de 
hipercoagulabilidad, como el periodo posoperato-
rio(1234,1237). Además, una revisión sistemática reciente 
de ensayos contemporáneos de anticoagulación 
muestra la importancia de los pacientes asintomáti-
cos. Se cuestionó la TVP detectada mediante cribado 
obligatorio(1238). En este sentido, el uso de la TVP y la EP 
sintomáticas como criterios de valoración primarios 
para los estudios que evalúan la eficacia de un agente 
profiláctico del TEV proporcionaría a los médicos in-
formación clínicamente importante que ayudaría a 
determinar el mejor manejo de estos pacientes.

Jessica Morton, Irfan A. Khan, Diana Fernández-Rodríguez, 
Colin M. Baker, Javad Parvizi
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Pregunta 47: ¿Cuál es la duración óptima de la 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) 
después de procedimientos ortopédicos mayores?

Respuesta/Recomendación: la profilaxis del 
TEV –iniciada en el hospital– después de una cirugía 
ortopédica mayor debe continuarse durante 14 a 
35 días después del alta del paciente.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,86%; 

en desacuerdo: 4,21%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: la aparición de TEV, incluida la 
trombosis venosa profunda (TVP) y la embolia pul-
monar (EP), es una causa relativamente importante 
de morbilidad perioperatoria, mortalidad y coste sa-
nitario en la cirugía de artroplastia en los miembros 

* El material de soporte aportado por los autores está disponible online y en inglés como material suplementario de este capítulo en jbjs.org 
(http://links.lww.com/JBJS/G903).

inferiores(1239-1241). Por lo tanto, numerosas organizacio-
nes, incluida la American Academy of Orthopaedic 
Surgeons (AAOS), han proporcionado directrices para 
la prevención del TEV tras una artroplastia total(1242). 
Sin embargo, un consenso general sobre el tipo y la 
duración de la profilaxis del TEV después de procedi-
mientos ortopédicos permanece en disputa(1240,1243,1244).

Directrices del American College of Chest Phy-
sicians (ACCP) recomiendan el uso de trombopro-
filaxis farmacológica durante un mínimo de 10 días 
después de la artroplastia total de cadera (ATC) y la 
artroplastia total de rodilla (ATR), además de movi-
lización precoz(1245). En ensayos previos, la profilaxis 
del TEV se administró principalmente hasta el alta 
hospitalaria, con un rango de 7-14 días. Sin embargo, 
la duración de la hospitalización para la mayoría de 
las cirugías ortopédicas mayores ha disminuido sig-
nificativamente, lo que hace que la profilaxis del TEV 
que se limita al periodo de hospitalización sea insu-
ficiente(1246). Además, varios estudios han mostrado 
un segundo pico en la tasa de incidencia de TVP en 
el postoperatorio tardío, después de finalizar la trom-
boprofilaxis farmacológica(1242).

Este tromboembolismo retardado sugiere que 
el riesgo de TEV se extiende más allá del periodo de 
hospitalización(1246-1249). Este mecanismo subyacente 
puede basarse en la suposición de que la activación 
de la cascada de la coagulación y fibrinólisis a nivel 
local y sistémico después de la cirugía persiste duran-
te un periodo prolongado(1248).

Si bien la duración óptima de la profilaxis del TEV 
sigue siendo incierta, se ha sugerido que este segundo 
periodo de riesgo puede ocurrir entre la segunda y la 
quinta semana postoperatoria(1247,1248). Además, los indi-
cadores de coagulación en el plasma han demostrado 
que se mantiene una hipercoagulabilidad sustancial 
hasta el día 35 después de la ATC, a pesar de la ausencia 
comprobada de trombosis en el alta hospitalaria(1250,1251). 
Sin embargo, la continuación de la tromboprofilaxis 
después del alta parece reducir significativamente la in-
cidencia de TVP y EP en cirugía ortopédica mayor(1249,1252).

Dado el creciente cuerpo de evidencia que res-
palda el riesgo tromboembólico persistente después 
del alta hospitalaria en cirugía ortopédica mayor, lle-
vamos a cabo una revisión sistemática y metaanálisis 
sobre la efectividad comparativa directa de la profi-
laxis extendida (frente a corto plazo o en el hospital) 
del TEV. El cuerpo de evidencia actual consta de 19 en-
sayos controlados aleatorizados (ECA) de calidad alta 
a moderada y un estudio no aleatorizado. Los resúme-
nes y metaanálisis pueden ser consultados en el apén-
dice*. El metaanálisis combinado de ECA solamente 

https://www.fda.gov/patients/drug-development-process/step-3-clinical-research
https://www.fda.gov/patients/drug-development-process/step-3-clinical-research
http://jbjs.org 
http://links.lww.com/JBJS/G903
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demostró que la profilaxis del TEV, cuando se extien-
de hasta 6  semanas después del alta hospitalaria, 
redujo significativamente el riesgo de aparición de 
TVP sintomática y asintomática en comparación con 
regímenes a corto plazo. Las probabilidades de una 
TVP postoperatoria se redujeron en un 64% en ATC y 
en un 28% en ATR con profilaxis del TEV extendida du-
rante varias semanas después del alta hospitalaria. La 
heterogeneidad estadística dentro de la muestra del 
estudio fue baja, a pesar de las diferencias de los ensa-
yos individuales con respecto a la duración de la pro-
filaxis (2 a 6 semanas) y las variaciones de los fármacos 
anticoagulantes utilizados (heparina no fraccionada, 
heparina de bajo peso molecular y anticoagulantes 
orales). Se observó el beneficio de la profilaxis prolon-
gada del TEV sin un mayor riesgo de sangrado mayor. 
Más investigaciones son necesarias para establecer la 
eficacia comparativa entre medicamentos anticoagu-
lantes individuales(1253). En particular, los estudios de 
cohortes que argumentan en contra de la necesidad 
de la profilaxis hospitalaria son de baja calidad(1254,1255).

Crispiana Cozowicz, Jashvant Poeran, 
Stavros G. Memtsoudis
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Pregunta 48: ¿Cuál es la relación coste-
eficacia de cada agente profiláctico del 
tromboembolismo venoso (TEV) que se puede 
utilizar en pacientes sometidos a cirugía 
ortopédica?

Respuesta/Recomendación: el ácido acetilsa-
licílico (AAS) es la profilaxis más rentable del TEV, ya 
que el coste del medicamento, la tasa de complicacio-
nes tales como el sangrado es baja y no hay necesidad 
de análisis de sangre u otros métodos para monito-
rizar el agente. La rentabilidad de los diferentes mé-
todos de profilaxis del TEV depende principalmente 
del costo inicial del fármaco o la modalidad mecáni-
ca, la necesidad del monitorización en sangre, la tasa 
de complicaciones asociadas con la administración 
del agente y la necesidad de agentes de reversión. Re-
conocemos que el costo de diversos agentes profilác-
ticos varía ampliamente en todo el mundo.
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Fuerza de la recomendación: intermedia.
Voto de los delegados: de acuerdo: 92,52%; 

en desacuerdo: 4,21%; abstención: 3,27% (consenso 
fuerte).

Justificación: se informa que las cirugías orto-
pédicas mayores se asocian con un riesgo considera-
ble de desarrollar TEV. Si no se proporciona profilaxis 
perioperatoria del TEV, estos procedimientos se pue-
den asociar con hasta un 44% de riesgo postoperatorio 
de trombosis venosa profunda (TVP), un 3% de embo-
lia pulmonar (EP) y un 0,7% de mortalidad por todas 
las causas(1256). El TEV es la tercera causa de muerte y es 
considerada la causa más común de muerte evitable 
en pacientes hospitalizados(1257). Estas consecuencias 
tan drásticas han dado como resultado que la trom-
boprofilaxis se convierta en el estándar de atención 
después de cirugías ortopédicas mayores. Las prin-
cipales medidas prevenibles de TEV incluyen profi-
laxis mecánica y agentes farmacológicos como AAS, 
warfarina, heparina de bajo peso molecular (HBPM), 
dosis bajas de heparina no fraccionada (HNF), fon-
daparinux y anticoagulantes orales de acción directa 
(ACOD) (p. ej., rivaroxabán, apixabán y dabigatrán).

Con un aumento sustancial en el volumen de 
los principales procedimientos ortopédicos, el costo 
creciente de la tromboprofilaxis y la limitación en los 
recursos de atención médica, existe una necesidad 
indispensable de crear un equilibrio entre la eficacia 
de las diferentes medidas profilácticas y su coste(1257). 
La mayoría de los análisis de costo-efectividad en la 
literatura evaluaron la coste-utilidad de las medidas 
profilácticas del TEV después de la artroplastia total 
de cadera (ATC), la artroplastia total de rodilla (ATR) 
y cirugías de fractura de cadera, con escasa evidencia 
respecto a otros procedimientos ortopédicos.

En una encuesta de respuesta de la audiencia 
durante la reunión anual de 2018 de la American 
Association of Hip and Knee Surgeons (AAHKS), 
el AAS fue el agente más popular utilizado para la 
profilaxis del TEV tras la ATC y ATR (86% de los en-
cuestados)(1258). Este agente es efectivo, económico, 
bien tolerado por los pacientes y no requiere análi-
sis de sangre u otros métodos de control(1259). Cuan-
do se estudió contra la warfarina, el uso de AAS 
se asoció con una mayor puntuación en calidad 
ajustada en años de vida (quality-adjusted life-year 
–QALY–) y un menor costo que la warfarina tanto 
para ATR como para ATC en todas las edades(1260). En 
comparación con HBPM, 160  mg de AAS tuvieron 
mayor costo-efectividad para la profilaxis del TEV 
después de la ATC en pacientes sin antecedentes de 
TEV(1261). Después de la ATR, la evidencia era menos 
segura, pero el AAS seguía siendo superior a la war-
farina en casos de ATR sin factores de riesgo adicio-
nal de trombosis(1261).

Además, en comparación con la HBPM, el AAS 
se asoció con un beneficio de costo-efectividad en 
pacientes con ATR de más de 80 años de edad(1261). Se 
demostró que, en pacientes mayores con menor es-
peranza de vida, se pierden menos QALY secundarios 
a la mortalidad por EP y síndrome posflebítico(1260). El 
costo por QALY ganado es, por lo tanto, mucho ma-
yor después de la administración de anticoagulantes 
potentes (p. ej., HBPM) en comparación con AAS. Por 
lo tanto, cuanto mayor sea el paciente, más rentable 
podría ser el AAS(1262).

En 2018, Dawoud et al.(1263) realizaron una re-
visión sistemática y estudio de coste-efectividad 
de diferentes estrategias profilácticas del TEV com-
parando sin profilaxis, HBPM –uso a corto plazo 
(7-10  días)–, HBPM –duración a largo plazo (28-
30 días)–, HBPM (duración a corto plazo) seguida de 
uso prolongado de AAS (28 días), HBPM y dispositi-
vos de compresión mecánica (DCM), DCM aislados, 
dispositivos de compresión neumática intermiten-
te (DCNI), bomba de compresión plantar, bomba 
de compresión plantar + 1  DCM, fondaparinux + 
1 DCM, AAS (uso a corto plazo), apixabán y rivaroxa-
bán. Ellos consideraron un horizonte de por vida y 
trataron de incluir diferentes complicaciones re-
lacionadas con el fármaco, que incluyen sangrado 
mayor, sangrado no mayor clínicamente relaciona-
do, hemorragia y trombocitopenia inducida por he-
parina. Concluyeron que después de la ATC, 14 días 
de HBPM seguidos de 28 días de administración de 
AAS tiene la mejor rentabilidad. En cuanto a la ATR, 
la bomba de compresión plantar y el AAS fueron las 
medidas más rentables contra el TEV.

Estudios previos demostraron una rentabili-
dad superior de la HBPM después de cirugías orto-
pédicas mayores en comparación con dosis bajas de 
HNF, warfarina y sin profilaxis(1257,1264,1265). Lazo-Lang-
ner et al. compararon la rentabilidad de warfarina, 
HNF, HBPM, fondaparinux y ximelagatrán(1266). 
Descubrieron que, en comparación con placebo, el 
ximelagatrán tiene el mejor perfil de costo-efectivi-
dad entre otros agentes, especialmente en ATR. Sus 
hallazgos mostraron que la tasa más alta de TEV ocu-
rrió con la profilaxis con HNF, mientras que la tasa 
más baja de TEV se observó con fondaparinux. La 
warfarina tiene la menor complicación hemorrági-
ca, mientras que fondaparinux tiene la tasa más alta 
de hemorragia. Estimaron una tasa de mortalidad 
de 2,55 para el sangrado mayor en comparación con 
el episodio de TEV, enfatizando la amenaza poten-
cial de las complicaciones hemorrágicas.

La rentabilidad de rivaroxabán 10  mg/día en 
comparación con HBPM (enoxaparina 40  mg/día) 
después de ATR y ATC fue demostrada por varios es-
tudios del Reino Unido(1267), los Estados Unidos(1268), 
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Canadá(1269), Suecia(1270), la República de Irlanda(1271), 
Francia, Italia y España(1272). Estos trabajos compara-
ron el uso prolongado de rivaroxabán (35  días) con 
la administración prolongada de HBPM (31-39  días) 
(RECORD 1)(1273), el uso prolongado de rivaroxabán (31-
39  días) a la administración de HBPM a corto plazo 
(10-14 días) (RECORD 2)(1274) o rivaroxabán a corto plazo 
a la administración de HBPM a corto plazo (ensayo 
RECORD  3)(1275). La mayoría de ellos consideraban el 
beneficio de la reducción del TEV frente al coste de ad-
quisición del fármaco, así como la hemorragia mayor 
y sus consecuencias. Sin embargo, estos estudios no 
tomaron en cuenta el costo de episodios hemorrági-
cos “no mayores, pero clínicamente relacionados”. Los 
estudios que evaluaron las complicaciones hemorrá-
gicas mayores y no mayores demostraron un mejor 
perfil de HBPM en comparación con rivaroxabán(1263).

Además, estudios realizados en Canadá(1276) y el 
Reino Unido(1274) concluyeron la relación costo-efec-
tividad de apixabán sobre HBPM después de la ATC y 
la ATR, e informes de Rusia(1277), Irlanda(1271) y el Reino 
Unido(1267,1278) a favor de dabigatrán (en comparación 
con HBPM) después de la ATR y la ATC. Dos estudios 
encontraron que el apixabán era más rentable que el 
dabigatrán(1278). Cuatro estudios demostraron la supe-
rioridad de rivaroxabán sobre dabigatrán realizados 
en el Reino Unido(1267), Francia, Italia, España(1272), Irlan-
da(1271) y Noruega(1279). Un estudio concluyó a favor de 
la superioridad de rivaroxabán frente a apixabán(1267). 
Rafael et al. compararon la rentabilidad de apixabán, 
dabigatrán, rivaroxabán, HBPM, DCNI, DCNI + HBPM 
y administración simultánea de DCNI y apixabán.

Demostraron que los DCNI con/sin apixabán 
son apropiados de acuerdo con su perfil de cos-
to-efectividad. Ellos recomiendan el uso de medidas 
profilácticas de acuerdo con el riesgo de sangrado/
trombosis de cada paciente(1280). Curiosamente, la 
rentabilidad de los diferentes métodos dependía 
principalmente del costo de adquisición del medica-
mento o dispositivo profiláctico mecánico y sus com-
plicaciones(1280). Por ejemplo, los estudios que com-
paran rivaroxabán con HBPM en países en los que la 
adquisición de rivaroxabán es más costosa, incluidos 
Alemania (desde la perspectiva hospitalaria) y China, 
favorecen la HBPM después de ATC o ATR, a pesar de 
la mayor eficacia de rivaroxabán en la prevención del 
TEV(1256). Además, otras complicaciones además del 
sangrado, como la formación de hematomas e infec-
ción, que puede dar lugar a un reingreso posterior o 
la reoperación, no se ha considerado en la mayoría de 
estos estudios(1256,1260). Además, en la mayoría de estos 
estudios sobre antitrombóticos, se han comparado 
HBPM y ACOD, o varios ACOD.

Sin embargo, los agentes antitrombóticos 
administrados por vía oral más utilizados (AAS, ri-

varoxabán y apixabán) no han sido comparados. Se 
requieren estudios a gran escala para explorar la di-
ferencia en el costo-utilidad de estos agentes orales.

Farzad Vosooghi, Mohammad S. Abdelaal, 
S.M. Javad Mortazavi
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Pregunta 49: ¿Existen diferencias entre los varios 
esquemas de profilaxis del tromboembolismo 
venoso (TEV) en términos de cumplimiento/
adherencia de los pacientes?

Respuesta/Recomendación: aunque hay al-
guna variación en la adherencia a los diversos agen-
tes profilácticos del TEV, la mayoría de las diferencias 
se explican por factores sociodemográficos, socioe-
conómicos, relacionados con la enfermedad, relacio-
nados con el paciente y específicos de la medicación 
relacionados con el sistema sanitario. Como predic-
tor de la adherencia, las preferencias individuales de 
los pacientes presentan una oportunidad para crear 
valor en la atención centrada en la persona.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 93,30%; 

en desacuerdo: 2,39%; abstención: 4,31% (consenso 
fuerte).

Justificación: la adherencia es el grado en que 
el comportamiento de una persona coincide con 
el consejo médico o de salud. El mayor desafío en 
la terapéutica actual tras el exponencial desarrollo 
de la capacidad de la farmacología moderna es el 
cumplimiento(1281). Curiosamente, los pacientes que 
se adhieren al tratamiento, incluso cuando ese tra-
tamiento es un placebo, tienen mejores resultados 
que los pacientes poco adherentes(1282).

La medición rigurosa de la variación en la ad-
herencia a la profilaxis del TEV plantea una pregunta 
desafiante que requiere una comparación entre profi-
laxis mecánica, farmacológica o protocolos combina-
dos. Con un dispositivo de compresión y una molécu-
la representados de cada especie, evaluados según la 
vía de administración, la frecuencia de dosificación 
y la tolerancia al dispositivo o medicación. Además, 
la falta de una definición unificada de la adherencia 
agrega variación a los resultados en la literatura(1283). 
En ausencia de tal estudio, una aproximación a la res-
puesta puede ser construida a partir de estudios que 
informen sobre algunas de las variables o con agentes 
similares en diferentes situaciones terapéuticas.

La adherencia a la profilaxis en pacientes ambu-
latorios con dispositivos de compresión portátiles en 
una población rural después de una artroplastia total 
de cadera (ATC) o artroplastia total de rodilla (ATR) 
fue evaluada por Dietz et al.(1284). con cumplimiento 
definido como 20 horas de uso por día. En 115 artro-
plastias, el primer día tuvo la mayor adherencia tras 
el alta, con un uso promedio de 13,2 horas/día. Sin em-
bargo, para el día 14, el uso se redujo a un promedio de 
4,8 horas por día. El cumplimiento deficiente se rela-
cionó con inconvenientes debido a calor o dificultad 
para usar el dispositivo.

Wilke et al.(1283) estudiaron las tasas de adhe-
rencia en pacientes ambulatorios con profilaxis de 
trombosis con heparinas de bajo peso molecular 
(HBPM) después de una cirugía ortopédica mayor 
utilizando una encuesta telefónica y modelos de 
regresión logística. Entrevistaron a 1.495  pacientes 
que se sometieron a una cirugía ortopédica mayor 
en 22 clínicas en Alemania. Las tasas de adherencia 
variaron entre el 79 y el 87%, dependiendo del indi-
cador utilizado para la medición. Los pacientes no 
adherentes perdieron entre el 38 y el 53% de las in-
yecciones de HBPM ambulatorias. Si los pacientes 
asistieron a un programa ambulatorio de rehabilita-
ción, la probabilidad de su incumplimiento aumen-
taba sustancialmente. Además, la probabilidad de 
no adherencia aumentó con cada día adicional en-
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tre la hospitalización aguda y el inicio de la rehabili-
tación (jornadas de vinculación). La adherencia fue 
mayor para los pacientes que temían la trombosis o 
que creían que los fármacos antitrombóticos eran la 
medida más crítica en tromboprofilaxis.

Con respecto a los regímenes contemporáneos 
de profilaxis oral, Carrothers et al.(1285) reportaron 
tasas de adherencia a rivaroxabán del 83% y Lebel 
et al.(1286) reportaron una tasa del 98% a dabigatrán; 
ambos fármacos requieren una sola administración 
oral por día. La diferencia en el cumplimiento en-
tre el ácido acetilsalicílico (AAS) de concentración 
completa versus la dosis baja para profilaxis del TEV 
después de ATC y ATR fue medida por Hood et al.(1287) 
en 404 pacientes. Fueron capaces de rechazar la hi-
pótesis nula de disminución del cumplimiento del 
paciente utilizando la dosis completa de 325 mg de 
AAS 2 veces al día después de una artroplastia total 
articular (ATA) en comparación con una dosis baja 
de 81 mg 2 veces al día. El régimen profiláctico del 
TEV fue completado por el 74% de los pacientes. La 
razón más citada para suspender el AAS en ambos 
grupos de tratamiento fueron problemas gastroin-
testinales (10,5 y 7%, respectivamente).

Para abordar la cuestión de la influencia de la 
vía de administración y la dosis en la adherencia a la 
profilaxis prolongada de trombosis para ATC o ATR, 
Moreno et al.(1288) realizaron un estudio de cohorte 
de pacientes con ATA que recibieron tratamiento 
de profilaxis farmacológica prolongada. Se realizó 
un cuestionario telefónico aplicado 35  días después 
del día de la cirugía con pacientes que omitieron 
una o más dosis de medicación durante el periodo 
de seguimiento clasificado como “no adherente”. Se 
incluyeron 520  pacientes: 153  recibieron apixabán 
(oral, 2,5 mg, 2 veces al día), 155 enoxaparina (inyecta-
ble, 40 mg, 1 vez al día) y 212 rivaroxabán (10 mg por 
vía oral, 1 vez al día). Los pacientes que recibían me-
dicación oral 1 vez al día cumplían más que los que 
recibieron medicación oral 2  veces al día. Las tasas 
de incumplimiento fueron del 3,2 y el 9,2%, respecti-
vamente (p  =  0,033). No se encontraron diferencias 
significativas (p = 0,360) entre la administración oral 
una vez al día y un medicamento inyectable una vez 
al día. El número de las dosis diarias prescritas se rela-
cionó con la adherencia a la profilaxis farmacológica, 
mientras que la vía de administración no parece te-
ner un impacto significativo.

Los anticoagulantes de dosis única o doble dia-
ria que no requieren monitorización han reducido 
la cuestión de la adherencia farmacológica a la dico-
tomía de recibir la dosis como fue prescrita o no. Sin 
embargo, con los antagonistas de la vitamina K, se 
requiere monitorización de la ventana terapéutica. 
Ahmed et al.(1289) señalaron recientemente el desafío 

adicional con warfarina en un estudio centrado en el 
conocimiento del paciente, la adherencia a los anti-
coagulantes y su efecto sobre los resultados. En este 
estudio, la adherencia global a la warfarina fue del 
76,2%. Sin embargo, solo el 20,45% estaban en rango 
terapéutico.

La preferencia del paciente puede jugar un pa-
pel relevante en la adherencia a la profilaxis del TEV. 
Wong et al.(1290) analizaron las preferencias de los pa-
cientes con respecto a la profilaxis farmacológica del 
TEV. De los 227 pacientes, la mayoría (60,4%) prefirió 
un medicamento oral, si era igualmente eficaz que las 
opciones subcutáneas. La aversión a las agujas (30,0%) 
y el dolor por la inyección (27,7%) se identificaron 
como justificaciones de su preferencia. En pacientes 
que prefieren la administración por vía subcutánea 
(27,5%), se identificó un presunto inicio más rápido 
de acción (40,3%) como principal motivo de su prefe-
rencia. Los pacientes con preferencia por las inyeccio-
nes subcutáneas fueron menos propensos a rechazar 
la profilaxis que los pacientes que prefirieron una vía 
de administración oral (37,5 vs. 51,3%; p < 0,0001).

La adherencia a la profilaxis del TEV mecánica, 
farmacológica o combinada requiere el manejo de 
la causa subyacente de los factores que determinan 
la adherencia, que son diversos y abarcan factores 
sociodemográficos, socioeconómicos, relacionados 
con la enfermedad, con el paciente y específicos de la 
medicación relacionados con el sistema de salud(1283). 
La adherencia a la profilaxis del TEV no se puede atri-
buir de forma independiente a la prescripción.

Adolfo Llinas, Guillermo Bonilla, Cristina Suárez, 
Daniel Monsalvo, Juan S. Sánchez-Osorio

Referencias

1281.	 World Health Organization. Adherence to Long-Term Thera-
pies: Evidence for Action. World Health Organization; 2003.

1282.	 Horwitz RI, Horwitz SM. Adherence to treatment and health 
outcomes. Arch Intern Med. 1993 Aug 23;153(16):1863-8.

1283.	 Wilke T, Moock J, Müller S, Pfannkuche M, Kurth A. Nonad-
herence in outpatient thrombosis prophylaxis with low mo-
lecular weight heparins after major orthopaedic surgery. Clin 
Orthop Relat Res. 2010 Sep;468(9):2437-53.

1284.	 Dietz MJ, Ray JJ, Witten BG, Frye BM, Klein AE, Lindsey BA. 
Portable compression devices in total joint arthroplasty: 
poor outpatient compliance. Arthroplast Today. 2020 Mar 
6;6(1):118-22.

1285.	 Carrothers AD, Rodríguez-Elizalde SR, Rogers BA, Razmjou H, 
Gollish JD, Murnaghan JJ. Patient-reported compliance with 
thromboprophylaxis using an oral factor Xa inhibitor (rivar-
oxaban) following total hip and total knee arthroplasty. J 
Arthroplasty. 2014 Jul;29(7):1463-7.

1286.	 Lebel B, Malherbe M, Gouzy S, Parienti JJ, Dutheil JJ, Barrellier 
MT, Vielpeau C. Oral thromboprophylaxis following total hip 
replacement: the issue of compliance. Orthop Traumatol Surg 
Res. 2012 Apr;98(2):186-92.

1287.	 Hood B, Springer B, Odum S, Curtin BM. No difference in 
patient compliance between full-strength versus low-



114

Consenso Internacional sobre Tromboembolismo Venoso (ICM-VTE) […]

dose aspirin for VTE prophylaxis following total hip and 
total knee replacement. Eur J Orthop Surg Traumatol. 2021 
May;31(4):779-83.

1288.	 Moreno JP, Bautista M, Castro J, Bonilla G, Llinás A. Extended 
thromboprophylaxis for hip or knee arthroplasty. Does the 
administration route and dosage regimen affect adherence? A 
cohort study. Int Orthop. 2020 Feb;44(2):237-43.

1289.	 Ahmed H, Saddouh EA, Abugrin ME, Ali AMM, Elgdhafi EO, 
Khaled A, et al. Association between Patients’ Knowledge and 
Adherence to Anticoagulants, and Its Effect on Coagulation 
Control. Pharmacology. 2021;106(5-6):265-74.

1290.	 Wong A, Kraus PS, Lau BD, Streiff MB, Haut ER, Hobson DB, 
Shermock KM. Patient preferences regarding pharmacologic 
venous thromboembolism prophylaxis. J Hosp Med. 2015 
Feb;10(2):108-11.

Pregunta 50: ¿Tiene algún papel la terapia 
secuencial combinada en la profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes 
sometidos a procedimientos de cirugía 
ortopédica?

Respuesta/Recomendación: según los datos 
disponibles con cierta evidencia, la profilaxis com-
binada secuencial para el TEV no ha demostrado ser 
superior a otros tipos de tratamiento.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,73%; 

en desacuerdo: 1,42%; abstención: 2,84% (consenso 
fuerte).

Justificación: ha aumentado el consenso(1291) 
para la profilaxis farmacológica del TEV. Directri-
ces nacionales como las del National Institute for 
Health and Care Excellence (NICE) británico sugie-
ren que los pacientes que se sometieron a una artro-
plastia total de cadera (ATC) deben realizar 28 días 
de profilaxis farmacológica y aquellos que se some-
tieron a una artroplastia total de rodilla (ATR) de-
ben realizar 14 días de profilaxis farmacológica(1292). 
En función de la evidencia de directrices como las 
del American College of Chest Physicians (ACCP) se 
ha sugerido un mínimo de 10 a 14 días de profilaxis 
para quienes han sido sometidos a artroplastia de 
cadera o rodilla(1293).

Se ha informado que muchos medicamentos di-
ferentes son efectivos(1294) con diversos grados de efec-
tos secundarios y continúa el debate sobre el agente 
de elección para la prevención del TEV después de 
procedimientos ortopédicos. Algunos han abogado 
por una combinación de agentes farmacológicos 
para intentar aumentar el cumplimiento, disminuir 
los efectos secundarios y mantener la eficacia de la 
prevención de enfermedades.

Un ensayo controlado aleatorizado (ECA) pu-
blicado en 2018 por Tang et al., cuyo objetivo era com-
parar rivaroxabán solo, enoxaparina sola y enoxapa-
rina seguida de rivaroxabán, tuvo un pequeño 
tamaño de muestra de 287 pacientes con menos de 

100 en cada grupo. No hubo una diferencia estadís-
ticamente significativa en la tasa de TEV entre todos 
los grupos. Encontraron que el grupo que recibió la 
terapia secuencial había aumentado el cumplimien-
to en comparación con la enoxaparina sola. La tasa 
de complicaciones de la herida fue mayor en el gru-
po de rivaroxabán. Su conclusión fue que “se especu-
la que la aplicación clínica de la terapia secuencial es 
segura, conveniente, rentable y eficiente”. Sin embar-
go, no demostraron un beneficio significativo en su 
punto final primario de TEV, pero en cambio encon-
traron que la efectividad de la terapia secuencial se 
debió en parte al mayor cumplimiento y el costo más 
barato de la terapia. No se realizó un análisis multi-
variado con respecto a las tasas de cumplimiento, las 
causas del incumplimiento fueron multifactoriales 
y, en algunas partes, específicas para la población 
china(1295). Un ECA doble ciego buscó determinar si 
hubo algún beneficio después de 5 días de rivaroxa-
bán con ácido acetilsalicílico (AAS) o continuar con 
rivaroxabán. Un total de 3.427  pacientes sometidos 
a ATC o ATR fueron aleatorizados. No hubo ningu-
na diferencia estadísticamente significativa en las 
complicaciones hemorrágicas. La combinación de 
AAS y rivaroxabán no fue inferior a rivaroxabán solo, 
pero tampoco fue superior(1296). Se publicó en 2018 un 
análisis retrospectivo que compara AAS solo con AAS 
con heparina no fraccionada (HNF). Los pacientes re-
cibieron AAS solo, AAS con una sola dosis de HNF y 
AAS con múltiples dosis de HNF. Hubo 5.350 pacien-
tes que cumplieron los criterios de inclusión. Las 
cohortes no estaban emparejadas. Encontraron un 
aumento en la pérdida de sangre perioperatoria y un 
aumento en las tasas de transfusión de sangre para 
los pacientes que recibieron 1 o más dosis de HNF. No 
hubo diferencia estadísticamente significativa en las 
tasas de TEV entre los grupos(1297).

González Della Valle et al. publicaron una re-
visión retrospectiva de 257 pacientes de alto riesgo 
durante un periodo de 14 años desde 2004 a 2018. 
Estos fueron pacientes que tuvieron una trombo-
sis venosa profunda (TVP), una embolia pulmonar 
(EP) o ambas en el pasado. Su profilaxis se agrupó 
en AAS, anticoagulantes distintos del AAS o combi-
nados. No se pudieron sacar conclusiones sobre la 
eficacia de diferentes regímenes de profilaxis, por 
el pequeño número de participantes y los sesgos 
de selección de los medicamentos(1298).

Según la literatura disponible, no se puede ha-
cer una recomendación a favor o en contra de la tera-
pia secuencial combinada en la profilaxis del TEV en 
aquellos pacientes sometidos a procedimientos or-
topédicos en los que existe un requisito establecido 
para la profilaxis del TEV. La terapia secuencial puede 
tener algunas ventajas en mejorar el cumplimiento 
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de la profilaxis prolongada del TEV, reducir el costo y 
reducir el riesgo de complicaciones de la herida.

James A. Larkin, Michael J. Dunbar, Emil Schemitsch
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Pregunta 51: ¿Existen contraindicaciones 
específicas para la administración de cada 
agente profiláctico del tromboembolismo  
venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: cada agente pro-
filáctico del TEV tiene contraindicaciones relativas 
y absolutas basadas en la evidencia, que deben ser 
consideradas y equilibradas con el riesgo de TEV del 
paciente.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 100,00%; 

en desacuerdo: 0,00%; abstención: 0,00% (consen-
so fuerte unánime).

Justificación: la heparina no fraccionada 
(HNF), la heparina de bajo peso molecular (HBPM) y 
los antagonistas de la vitamina K (AVK) se han utili-
zado en la prevención del TEV en cirugía ortopédica 

durante más de 30 años(1299). Más recientemente, la 
profilaxis del TEV después de una artroplastia electi-
va de cadera y rodilla ha evolucionado con la intro-
ducción de los anticoagulantes orales de acción di-
recta (ACOD), incluidos los anticoagulantes orales 
inhibidores directos de la trombina (dabigatrán) e 
inhibidores del factor Xa (rivaroxabán, apixabán). 
La literatura reciente también revela al ácido acetil-
salicílico (AAS) como seguro y efectivo en la preven-
ción del TEV en pacientes seleccionados(1300-1303).

La prevención del TEV en la práctica clínica 
requiere una evaluación de: i) el riesgo acumulati-
vo de TEV de un paciente; y ii) las características del 
paciente que contraindicarían la profilaxis farmaco-
lógica. Un antecedente importante del paciente que 
contraindica el inicio de la tromboprofilaxis farma-
cológica del TEV postoperatorio concurrente es una 
indicación preoperatoria para dosis terapéuticas de 
anticoagulación (p. ej., anticoagulación por fibrila-
ción auricular, TEV previo o válvulas cardiacas mecá-
nicas). Si un paciente está en terapia anticoagulante 
antes de la cirugía, el mismo régimen anticoagulan-
te debe reanudarse con seguridad después de la ope-
ración, si es adecuado. Para los otros pacientes que 
no están en anticoagulación antes de la cirugía, el 
riesgo acumulativo de TEV del paciente es el riesgo 
intrínseco de TEV resultante de cualquier condición 
médica y el riesgo adicional resultante de la cirugía 
o trauma. La selección del agente profiláctico del 
TEV adecuado o una combinación de medidas pro-
filácticas para estos pacientes requiere la considera-
ción de las contraindicaciones absolutas y relativas 
para el tratamiento farmacológico profiláctico(1304).

AVK: los AVK fueron el pilar de la anticoagula-
ción oral antes del desarrollo de los ACOD. Esta clase 
de medicamentos tiene la ventaja de ser administra-
da por vía oral; sin embargo, los AVK son un desafío 
en la práctica clínica, ya que exhiben considerable 
variabilidad en la respuesta a la dosis, tienen una 
ventana terapéutica estrecha y están sujetos a inte-
racciones con muchos fármacos y con la dieta. Ade-
más, el mantenimiento de un nivel terapéutico de la 
anticoagulación requiere un control de laboratorio 
constante y el cumplimiento del paciente(1305). La in-
capacidad o la falta de voluntad de un paciente para 
cooperar en el control frecuente de laboratorio es 
una contraindicación para su uso.

Las contraindicaciones de los AVK para la pro-
filaxis del TEV incluyen deficiencia de antitrombi-
na  III, proteína  C o proteína  S, embarazo o insufi-
ciencia hepática grave(1305). Se debe tener precaución 
en pacientes con enfermedad renal crónica. Los AVK 
son casi completamente metabolizados antes de la 
excreción urinaria; sin embargo, la recomendación 
para el uso de AVK en pacientes con insuficiencia re-
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nal crónica (IRC) se extrapola en su mayoría de ensa-
yos diseñados para la población general o en función 
de estudios observacionales, por lo que los niveles de 
índice internacional normalizado (international nor-
malized ratio –INR–) deben observarse cercanamente. 
En pacientes con enfermedad hepática, el metabo-
lismo de los AVK puede ser difícil de predecir. La 
enfermedad hepática también puede afectar inde-
pendientemente del INR y, por lo tanto, el control 
rutinario del INR puede no ser una representación 
precisa de la dosificación terapéutica de los AVK(1306).

ACOD: los ACOD han superado algunas de las 
limitaciones prácticas asociadas con la terapia con 
AVK debido a sus propiedades farmacológicas más 
predecibles. Estos medicamentos tienen un inicio y 
una terminación de acción rápidos, menos interac-
ciones con otros medicamentos, falta de interaccio-
nes con la vitamina K en la dieta, sin necesidad de 
monitorización de fármacos de rutina(1307,1308). Esto 
ha llevado a una adopción clínica rápida. Antes de 
iniciar la profilaxis del TEV con cualquier ACOD, se 
deben realizar pruebas de función renal y hepática. 
Hay datos disponibles limitados sobre el uso de 
estos agentes en pacientes con insuficiencia renal 
o hepática grave, ya que estos pacientes estaban ex-
cluidos de los ensayos de fase III para ACOD. Todos 
los ACOD tienen un grado de excreción renal como 
metabolitos activos (dabigatrán, 80%; rivaroxabán, 
33%; apixabán, 27%), por lo tanto, la acumulación de 
la medicación puede ocurrir en pacientes con insu-
ficiencia renal(1306,1309,1310). Se debe tener precaución 
al prescribir estos medicamentos a pacientes con 
IRC(1311). Un metaanálisis reciente del uso de ACOD y 
warfarina en pacientes con IRC y pacientes en diáli-
sis mostró que los ACOD tenían una eficacia signi-
ficativamente mejor en pacientes con IRC en etapa 
temprana(1312). Sin embargo, la eficacia y los perfiles 
de seguridad fueron similares en pacientes con IRC 
en estadios 4-5 o pacientes en diálisis(1312). Debido a 
que la función renal puede disminuir con el tiem-
po, particularmente en pacientes de edad avanzada, 
la evaluación regular de la función renal durante el 
uso de la terapia anticoagulante es necesaria.

Rivaroxabán y apixabán están contraindicados 
en pacientes con enfermedad hepática asociada con 
coagulopatía y riesgo hemorrágico clínicamente 
relevante(1313-1315). Dabigatrán está contraindicado en 
pacientes con insuficiencia hepática o enfermedad 
hepática que se espera que tenga un impacto en la 
supervivencia(1311). Si bien no es necesario ajustar la 
dosis requerida en casos de insuficiencia hepática 
leve o moderada, los ACOD deben usarse con pre-
caución en estos pacientes.

Muchos medicamentos interfieren con la efi-
cacia y la seguridad de los ACOD. Los antiinflama-

torios no esteroideos (AINE) y el AAS se sabe que 
afectan al riesgo de sangrado, pero no interactúan 
directamente con los ACOD(1306,1313). Puede existir la 
posibilidad de que el paciente tenga un aumento 
del riesgo de hemorragia en caso de uso concomi-
tante con inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina o norepinefrina (ISRS/ISRN) debido 
a su efecto informado sobre las plaquetas. Pacien-
tes que toman estos medicamentos además de los 
anticoagulantes deben ser observados de cerca por 
sangrado. Los ACOD son un sustrato del transpor-
tador de la glicoproteína P y, por lo tanto, la admi-
nistración al mismo tiempo de los inhibidores de 
la glicoproteína P resulta en un aumento de la con-
centración plasmática de los ACOD y mayor riesgo 
de sangrado(1316). Los inductores de la glicoproteína 
P pueden disminuir la eficacia antitrombótica. El 
uso concomitante de inhibidores de la glicopro-
teína P de leves a moderados (amiodarona, quini-
dina, verapamilo) debe hacerse con precaución, ya 
que a menudo requiere una reducción de la dosis. 
Los ACOD están contraindicados en pacientes que 
toman inhibidores potentes de la glicoproteína P 
(ketoconazol, ciclosporina, itraconazol, dronedaro-
na, glecaprevir/pibrentasvir)(1313,1314). El apixabán está 
contraindicado en pacientes que toman inhibido-
res de la proteasa del virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) (por ejemplo, ritonavir).

HBPM y HNF. Además de las características del 
paciente que son una contraindicación absoluta 
para cualquier tipo de tromboprofilaxis farmaco-
lógica, como sangrados activos y lesión cerebral 
traumática severa, también en las siguientes condi-
ciones hematológicas el uso de HBPM o HNF debe 
hacerse con cuidado: coagulopatía, coagulación 
intravascular diseminada, hemofilia u otros trastor-
nos de la coagulación, trastornos de la función pla-
quetaria y trombocitopenia(1304,1317,1318). En un estudio 
con pacientes trombocitopénicos no quirúrgicos, 
la administración de dosis tromboprofilácticas de 
enoxaparina parecía segura siempre que el recuen-
to de plaquetas excediera 25.000/μL(1319).

El uso de AAS, AINE, antiplaquetarios o an-
ticoagulantes concomitante con el tratamiento 
con HBPM aumenta el riesgo de sangrado y no se 
recomienda(1304,1317). Un estudio observacional pros-
pectivo, que incluyó a 339 pacientes, mostró que la 
correlación más fuerte con un aumento en las reac-
ciones adversas ocurrió con la coadministración de 
AAS. Para el tratamiento concomitante con AINE, la 
correlación fue muy baja(1320).

El aclaramiento de la HBPM se produce prin-
cipalmente por vía renal. Esto puede aumentar el 
riesgo de sangrado en pacientes con insuficiencia 
renal(1321). Las HBPM más pequeñas son más depen-
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dientes de la excreción renal que las más grandes. 
Datos de 3  ensayos prospectivos confirman que 
los pacientes con un nivel bajo de aclaramiento de 
creatinina (ClCr) corren el riesgo de acumular la 
actividad de la heparina anti-Xa cuando se trata con 
nadroparina o enoxaparina(1322-1324). La excepción pa-
reció ser la tinzaparina.

Un ensayo farmacocinético prospectivo mul-
tidosis(1325) mostró que el efecto heparina anti-Xa 
de la tinzaparina no parece acumularse a medida 
que disminuye el ClCr. A veces se prefiere HNF en 
pacientes con insuficiencia renal(1326). El aclaramien-
to de la HNF depende de la dosis, a diferencia de la 
HBPM, y puede controlarse de manera relativamen-
te fácil(1321,1327).

La New South Wales Clinical Excellence Com-
mission afirmó en 2015 que la insuficiencia hepá-
tica terminal en combinación con un INR > 1,5 es 
una contraindicación absoluta para la profilaxis 
farmacológica del TEV(1317), lo que refleja la percep-
ción principal de que la trombocitopenia y el INR 
elevado predicen el riesgo de hemorragia en pa-
cientes cirróticos. Sin embargo, estudios previos 
han demostrado que niveles elevados de INR no 
predicen el riesgo de sangrado en pacientes con 
cirrosis(1328,1329). Además, el INR elevado y la trom-
bocitopenia no significan que los pacientes con ci-
rrosis tengan un bajo riesgo de TEV; estos hallazgos 
de laboratorio son insuficientes para detectar el 
equilibrio entre factores procoagulantes y anticoa-
gulantes en la cirrosis hepática(1330-1332). Contraindi-
caciones absolutas para HBPM y HNF en pacientes 
cirróticos son anticoagulantes concomitantes y 
sangrado activo, incluido el sangrado por vari-
ces(1333). En conclusión, la administración de HNF o 
HBPM puede ser segura en pacientes con cirrosis 
hepática y la decisión de iniciar un tratamiento 
anticoagulante no debe depender únicamente del 
INR y del recuento de plaquetas(1328,1334).

Tanto la HBPM como la HNF pueden provocar 
inducción de trombocitopenia, una complicación 
inmunomediada causada por la formación de anti-
cuerpos contra complejos de heparina y factor pla-
quetario  4. Estos anticuerpos se desarrollan en el 
2-8% de los pacientes tratados con HBPM y el 8-17% 
de los pacientes que usaron HNF. Eventualmente, 
solo el 0,2-3% de los pacientes sensibilizados desa-
rrollan trombocitopenia(1335). La trombocitopenia 
inducida por heparina, en los últimos 100  días o 
en presencia de anticuerpos circulantes, es una 
contraindicación absoluta para la administración 
de HNF, enoxaparina, nadroparina, dalteparina y 
tinzaparina(1334,1336-1338). Se permite el uso en pacien-
tes con antecedentes > 100 días sin anticuerpos cir-
culantes con precaución(1334).

En una revisión retrospectiva de enoxapari-
na y HNF en 29 salas de hospital (que representan 
10.516 visitas de pacientes) el 11,9% de las dosis solici-
tadas no se administraron, principalmente debido a 
la negativa del paciente(1334). Respecto a esto, la falta 
de adherencia puede considerarse una contraindi-
cación para la administración de HBPM. Conside-
rar el uso de profilaxis oral del TEV para pacientes 
no adherentes que informan que no les gustan las 
agujas y el dolor de las inyecciones puede mejorar la 
eficacia(1339). Como ni la HNF ni la HBPM atraviesan 
la placenta, las heparinas son los anticoagulantes 
preferidos en el embarazo(1334,1340). No hay evidencia 
de fetotoxicidad o teratogenia de enoxaparina, tin-
zaparina o dalteparina(1334,1337,1338). Para mujeres emba-
razadas que usan enoxaparina, no hay evidencia de 
un mayor riesgo de hemorragia, trombocitopenia u 
osteoporosis en comparación con mujeres no em-
barazadas(1334). Además, el tratamiento con enoxapa-
rina puede continuarse durante la lactancia porque 
el paso esperado a la leche humana es muy bajo y la 
absorción oral de enoxaparina es improbable(1334).

Fondaparinux: la eliminación de fondaparinux 
ocurre principalmente por excreción urinaria de su 
forma no metabolizada y es, por lo tanto, prolon-
gada en pacientes con insuficiencia renal. El uso 
de fondaparinux está contraindicado en pacientes 
con insuficiencia renal (ClCr < 30 mL/min) y en pa-
cientes con peso corporal inferior a 50 kg. Como la 
eliminación de fondaparinux disminuye en un 30% 
en la última población de pacientes, la incidencia 
de sangrado mayor se duplica en comparación con 
los pacientes que pesan >  50  kg(1341,1342). No existe 
evidencia de fetotoxicidad por administración de 
fondaparinux. Sin embargo, esto podría deberse a la 
falta de investigación adecuada en pacientes emba-
razadas(1342).

AAS: el AAS es un AINE no selectivo, ya que 
se une irreversiblemente a la ciclooxigenasa-1 y la 
ciclooxigenasa-2, lo que conduce a la inactivación 
de la enzima a través de la acetilación(1343). Las dosis 
bajas de AAS inhiben principalmente la ciclooxige-
nasa-1, oponiéndose así a la síntesis de tromboxa-
no en las plaquetas y previniendo la agregación 
plaquetaria(1344,1345).

El uso de AAS está contraindicado en pacientes 
con hemofilia o coagulopatías congénitas, en pa-
cientes con trombocitopenia y en presencia de un 
sangrado adquirido, por ejemplo, dengue o fiebre 
amarilla hemorrágica(1346-1348). El riesgo de hemorra-
gia gastrointestinal aumenta con el AAS en pacien-
tes con úlcera péptica activa o gastritis, en pacientes 
con antecedentes de úlcera péptica recurrente o 
antecedentes de hemorragia gastrointestinal(1348), 
en pacientes con warfarina o si hay consumo con-
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comitante de alcohol(1346,1347). La susceptibilidad para 
el sangrado gastrointestinal debida a la administra-
ción de AAS es particularmente elevada en pacien-
tes de edad avanzada(1348).

No se recomienda la administración de AAS en 
niños menores de 16 años a menos que los benefi-
cios previstos superen los riesgos potenciales(1348). El 
AAS puede provocar el síndrome de Reye en niños 
que sufren de una infección viral. El síndrome de 
Reye causa coagulopatía y, en su forma más grave, 
edema cerebral e insuficiencia hepática(1349).

El AAS se elimina por vía renal. Si se adminis-
tra en un régimen de dosis bajas, no se acumula 
en pacientes con insuficiencia renal y puede uti-
lizarse si los beneficios superan los riesgos(1348). El 
efecto antiplaquetario del AAS se puede atenuar 
mediante unión competitiva de otro AINE a la ci-
clooxigenasa-1.

Sin embargo, esta interacción es muy variable 
entre diferentes tipos de AINE y depende del momen-
to de la administración, la dosis de AAS y la dosis de 
los AINE administrados concomitantemente(1350,1351). 
Este efecto competitivo se reporta para el ibuprofe-
no y el naproxeno(1352-1356), pero no para el diclofena-
co(1352,1353). Los hallazgos para celecoxib son contradic-
torios: los estudios in vivo de Renda et al. y Wilner et al. 
no mostraron efecto atenuante de la inhibición pla-
quetaria por AAS(1357,1358), mientras que un estudio in 
vitro de Saxena et al. y un estudio en modelos caninos 
realizado por Rimon et al. demostraron interferencia 
con el AAS(1345,1356). Otro estudio encontró que la admi-
nistración de AAS 2 horas antes de la dosis única de 
ibuprofeno podría prevenir la interacción con el AAS, 
aunque esta estrategia no impidió la interferencia 
cuando se administraron múltiples dosis de ibupro-
feno(1352). En conclusión, la elección de administrar 
AAS concomitantemente con otro AINE debe guiarse 
por la toma de decisiones clínicas del paciente(1351).

Dosis bajas de AAS (hasta 100 mg/día) parecen 
seguras en los primeros 6  meses de embarazo(1359). 
No hay datos clínicos relativos a la administración 
de dosis superiores a 100 mg/día. Durante el tercer 
trimestre del embarazo, la prescripción de AAS a 
dosis superiores a 100  mg/día está contraindica-
da(1348,1359), debido al riesgo de cierre prematuro del 
conducto arterioso y disfunción renal fetal. Además, 
toda la síntesis de inhibidores de las prostaglandi-
nas puede causar la inhibición de las contracciones 
uterinas y, en consecuencia, retrasar o prolongar el 
trabajo de parto(1348).

No se requiere suspender la lactancia para el 
uso a corto plazo de AAS en su dosis recomendada. 
Sin embargo, la interrupción de la lactancia es ne-
cesaria en pacientes que utilizan AAS durante perio-
dos más prolongados del tiempo(1348).

Recomendaciones para futuras investigaciones: a 
medida que el número de artroplastias electivas 
realizadas anualmente sigue aumentando, la op-
timización de los cuidados perioperatorios sigue 
siendo una prioridad. La selección de un protocolo 
eficaz de tromboprofilaxis es crítica y debe tener 
en cuenta las características del paciente, el perfil 
de seguridad de los medicamentos y el metabolis-
mo de los fármacos. Todavía falta evidencia sólida 
para formular directrices claras, en particular para 
patrones de interacción de medicamentos y para 
pacientes con insuficiencia renal o enfermedad 
hepática. Los diseños de estudios prospectivos en 
un entorno ortopédico son necesarios para sacar 
conclusiones firmes para la profilaxis del TEV en 
estas poblaciones.

E. Bailey Terhune, Klaas Victor, Vasili Karas, Jan F.A. Somers
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Pregunta 52: ¿La profilaxis del tromboembolismo 
venoso (TEV) en pacientes con enfermedad renal 
necesita ser ajustada cuando se someten a 
procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: en pacientes 
con enfermedad renal, los agentes farmacológicos 
utilizados en la profilaxis del TEV pueden necesitar 
un ajuste de dosis para prevenir hemorragias graves 
u otras complicaciones en función de sus propieda-

des bioquímicas. En la enfermedad renal avanzada 
inestable, la heparina no fraccionada (HNF) o la 
profilaxis mecánica sola pueden preferirse como 
profilaxis del TEV.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,58%; 

en desacuerdo: 0,99%; abstención: 4,43% (consenso 
fuerte).

Justificación: la insuficiencia renal crónica 
(IRC) aumenta el riesgo tanto de TEV como de san-
grado debido a cambios específicos en el sistema 
hemostático (alteración plaquetaria, lesión endo-
telial, pérdida de factores naturales de coagulación 
y anticoagulación), toxinas urémicas y cambios 
proinflamatorios(1360). En comparación con la IRC 
en pacientes con un percentil 10-50 de función 
renal, existe un aumento de 2,6  veces en la razón 
de posibilidades del TEV en casos con menos de 
un percentil de función renal(1361). Niveles reduci-
dos de factor VIII, el factor de von Willebrand y la 
albuminuria son los más factores predictores de 
eventos trombóticos en casos de IRC(1361,1362). Los ca-
téteres venosos centrales y la fístula arteriovenosa 
predisponen a los pacientes con enfermedad renal 
en etapa terminal (ERET) a trombosis secundaria a 
la alteración y la activación de las plaquetas. La IRC 
altera significativamente los resultados del TEV en 
la población, aumentando el riesgo de mortalidad 
por todas las causas, TEV recurrente y sangrado 
mayor en aproximadamente 1,4  veces(1363). En pa-
cientes sometidos a procedimientos ortopédicos 
mayores, la prevalencia de la IRC varía del 3,9 al 17% 
y aumenta con la edad(1364-1368). Miric et al. analizaron 
una gran cohorte de pacientes sometidos a cirugía 
de artroplastia total de rodilla (ATR) (n  =  41.852) 
y artroplastia total de cadera (ATC) (n  =  20.720), 
considerando los códigos de la versión 9 de la In-
ternational Classification of Diseases (ICD-9) y 
los grupos relacionados con el diagnóstico (GRD) 
para identificar pacientes con IRC; no revelaron 
un aumento significativo en el riesgo de trombosis 
venosa profunda (TVP) y embolia pulmonar (EP) 
después de ambos procedimientos(1366,1367). Sin em-
bargo, se informó una incidencia numéricamen-
te superior de TVP en pacientes con IRC. Por otra 
parte, otro análisis de un gran conjunto de datos 
con más de un millón los pacientes demostró un 
aumento del riesgo de TVP en 1,38 veces –intervalo 
de confianza (IC) del 95%: 1,04-1,84– en pacientes 
con IRC(1368). Sin embargo, esta tendencia no fue 
confirmada para pacientes con ERET en diálisis. Un 
análisis de un registro prospectivo de Warth et al., 
con una estimación de la tasa de filtrado glomeru-
lar (TFG) preoperatoria según el nivel de creati-
nina sérica, presentó una tasa significativamente 
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mayor de complicaciones generales en pacientes 
con insuficiencia renal de moderada a grave y un 
deterioro mayor, en comparación con pacientes 
sin enfermedad o con enfermedad leve pero sin 
una diferencia significativa para TVP y EP(1364). Otro 
estudio retrospectivo con el cálculo de la TFG mos-
tró un aumento de 2,68 veces (IC 95%: 1,28-5,59) del 
riesgo de TVP después de artroplastia total en pa-
cientes con TFG < 60 mL/min(1365). Un metaanálisis 
de Zhang et al. sugirió que la IRC puede aumentar 
el riesgo de TEV en 8,31 veces (IC 95%: 1,98-34,93) des-
pués de cirugías de columna(1369).

Además de una mayor tasa de eventos de TEV, 
los pacientes con IRC tienen un mayor riesgo de 
recibir una transfusión de sangre después de pro-
cedimientos ortopédicos mayores, especialmente 
si tienen anemia preoperatoria(1370-1372). La IRC con 
albuminuria se asocia con un aumento del riesgo 
de hemorragia de 1,4 a 2,7  veces, incluso hemorra-
gias intracraneales, independientemente de la 
TFG(1361,1362,1373,1374).

Como arma de doble filo, la diálisis puede dis-
minuir la posibilidad de sangrado al eliminar las to-
xinas renales, pero conduce a episodios de sangrado 
por continua activación y consumo de factores de la 
coagulación(1361). La disminución de la función renal 
(TFG < 30 mL/min) es uno de los factores de riesgo 
de hemorragia aceptados en varios modelos de eva-
luación de riesgos, incluyendo HAS-BLED –hiper-
tensión, función renal/hepática alterada, accidente 
cerebrovascular, historial de sangrado o predispo-
sición al mismo, índice internacional normalizado 
(international normalized ratio –INR–), ancianos, dro-
gas/alcohol concomitantes–(1375), ATRIA –anticoa-
gulación y factores de riesgo en la fibrilación auri-
cular–(1376) y HEMORR2HAGES –enfermedad hepática 
o renal, abuso de etanol, malignidad, vejez, dismi-
nución del recuento o la función de las plaquetas, 
nuevo sangrado, hipertensión no controlada, ane-
mia, factores de riesgo genéticos (CYP 2C9 snp), ries-
go de caída excesivo, accidente cerebrovascular–(1377).

No hay pruebas sólidas que comparen la efica-
cia y la seguridad de la quimioprofilaxis (con/sin pro-
filaxis mecánica) frente a la profilaxis mecánica sola 
después de procedimientos ortopédicos mayores en 
pacientes con IRC. Sin embargo, las pautas del Amer-
ican College of Chest Physicians (ACCP) recomenda-
ron la profilaxis mecánica solo después de la cirugía 
ortopédica en aquellos pacientes con mayor riesgo 
de sangrado, incluida la IRC (grado  2C)(1378,1379). Las 
pautas de la American Academy of Orthopaedic Sur-
geons (AAOS) también recomendaron ácido acetilsa-
licílico (AAS), warfarina o ninguna quimioprofilaxis 
después de la cirugía ortopédica en aquellos que tie-
nen tanto riesgo de sangrado como de trombosis(1380). 

En 2018, las directrices europeas para la quimioprofi-
laxis perioperatoria recomiendan usar heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) ajustada por el peso o 
dosis bajas de HNF para la profilaxis del TEV en pa-
cientes ancianos con IRC (grado 2C) y dosis bajas de 
HNF (grado  2C) o dosis reducidas de enoxaparina 
(grado  2C) o dalteparina (grado  2B) para pacientes 
con IRC en estado crítico(1381). El National Institute for 
Health and Care Excellence (NICE) británico en 2018 
también prefirió dosis bajas de HBPM o HNF(1382).

Los agentes farmacológicos requieren seguir 
las instrucciones específicas y las restricciones rela-
cionadas con la función renal mientras realizamos 
la elección del fármaco apropiado y su dosificación 
para la quimioprofilaxis(1360,1683). Por lo tanto, la war-
farina y la HNF podrían usarse sin limitación. La 
HNF en dosis bajas puede ser apropiada en pacien-
tes inestables con enfermedad renal, ya que tiene 
una vida media corta y metabolismo no renal, y su 
efecto anticoagulante puede revertirse fácilmente. 
La HBPM puede preferirse a la HNF, ya que puede ad-
ministrarse una vez al día y ha disminuido el riesgo 
de trombocitopenia inducida por heparina.

Además, la evidencia sugiere que no hay bioa-
cumulación de HBPM en pacientes con TFG > 30 mL/
min. Se debe usar enoxaparina según las restriccio-
nes oficiales de TFG con la posible corrección de dosis 
y puede requerir control de la actividad de anti-factor 
Xa. La dalteparina no se asoció con la bioacumula-
ción en pacientes con IRC(1384) y fue equivalente en tér-
minos de seguridad y superior en términos de reduc-
ción del riesgo de EP en comparación con la HNF en 
pacientes críticos, de los cuales el 2,1% tenían IRC(1385). 
Tinzaparina tampoco mostró bioacumulación en 
pacientes con TFG > 20 mL/min(1386). La dosis de fon-
daparinux debe ajustarse si la TFG < 50 mL/min y se 
restringe si la TFG es inferior a 30 mL/min(1383,1387,1388).

Los anticoagulantes orales de acción directa 
(ACOD) como dabigatrán deben usarse apropiada-
mente dependiendo de la TFG con la corrección de 
dosis. Hay evidencia emergente de la población no 
quirúrgica de que, aunque los ACOD no son inferio-
res con respecto a su eficacia para la prevención del 
TEV recurrente en pacientes con IRC, son superio-
res en términos de seguridad en comparación con 
warfarina(1389-1391). Análisis de subgrupos de pacientes 
con IRC de los ensayos ortopédicos de fase III de los 
ACOD están disponibles para rivaroxabán, apixabán 
y dabigatrán, y no muestran interacción de eficacia 
y seguridad con la función renal(1392-1394). Estudios re-
trospectivos en pacientes con IRC en estadio 4-5 no 
observaron diferencias significativas entre apixabán 
y warfarina en términos desangrado mayor o TEV, si 
el uso fue menor a 3 meses(1395,1396). Existe un análisis 
similar para edoxabán(1397,1398). Un inhibidor directo 
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de la trombina, por ejemplo, desirudina, puede ser 
sugerido para la tromboprofilaxis en pacientes con 
IRC. Comparado con la enoxaparina después de la 
ATC, no fue inferior en términos de sangrado inde-
pendientemente del estadio de la IRC, pero fue su-
perior en términos de reducción del riesgo de TEV 
en la etapa 3b de la IRC (TFG de 30-45 mL/min)(1399). 
Este efecto puede estar relacionado con los niveles 
más bajos de antitrombina en la enfermedad renal 
avanzada. Se requiere antitrombina para la acción 
de la HBPM, pero no es necesaria para los inhibido-
res directos de la trombina que funcionan a través 
de la inactivación de la circulación y la trombina 
unida a coágulos. En pacientes con TFG <  30  mL/
min, la evidencia respecto a la eficacia y la seguridad 
de los agentes ACOD es insuficiente(1392).

S.M. Javad Mortazavi, Kirill Lobastov

Referencias

1360.	 Ribic C, Crowther M. Thrombosis and anticoagulation in the 
setting of renal or liver disease. Hematology Am Soc Hematol 
Educ Program. 2016 Dec 2;2016(1):188-95.

1361.	 Ocak G, Vossen CY, Lijfering WM, Verduijn M, Dekker FW, 
Rosendaal FR, Cannegieter SC. Role of hemostatic factors on 
the risk of venous thrombosis in people with impaired kidney 
function. Circulation. 2014 Feb 11;129(6):683-91.

1362.	 Ocak G, Rookmaaker MB, Algra A, de Borst GJ, Doevendans 
PA, Kappelle LJ, et al.; SMART Study Group. Chronic kidney 
disease and bleeding risk in patients at high cardiovascular 
risk: a cohort study. J Thromb Haemost. 2018 Jan;16(1):65-73.

1363.	 Goto S, Haas S, Ageno W, Goldhaber SZ, Turpie AGG, Weitz JI, 
et al.; GARFIELD-VTE Investigators. Assessment of Outcomes 
Among Patients With Venous Thromboembolism With and 
Without Chronic Kidney Disease. JAMA Netw Open. 2020 Oct 
1;3(10):e2022886.

1364.	 Warth LC, Pugely AJ, Martin CT, Gao Y, Callaghan JJ. Total 
Joint Arthroplasty in Patients with Chronic Renal Disease: Is 
It Worth the Risk? J Arthroplasty. 2015 Sep;30(9)(Suppl):51-4.

1365.	 Li Q, Dai B, Yao Y, Song K, Chen D, Jiang Q. Chronic Kidney 
Dysfunction Can Increase the Risk of Deep Vein Thrombo-
sis after Total Hip and Knee Arthroplasty. Biomed Res Int. 
2017;2017:8260487.

1366.	 Miric A, Inacio MC, Namba RS. Can total knee arthroplasty be 
safely performed in patients with chronic renal disease? Acta 
Orthop. 2014 Feb;85(1):71-8.

1367.	 Miric A, Inacio MC, Namba RS. The effect of chronic kid-
ney disease on total hip arthroplasty. J Arthroplasty. 2014 
Jun;29(6):1225-30.

1368.	 Cavanaugh PK, Chen AF, Rasouli MR, Post ZD, Orozco FR, Ong 
AC. Complications and Mortality in Chronic Renal Failure Pa-
tients Undergoing Total Joint Arthroplasty: A Comparison Be-
tween Dialysis and Renal Transplant Patients. J Arthroplasty. 
2016 Feb;31(2):465-72.

1369.	 Zhang L, Cao H, Chen Y, Jiao G. Risk factors for venous thrombo-
embolism following spinal surgery: A meta-analysis. Medicine 
(Baltimore). 2020 Jul 17;99(29):e20954.

1370.	 Tan TL, Kheir MM, Tan DD, Filippone EJ, Tischler EH, Chen AF. 
Chronic Kidney Disease Linearly Predicts Outcomes After Elec-
tive Total Joint Arthroplasty. J Arthroplasty. 2016 Sep;31(9)
(Suppl):175-179.e2.

1371.	 Augustin ID, Yeoh TY, Sprung J, Berry DJ, Schroeder DR, We-
ingarten TN. Association between chronic kidney disease and 

blood transfusions for knee and hip arthroplasty surgery. J Ar-
throplasty. 2013 Jun;28(6):928-31.

1372.	 Kaiser C, Tillmann FP, Löchter J, Landgraeber S, Jäger M. The 
influence of chronic kidney disease on the duration of hospital-
isation and transfusion rate after elective hip and knee arthro-
plasty. Int Urol Nephrol. 2019 Jan;51(1):147-53.

1373.	 Mahmoodi BK, Yatsuya H, Matsushita K, Sang Y, Gottesman 
RF, Astor BC, et al. Association of kidney disease measures 
with ischemic versus hemorrhagic strokes: pooled analyses 
of 4 prospective community-based cohorts. Stroke. 2014 
Jul;45(7):1925-31.

1374.	 Molnar AO, Bota SE, Garg AX, Harel Z, Lam N, McArthur E, et 
al. The Risk of Major Hemorrhage with CKD. J Am Soc Nephrol. 
2016 Sep;27(9):2825-32.

1375.	 Pisters R, Lane DA, Nieuwlaat R, de Vos CB, Crijns HJ, Lip GY. 
A novel user-friendly score (HAS-BLED) to assess 1-year risk 
of major bleeding in patients with atrial fibrillation: the Euro 
Heart Survey. Chest. 2010 Nov;138(5):1093-100.

1376.	 Fang MC, Go AS, Chang Y, Borowsky LH, Pomernacki NK, 
Udaltsova N, Singer DE. A new risk scheme to predict warfa-
rin-associated hemorrhage: The ATRIA (Anticoagulation and 
Risk Factors in Atrial Fibrillation) Study. J Am Coll Cardiol. 2011 
Jul 19;58(4):395-401.

1377.	 Gage BF, Yan Y, Milligan PE, Waterman AD, Culverhouse R, Rich 
MW, Radford MJ. Clinical classification schemes for predicting 
hemorrhage: results from the National Registry of Atrial Fibril-
lation (NRAF). Am Heart J. 2006 Mar;151(3):713-9.

1378.	 Lim W, Dentali F, Eikelboom JW, Crowther MA. Meta-analy-
sis: low-molecular-weight heparin and bleeding in patients 
with severe renal insufficiency. Ann Intern Med. 2006 May 
2;144(9):673-84.

1379.	 Falck-Ytter Y, Francis CW, Johanson NA, Curley C, Dahl OE, Schul-
man S, et al. Prevention of VTE in orthopedic surgery patients: 
Antithrombotic Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed: 
American College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical 
Practice Guidelines. Chest. 2012 Feb; 141(2)(Suppl):e278S-325S.

1380.	 Johanson NA, Lachiewicz PF, Lieberman JR, Lotke PA, Parvizi J, 
Pellegrini V, et al. Prevention of symptomatic pulmonary em-
bolism in patients undergoing total hip or knee arthroplasty. J 
Am Acad Orthop Surg. 2009 Mar;17(3):183-96.

1381.	 Afshari A, Ageno W, Ahmed A, Duranteau J, Faraoni D, 
Kozek-Langenecker S, et al.; ESA VTE Guidelines Task Force. 
European Guidelines on perioperative venous thromboembo-
lism prophylaxis: Executive summary. Eur J Anaesthesiol. 2018 
Feb;35(2):77-83.

1382.	 National Guideline Centre (UK). Venous thromboembolism 
in over 16s: Reducing the risk of hospital-acquired deep vein 
thrombosis or pulmonary embolism. London: National Insti-
tute for Health and Care Excellence (UK); 2018.

1383.	 Aursulesei V, Costache II. Anticoagulation in chronic kidney 
disease: from guidelines to clinical practice. Clin Cardiol. 2019 
Aug;42(8):774-82.

1384.	 Douketis J, Cook D, Meade M, Guyatt G, Geerts W, Skrobik Y, et al.; 
Canadian Critical Care Trials Group. Prophylaxis against deep vein 
thrombosis in critically ill patients with severe renal insufficiency 
with the low-molecular-weight heparin dalteparin: an assess-
ment of safety and pharmacodynamics: the DIRECT study. Arch 
Intern Med. 2008 Sep 8;168(16):1805-12.

1385.	 Cook D, Meade M, Guyatt G, Walter S, Heels-Ansdell D, Warken-
tin TE, et al.; PROTECT Investigators for the Canadian Critical 
Care Trials Group and the Australian and New Zealand Inten-
sive Care Society Clinical Trials Group. Dalteparin versus unfrac-
tionated heparin in critically ill patients. N Engl J Med. 2011 Apr 
7;364(14):1305-14.

1386.	 Helfer H, Siguret V, Mahé I. Tinzaparin Sodium Pharmacokinet-
ics in Patients with Chronic Kidney Disease: Practical Implica-
tions. Am J Cardiovasc Drugs. 2020 Jun;20(3):223-8.

1387.	 Al-Shaer MH, Ibrahim T. Safety and Efficacy of Fondaparinux in 
Renal Impairment. J Pharm Technol. 2015 Aug;31(4):161-6.



123

Recomendaciones de la ICM-VTE: generalidades

1388.	 Garcia DA, Baglin TP, Weitz JI, Samama MM. Parenteral 
anticoagulants: Antithrombotic Therapy and Prevention 
of Thrombosis, 9th ed: American College of Chest Physi-
cians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest. 
2012 Feb; 141(2)(Suppl):e24S-43S. Erratum in: Chest. 2012 
May;141(5):1369.

1389.	 Cheung CYS, Parikh J, Farrell A, Lefebvre M, Summa-Sorgini 
C, Battistella M. Direct Oral Anticoagulant Use in Chronic 
Kidney Disease and Dialysis Patients With Venous Thrombo-
embolism: A Systematic Review of Thrombosis and Bleeding 
Outcomes. Ann Pharmacother. 2021 Jun;55(6):711-22.

1390.	 Alhousani M, Malik SU, Abu-Hashyeh A, Poznanski NJ, Al-
Hasan S, Roth DF, et al. Using oral anticoagulants among 
chronic kidney disease patients to prevent recurrent venous 
thromboembolism: A systematic review and meta-analysis. 
Thromb Res. 2021 Feb;198:103-14.

1391.	 Bauer KA, Homering M, Berkowitz SD. Effects of Age, Weight, 
Gender and Renal Function in a Pooled Analysis of Four 
Phase III Studies of Rivaroxaban for Prevention of Venous 
Thromboembolism after Major Orthopedic Surgery. Blood. 
2008;112(11):436.

1392.	 Turpie AG, Lassen MR, Eriksson BI, Gent M, Berkowitz SD, 
Misselwitz F, et al. Rivaroxaban for the prevention of ve-
nous thromboembolism after hip or knee arthroplasty. 
Pooled analysis of four studies. Thromb Haemost. 2011 
Mar;105(3):444-53.

1393.	 Friedman RJ, Dahl OE, Rosencher N, Caprini JA, Kurth AA, 
Francis CW, et al.; RE-MOBILIZE, RE-MODEL, RE-NOVATE 
Steering Committees. Dabigatran versus enoxaparin for 
prevention of venous thromboembolism after hip or knee ar-
throplasty: a pooled analysis of three trials. Thromb Res. 2010 
Sep;126(3):175-82.

1394	 Pineo GF, Gallus AS, Raskob GE, Chen D, Ramírez LM, Ramac-
ciotti E, et al. Apixaban after hip or knee arthroplasty versus 
enoxaparin: efficacy and safety in key clinical subgroups. J 
Thromb Haemost. 2013 Mar;11(3):444-51.

1395.	 Herndon K, Guidry TJ, Wassell K, Elliott W. Characterizing the 
Safety Profile of Apixaban Versus Warfarin in Moderate to 
Severe Chronic Kidney Disease at a Veterans Affairs Hospital. 
Ann Pharmacother. 2020 Jun;54(6):554-60.

1396.	 Schafer JH, Casey AL, Dupre KA, Staubes BA. Safety and 
Efficacy of Apixaban Versus Warfarin in Patients With Ad-
vanced Chronic Kidney Disease. Ann Pharmacother. 2018 
Nov;52(11):1078-84.

1397.	 Fuji T, Fujita S, Kawai Y, Nakamura M, Kimura T, Fukuzawa M, et 
al. Efficacy and safety of edoxaban versus enoxaparin for the 
prevention of venous thromboembolism following total hip 
arthroplasty: STARS J-V. Thromb J. 2015 Aug 12;13:27.

1398.	 Fuji T, Wang CJ, Fujita S, Kawai Y, Nakamura M, Kimura T, et 
al. Safety and efficacy of edoxaban, an oral factor Xa inhib-
itor, versus enoxaparin for thromboprophylaxis after total 
knee arthroplasty: the STARS E-3 trial. Thromb Res. 2014 
Dec;134(6):1198-204.

1399.	 Shorr AF, Eriksson BI, Jaffer AK, Smith J. Impact of stage 3B 
chronic kidney disease on thrombosis and bleeding out-
comes after orthopedic surgery in patients treated with 
desirudin or enoxaparin: insights from a randomized trial. J 
Thromb Haemost. 2012 Aug;10(8):1515-20.

Pregunta 53: ¿La profilaxis del tromboembolismo 
venoso (TEV) en pacientes con enfermedad 
hepática crónica (EHC) necesita ser ajustada al 
someterse a procedimientos de ortopedia?

Respuesta/Recomendación: la EHC por sí 
sola no debe considerarse una razón para mantener 
o ajustar la profilaxis del TEV. La decisión de modifi-

car la profilaxis del TEV debe ser multidisciplinaria 
e individualizada en función de los factores de ries-
go tanto de TEV como de hemorragia.

Fuerza de la recomendación: consenso.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,12%; 

en desacuerdo: 0,49%; abstención: 4,39% (consenso 
fuerte).

Justificación: la EHC abarca un amplio espec-
tro de etiologías y va desde enfermedades virales y 
abuso de alcohol hasta trastornos hereditarios y au-
toinmunes, que en conjunto representan la quinta 
causa de mortalidad a nivel mundial(1400). Los pa-
cientes con EHC suelen presentar una coagulopatía 
asociada con un aumento del índice internacional 
normalizado (international normalized ratio –INR–). 
En el pasado, esta coagulopatía adquirida llevó a los 
médicos a la falsa percepción de que tales pacientes 
podrían ser considerados “autoanticoagulados”. La 
conocida reducción de los factores anticoagulantes 
es a menudo compensada por una reducción análo-
ga de los procoagulantes.

En un estudio prospectivo de casos y controles 
en pacientes hospitalizados, Gulley et al. encontra-
ron que las tasas de eventos de TEV se duplicaron 
en pacientes cirróticos, 1,8 frente a 0,9%(1401). Smith 
et al., retrospectivamente, revisaron 410  pacientes 
hospitalizados con diagnóstico de cirrosis, encon-
trando una incidencia global de eventos de TEV del 
0,7%(1402). En un estudio de cohorte nacional realiza-
do en la población danesa, Jepsen et al. encontraron 
que el riesgo de eventos de TEV en pacientes cirró-
ticos en la población de pacientes ambulatorios 
casi se duplicó con respecto a sus controles sanos y 
emparejados. Además, también se observó que los 
pacientes cirróticos, después de un TEV, tenían una 
mayor mortalidad a los 90 días(1403). Un mayor riesgo 
de trombosis venosa profunda (TVP) en los pacien-
tes con cirrosis hepática también se describió con 
respecto a la población general por Zhang et al., en 
una revisión sistemática sobre la prevalencia del 
tromboembolismo en la población asiática(1404).

Ha sido ampliamente reconocido que los pa-
cientes con EHC tienen peor resultado en la cirugía 
ortopédica, con un mayor riesgo de coagulación 
intravascular diseminada, infecciones, sangrado 
intraoperatorio, anemia postoperatoria que re-
quiere transfusiones, reingreso a los 90 días y fallo 
del material de osteosíntesis(1405-1407). Pocos estudios 
analizaron el TEV en pacientes con EHC sometidos 
a cirugía ortopédica. En varios estudios, la TVP y la 
embolia pulmonar (EP) se incluyen en una catego-
ría más amplia de “ complicaciones médicas” e, in-
cluso si estas resultaron en un aumento en pacien-
tes cirróticos ortopédicos, no es posible asumir un 
mayor riesgo sin datos extrapolados(1406,1408-1413). Sin 
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embargo, la asociación entre EHC y un aumento en 
el TEV en la población ortopédica no es tan sencilla, 
pues algunos estudios reportan resultados contra-
dictorios(1411,1414-1416).

Por otro lado, existe un sólido cuerpo de tra-
bajos que analizan la cuestión de la profilaxis del 
TEV en los pacientes hospitalizados con EHC. Una 
preocupación importante es su seguridad contra 
el sangrado. La literatura no apoya esta preocu-
pación(1417-1420). Los factores de riesgo principales 
independientes de hemorragia en la población 
con EHC fueron los niveles de INR y plaquetas(1420). 
Existe evidencia de baja calidad sobre el perfil de 
seguridad de los anticoagulantes orales de acción 
directa (ACOD) en pacientes con EHC(1421-1423). Las di-
rectrices recientes(1424) recomiendan el uso preferen-
te de ACOD sobre heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) en el contexto de la profilaxis para el TEV en 
cirugía ortopédica, pero se debe cuestionar tal reco-
mendación en pacientes con enfermedad hepática 
que se someten a cirugía ortopédica. Los estudios de 
fase III con ACOD no incluyeron sujetos con enfer-
medad hepática grave/daño hepático(1425).

Los datos sobre la eficacia de la profilaxis del 
TEV en la reducción de las tasas de TEV siguen sien-
do bastante conflictivos en esta población. Barclay 
et al. informaron una disminución de la incidencia 
de eventos de TEV en sus cohortes tratadas con an-
ticoagulantes(1418,1423), mientras que otros estudios 
no lograron obtener los mismos resultados. En una 
revisión sistemática sobre profilaxis del TEV en pa-
cientes hospitalizados con EHC, Wonjarupong et 
al. no pudieron encontrar ninguna diferencia en 
eventos tromboembólicos y eventos hemorrágicos 
en pacientes con y sin profilaxis del TEV(1426). En un 
análisis retrospectivo, también Moorehead et al. no 
pudieron demostrar una asociación entre profilaxis 
y disminución del riesgo de TEV(1427). Resultados si-
milares, no equívocos, también han sido informa-
dos por muchos otros estudios(1402,1418,1419).

Aunque no se ha investigado ampliamente en 
la literatura, los pacientes con EHC que se someten 
a procedimientos ortopédicos no están protegidos 
por la coagulopatía hepática, pero también mues-
tran una mayor tendencia hacia los eventos de TEV. 
En este sentido, dada la aceptable seguridad de los 
anticoagulantes en este grupo de pacientes, la EHC 
por sí sola no debe considerarse una razón para re-
tener la profilaxis del TEV, a pesar de los resultados 
contradictorios sobre su eficacia en la literatura. El 
cirujano ortopédico debe, de todos modos, buscar 
el consejo de un equipo multidisciplinario de ex-
pertos en un esfuerzo por maximizar una evalua-
ción preoperatoria completa y la atención posto-
peratoria. El uso de puntuaciones de riesgo como el 

modelo de evaluación de riesgos de Caprini(1428-1432) 
puede ayudar en esta población.

Filippo Randelli, Emanuele Chisari, 
Vigano Martino, Claudio Cimminiello
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Pregunta 54: ¿Cuáles son las indicaciones para 
buscar un especialista en trombosis o una 
consulta de hematología para la prevención del 
tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos 
electivos?

Respuesta/Recomendación: a falta de datos 
fiables, es la opinión de este grupo de trabajo que 
los pacientes con trastorno hemorrágico o de la 
coagulación conocido o sospechado, aclaramiento 
de creatinina < 30 mL/min, enfermedad hepatobi-
liar activa, con anemia significativa o trombocito-
penia, o pacientes que requieren el uso continuo 
de antiplaquetarios y/o anticoagulantes podrían 
beneficiarse de un especialista en trombosis o una 
consulta de hematología.

Fuerza de la recomendación: consenso.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,31%; 

en desacuerdo: 2,82%; abstención: 1,88% (consenso 
fuerte).

Justificación: se han realizado ensayos con-
trolados aleatorizados (ECA) para establecer la efi-
cacia y la seguridad de las estrategias tromboprofi-
lácticas en pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos y las principales estrategias están ac-
tualmente bien estudiadas(1433). Sin embargo, los 
ECA excluyen algunos pacientes para quienes las 
estrategias tromboprofilácticas podrían no estar 
bien establecidas y se requiere individualización.

Actualmente, no hay datos sólidos sobre las in-
dicaciones para un especialista en trombosis o una 
consulta de hematología y su impacto en la trombo-
sis y/o la hemorragia posquirúrgica. Por lo tanto, es 
la opinión de este grupo de trabajo de la guía que los 
pacientes excluidos de la mayor parte del juicio con-
temporáneo, a saber, aquellos con trastorno hemo-
rrágico o de la coagulación conocido o sospechado, 
aclaramiento de creatinina <  30  mL/min, enferme-
dad hepatobiliar activa, con anemia significativa o 
trombocitopenia, o pacientes que requieren el uso 
continuo de antiplaquetarios y/o anticoagulantes 
podrían beneficiarse de consultar un especialista en 
trombosis o en hematología en ausencia de estrate-
gia antitrombótica establecida por el cirujano y/o el 
especialista que suelan seguir al paciente.

Daniel Caldeira, Geno Merlí
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Pregunta 55: Si un paciente está en un grupo 
de “riesgo elevado” para el desarrollo de 
tromboembolismo venoso (TEV), ¿existen ciertos 
agentes que han aumentado la eficacia sobre 
otros anticoagulantes?

Respuesta/Recomendación: existe evidencia 
limitada para apoyar que ciertos anticoagulantes 
tengan una mayor eficacia sobre otros anticoagu-
lantes. El factor específico que aumenta el riesgo 
de TEV del paciente debe ser considerado y el trata-
miento adaptarse a esa causa específica, después de 
tener en cuenta la clase de fármaco y el régimen de 
dosificación.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,31%; 

en desacuerdo: 1,95%; abstención: 0,98% (consenso 
fuerte).

Justificación: se conoce que la presencia de 
ciertas condiciones aumenta el riesgo de TEV de 
un paciente, como cáncer(1434,1435), vejez(1436), fibrosis 
quística(1437), enfermedad renal crónica (ERC)(1438) y 
obesidad(1439). La cirugía puede también aumentar el 
riesgo de TEV de un paciente, especialmente muchos 
tipos de cirugías ortopédicas que tienden a limitar o 
restringir la movilidad del paciente durante un pe-
riodo de tiempo después de un procedimiento(1440). Si 
bien hay muchos regímenes de medicamentos para 
combatir el mayor riesgo de la cirugía y las comorbili-
dades anteriores, actualmente carecemos de un con-
senso sobre qué fármacos, si los hay, han aumentado 
la eficacia en el contexto de la cirugía ortopédica rea-
lizada en pacientes con mayor riesgo de TEV(1441,1442).

Dos estudios examinaron la profilaxis del TEV 
en el contexto del cáncer. Key et al. compararon 
anticoagulantes orales de acción directa (ACOD) 
y heparina de bajo peso molecular (HBPM) para la 
profilaxis del TEV en pacientes con cáncer(1435). Sus 
resultados mostraron que ambas categorías de fár-
macos fueron eficaces para la profilaxis del TEV, pero 
los ACOD tuvieron un mayor riesgo de sangrado en 
comparación con la HBPM.

Los autores recomendaron apixabán, rivaroxa-
bán o HBPM en pacientes con cáncer de alto riesgo 
y aconsejaron el inicio de la farmacoterapia antes 
de la cirugía y continuar 7-10  días después de esta. 
Se realizó una revisión sistemática por Lex et al. so-
bre la profilaxis del TEV en pacientes de oncología 
ortopédica(1443). Los autores concluyeron que existe 
evidencia limitada para guiar a los médicos en la 
profilaxis del TEV en esta población. Sugieren que se 
pueden utilizar técnicas tanto mecánicas como far-
macológicas. También informan que ningún agente 
farmacológico específico ha demostrado ser supe-
rior a otros en la profilaxis del TEV.

Un estudio de Krantz et al. comparó la in-
cidencia de TEV en pacientes traumatizados an-
cianos de alto riesgo que reciben heparina no 
fraccionada (HNF) o HBPM (enoxaparina)(1444). En-
contraron una incidencia similar de TEV entre los 
2 grupos, pero concluyeron que se requiere más in-
vestigación para determinar la no inferioridad de 
la HNF en comparación con la enoxaparina en esta 
población de personas mayores.

Se ha demostrado que la ERC aumenta el ries-
go de TEV(1445). Shorr et al. realizaron un estudio de 
TEV e incidencia de sangrado en pacientes someti-
dos a artroplastia total de cadera (ATC) con ERC en 
etapa 3B que reciben desirudina o enoxaparina(1438). 
Los resultados mostraron tasas similares de even-
tos hemorrágicos, pero una mayor incidencia de 
TEV en el grupo de enoxaparina en comparación 
con el grupo de desirudina.

El uso de ácido acetilsalicílico (AAS) como 
una forma de profilaxis del TEV en una población 
obesa fue examinada por Tang et al.(1446). Este es-
tudio comparó la incidencia de TEV en pacientes 
obesos frente a pacientes no obesos que reciben 
AAS después de ATC de revisión o artroplastia 
total de rodilla (ATR). El estudio reveló tasas si-
milares de TEV entre los 2  grupos y los autores 
concluyeron que el AAS era seguro y eficaz para 
la profilaxis del TEV en pacientes obesos en com-
paración con pacientes no obesos, aunque este 
estudio no incluyó otro fármaco para comparar. 
En otros estudios la profilaxis del TEV en pobla-
ciones obesas ha revelado mejores resultados con 
regímenes de dosis altas de HBPM en compara-
ción con los regímenes de dosificación estándar, 
pero estos tampoco compararon la eficacia frente 
a otro fármaco(1447,1448).

En este momento, cuando la cirugía ambula-
toria, especialmente en centros de cirugía alejados 
de los principales hospitales, está aumentando y se 
ha acelerado con la pandemia de 2020, es impor-
tante considerar que este tipo de prácticas puede 
dar lugar a crear un grupo de riesgo diferencial po-
tencial. Venclauskas et al. publicaron pautas para 
la profilaxis perioperatoria del TEV en el ámbito de 
la cirugía ambulatoria(1449). Ellos recomiendan que 
pacientes con factores de riesgo adicionales de TEV 
sometidos a una cirugía menor deben recibir me-
didas generales de tromboprofilaxis y sugieren el 
uso de HBPM. En pacientes con factores de riesgo 
adicionales de TEV sometidos a una cirugía de ma-
yor riesgo, sugieren la administración preferente 
de HBPM frente a otros fármacos.

Es necesario seguir trabajando para concluir 
si ciertos anticoagulantes son más efectivos que 
otros para la profilaxis del TEV en pacientes con 
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mayor riesgo de TEV. Debemos prestar atención a 
la causa específica del aumento del riesgo, junto 
con la dosificación del régimen de profilaxis mecá-
nica elegida y quimioprofilaxis.

Dennis A. Sievers, William Jiranek, Ronald Navarro
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Pregunta 56: ¿Debería modificarse la profilaxis 
perioperatoria del tromboembolismo venoso 
(TEV) de un paciente que se somete a un 
procedimiento ortopédico diagnosticado con 
fibrilación auricular (FA) aguda?

Respuesta/Recomendación: no hay eviden-
cia para indicar que la profilaxis del TEV periopera-
torio de los pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos y diagnosticados con FA aguda deba 
ser modificada. Sin embargo, según las últimas re-
comendaciones de la American Heart Association 
(AHA), el American College of Cardiology (ACC), 
la Heart Rhythm Society (HRS) y la European Soci-
ety of Cardiology (ESC), los pacientes con FA y alto 
riesgo de eventos embólicos deben recibir terapia 
anticoagulante.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,04%; 

en desacuerdo: 0,49%; abstención: 2,46% (consenso 
fuerte).

Justificación: según los datos publicados, el 
riesgo de accidente cerebrovascular en pacientes 
con FA aumenta en presencia factores de riesgo co-
munes para ictus(1450). Se han evaluado los factores de 
riesgo comunes para el accidente cerebrovascular y 
una herramienta de riesgo clínico basada en 7 varia-
bles (CHA2DS2VASC): insuficiencia cardiaca congesti-
va, hipertensión, edad, diabetes mellitus, accidente 
cerebrovascular, enfermedad vascular y sexo feme-
nino(1450-1452). En todos los pacientes con FA excepto 
con estenosis mitral de moderada a grave o una 
válvula cardiaca mecánica, el CHA2DS2VASC se utiliza 
para determinar el riesgo de eventos tromboem-
bólicos y seleccionar un régimen anticoagulante 
independientemente del patrón de FA (paroxísti-
co, persistente, permanente)(1452-1454). Para pacientes 
con alto riesgo de eventos de TEV (definidos en la 
puntuación de CHA2DS2VASC ≥ 2 en hombres y ≥ 3 en 
mujeres), se recomienda la terapia anticoagulante 
(recomendación de clase I)(1450,1452). En pacientes mas-
culinos con FA y puntuación CHA2DS2VASC = 2 y en 
mujeres con puntuación CHA2DS2VASC = 1, se deben 
considerar evaluaciones individualizadas para la te-
rapia de anticoagulación.

Algunos estudios han recomendado que, en 
ausencia de otros factores de riesgo de FA, las pa-
cientes femeninas tengan un bajo riesgo de acciden-
te cerebrovascular y proponen considerar ≥ 2 facto-
res de riesgo no relacionados con el sexo para que 
las mujeres sean consideradas como de alto riesgo 
de eventos tromboembólicos(1452-1455).

En función de las pautas de la ACC/AHA para 
el manejo de pacientes con FA(1452), la “FA valvular 
(definida como FA en el contexto de estenosis mi-
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tral de moderada a severa que potencialmente re-
quiere intervención quirúrgica, o en presencia de 
una válvula cardiaca mecánica) se considera una 
indicación para la anticoagulación a largo plazo 
con warfarina”, mientras que, en pacientes con FA 
no valvular, se recomienda la puntuación CHA2DS-
2VASC para la evaluación del riesgo de accidente ce-
rebrovascular. En puntuación ≥ 2 en hombres o ≥ 3 
en mujeres, se recomiendan anticoagulantes orales, 
incluidos warfarina, dabigatrán, rivaroxabán, apixa-
bán o edoxabán. Asimismo, se recomienda terapia 
puente con heparina no fraccionada (HNF) o hepa-
rina de bajo peso molecular (HBPM) para pacientes 
con FA y una válvula cardiaca mecánica sometidos 
a procedimientos que requieran la interrupción de 
la warfarina.

Además, como se mencionó anteriormente, 
según las directrices de la ESC de 2020 para el diag-
nóstico y el tratamiento de la FA(1450), la evaluación 
de riesgos de accidente cerebrovascular se ha dis-
cutido en el marco de “FA en ausencia de estenosis 
mitral severa o válvulas cardiacas protésicas porque 
la FA aumenta 5 veces el riesgo de ictus”. Es más, se 
menciona que la FA no paroxística se asocia con un 
aumento del tromboembolismo en comparación 
con la FA paroxística –hazard ratio (HR) ajustado 
multivariable: 1,38; intervalo de confianza (IC) del 
95%: 1,19-1,61; p < 0,001–. En comparación con pacien-
tes con FA sin cardiopatía valvular (CV), “el riesgo 
de tromboembolismo y accidente cerebrovascular 
aumentan entre los pacientes con FA con CV que no 
sea estenosis mitral y prótesis mecánica, sobre todo 
debido a la edad avanzada y más comorbilidades”. 
Se recomienda la misma herramienta de estratifica-
ción del riesgo CHA2DS2VASC para la evaluación del 
riesgo de accidente cerebrovascular para identificar 
a los pacientes con riesgo de ictus.

En conclusión, no hay una diferencia específi-
ca en la profilaxis del TEV de un paciente diagnos-
ticado con FA aguda en el periodo perioperatorio; 
sin embargo, estos pacientes deben ser evaluados 
con precisión con respecto a los factores de riesgo 
comunes de accidente cerebrovascular a través de la 
puntuación CHA2DS2VASC y recibir tratamiento con 
un régimen anticoagulante apropiado en condicio-
nes de alto riesgo. De lo contrario, deben evaluarse 
individualmente para valorar el riesgo perioperato-
rio de TEV.

Roya Sattarzadeh, Xavier Griffin
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Pregunta 57: ¿Cuál es el manejo óptimo de 
un paciente con parámetros de coagulación 
elevados, como INR alto, que va a someterse a 
una cirugía ortopédica de emergencia?

Respuesta/Recomendación: en pacientes 
con antagonistas de la vitamina K (AVK) con un ín-
dice internacional normalizado (international nor-
malized ratio –INR–) elevado que requieren cirugía 
ortopédica de emergencia, sugerimos corrección a 
un INR ≤ 1,5.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 93,50%; 

en desacuerdo: 3,00%; abstención: 3,50% (consenso 
fuerte).

Justificación: la prueba del tiempo de pro-
trombina (TP) mide las vías de la coagulación comu-
nes y extrínsecas. El TP se correlaciona con el grado 
de inhibición de los factores II, V, VII, X y fibrinóge-
no, que son sintetizados por el hígado. El INR es una 
expresión de los resultados de un TP en una prueba 
que permite la estandarización universal de la tera-
pia anticoagulante(1456-1458). La razón más común para 
un INR elevado aislado es la terapia de anticoagula-
ción con AVK (p. ej., warfarina).

Sin embargo, un TP prolongado y un INR ele-
vado también pueden ocurrir en deficiencia de 
vitamina K, anticoagulantes lúpicos, deficiencias 
en la vía extrínseca del factor de la coagulación, coa-
gulación intravascular diseminada, obstrucción del 
conducto biliar, malabsorción, desnutrición y otras 
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condiciones(1456). Además, otros anticoagulantes, in-
cluidos los anticoagulantes orales de acción directa 
(ACOD) (p. ej., rivaroxabán), hirudina, argatrobán y 
heparina, también pueden prolongar el TP.

Los AVK son ampliamente utilizados para 
una variedad de indicaciones, incluida la preven-
ción primaria de accidentes cerebrovasculares 
para pacientes con fibrilación auricular y para el 
tratamiento agudo o la prevención secundaria del 
tromboembolismo venoso (TEV). Los AVK inhiben 
la producción hepática de los factores de la coagu-
lación dependientes de la vitamina K (II, VII, IX, X) y 
las proteínas C y S. El efecto clínico es medido por el 
INR. Estudios previos han informado que el uso de 
AVK se asoció con un retraso en el tiempo hasta la 
cirugía y mayor mortalidad para los pacientes que 
requieren procedimientos de ortopedia de emer-
gencia(1459-1462). Además, estos pacientes experimen-
tan un aumento de la pérdida de sangre quirúrgica y 
mayor riesgo de transfusiones de glóbulos rojos(1463), 
por lo que es importante revertir el efecto de la anti-
coagulación antes de la cirugía de urgencia.

Las pautas actuales de TEV presentadas por la 
American Society of Hematology y el American Col-
lege of Chest Physicians no proporcionan instruc-
ciones sobre la corrección del INR para pacientes en 
tratamiento con AVK sometidos a cirugía de urgen-
cia(1457,1464). Aunque la literatura actual todavía carece 
de consenso en cuanto a la estrategia más adecuada 
de manejo para la reversión de los AVK en pacientes 
sometidos a cirugía ortopédica de emergencia, se 
han formulado recomendaciones para el manejo 
de episodios hemorrágicos mayores relacionados 
con AVK. En pacientes con AVK con INR elevado y 
complicaciones hemorrágicas mayores, las guías de 
práctica clínica sugieren el uso de concentrados de 
complejo de protrombina (CCP) de 4 factores en lu-
gar del plasma fresco congelado (PFC), además del 
cese de los AVK y la administración de vitamina K 
intravenosa(1457).

La vitamina K (fitomenadiona) puede adminis-
trarse por vía oral, intravenosa o subcutánea según 
el valor del INR y el marco de tiempo deseado para 
la reversión del anticoagulante. En casos estables, 
semiurgentes (dentro de 24 a 36 horas), se prefiere la 
administración oral de dosis bajas (1-2,5 mg)(1465-1468). 
Aunque la administración intravenosa de vitami-
na K se asocia con un riesgo de reacciones anafilac-
toides, tiene un efecto más rápido y puede ser más 
eficaz en el caso verdaderamente emergente. Para 
procedimientos quirúrgicos urgentes que pueden 
ser retrasados de 6 a 12  horas, el efecto anticoagu-
lante de la warfarina puede revertirse o disminuir-
se efectivamente con 10  mg de vitamina  K intrave-
nosa(1469-1471).

Para pacientes que requieren procedimien-
tos quirúrgicos emergentes (dentro de menos de 
6  horas), la transfusión de CCP de 4  factores que 
contiene los factores II, VII, IX y X o PFC se requiere 
para revertir rápidamente el efecto anticoagulante 
de los AVK(1472,1473). La concentración de factores de la 
coagulación en el CCP es aproximadamente 25 veces 
mayor que la disponible en el PFC, lo que permite 
que se administre en pequeños volúmenes de líqui-
do(1469). La inversión de la anticoagulación con CCP 
o PFC es temporal y disminuye después de 6 horas 
debido a la corta vida media del factor VII. Por lo tan-
to, se recomienda que se administre la vitamina K 
concurrentemente para garantizar un efecto de re-
versión sostenido. Estudios observacionales previos 
han demostrado que revertir el efecto de AVK a un 
INR ≤ 1,5 usando la vitamina K y/o CCP o PFC es se-
guro y efectivo en pacientes que requieren cirugía 
ortopédica de emergencia(1472,1474-1478).

Aunque se reconoce ampliamente que el uso 
de AVK está asociado con un retraso en el tiempo 
de la cirugía, así como la morbilidad y mortalidad 
en pacientes que requieren cirugía ortopédica de 
emergencia, los estudios existentes no han definido 
una estrategia de manejo óptimo del tratamiento 
para revertir el efecto anticoagulante de los AVK. 
No obstante, en función de la eficacia y la seguridad 
comprobadas de la vitamina K, el CCP de 4 factores 
y el PFC en el manejo de episodios de hemorragias 
mayores y los datos de observación tranquilizado-
res en pacientes que requieren cirugía ortopédica 
de emergencia, existe alguna evidencia que apoya la 
recomendación de corregir el INR a ≤ 1,5 en pacien-
tes con AVK que requieren cirugía de emergencia.

Marc Carrier, Alex C. Spyropoulos
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Pregunta 58: ¿Cuál es la modalidad óptima de 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) 
para pacientes con trastornos hemorrágicos 
como hemofilia o enfermedad de von Willebrand?

Respuesta/Recomendación: la profilaxis me-
cánica es la mejor opción para la prevención del TEV 
en pacientes con trastornos hemorrágicos someti-
dos a cirugía ortopédica. Sin embargo, la adición de 
profilaxis farmacológica leve para la prevención del 
TEV debe ser considerada para grupos de pacientes 
seleccionados que pueden expresar un mayor fenoti-
po protrombótico y en aquellos que usan agentes de 
derivación de factor de la coagulación o anticuerpos 
monoclonales que puedan aumentar el riesgo de 
trombosis.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 96,50%; 

en desacuerdo: 0,00%; abstención: 3,50% (consenso 
fuerte).

Justificación: el mecanismo normal de coa-
gulación de la sangre está alterado en los pacientes 
con trastornos de la coagulación. Estos pacientes 
presentan con mayor frecuencia sangrado muscu-
loesquelético, incluida la hemartrosis, como sínto-
ma de su afección, lo que resulta en daño articular 
progresivo, especialmente cuando no están en régi-
men de reemplazo de factor de la coagulación como 
profilaxis temprana(1479). La presencia de la artropa-
tía resultante por lo general requiere una cirugía 
ortopédica mayor, como la artroplastia total de ro-
dilla (ATR) y la artroplastia total de cadera (ATC) en 
pacientes con trastornos de la coagulación(1480-1482). 
En teoría, la administración perioperatoria de con-
centrados de factor de la coagulación para corregir 
un defecto hemostático conduce a un riesgo norma-
lizado de TEV y, por lo tanto, tales pacientes tendrían 
entonces un riesgo similar de TEV que la población 
general(1483). Varias prácticas para la profilaxis del 
TEV han surgido como resultado de las complicacio-
nes hemorrágicas encontradas en esta población de 
pacientes(1484). Sin embargo, no se pueden obtener 
resultados basados en la evidencia debido a la falta 
de estudios controlados.
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La hemofilia es un trastorno hemorrágico he-
reditario y tiene 2 tipos principales: la hemofilia de 
tipo A que se deriva de la deficiencia de factor VIII y 
la hemofilia de tipo B que se deriva de la deficiencia 
de factor IX. La mayoría (90%) de los pacientes con 
hemofilia desarrollan artropatía hemofílica antes 
de los 30  años por hemartrosis recurrentes(1485,1486). 
A pesar de la alta tasa de complicaciones quirúrgi-
cas, incluida la infección, el número de pacientes 
sometidos a cirugía de artroplastia (ATA) ha ido en 
aumento, con una mayor disponibilidad de terapia 
de reemplazo de factor de la coagulación(1481,1487,1488). 
El riesgo de complicaciones trombóticas disminuye 
en pacientes con hemofilia debido a la deficiencia 
de factores de la coagulación(1489). Por otro lado, a es-
tos pacientes se les administra terapia de reempla-
zo de factor de la coagulación preoperatoriamente 
para corregir el defecto hemostático, conduciendo 
potencialmente a un mayor riesgo de TEV(1490) posto-
peratorio. En este grupo de pacientes, el uso prolon-
gado de catéteres venosos centrales, que se utilizan 
con frecuencia en el tratamiento(1491), así como el 
uso de terapia intensiva de reemplazo de factores 
y de agentes de derivación, la inmovilización y los 
tumores malignos son conocidos por aumentar el 
riesgo de TEV(1480,1492-1496). De acuerdo con la litera-
tura, mientras que el riesgo de TEV en la población 
general oscila entre el 1 y el 2%(1497,1498), la incidencia 
de TEV sintomático después de la cirugía ortopédica 
(ATC o ATR) es del 0,5-1% en pacientes con hemofi-
lia(1480,1483,1487). Estudios realizados con grupos de pa-
cientes hemofílicos han demostrado que la terapia 
a corto plazo (2  semanas) con heparinas de bajo 
peso molecular (HBPM) puede administrarse a los 
pacientes que desarrollan trombosis(1495,1499).

En un extenso estudio de encuestas que inclu-
yó centros que brindan tratamiento para pacientes 
con hemofilia en Europa, se encontró que se prefie-
re la profilaxis farmacológica en más de la mitad de 
estos centros(1500). Según otro estudio de encuestas 
realizado en los EE. UU., el 67% de los participantes 
cree que algún tipo de profilaxis para TEV podría 
ser necesario en pacientes con hemofilia sometidos 
a ATA, mientras que solo el 37% de los participantes 
utiliza realmente profilaxis para TEV como parte de 
su práctica habitual(1484).

Considerando el riesgo de TEV en pacientes 
con trastornos de la coagulación más raros, está pu-
blicado que los pacientes con enfermedad de von 
Willebrand (EvW) tienen un mayor riesgo de trom-
bosis en comparación con los pacientes con hemofi-
lia(1501,1502) y los eventos trombóticos están asociados 
con frecuencia a la cirugía(1496). Los eventos trombó-
ticos también se han reportado en pacientes con de-
ficiencia congénita del factor VII, afibrinogenemia 

y deficiencia del factor XI(1503,1504). En estos pacientes, 
la terapia de reemplazo del factor de la coagulación 
para la cirugía, la inmovilización y la edad avanza-
da son factores que aumentan el riesgo de TEV(1480). 
Por lo tanto, también se recomienda el uso de trom-
boprofilaxis para estos grupos de pacientes, así 
como para los pacientes con hemofilia de tipo A y B.

Estudios recientes han demostrado que las 
medias de compresión y los dispositivos de com-
presión secuencial intermitente se pueden reco-
mendar como parte de la práctica de rutina y son 
beneficiosos para la prevención mecánica del TEV 
en pacientes con hemofilia. Por otro lado, el uso de 
medicamentos profilácticos para TEV, p. ej., HBPM, 
warfarina, heparina no fraccionada, fondaparinux 
y ácido acetilsalicílico, deben ser usados en fun-
ción del riesgo individualizado: según el tipo y el 
nivel de factor reemplazado o los agentes de deri-
vación, como los concentrados de protrombina, 
en combinación con anticuerpos monoclonales 
(emicizumab), y los factores de riesgo protrombó-
ticos(1483,1485,1505).

Los antifibrinolíticos se pueden usar con dosis 
estándar de concentrados de factor, incluidos los 
agentes de derivación. Sin embargo, no deben usar-
se con concentrados de complejo de protrombina 
debido al alto riesgo de tromboembolismo(1505).

Mustafa Akkaya, Adolfo Llinás, 
Juan Sebastián Sánchez-Osorio, Mustafa Citaks
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Pregunta 59: ¿Cuál es la modalidad de profilaxis 
óptima para el tromboembolismo venoso (TEV) 
para pacientes con trastornos de la coagulación 
como la trombofilia?

Respuesta/Recomendación: los pacientes 
con trombofilia deben recibir profilaxis contra el 
TEV para cirugías ortopédicas y traumatológicas 
mayores. Recomendamos una combinación de me-
didas mecánicas y farmacológicas hasta 35 días des-
pués del procedimiento para cubrir el riesgo de TEV, 
que es difícil de estimar en frecuencia y severidad. 
Para procedimientos musculoesqueléticos menos 
invasivos, la profilaxis del TEV debe adaptarse de 
acuerdo con el riesgo protrombótico de cada proce-
dimiento, con especial precaución en los de las extre-
midades inferiores.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,02%; 

en desacuerdo: 1,49%; abstención: 3,48% (consenso 
fuerte).

Justificación: la prevalencia de anomalías 
trombofílicas oscila entre el 0,02 y el 14,5%(1506-1509) 
y se sabe que es un factor de riesgo independiente 
de eventos espontáneos de TEV, lo que aumenta el 
riesgo de 2 a 50 veces en estos pacientes(1510), depen-
diendo de la enfermedad subyacente y su gravedad. 
Sin embargo, los eventos trombóticos atribuidos 
a la trombofilia, en ausencia de factores de riesgo 
adicionales, no superan ni la mitad de los casos de 
TEV(1511). Esto justifica la necesidad de que estén pre-
sentes varios factores de riesgo trombótico o situa-
ciones de alto riesgo, como la cirugía, para que ocu-
rra un evento clínico sintomático en pacientes con 
trombofilia hereditaria(1512). La realización de una 
cirugía en un paciente con trombofilia hereditaria 
supone un riesgo de TEV 13 veces mayor al año de la 
intervención –odds ratio (OR): 13,3; intervalo de con-
fianza (IC) del 95%: 7,2-24,7–(1513). Además, el riesgo de 
TEV fue más alto durante los primeros 30 días poste-
riores a la cirugía (OR ajustada: 17,5; IC 95%: 9,2-33,4) 
y se mantuvo alto hasta los 90 días posteriores a la 
operación en esta población analizada(1513-1518).

En cuanto al riesgo de TEV, las guías de trom-
boprofilaxis estratifican los procedimientos ortopé-
dicos en grupos de riesgo bajo, intermedio y alto. To-
dos los pacientes con trombofilia deben clasificarse 
en los grupos de alto riesgo de TEV, independiente-
mente del procedimiento subyacente(1513).

No se ha estudiado la seguridad y la eficacia de 
los anticoagulantes o las medidas mecánicas como 
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objetivo primario en los subtipos específicos de 
trombofilia que evalúan la frecuencia de eventos de 
TEV después de la cirugía. De acuerdo con las pautas 
de 2016 sobre terapia antitrombótica del American 
College of Chest Physicians (ACCP), se recomienda 
individualizar la elección del anticoagulante tenien-
do en cuenta factores del paciente como enfermedad 
renal/hepática/coronaria, adherencia y preferencia. 
Sin embargo, no se ha descrito ningún protocolo 
farmacológico para pacientes con trombofilia(1519). 
La baja prevalencia de la trombofilia, así como el ele-
vado coste económico del cribado de sus subtipos, 
requerirían amplios recursos para responder a esta 
compleja cuestión clínica. Intuitivamente, uno po-
dría considerar que una dosis más alta de medicación 
antitrombótica dará como resultado una mayor pro-
tección contra los eventos de TEV; sin embargo, esto 
afectaría a la ventana de seguridad de los anticoagu-
lantes, aumentando la tasa de hemorragia.

Adolfo Llinás, Mustafa Citak, Mustafa Akkaya,
Juan S. Sánchez-Osorio
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Pregunta 60: ¿Cuáles son las indicaciones 
de uso de un filtro de vena cava inferior (VCI) 
en pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: los filtros de la 
VCI pueden ser considerados para pacientes que 
tienen un alto riesgo de tromboembolismo venoso 
(TEV) y en quienes la anticoagulación química está 
contraindicada. Los filtros de VCI no deben usarse de 
manera rutinaria para la profilaxis de la trombosis 
venosa profunda (TVP), particularmente cuando se 
puede administrar profilaxis química.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,23%; 

en desacuerdo: 3,85%; abstención: 1,92% (consenso 
fuerte).

Justificación: el TEV es una preocupación 
importante en los pacientes que se someten a pro-
cedimientos ortopédicos. El TEV puede aumentar la 
morbilidad y la mortalidad por embolia pulmonar 
(EP), el síndrome postrombótico y la TVP sintomá-
tica(1520-1525). Sin anticoagulación, el riesgo de TEV 
después de una cirugía ortopédica ha sido estimado 
del 40-80%(1526,1527). Los protocolos de anticoagula-
ción están diseñados para equilibrar los beneficios 
de reducir estas complicaciones con los riesgos de 
sangrado. En pacientes con contraindicación de 
anticoagulación farmacológica o riesgo particular-
mente alto de TEV, los ortopedistas pueden conside-
rar el uso profiláctico de un filtro de VCI.

Para la mayoría de los pacientes, la tasa de 
EP después de una cirugía ortopédica es baja, esti-
mada en aproximadamente un 0,5%(1528-1532). Se sabe 
que muchas comorbilidades aumentan el riesgo 
de TEV, como la edad avanzada, el cáncer, la obesi-
dad, una escala de coma de Glasgow (Glasgow coma 
scale –GCS–) < 8 y múltiples fracturas óseas(1529,1533-1541). 
El riesgo de TEV es aún mayor en pacientes con 
antecedentes de TEV o trastornos familiares de la 
coagulación(1542,1543). En estos grupos de alto riesgo, 
el riesgo de TEV puede acercarse al 10-15%, con un 5% 
de desarrollar EP después de procedimientos orto-
pédicos(1543).

En ensayos no aleatorizados, los filtros de VCI 
han demostrado su eficacia en la reducción del ries-
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go de EP en pacientes de alto riesgo. En pacientes 
con TEV previo sometidos a artroplastia electiva, 
el filtro de VCI ha reducido el riesgo de EP del 5,5 al 
0,8%(1543). Asimismo, en un grupo de pacientes de alto 
riesgo llevados a cirugía de columna, definido como 
fusiones > 5 niveles, tiempo de anestesia > 8 horas e 
inmovilización prolongada, el 3,6% desarrollaron EP 
en el grupo con filtro de VCI vs. el 13,1% en el grupo de 
control pareado(1544-1546). Estos resultados eran retros-
pectivos y no controlados para la anticoagulación 
química moderna. Más recientemente, en pacientes 
con politrauma con contraindicación de anticoagu-
lación, la colocación de filtros de VCI redujo signifi-
cativamente el riesgo de EP sintomática después de 
una lesión, del 14,7 al 0%(1547).

Al decidir si colocar un filtro de VCI, los ciru-
janos deben considerar los riesgos asociados con la 
colocación de estos. Se han reportado migración del 
filtro y hematoma en el sitio de punción(1548-1551). Ade-
más, los filtros de VCI están asociados con mayor 
riesgo de complicaciones a largo plazo, como el sín-
drome postrombótico. Históricamente, la tasa de 
complicación asociada con la colocación del filtro 
de VCI se ha estimado en un 12%, con hasta un 20% de 
filtros de VCI que no se pueden quitar(1521).

Estos riesgos, sin embargo, están disminuyen-
do a medida que la tecnología y la técnica mejoran, 
con cohortes recientes que demuestran tasas mu-
cho menores de complicaciones con la retirada del 
filtro(1543,1552,1553). Los avances tecnológicos y las mejo-
ras sistemáticas en la monitorización y una mayor 
tasa de remoción planificada han disminuido, pero 
no eliminado, los riesgos de la colocación del filtro. 
Los filtros pueden no poderse quitar por varias razo-
nes, incluida una carga de coágulos distal al filtro, 
así como dificultades técnicas.

Los datos apoyan menos la utilidad de los fil-
tros de VCI en pacientes que también reciben anti-
coagulación farmacológica. La mayoría de los estu-
dios que demuestran un riesgo reducido de EP han 
incluido pacientes que reciben anticoagulación, 
pero estos estándares también han cambiado con 
el tiempo. Recientemente, el estudio clínico Pre-
vention of Recurrent Pulmonary Embolism by Vena Cava 
Interruption 2 (PREPIC-2) no pudo demostrar una dis-
minución del riesgo de EP después de la colocación 
de filtro de VCI en pacientes ingresados con TEV que 
recibieron anticoagulación farmacológica(1549,1550).

En resumen, se ha demostrado que los filtros 
de VCI reducen la tasa de EP en pacientes con alto 
riesgo de TEV sometidos a cirugía ortopédica que 
no pueden tolerar la anticoagulación. La coloca-
ción y la retirada del filtro de VCI están asociadas 
con algunos riesgos que bordean el 10%, siendo la 
imposibilidad de quitar el filtro el mayor riesgo. La 

colocación del filtro de VCI no debe usarse de forma 
rutinaria para la profilaxis del TEV, particularmente 
en pacientes que pueden recibir profilaxis dentro 
de las 24-48  horas. El uso de filtros de VCI debe li-
mitarse a pacientes que tienen un TEV conocido o 
que tienen un alto riesgo de formación de coágulos 
y no pueden recibir profilaxis. El uso de filtros de 
VCI también debe considerarse en pacientes que 
desarrollaron TEV a pesar de estar anticoagulados 
farmacológicamente.

Justin E. Kleiner, Paul Tornetta III
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Pregunta 61: ¿La disponibilidad de agentes 
para revertir la anticoagulación influye en la 
elección del fármaco para la profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: sí. Los agentes 
para la profilaxis del TEV de uso común tienen per-
files de seguridad aceptable, así como lineamientos 
establecidos para su reversión. Algunos agentes pue-
den continuarse de forma segura durante la cirugía 
(p. ej., ácido acetilsalicílico –AAS–, clopidogrel), 
mientras que otros pueden revertirse rápidamente 
mediante la interrupción (p. ej., heparina de bajo 
peso molecular –HBPM–). Otros agentes como los 
antagonistas de la vitamina K (p. ej., la warfarina) y 
los anticoagulantes orales de acción directa (ACOD) 
requieren un intervalo de interrupción más largo 
antes de la cirugía o agentes de reversión costosos 
y de disponibilidad limitada como los complejos de 
concentrado de protrombina y los antídotos especí-
ficos como el idarucizumab y el andexanet. La dispo-
nibilidad y el costo son los factores que influyen en 
la elección estos agentes.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 98,15%; 

en desacuerdo: 4,25%; abstención: 6,60% (consenso 
fuerte).

Justificación: en general, los cirujanos ortopé-
dicos se puedan enfrentar a uno de dos escenarios 
en los que se puede requerir la reversión de la an-
ticoagulación: 1)  un paciente que está anticoagu-
lado crónicamente (p. ej., condiciones cardiacas) 
que se presenta con una fractura que requiere una 
intervención quirúrgica urgente (p. ej., fractura del 
fémur proximal); 2)  un paciente que recibe trom-
boprofilaxis farmacológica a corto plazo después de 
un procedimiento ortopédico electivo (p. ej., artro-
plastia total de la articulación –ATA–) que desarrolla 
una complicación (p. ej., complicación de la herida 
o infección) o sufre una fractura que requiere inter-
vención quirúrgica urgente. El número creciente de 
pacientes de edad avanzada con anticoagulación 
crónica y las nuevas guías de protocolos quirúrgicos 
de recuperación rápida han llevado a una extensa 
investigación sobre este tema(1554-1563). La decisión 
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sobre la necesidad absoluta de revertir la anticoagu-
lación o definir las indicaciones específicas de esta 
están más allá del alcance de esta revisión.

Aunque existen varias alternativas de inhibi-
dores plaquetarios, AAS, dipiridamol y clopidogrel 
son los más utilizados para la profilaxis del TEV des-
pués de procedimientos ortopédicos. Por otro lado, 
nuevos y más potentes inhibidores plaquetarios se 
están usando en enfermedad cardiovascular severa. 
No existe agente de reversión específico para los in-
hibidores plaquetarios; por lo tanto, descontinuar 
el uso de los antiplaquetarios es el único método 
de reversión. No obstante, el AAS y el dipiridamol se 
consideran seguros para la cirugía y no se requiere 
la suspensión de estos antes de la anestesia neuro-
axial(1564).

Se ha demostrado que los pacientes que reci-
ben AAS, dipiridamol o ambos, que son llevados a 
cirugía de fractura del fémur proximal no tienen 
un aumento en la pérdida de sangre intraoperato-
ria(1565). El clopidogrel es un antiplaquetario más 
potente y tiene un periodo de lavado de 5 a 7 días. 
Del mismo modo, la evidencia reciente ha cuestio-
nado la interrupción de clopidogrel en el contexto 
de cirugía urgente, ya que no se han reportado re-
sultados negativos a pesar de un posible aumento 
de la tasa de transfusión sanguínea, especialmente 
cuando la cirugía se realiza bajo tratamiento dual 
AAS-clopidogrel(1566-1570). Si se produce un sangrado 
inesperado o grave, el tratamiento de apoyo con 
transfusiones de plaquetas puede ser necesario(1571) 
(Tabla V).

Cuando están indicadas las transfusiones de 
plaquetas, se deben considerar las vidas medias de 
los inhibidores plaquetarios y sus metabolitos. Si el 

paciente está en tratamiento dual AAS-clopidogrel, 
la cirugía debe retrasarse al menos 12 a 24  horas 
después de la última toma de ambos fármacos para 
permitir la eliminación de los metabolitos activos 
libres en la circulación antes de que se administren 
transfusiones de plaquetas(1571-1573).

Desmopresina: es otra alternativa para minimi-
zar la pérdida de sangre perioperatoria en pacientes 
que reciben terapia antiplaquetaria, aunque la evi-
dencia de su uso en cirugía ortopédica es escasa(1574).

HBPM: se desarrollaron para la profilaxis qui-
rúrgica del TEV y se utilizan ampliamente en este 
contexto. Hay varios tipos diferentes de drogas y, 
aunque todas se derivan de la heparina no fraccio-
nada (HNF), cada uno tiene su propia farmacociné-
tica específica.

Protamina: es un antídoto clásico para revertir 
la HNF. Ambas moléculas se combinan para for-
mar una sal, lo que convierte a la protamina en un 
agente de reversión altamente eficaz si se dosifica 
adecuadamente(1575). Sin embargo, revierte de forma 
incompleta la inhibición del factor Xa de las HBPM, 
a pesar de la neutralización completa del efecto de 
la antitrombina. Esto da como resultado una rever-
sión de solo el 60% de los efectos de la HBPM. En 
consecuencia, la suspensión del fármaco es el pilar 
para la reversión del efecto. La cirugía generalmen-
te se retrasa 12 horas después de la última inyección 
si se administran en dosis profilácticas y 24  horas 
en pacientes que reciben mayores dosis (terapéu-
ticas)(1564).

Antagonista de la vitamina K: ya que la warfarina 
o el acenocumarol también se utilizan con frecuen-
cia como profilaxis farmacológica para el TEV. La es-
trategia de reversión más utilizada es la suspensión 

Tabla V.	 Costs and availability of reversal agents

Reversal target Availability Cost*

Platelet transfusions Platelet inhibitors Widespread $5,258-13,117

Desmopressin Platelet inhibitors Widespread $26-50 (10 mL IV)

Protamine UFH (LMWH less effective) Widespread $34-40 (25 mL IV)

Phytonadione (vitamin K) Vitamin K antagonists Widespread Around $200 (1 mg IV)
or $30 (5 mg PO)

Prothrombin Complex
Concentrates

Vitamin K antagonists (DOAC 
less effective)

Widespread $4,050-8,100

Idarucizumab Dabigatran Limited $4,500 (2.5 g/50 mL)

Andexanet alfa Factor Xa inhibitors Limited $24,750-49,500 (200 mg)

Ciraparantag LMWH, dabigatran, factor
Xa inhibitors

Not commercially available

* Approximate cost per unit (recommended dosages/associated costs may vary according to different protocols) available at: https://
www.drugs.com/price-guide/
DOAC: direct-oral anticoagulants; IV: intravenous; LMWH: low-molecular-weight heparin; PO: by mouth; UFH: unfractionated heparin
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del fármaco y la administración intravenosa (i.v.) u 
oral de fitomenadiona (es decir, vitamina  K) para 
superar el efecto antagónico mientras que el hígado 
aumenta la producción de factores de la coagula-
ción. Aunque la ruta i.v. ofrece una reversión más rá-
pida del índice internacional normalizado (interna-
tional normalized ratio –INR–) y, por lo tanto, menos 
retraso preoperatorio, este proceso puede ser largo 
y los pacientes con protrombina (PT)-INR muy altos 
o con necesidad de cirugía urgente pueden requerir 
una reversión acelerada(1576-1579).

Plasma fresco congelado (PFC): es una alternati-
va de uso común, aunque su eficacia en este contex-
to nunca ha sido probada definitivamente y tiene 
varios inconvenientes bien conocidos relacionados 
con la tipificación sanguínea y complicaciones rela-
cionadas con las transfusiones debido al gran volu-
men de infusión necesario.

Concentrados de complejo de protrombina 
(CCP): ha sido demostrado que son superiores al 
plasma, ofreciendo una reducción significativa 
en la mortalidad por todas las causas, una reduc-
ción más rápida del INR y menor sobrecarga de 
volumen sin un riesgo significativamente mayor 
de eventos tromboembólicos(1580,1581). Tres produc-
tos CCP diferentes (un CCP de 3  factores, un CCP 
de 4 factores y un CCP activado) y el factor VII re-
combinante activado están disponibles comercial-
mente. El CCP de 4  factores es el más utilizado y 
ha demostrado ser superior al plasma tanto en la 
reducción del INR como en eficacia clínica en pa-
cientes que requieren cirugía urgente, incluyendo 
procedimientos ortopédicos mayores(1582,1583) y frac-
turas del fémur proximal en particular(1584).

En cuanto a los anticoagulantes no inhibido-
res de la vitamina K o ACOD, la evidencia de rever-
sión en pacientes que necesitan cirugía urgente es 
escasa. Antes del advenimiento de antídotos especí-
ficos, varios ensayos han examinado el uso de CCP 
fuera de indicación en hemorragia mayor con resul-
tados algo contradictorios(1585-1588). Un estudio en pa-
cientes sometidos a cirugía urgente (solo 8 procedi-
mientos ortopédicos) mostró resultados favorables. 
Más recientemente, los agentes de inversión han 
sido aprobados tanto para los inhibidores directos 
de la trombina (es decir, dabigatrán) como para los 
inhibidores del factor Xa (por ejemplo, rivaroxabán, 
apixabán, edoxabán).

Idarucizumab: es un fragmento monoclonal de 
unión antígeno/anticuerpo, que tiene 350 veces más 
afinidad por el dabigatrán que por la trombina y, por 
lo tanto, neutraliza eficazmente su actividad(1589). En 
un análisis de subgrupos de pacientes sometidos a 
cirugía, se demostró que ofrece hemostasia normal 
perioperatoria en más del 90% de 45 procedimien-

tos ortopédicos(1590), sin hemorragias durante el pro-
cedimiento en 31 procedimientos ortopédicos en un 
escenario de la vida real(1591).

Andexanet alfa: es una proteína recombinante 
modificada del factor Xa que se une rápidamente a 
los inhibidores del factor Xa para que el factor Xa na-
tivo pueda funcionar normalmente(1592). Aunque su 
uso ha sido aprobado tanto en Norteamérica (Food 
and Drug administration –FDA–) como en Europa 
(European Medicines Agency –EMA–) para pacien-
tes con sangrado mayor, no hay datos específicos so-
bre pacientes que requieren cirugía urgente hasta la 
fecha(1593). El perfil de seguridad de idarucizumab y 
el uso de andexanet alfa se ha abordado en una re-
visión sistemática reciente y metaanálisis, que mos-
tró que la incidencia de eventos trombóticos fue del 
3,3% para idarucizumab y del 10,6% para andexanet 
alfa(1594). Este resultado debe interpretarse con caute-
la, ya que la incidencia de eventos trombóticos fue 
solo del 0,7% cuando examinamos a los pacientes 
que requirieron cirugía urgente o emergente (aun-
que no hay datos disponibles sobre andexanet alfa 
en este contexto)(1594).

Ciraparantag: es el agente más nuevo en esta 
categoría. Es una molécula sintética que se une a 
HNF y HBPM, así como a fondaparinux, dabigatrán 
e inhibidores del factor Xa(1595). En la actualidad, no 
hay datos de ensayos de fase III y este fármaco no ha 
sido aprobado para su uso clínico.

Ricardo Sousa, Humaid Al Farii, 
Muadh Alzeedi, Sultán Al Maskari
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Pregunta 62: ¿El protocolo de rehabilitación 
postoperatoria como la deambulación temprana 
influye en la incidencia de tromboembolismo 
venoso (TEV) después de procedimientos 
ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: es la opinión de 
este grupo que la deambulación temprana reduce la 
incidencia de TEV después de procedimientos orto-
pédicos.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 99,07%; 

en desacuerdo: 0,93%; abstención: 0,00% (consenso 
fuerte).

Justificación: la evidencia hasta la fecha ha 
sido mixta en el impacto de los protocolos de reha-
bilitación postoperatoria que incluyen deambula-
ción temprana sobre la incidencia de TEV después 
de procedimientos ortopédicos. La inmovilización, 
usada con frecuencia en procedimientos ortopédi-
cos o por lesiones ortopédicas en las extremidades 
es un factor de riesgo para TEV(1596,1597), especialmente 
en la población anciana (> 70 años)(1598). Se descono-
ce la cantidad y la duración de la inmovilización en 
relación con el grado de riesgo de TEV y existe una 
amplia variabilidad en la literatura con respecto al 
riesgo para TEV por movilidad reducida. Investiga-
ciones recientes han demostrado que una pérdida 
de movilidad de más de 3  días se ha correlaciona-
do con la presencia de trombosis venosa profunda 
(TVP) en ecografía(1599,1600). Adicionalmente, un estu-
dio de casos y controles de factores de riesgo para 
TVP en 1.272  pacientes encontró que los pacientes 
que eran ambulatorios tenían un mayor riesgo de 
desarrollo de TEV con un tiempo de reposo > 6 ho-
ras –odds ratio (OR) = 1,9– o descansando en una silla 
o cama (OR = 5,6)(1601).

Las guías de la American Academy of Ortho-
paedic Surgeons (AAOS) y del American College of 
Chest Physicians (ACCP) para artroplastia de cade-
ra y rodilla sobre la profilaxis del TEV no propor-
cionan detalles sobre el tipo de profilaxis a utilizar. 
Sin embargo, sí incluyen recomendaciones sobre 
la deambulación precoz(1602,1603). La movilización 
postoperatoria temprana también es recomen-
dada por la European Society of Anesthesiology 
and Intensive Care (ESAIC) como medida general 
de tromboprofilaxis para la mayoría de los proce-
dimientos de bajo y alto riesgo(1604). Las guías an-
teriores recomendaban reposo en cama para los 
pacientes diagnosticados con una TVP en las extre-
midades inferiores, ya que había preocupación de 
que la deambulación provocara la migración del 
coágulo llevando a otras complicaciones, como 
una embolia pulmonar (EP).

Sin embargo, los hallazgos recientes de un 
metaanálisis que incluyó 5  ensayos controlados 
aleatorizados (ECA) con 3.048  pacientes mostra-
ron que, en comparación con el reposo en cama, 
la deambulación temprana no se asoció con una 
mayor incidencia de una nueva EP. De hecho, se de-
mostró que la deambulación está asociada con una 
menor incidencia de nueva TVP/EP en comparación 
con el reposo en cama(1605). Otra revisión sistemáti-
ca que evaluaba el impacto de la actividad física en 
pacientes con una TVP aguda o previa de la extremi-
dad encontró que la deambulación temprana era 
segura en pacientes con TVP aguda y ayudó a pre-
venir más complicaciones(1606). La base fisiológica 
para la deambulación temprana se entiende bien de 
acuerdo con los principios de la tríada de Virchow. 
Nakao et al. reportaron que la deambulación posto-
peratoria temprana se asoció con niveles más bajos 
de dímero D en pacientes con osteoartritis y artritis 
reumatoide tras una artroplastia total de rodilla 
(ATR)(1607). Sin embargo, la definición y la duración 
de la deambulación temprana varía según los estu-
dios(1608).

Adicionalmente, varios factores inciden nega-
tivamente en la deambulación temprana después 
de la cirugía, como baja adherencia del paciente 
debida al dolor postoperatorio, la falta de motiva-
ción intrínseca, personal inadecuado, uso de sondas 
vesicales, complicaciones agudas y políticas hospi-
talarias específicas(1609).

Hay alguna evidencia que apoya la recomen-
dación de la deambulación temprana en pacientes 
en postoperatorios de cirugía ortopédica. Pearse et 
al.(1610) evaluaron la influencia de un protocolo de re-
habilitación temprana en pacientes de ATR y la tasa 
de TVP identificada por ecografía Doppler al quinto 
día del postoperatorio. El grupo de movilización 
temprana (inicio de la marcha <  24  h después del 
reemplazo articular) se comparó con una cohorte 
histórica. En el grupo de movilización temprana la 
incidencia de TVP fue considerablemente baja, 1,0 
frente a 27,6% en el grupo control (p < 0,001). Hus-
ted et al.(1611) reportaron sus resultados con profilaxis 
farmacológica de corta duración combinada con 
movilización temprana y protocolo de hospitaliza-
ción reducido en 1.977  pacientes consecutivos, no 
seleccionados, que fueron operados de artroplastia 
total de cadera (ATC), primaria ATR o ATR bilateral 
simultánea (ATRBS) en un protocolo de recupera-
ción rápida entre 2004 y 2008. Los pacientes movi-
lizados dentro de las 4 horas posteriores a la opera-
ción y con profilaxis de corta duración para el TEV 
(1-4  días) tuvieron una tasa de mortalidad del 0% 
–intervalo de confianza (IC) del 95%: 0-0,5–. La inci-
dencia de TVP en el último estudio fue del 0,60, el 
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0,51 y el 0,0% en los pacientes a los que se les realizó 
ATR, ATC y ATRBS, respectivamente. En función de 
estos resultados, los autores concluyeron indirecta-
mente que la movilización temprana y la hospita-
lización reducida se asocian a un menor riesgo de 
TEV después de una artroplastia y los principios de 
la tromboprofilaxis farmacológica prolongada de 
rutina deberían reconsiderarse.

En otro pequeño estudio prospectivo de pa-
cientes con ATR, 50 pacientes que fueron moviliza-
dos en el primer día postoperatorio se compararon 
con 50 pacientes que tenían reposo estricto en cama 
durante el primer día postoperatorio. La incidencia 
de TEV en el grupo de movilización (7 en total) en 
comparación con el grupo control (16 en total) fue 
significativamente menor (p  =  0,03). Además, las 
probabilidades de desarrollar una complicación 
tromboembólica se redujeron significativamente 
con una mayor distancia recorrida(1612). Un estudio 
de cohorte retrospectivo multicéntrico en China 
encontró que la deambulación temprana dentro de 
las 24 horas posteriores a la ATR se asoció con una 
menor estancia hospitalaria, una mejor función y 
rango de movilidad de la rodilla, y una menor inci-
dencia de TVP. Curiosamente, la incidencia de EP no 
difirió entre el grupo de deambulación precoz y el 
grupo control(1613).

Adicionalmente, un equipo de prevención 
del TEV en el Boston Medical Center diseñó un pro-
tocolo que exigía la movilización postoperatoria 
temprana junto con la estratificación del riesgo de 
TEV para pacientes y encontró una reducción del 
84% en la incidencia de TVP durante un periodo de 
2 años en comparación con los 2 años anteriores(1614). 
Esta reducción se correlacionó con el énfasis en la 
deambulación temprana. Sin embargo, los datos de-
mográficos de los pacientes variaron y fueron única-
mente en función de pacientes de cirugía general y 
cirugía vascular.

Hay algunos estudios que demuestran eviden-
cia contraria. Un ECA que evaluó la movilización 
funcional temprana en la incidencia de TVP durante 
la inmovilización de la pierna después de cirugía de 
rotura del tendón de Aquiles encontró que la mo-
vilización funcional temprana no previene la alta 
incidencia de TVP en comparación con el manejo 
expectante(1615). Se piensa que esto se explica por el 
dolor postoperatorio y, por lo tanto, menos carga de 
peso. Otra revisión sistemática de 5 ECA que evalúa 
el efecto de la movilización precoz después de ATC o 
ATR no encontró diferencias en los resultados nega-
tivos como trombosis venosa en el control versus los 
grupos experimentales(1616). Ningún estudio reportó 
resultados negativos asociados con la movilización 
postoperatoria precoz.

En resumen, hay algunas pruebas directas que 
sugieren que la movilización temprana después de 
procedimientos ortopédicos puede ser protectora 
contra el TEV, mientras que alguna evidencia sugie-
re que la movilización no tiene impacto en el riesgo 
de TEV. Dado el bajo riesgo y el bajo costo asociado 
con la movilización temprana, la deambulación 
temprana está recomendada en todos los pacientes, 
si las circunstancias clínicas lo permiten.

Se necesitan ECA adicionales para ampliar la 
fuerza de la recomendación, así como para cuan-
tificar mejor la duración de la movilidad reducida 
que conduce a un mayor riesgo de TEV, así como 
el momento y la duración de cuándo introducir la 
deambulación temprana después de procedimien-
tos ortopédicos.

Clara A. Lobo, Kenneth A. Egol
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Pregunta 63: ¿Cuál es la profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV) óptima para 
pacientes que están en estricto reposo en cama 
antes o después de la operación?

Respuesta/Recomendación: se desconoce 
cuál es la tromboprofilaxis óptima en pacientes 
con reposo estricto en cama. Ninguna combinación 
de químicos y/o mecánicos (es decir, dispositivos 
de compresión intermitente) se puede considerar 
como “óptima” para la profilaxis en pacientes que 
estarán en reposo en cama prolongado y estricto.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 96,60%; 

en desacuerdo: 1,94%; abstención: 1,46% (consenso 
fuerte).

Justificación: es bien sabido que el reposo 
prolongado en cama aumenta el riesgo de TEV(1617). 
El reposo estricto en cama durante más de 7 días, es-
pecialmente después de una fractura, es un impor-

tante factor de riesgo en el desarrollo de TEV(1618,1619). 
A pesar del riesgo reconocido, hay una escasez de 
literatura con recomendaciones sobre la profilaxis 
óptima para estos pacientes(1620). Profilaxis quími-
ca, incluyendo heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) y heparina no fraccionada (HNF), y medi-
das mecánicas (como medias elásticas de compre-
sión –MC– y dispositivos de compresión neumática 
intermitente –DCNI–) han sido sugeridos por algu-
nos autores(1621,1622).

La escasez en la literatura con respecto a la 
profilaxis óptima a menudo hace que los médicos 
prescriban anticoagulantes agresivos o prolongados 
para pacientes en reposo estricto en cama. Las direc-
trices publicadas por el National Institute of Clinical 
Excellence (NICE)(1623) británico y las de la American 
Society of Hematology (ASH)(1624) no proporcionan 
recomendaciones precisas sobre cómo prevenir el 
TEV en pacientes que están restringidos al reposo en 
cama. Se recomienda HBPM hasta 12  horas desde la 
cirugía en fracturas de cadera si la cirugía se retrasa 
más allá del día de ingreso(1624). En pacientes donde 
la profilaxis farmacológica está contraindicada, se 
recomienda profilaxis mecánica que incluye DCNI o 
MC(1623,1625). Una de las limitaciones comunes de estos 
lineamientos es que no se enfocan específicamente 
en el tema de “reposo en cama estricto” durante el 
periodo previo o posterior a la cirugía. Para pacientes 
que están postrados en cama debido a una enferme-
dad médica, la HBPM es una opción eficaz para la pro-
filaxis(1622,1626) y reduce los eventos relacionados con 
TEV, pero no reduce la mortalidad(1627). Los estudios 
también han demostrado que el uso de DCNI y MC 
es eficaz en pacientes hospitalizados con inmoviliza-
ción prolongada(1628-1630). Ho et al. revisaron esto en un 
metaanálisis y concluyeron que la combinación de 
DCNI con profilaxis farmacológica es más eficaz que 
los DCNI solos(1629).

Cabe señalar que su subanálisis no se limitó a 
pacientes en estricto reposo en cama, pero se trata-
ba de pacientes hospitalizados. Un ensayo clínico 
aleatorizado (ECA) multicéntrico que analiza la 
profilaxis dosis específica en pacientes postrados 
en cama debido a una enfermedad aguda encontró 
que una dosis diaria de 20 mg de HBPM subcutánea 
(enoxaparina) durante 10 días es eficaz en la preven-
ción del TEV(1631).

Aunque se reconoce ampliamente que el repo-
so en cama aumenta el riesgo de trombosis venosa 
profunda (TVP) y embolia pulmonar (EP), solo hay 
pruebas limitadas que abordan el agente profilácti-
co del TEV más óptimo en este grupo de pacientes, 
especialmente en lo que respecta a la cirugía ortopé-
dica. Sin embargo, a pesar de la eficacia comprobada 
de la HBPM para reducir el riesgo de TEV en pacien-
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tes con inmovilización y evidencia de un ECA multi-
céntrico, hay evidencia limitada que sugiera que la 
HBPM subcutánea es eficaz en la prevención del TEV.

El papel de la profilaxis combinada, incluida la 
química y la mecánica, incluyendo los DCNI en este 
subconjunto de pacientes, necesita ser analizado en 
estudios prospectivos bien diseñados en el futuro.

Abtin Alvand, Raja Bhaskara Rajasekaran, 
Adolph J. Yates Jr.
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Pregunta 64: ¿Hay un lugar para el uso de 
dispositivos de compresión intermitentes (DCI) 
como profilaxis del tromboembolismo venoso 
(TEV) para pacientes que deben someterse a 
procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: sí. Los DCI brin-
dan protección contra el desarrollo de TEV después 
de la cirugía ortopédica. Se ha demostrado que uti-
lizar estos dispositivos constituye una medida pro-
filáctica eficaz.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,81%; 

en desacuerdo: 3,26%; abstención: 0,93% (consenso 
fuerte).

Justificación: los DCI protegen contra el de-
sarrollo de TEV después de la cirugía ortopédica 
principalmente por la disminución de la estasis 
venosa, un factor que contribuye a la formación 
de trombos. Directrices actuales apoyan el uso de 
la profilaxis mecánica para pacientes sometidos a 
procedimientos ortopédicos(1632,1633). La variabilidad 
entre los dispositivos y la falta de evidencia sólida 
para apoyar las modalidades individuales hace que 
sea difícil ponerse de acuerdo sobre recomendacio-
nes específicas. Los DCI portátiles debajo de la rodi-
lla que sincronizan la contracción del manguito a la 
señal de flujo fásico venoso pueden ser superiores a 
otras modalidades mecánicas(1634,1635). La gran ventaja 
del uso de DCI es que se evitan las complicaciones 
asociadas con la anticoagulación.

Sin embargo, de forma similar a los regíme-
nes quimioprofilácticos, el cumplimiento sigue 
siendo una preocupación. Algunas modalidades 
permiten a los proveedores monitorizar el uso del 
dispositivo durante la hospitalización y después 
del alta, lo que puede fomentar una mejor adhe-
rencia del paciente(1636).

Una revisión retrospectiva de una base de da-
tos de artroplastia de revisión comparó el uso de 
ácido acetilsalicílico (AAS) y DCI con warfarina y 
DCI. El grupo de AAS tenía tasas de embolia pulmo-
nar (EP) y trombosis venosa profunda (TVP) de 0,2 
y 0,4%, respectivamente, en comparación con 0,9% 
para ambos en el grupo de warfarina. Además, el 
grupo de warfarina mostró una tasa significativa-
mente más alta de sangrado mayor en comparación 
con el grupo de AAS(1637). Una revisión retrospectiva 
de un protocolo de profilaxis del TEV diseñado pros-
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pectivamente incluyó 856 pacientes primarios y de 
revisión consecutivos de artroplastia total de rodi-
lla (ATR). Los pacientes de revisión recibieron AAS 
con dispositivos de compresión circunferencial a la 
altura de la rodilla. Cada paciente fue evaluado por 
TVP mediante ecografía dúplex antes del alta y eva-
luado para TEV sintomático durante un seguimien-
to de 90 días. Se observaron 66 trombos, 9 pacientes 
tenían TVP sintomática y 3 pacientes desarrollaron 
EP sintomática no fatal(1638). Los autores encontraron 
que la incidencia de TVP tanto asintomática como 
sintomática en su estudio fue comparable a la del 
uso de agentes anticoagulantes. Los resultados de 
estos estudios apoyan el uso concomitante de com-
presión mecánica y AAS para la profilaxis del TEV, 
con una disminución en el riesgo de sangrado en 
comparación con regímenes de quimioprofilaxis.

La mayoría de los estudios que evalúan el uso 
de dispositivos de compresión mecánica (DCM) en 
pacientes ortopédicos se centran en artroplastia de 
las extremidades inferiores. Sin embargo, algunos 
estudios han evaluado su uso en procedimientos no 
artroplastia(1639-1641). Un estudio prospectivo informó 
tasas de TEV del 1 y el 7% en pacientes usando DCM 
solo después de discectomía cervical con fusión 
y descompresión cervical, respectivamente. Estas 
tasas son similares a las observadas con el uso de 
anticoagulantes comunes como profilaxis(1641). Un 
estudio similar de pacientes que se sometieron a 
laminectomía lumbar con fusión de instrumentos 
llevó al autor a concluir que el uso de DCM fue su-
ficiente para la profilaxis del TEV al mismo tiempo 
que redujo los riesgos, como hematoma, que se ven 
con la quimioprofilaxis(1640).

En un ensayo prospectivo, 1.803  pacientes 
alemanes sometidos a diversos procedimientos or-
topédicos fueron asignados al azar para recibir un 
régimen quimioprofiláctico que incluye heparina 
de bajo peso molecular (HBPM) sola o el régimen 
quimioprofiláctico con DCM. Los procedimientos 
consistieron en artroplastia (24%), reparación de te-
jidos blandos de la rodilla (19 %), fijación de fractura 
abierta (21%), resección tumoral (6%) y otros (28%). 
El grupo aumentado de DCI tuvo una tasa de TVP del 
0,44% en comparación con un 1,66% con quimiopro-
filaxis sola, que fue una diferencia estadísticamente 
significativa. Además, el grupo de DCI demostró 
una tasa de TVP significativamente más baja en la 
artroplastia total de cadera (ATC) y ATR que el gru-
po de quimioprofilaxis(1639). Los 3  estudios comen-
taron sobre la disminución del riesgo de sangrado 
asociado al uso de DCM. Aunque se necesitan más 
estudios que evalúen su uso en procedimientos no 
protésicos, los estudios mencionados anteriormen-
te sugieren que los dispositivos de compresión pue-

den reducir las tasas de TVP y EP después de varios 
procedimientos ortopédicos.

Algunos cirujanos ortopédicos consideran 
que la adopción de técnicas quirúrgicas y el manejo 
perioperatorio actual permiten el uso de DCI como 
única profilaxis. En un ensayo aleatorio que com-
paró el uso de un DCI portátil frente a HBPM con 
respecto a hemorragia mayor y eficacia después de 
la ATC en 392  pacientes, el dispositivo permitió la 
movilización del paciente y la utilización continua 
después del alta. La tasa de EP y TVP sintomática fue 
del 5% tanto en el grupo de DCI portátil como en el 
grupo de HBPM. Sin embargo, se detectó una dife-
rencia significativa entre el grupo de dispositivos 
portátiles de compresión (0%) y el grupo de HBPM 
(6%) con respecto a eventos hemorrágicos(1642). Las 
limitaciones del estudio son que fue diseñado para 
detectar una diferencia en las tasas de sangrado y 
no la incidencia de TEV sintomática. Además, el 61% 
del grupo de DCI también usó AAS como parte de su 
régimen profiláctico. Colwell et al.(1636) llevó a cabo 
un gran estudio multicéntrico que evaluó el uso de 
un DCI portátil, con o sin AAS, en la prevención del 
TEV. En este estudio diseñado de no inferioridad del 
1%, con 3.060  pacientes que se sometieron a ATR o 
ATC primaria, se usó un DCI perioperatoriamente 
durante un mínimo de 10 días. Se produjo TEV sin-
tomático en 28  pacientes, con una tasa del 0,5 y el 
1,3% en pacientes que tenían ATC y ATR, respectiva-
mente.

Los resultados demostraron una eficacia no 
inferior en la prevención del TEV en comparación 
con el tratamiento farmacológico más utilizado, 
con la excepción del uso de rivaroxabán en ATR. El 
uso de DCI perdió el margen predeterminado de 
no inferioridad del 1% en un 0,06% en rivaroxabán 
en ATR. Los autores recomiendan que los cirujanos 
consideren el uso de este dispositivo de compresión 
móvil, con o sin AAS, como alternativa a la profilaxis 
farmacológica en pacientes tratados con artroplas-
tia de las extremidades inferiores. Los hallazgos de 
estos estudios respaldan el aumento del AAS con 
compresión mecánica, particularmente en pacien-
tes sometidos a cirugía de artroplastia de las extre-
midades inferiores. Además, los pacientes que usa-
ron DCI experimentaron significativamente menos 
sangrado mayor, con tasas similares de eventos de 
TEV, en comparación con los pacientes que recibie-
ron quimioprofilaxis con HBPM.

Un ensayo prospectivo de 440  pacientes asiá-
ticos sometidos a ATR los aleatorizó a no recibir 
profilaxis (grupo control), DCI, medias elásticas de 
compresión gradual (MCG) o HBPM. La tasa de TVP 
fue significativamente menor en el grupo de DCI 
en comparación con el grupo de control. El grupo 
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de HBPM también mostró una tasa de TVP estadís-
ticamente más baja. Sin embargo, los pacientes que 
utilizan MCG no demostraron una tasa de TVP más 
baja(1643). Este estudio sugiere que el uso de DCI es su-
perior a cualquier otra tromboprofilaxis en la pro-
tección contra la TVP, mientras que muestra eficacia 
similar a la HBPM en pacientes con ATR.

En resumen, los DCI reducen efectivamente el 
TEV después de cirugía ortopédica de forma similar 
a cualquier otra quimioprofilaxis. Además, se ha 
demostrado que los DCI tienen mayor seguridad 
con respecto a las complicaciones hemorrágicas en 
comparación con los agentes anticoagulantes de 
uso común.

Colin M. Baker, Clifford Colwell
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Pregunta 65: ¿Es una bomba de compresión 
plantar tan efectiva como un dispositivo de 
compresión intermitente de las extremidades 
inferiores para la profilaxis del tromboembolismo 
venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: el uso de una 
bomba de compresión plantar es tan eficaz como 
un dispositivo de compresión intermitente de las 
extremidades inferiores cuando se usa en combina-
ción con profilaxis química.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,07%; 

en desacuerdo: 1,97%; abstención: 2,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: la trombosis venosa profunda 
(TVP) es una complicación prevalente precoz des-
pués de la cirugía de las extremidades inferiores 
y periodos de inmovilización extendidos(1644-1646). 
La prevención de estos eventos es, por lo tanto, de 
gran importancia después de la cirugía ortopédica 
del miembro inferior. La bomba de compresión 
plantar es un método reconocido de profilaxis del 
TEV después de cirugía ortopédica(1647). La bomba de 
compresión plantar funciona de manera similar al 
dispositivo de compresión neumática intermitente 
(DCNI) de las extremidades inferiores, que simula 
la carga activa de peso en el paciente encamado a 
través de aumentos repentinos e intermitentes en el 
caudal venoso. En general, se ha demostrado que la 
bomba de compresión plantar mantiene la circula-
ción venosa como la deambulación normal(1647-1649).

Varios ensayos controlados aleatorizados (ECA) 
han evaluado la eficacia de la bomba de compresión 
plantar contra la TVP y la embolia pulmonar (EP) 
después de procedimientos ortopédicos. Aunque a 
menudo se reporta un efecto significativo(1647,1650-1653), 
hubo limitaciones en muchos de estos estudios, 
incluidos tamaños de muestra pequeños(1647,1650-1652) 
y una falta de análisis de poder(1647,1650-1654). Además, 
la TVP y la EP fueron diagnosticadas por ecografía 
dúplex postoperatoria, venografía ascendente o 
gammagrafía de perfusión independientemente de 
los síntomas, lo que probablemente sobrestima el 
número de eventos(1647,1650,1651,1653-1655).

Varios estudios han demostrado que la bomba 
de compresión plantar no es efectiva como monote-
rapia contra el TEV(1651,1654-1658). Por ejemplo, una única 
revisión retrospectiva grande de 1.659 pacientes con 
artroplastia total de cadera (ATC) primaria encontró 
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que la bomba de compresión plantar sola parece ser 
menos eficaz en la prevención de TVP(1658). Pacientes 
que solo usaron la bomba de compresión plantar 
tuvieron una incidencia significativamente mayor 
de TVP (9,5%) en comparación con los que recibieron 
tratamiento combinado (profilaxis mecánica y quí-
mica: fondaparinux 0,7%, enoxaparina 0,0%).

Sin embargo, se informa consistentemente 
que la profilaxis combinada que consiste en una 
bomba de compresión plantar y quimioprofilaxis 
reduce significativamente el riesgo de TVP en com-
paración con la administración de quimioprofilaxis 
sola después de procedimientos de cirugía ortopé-
dica(1651,1654,1656,1658-1661). Un ECA de Sakai et al. evaluó 
la eficacia de la bomba de compresión plantar en 
120 pacientes que recibieron edoxabán después de 
una artroplastia total de rodilla (ATR)(1656). La inci-
dencia de la TVP se redujo significativamente con la 
profilaxis combinada de la bomba de compresión 
plantar con edoxabán (31,0%) en comparación con 
el grupo de control con edoxabán solo (17,7%).

Una pequeña cantidad de estudios compararon 
directamente la bomba de compresión plantar con 
el DCNI de la extremidad inferior. Aunque un solo es-
tudio encontró que los DCNI se prefieren a la bomba 
de compresión plantar en profilaxis combinada del 
TEV(1648), la mayoría de los estudios no reportan dife-
rencias significativas entre los dos(1658,1660-1664). Un es-
tudio comparativo de 121 pacientes evalúa la eficacia 
del DCNI de las extremidades inferiores y la bomba 
de compresión plantar comparando los valores de 
dímero D pre- y postoperatorios después de ATC(1663). 
A los 7  días del postoperatorio, el valor medio del 
dímero D se redujo significativamente para ambas 
bombas (< 10 μg/mL), mientras que en pacientes que 
no usaban bomba fue significativamente más eleva-
do (16,5  μg/mL)(1663). Aunque los resultados son pro-
metedores, hay datos limitados sobre la correlación 
entre los casos clínicos reales de TVP y el valor del dí-
mero D, lo que socava la fuerza de estos hallazgos(1665). 
Un ensayo controlado no aleatorizado de Spain et al. 
comparó la incidencia de TVP en 184 pacientes de alto 
riesgo con fracturas de las extremidades inferiores 
usando la bomba de compresión plantar u otro DCNI 
de la extremidad inferior(1664). La incidencia de TVP 
(7% DCNI; 3% bomba de compresión plantar) y la de 
EP (bomba de 2 pies; 1 DCNI) fueron similares entre 
los grupos. Curiosamente, la bomba del pie puede te-
ner mayor cumplimiento y satisfacción del paciente 
que otros DCNI de las extremidades inferiores(1654,1655). 
Las razones populares para el incumplimiento de los 
pacientes hospitalizados incluyen calor/sudoración, 
incomodidad y trastornos del sueño(1648,1654,1655,1666-1668). 
Dado que la distensibilidad de los DCNI de la extre-
midad inferior es generalmente baja y los aparatos a 

menudo se colocan incorrectamente, un dispositivo 
más pequeño y simple como la bomba de compre-
sión plantar puede ser una opción más fácil de usar 
y mejor tolerada(1667,1669,1670).

En conclusión, solo unos pocos estudios com-
pararon la bomba de compresión plantar con otro 
DCNI y ninguno de estos medios mecánicos demos-
tró ser superior a otro para la profilaxis del TEV. Sin 
embargo, el cumplimiento del paciente y la facilidad 
de uso son probablemente mejor con una bomba 
de compresión plantar. Una revisión sistemática y 
el metaanálisis de 6  ECA encontró que un DCNI de 
las extremidades inferiores combinado con profi-
laxis química disminuye el riesgo de TVP después de 
ATR y ATC en comparación con la profilaxis química 
solo(1671). Asimismo, las directrices actuales del Amer-
ican College of Chest Physicians recomiendan com-
binar agentes químicos antitrombóticos con DCNI 
durante la hospitalización de un paciente(1671). En fun-
ción de la evidencia actual, conclusiones similares 
pueden dibujarse con respecto al uso de una bomba 
de compresión plantar. Por lo tanto, la bomba de 
compresión plantar es tan efectiva como otros tipos 
de DCNI para las extremidades inferiores, cuando se 
usa en combinación con profilaxis química.

Tara G. Moncman, Alexander C. Top, 
Brian S. Winters, Charles Deltour, Jan F. Noyez
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Pregunta 66: ¿Tiene algún papel el uso de 
medias de compresión (MC) como profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes 
sometidos a procedimientos de cirugía 
ortopédica?

Respuesta/Recomendación: las medias de 
compresión elástica pueden proporcionar cierta 
protección contra el TEV.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 87,79%; 

en desacuerdo: 8,92%; abstención: 3,29% (consenso 
fuerte).

Justificación: los agentes mecánicos se pue-
den usar solos o en conjunto con otras modalidades, 
incluidos los agentes anticoagulantes, como pro-
filaxis contra el TEV. La tromboprofilaxis mecánica 
incluye movilización y deambulación postoperato-
rias rápidas, dispositivos de compresión neumática 
intermitente (DCNI) y el uso de MC, que aplican 
cantidades variables de presión en diferentes partes 
de la pierna.

Existe controversia en cuanto a la eficacia de 
las MC para prevenir el TEV después de procedi-
mientos ortopédicos, con estudios que reportan 
resultados contradictorios. Un ensayo prospectivo 
de 440 pacientes asiáticos sometidos a artroplastia 
total de rodilla (ATR), aleatorizados en grupos: que 
no recibieron profilaxis, MC, DCNI o heparina de 
bajo peso molecular (HBPM). Una tasa significati-
vamente más baja de trombosis venosa profunda 
(TVP) se observó en pacientes que recibieron DCNI 
(8%; p = 0,032) o enoxaparina (6%; p = 0,001). Los pa-
cientes que usaban MC tenían una tasa más baja de 
TVP asintomática (13%) en comparación con el gru-
po control (22%); sin embargo, la diferencia no fue 
estadísticamente significativa(1672). Esta observación 
sugirió que el uso de MC puede proporcionar cier-
ta protección contra la TVP en comparación con no 
recibir tromboprofilaxis; sin embargo, es probable 
que el efecto sea sustancialmente menor que el que 
proporcionan los anticoagulantes y los DCNI.

Camporese et al. evaluaron la incidencia com-
binada de TVP proximal asintomática, TVP sinto-
mática y todas las causas de mortalidad en 1.761 pa-
cientes adultos sometidos a artroscopia de rodilla. 
Los pacientes fueron asignados al azar para usar MC 
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durante 7 días (660 pacientes) o recibir una inyec-
ción subcutánea 1 vez al día de HBPM durante 7 días 
(657 pacientes) o 14 días (444 pacientes). La inciden-
cia acumulada de 3 meses de TVP proximal asinto-
mática, el TEV sintomático y la mortalidad por todas 
las causas fue del 3,2% (21 de 660) en el grupo de MC, 
del 0,9% (6 de 657 pacientes) en el grupo de HBPM 
de 7 días (p = 0,005) y del 0,9% (4 de 444 pacientes) 
en el grupo de HBPM de 14 días(1673).

Como la quimioprofilaxis parece ser más pro-
tectora contra la TVP que MC, el uso de MC conco-
mitantemente a la profilaxis anticoagulante puede 
no ser necesario. Cohen et al. realizaron un estudio 
prospectivo y aleatorizado en 795  pacientes some-
tidos a artroplastia de cadera y fijación de fractura 
de cadera electiva y de emergencia, para determinar 
si la adición de MC a fondaparinux confirió ningún 
beneficio adicional. Fondaparinux fue adminis-
trado después de la operación durante 5 a 9  días, 
ya sea solo (400  pacientes) o combinado con MC 
(395 pacientes). Las MC se usaron un promedio de 
42  días. La prevalencia de TVP asintomática fue si-
milar en los 2  grupos (5,5 y 4,8%, respectivamente; 
p = 0,69)(1674). En otra revisión sistemática, Milinis et 
al. informaron recientemente que no hay reducción 
adicional en la tasa de TVP al comparar pacientes 
que se sometieron a cirugía ortopédica o abdominal 
y recibieron anticoagulación con y sin MC(1675).

Del mismo modo, como los DCNI han demos-
trado proporcionar profilaxis eficaz, el uso con-
comitante de MC en pacientes que usan DCNI no 
proporciona protección adicional. En un estudio 
comparativo de 846 pacientes consecutivos someti-
dos a artroplastia total de cadera (ATC) o ATR, Pitto 
et al. informaron que los que usaron MC y DCNI tu-
vieron una tasa similar de TVP y embolia pulmonar 
(EP) que aquellos que solo usaron DCNI(1676).

Hay déficit de grandes ensayos controlados alea-
torios (ECA) que evalúen la eficacia de las MC para la 
prevención de la TVP en pacientes sometidos a ciru-
gía ortopédica; con algunos estudios que es probable 
que tengan poca potencia(1672) o usen MC en conjunto 
con otros métodos mecánicos o diferentes agentes 
quimioprofilácticos. Estos factores disminuyen la ca-
pacidad de determinar si las MC deben prescribirse 
en el postoperatorio. Para superar estas limitaciones, 
algunos investigadores han realizado recientemen-
te revisiones sistemáticas. Lin et al. compararon la 
eficacia y la seguridad de la quimioprofilaxis con y 
sin el uso de MC en pacientes sometidos a cirugía de 
cadera. Tres estudios publicados entre 1989 y 2007 se 
incluyeron en la revisión sistemática. La quimiopro-
filaxis incluía dextrano, fondaparinux y HBPM. Hubo 
478  pacientes que usaron una combinación de qui-
mioprofilaxis y MC, y 779  usaron solo quimioprofi-

laxis. Se observó una tasa significativamente menor 
de TVP distal en el grupo de combinación –odds ratio 
(OR): 0,46; p = 0,03–. El grupo de combinación exhi-
bió tasas similares de TVP proximal y EP en relación 
con el grupo que usó quimioprofilaxis solo (OR: 0,66, 
p = 0,13; y OR: 0,91, p = 0,86, respectivamente)(1677). Sin 
embargo, se puede argumentar que este estudio in-
cluyó un número limitado de pacientes, algunos de 
los cuales recibieron quimioprofilaxis obsoleta.

Más recientemente, Sachdeva et al. realizaron 
un estudio de revisión sistemático para evaluar la 
efectividad de las MC para la prevención de la TVP 
en pacientes médicos y quirúrgicos hospitalizados. 
Se incluían 20 ECA que abarcan 1.681 pacientes indi-
viduales y 1.172 piernas. De los 20 ECA, 6 incluyeron 
pacientes sometidos a cirugía ortopédica. Las MC se 
aplicaron el día anterior a la cirugía o el día de la ci-
rugía y se usaron hasta el alta o hasta que los partici-
pantes estuvieran completamente móviles. La dura-
ción del seguimiento osciló entre 7 y 14 días. Cuando 
se consideraron todas las especialidades, el grupo 
de MC tuvo un riesgo significativamente menor de 
TVP distal (9%) y TVP proximal (1%) en comparación 
con el grupo control (sin MC) (21 y 5%, respectiva-
mente; p < 0,001 y p < 0,001, respectivamente). Los 
autores concluyeron que hay alta calidad de eviden-
cia de que las MC son efectivas para reducir el riesgo 
de TVP en pacientes hospitalizados que se sometie-
ron a cirugía general y ortopédica, con o sin otros 
métodos de tromboprofilaxis.

Hubo pruebas de calidad moderada de que las 
MC redujeron el riesgo de TVP proximal y eviden-
cia de baja calidad de que las MC pueden reducir 
el riesgo de EP(1678). Estos resultados confirmaron lo 
propuesto por los autores en una revisión sistemá-
tica previa(1679). En resumen, las MC pueden usarse 
solas o en combinación con otras formas de trom-
boprofilaxis. El efecto protector es probable que sea 
aditivo y puede ser menor cuando se usa junto con 
quimioprofilaxis o DCNI.

Alejandro González Della Valle, Christian B. Ong, 
Eduardo A. Salvati, Paul F. Lachiewicz
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Pregunta 67: ¿Hay alguna diferencia entre los 
diferentes tipos de dispositivos de compresión 
neumática intermitente (DCNI)?

Respuesta/Recomendación: la evidencia 
actual no demuestra diferencias notables en los re-
sultados clínicos entre diferentes tipos de DCNI. Sin 
embargo, los dispositivos con sensores de monitori-
zación de los pacientes y la compresión secuencial 
pueden mejorar el cumplimiento del paciente.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,76%; 

en desacuerdo: 1,90%; abstención: 3,33% (consenso 
fuerte).

Justificación: hay numerosos tipos de DCNI 
disponibles actualmente(1680-1682). Estos dispositivos 
se pueden clasificar según las ubicaciones anatómi-
cas de aplicación, como compresión muslo-panto-
rrilla, solo compresión en la pantorrilla y compre-
sión en el pie.

Además, estos dispositivos se pueden subdi-
vidir en los que proporcionan presión secuencial o 
uniforme, inflación gradual o rápida, y dispositivos 
portátiles (ambulatorio) o estacionarios (hospita-
lario)(1681,1682). La evaluación de la eficacia para los 
DCNI se complica por la inclusión de varios tipos y 
dosis de medicamentos anticoagulantes y antitrom-
bóticos en los estudios publicados. Los resultados 
evaluados incluyeron: tromboembolismo venoso 
(TEV) –que incluye trombosis venosa profunda 
(TVP), y embolia pulmonar (EP)–, eventos adversos, 
como sangrado e hinchazón postoperatorios, facili-
dad de aplicación y uso, y conformidad del paciente 
con el dispositivo(1681-1687).

Determinar las diferencias en la eficacia y otros 
resultados entre los numerosos DCNI en el mercado 

no es posible, porque estos dispositivos han sido 
evaluados en pequeños números de ensayos contro-
lados aleatorios (ECA) que no tuvieron poder(1682,1688). 
La influencia de la cantidad de presión, la tasa de 
inflación, el momento de inicio y la duración de la 
profilaxis para obtener el máximo beneficio aún no 
están claros(1689,1690). Hay poca evidencia para la com-
paración de la eficacia de los DCNI entre diferentes 
procedimientos ortopédicos, aunque los beneficios 
han sido generalmente aceptados en artroplastia 
total de rodilla (ATR), artroplastia total de cadera 
(ATC) y cirugía de fractura de cadera(1681,1682,1688,1690). 
En una revisión sistemática, Zhang et al.(1682) seña-
laron un ECA comparando pacientes con compre-
sión de muslo-pantorrilla (n = 58) y compresión del 
pie (n  =  63) en las primeras 3  semanas después de 
ATC(1682). No reportan ningún caso de TVP o EP sinto-
mática en ninguno de los grupos(1682,1691).

La hinchazón postoperatoria del muslo, me-
dida por la circunferencia del muslo, fue significa-
tivamente más leve en la compresión del muslo y la 
pantorrilla (1,22%) que en el grupo de compresión 
del pie (3,19%)(1682,1691). Este estudio tuvo poco poder 
estadístico y un alto riesgo de sesgo. Un metaanáli-
sis reciente señaló que las bombas venosas del pie 
disminuyeron la tasa de TEV después de ATC y ATR 
en comparación con la profilaxis química(1692). Una 
revisión exhaustiva de DCNI en cirugía ortopédica 
hizo recomendaciones basadas en los niveles de evi-
dencia y adherencia a las pautas establecidas(1693). Las 
medias de compresión por sí solas fueron las más 
bajas y los DCNI secuenciales por debajo de la rodi-
lla regulados por flujo fásico fueron los mejor califi-
cados en cada categoría de calificación(1693). Sin em-
bargo, esta revisión incluyó estudios heterogéneos 
con bajo nivel de evidencia. La superioridad de los 
DCNI dependiendo de la ubicación anatómica es in-
cierta y estudios de alta calidad con un gran número 
de pacientes tendrían que determinar esto. Un dis-
positivo de compresión secuencial (DCS) parecería 
hemodinámicamente más eficaz debido al aumen-
to del flujo sanguíneo y la prevención de la estasis 
venosa, un factor en la iniciación de la TVP(1683,1694). 
Un estudio comparativo retrospectivo informó que 
un DCS implicaba una tasa más baja de TEV, mejor 
cumplimiento y menor duración de la estancia hos-
pitalaria que un DCNI uniforme en 1.577 casos des-
pués de artroplastia total de articulación (ATA)(1695). 
Otros estudios clínicos no han informado diferen-
cias significativas en la incidencia de TEV, compa-
rando DCNI secuencial y uniforme(1694,1696).

No hay estudios comparativos de alta calidad y 
potencia adecuada sobre el tipo de compresión. Pa-
von et al.(1681) realizaron una revisión sistemática ex-
haustiva de 14 ECA con 2.633 casos y 3 estudios obser-
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vacionales con 1.724 casos para evaluar la efectividad 
de los DCNI en pacientes después de ATA. Solo 3 ECA 
compararon directamente diferentes tipos de DCNI 
para eventos de TEV(1688,1697,1698). Un ECA con potencia 
adecuada (riesgo moderado de sesgo) de 423 pacien-
tes sometidos a ATR comparó un DCS de pantorrilla 
de inflado rápido (VenaFlow®, Aircast, Summit, NJ) 
y un DCS de pantorrilla de inflado lento (Kendall 
SCD®, Kendall, Mansfield, MA). La tasa de TVP fue 
significativamente menor en el grupo de inflado 
rápido que en el grupo de compresión lenta(1688). 
Otro ECA probablemente con bajo poder estadís-
tico (alto riesgo de sesgo) comparó Kendall SCD® 
con un DCNI de inflado rápido (PlexiPulse®, Nu-
Tech, San Antonio, TX) en 107 pacientes con cirugía 
de fractura pélvica y no informaron diferencias en 
la tasa de TEV entre los 2 grupos(1697). Un tercer ECA 
probablemente sin poder (riesgo moderado de ses-
go) también comparó Kendall SCD® con PlexiPulse® 
en 136 pacientes que se sometieron a una cirugía de 
columna y no encontraron diferencias significati-
vas(1698). No hubo evento de sangrado mayor en estos 
3  ECA(1688,1697,1698). Esta revisión sistemática concluyó 
que la evidencia actual para guiar la selección de un 
dispositivo específico o tipo de dispositivo es limi-
tada(1681). Con una advertencia más, algunos de los 
dispositivos evaluados en estos estudios no están 
disponibles hoy.

A pesar de los beneficios de los DCNI, la investi-
gación ha demostrado una variabilidad considerable 
en la adherencia al uso de DCNI que va desde el 40 al 
89%(1699) y una revisión sistemática identificó varios 
factores que afectan a la adherencia, como la incomo-
didad del paciente y la movilización(1700). Al evaluar 
la adherencia a diferentes DCNI, una revisión siste-
mática incluyó 3  ECA(1697,1698,1701) con 308  pacientes y 
3 estudios observacionales(1696,1702,1703) con 1.724 pacien-
tes(1681). Dos estudios compararon el dispositivo de pie 
PlexiPulse® y el dispositivo Kendall SCD® para panto-
rrilla y muslo con respecto a la facilidad de uso. Un 
ECA(1698) de tamaño moderado no informó diferen-
cias en las calificaciones de comodidad. Un estudio 
observacional más grande señaló que el dispositivo 
PlexiPulse® era más cómodo(1703). Otro ECA(1701) peque-
ño, que compara la facilidad de uso entre el disposi-
tivo intermitente lento para pantorrillas de Kendall 
y el dispositivo Flowtron® (Huntleigh, Manalapan, 
NJ) de compresión lenta uniforme para pantorrillas 
informó que el dispositivo Flowtron® era más có-
modo para los pacientes y más conveniente para el 
personal del hospital(1701). Un estudio observacional 
comparó 5  dispositivos diferentes, con varios tipos 
de manguitos diferentes y no notó ninguna diferen-
cia significativa en la facilidad de uso(1696). Compa-
rando el cumplimiento de pacientes hospitalizados, 

no hubo asociación consistente entre dispositivos 
del fabricante específicos o ubicación de la manga y 
cumplimiento del paciente(1681). La adición de tecno-
logía de detección de los pacientes, como la vista en 
Kendall SCD®, se cree que mejora el cumplimiento 
del paciente y la capacidad del personal de salud para 
realizar un seguimiento de la terapia del paciente.

Los dispositivos portátiles de compresión 
neumática para después de la cirugía y para uso en 
casa se han desarrollado recientemente y potencial-
mente permiten una mejora en el cumplimiento, 
la satisfacción del paciente y la continuación de la 
profilaxis mecánica del TEV después del alta(1704-1706). 
Aunque el DCNI portátil ha demostrado una profi-
laxis mecánica eficaz para el TEV después de ATC y 
ATR(1695), la evidencia es limitada debido a variables 
de confusión. Un estudio observacional informó 
que un DCNI portátil (móvil) tuvo un cumplimien-
to significativamente mejor, menor tasa de TVP, re-
ducción de la EP sintomática y menor duración de la 
estancia hospitalaria que un DCNI estacionario(1695). 
Sin embargo, todos los pacientes también recibie-
ron profilaxis farmacológica con heparina de bajo 
peso molecular(1695).

Aunque existen diferencias importantes entre 
varios DCNI en cuanto a la ubicación anatómica del 
manguito, el patrón de inflado y la portabilidad del 
dispositivo, la evidencia disponible se limita a reco-
mendar un cierto tipo de DCNI para pacientes que 
tienen un procedimiento quirúrgico.

Kang-Il Kim, Jun-Ho Kim, Paul F. Lachiewicz
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Pregunta 68: En pacientes con trombosis 
venosa profunda (TVP) distal aguda confirmada, 
¿debería suspenderse la utilización de un 
dispositivo de compresión mecánica (DCM) en la 
extremidad afectada?

Respuesta/Recomendación: se podría conti-
nuar con el DCM en pacientes con TVP distal aguda, 
en combinación con el protocolo de tratamiento de 
TVP (anticoagulación) como se recomienda en las 
guías actuales.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 85,00%; 

en desacuerdo: 9,00%; abstención: 6,00% (consen-
so fuerte).

Justificación: el tromboembolismo venoso 
(TEV) constituye un gran reto interdisciplinario en 
el cuidado de la salud(1707). Representa una compli-
cación común para pacientes hospitalizados que 
podría prolongar la estancia hospitalaria y causar 
un aumento significativo de la morbilidad y la mor-
talidad(1707-1710). Los pacientes críticos y los que han 
sido sometidos a intervenciones quirúrgicas mayo-
res tienen un riesgo particularmente mayor de TEV, 
es decir, TVP y embolia pulmonar (EP)(1708,1711). Estos 
eventos son resultado de la influencia dinámica de 
3  factores: hipercoagulabilidad, estasis venosa y le-
sión intravascular, comúnmente reconocida como 
la tríada de Virchow(1709,1711).

El enfoque profiláctico del TEV más antiguo y 
simple es la movilización temprana(1707). Sin embar-
go, este método no siempre es factible en algunos 
individuos, como los que se encuentran en estado 
crítico o traumático. Por esta razón, se ha puesto 
un gran esfuerzo a través de los años en el estudio 
de alternativas profilácticas para el TEV, como qui-
mioprofilaxis y profilaxis mecánica(1711). Los métodos 
farmacológicos presentados en las guías actuales 
reducen el riesgo de TEV considerablemente, como 
se ha demostrado en la mayoría de las situaciones a 
través de todos los estudios disponibles(1707,1708). Los 
DCM son una medida profiláctica alternativa que se 
ha recomendado en directrices recientes, principal-
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mente en un enfoque combinado con quimioprofi-
laxis en pacientes de alto riesgo(1712-1714).

El uso de DCM ha variado desde dispositivos 
de compresión neumáticos intermitentes (DCNI) y 
compresión secuencial de las pantorrillas y muslos 
hasta bombas de compresión plantares e incluso 
mangas de compresión aplicadas a las extremidades 
superiores(1715). Estos dispositivos ejercen su efecto 
profiláctico al disminuir la estasis venosa en la cir-
culación venosa periférica y promover la fibrinólisis 
endógena, contribuyendo a un flujo sanguíneo con-
tinuo y una posible disolución del coágulo(1707,1710).

Los diversos tipos de DCM pueden variar se-
gún la velocidad de inflado del manguito, la dura-
ción de la compresión, la duración del desinflado, 
así como ciclo fijo vs. ciclo desencadenado fisiológi-
camente. No hay evidencia de que un dispositivo sea 
superior al otro(1716-1720). Estos métodos se han utiliza-
do en la profilaxis de la TVP, que implica un espectro 
de pacientes, incluidos los pacientes con enferme-
dades médicas, traumatismos y aquellos sometidos 
a artroplastia total electiva de cadera y rodilla. Los 
estudios han demostrado su eficacia en la profilaxis 
de la TVP combinada con un agente farmacológico y 
como una estrategia independiente(1721-1725).

Si bien se reconoce como una estrategia de 
tromboprofilaxis eficaz, el papel de la compresión 
mecánica en el establecimiento de una TVP aguda 
distal sigue siendo un tema discutible que no ha 
sido bien establecido en la literatura actual. La ma-
yor parte del conflicto en torno al uso de estrategias 
de compresión en la TVP establecida parece basarse 
en fundamentos teóricos, ya que la compresión po-
dría promover el desalojo del coágulo y causar una 
EP incluso cuando los datos no apoyan esta idea(1726). 
Tal es el caso de Siddiqui et al., que presentaron un 
paciente que sufrió una EP en una aparente asocia-
ción temporal con la activación de una bomba de 
compresión neumática para la extremidad infe-
rior para la profilaxis intraoperatoria contra la TVP 
durante la cirugía por obstrucción del intestino 
delgado. Pero no se ha establecido causalidad(1727). 
Además, Parvizi et al. han demostrado a través de un 
estudio retrospectivo transversal que no existe una 
relación estadísticamente significativa entre la TVP 
de las extremidades inferiores y la EP(1728).

De manera similar, un estudio de cohorte 
prospectivo realizado por Hou et al. evaluó la se-
guridad de la aplicación postoperatoria de DCNI 
en pacientes con TVP preexistente que se sometie-
ron a una cirugía articular. Su estudio sugiere que 
los DCNI reducen el riesgo de EP sintomática en 
general después de la cirugía sin una mayor tasa 
de EP postoperatoria en aquellos pacientes con 
TVP distal(1729). Además, una revisión sistemática de 

Rabe et al. evaluó los riesgos y contraindicaciones 
de tratamientos médicos de compresión, incluido 
su uso en casos agudos de TVP(1726). En esta revisión, 
presentaron una cohorte de Partsch et al. que no en-
contró un aumento significativo en el porcentaje de 
EP en comparación con pacientes TVP tratados con 
quimioprofilaxis (heparina de bajo peso molecu-
lar –HBPM–) y reposo en cama frente a quimiopro-
filaxis, compresión y deambulación(1730). Además, 
3  ensayos controlados aleatorios (ECA) demostra-
ron que la movilización temprana no aumenta la 
frecuencia de EP en comparación con el reposo en 
cama en pacientes con TVP tratados con anticoagu-
lación(1731-1733). Otro estudio consistió en un ECA de 
pacientes con trombosis venosa superficial aislada 
tratada con HBPM más medias de compresión que 
demostraron una regresión más rápida del trombo 
y sin aumento del riesgo de EP en comparación con 
HBPM sola(1734).

En función de estos estudios, la revisión de 
Rabe et al. brinda recomendaciones a favor de la 
terapia de compresión (incluidos los DCNI) en 
eventos trombóticos agudos, con resultados favo-
rables cuando son aplicados con precaución(1726). La 
terapia de compresión en la fase aguda de la TVP ha 
reducido la aparición de dolor en la compresión de 
la pantorrilla y la incidencia de hiperpigmentación, 
ectasia venosa e induración de la piel, que son sig-
nos cutáneos irreversibles asociados al síndrome 
postrombótico (SPT)(1735-1737). Sin embargo, estos artí-
culos se basan en poblaciones diversas, diseños de 
estudio y criterios de valoración inconsistentes, lo 
que proporciona poca importancia de los datos y su 
generalización.

Estos hallazgos desafían la impresión común 
y algunos de los enunciados que consideran el uso 
de DCM en la presencia de una TVP aguda distal 
como una práctica insegura o incluso la contrain-
dican. Actualmente, no existe un informe de datos 
o un estudio exhaustivo que confirme que la com-
presión de las venas con un coágulo establecido 
conduciría a un mayor riesgo de EP o SPT(1726,1732,1738). 
Las conclusiones presentadas sugieren que conti-
nuar con esta medida profiláctica durante eventos 
de TVP distal aguda puede tener algunos benefi-
cios. Sin embargo, los estudios disponibles pro-
porcionan pruebas limitadas con características 
heterogéneas y significado modesto. Por lo tanto, 
son necesarios más estudios para proporcionar 
evidencia sólida sobre el papel de los DCM en el 
contexto de una TVP distal aguda.

Las investigaciones futuras deben contemplar 
una población homogénea aleatoria, evaluar tipos 
específicos de DCM, además de puntos finales espe-
cíficos que demuestren el beneficio de la terapia de 
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compresión continua en el contexto de una TVP dis-
tal. Sobre la base de los resultados presentados por 
los estudios antes mencionados, existe un conjunto 
limitado de pruebas que respaldan el uso de com-
presión mecánica en el contexto de una TVP distal 
aguda en combinación con el enfoque de tratamien-
to de la TVP (anticoagulación) designado en las pau-
tas actuales, por lo que el médico tratante podría 
continuar el DCM en pacientes con una TVP distal 
aguda. Su decisión debe basarse en su juicio clínico, 
ya que esta terapia no sustituye el manejo de la TVP 
aguda según las directrices existentes. Los médicos 
deben ser alertados de la evidencia emergente que 
podría contrarrestar los hallazgos actuales.

Pedro Tort-Saade, Antonio Otero-López, Louis M. Kwong, 
David Beaton-Comulada, Norberto J. Torres-Lugo, 
Roberto G. Colon-Miranda, Rubén Tresgallo-Parés 
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Pregunta 69: ¿Cuál es el manejo óptimo de 
los pacientes que toman medicamentos 
antiplaquetarios antes de un procedimiento 
ortopédico electivo?

Respuesta/Recomendación: no hay eviden-
cia suficiente para recomendar continuar o descon-
tinuar el medicamento antiplaquetario antes de un 
procedimiento ortopédico electivo. La literatura 
relacionada con este tema es de baja calidad y la ma-
yoría de los estudios se refieren solo al ácido acetil-
salicílico (AAS) y no investigan otros medicamentos 
antiplaquetarios como clopidogrel, ticagrelor, pra-
sugrel, etc. Se necesitan estudios de mayor calidad 
antes de poder hacer recomendaciones definitivas.

Fuerza de la recomendación: baja.
Voto de los delegados: de acuerdo: 92,02%; 

en desacuerdo: 5,16%; abstención: 2,82% (consenso 
fuerte).

Justificación: la terapia con fármacos antipla-
quetarios se ha vuelto cada vez más frecuente en el 
tratamiento de enfermedades cardiovasculares. La 
continuación de estos medicamentos puede redu-
cir los eventos cardiovasculares en el periodo perio-
peratorio, pero debido a su efecto inhibitorio sobre 
las plaquetas, existe la preocupación de que puedan 
también conducir a un aumento en la pérdida de 
sangre, las necesidades de transfusión o la forma-
ción de hematomas postoperatorios si no se sus-
penden antes de la cirugía. La American Academy of 
Orthopaedic Surgeons (AAOS) recomienda en sus 
pautas de 2011 que los medicamentos antiplaque-
tarios se suspendan antes de la artroplastia total de 
cadera (ATC) o la artroplastia total de rodilla (ATR) 
en función de 3 estudios cardiacos que no contenían 
ningún caso de artroplastia(1739). Del mismo modo, el 
American College of Chest Physicians (ACCP) tam-
bién recomienda suspender el AAS en pacientes de 
bajo riesgo durante 7-10 días antes de la cirugía(1740). 
Varios estudios han concluido que la continuación 
de los medicamentos antiplaquetarios durante el 
periodo perioperatorio puede estar asociado con 

un mayor riesgo de sangrado y necesidad de trans-
fusión de sangre postoperatoria; sin embargo, todos 
son estudios de casos y controles o series de casos 
y son de baja o moderada calidad(1741-1743). Chen et al. 
informaron sobre su serie de 1.655 pacientes que se 
sometieron a ATR unilateral o bilateral simultánea 
y encontraron mayor pérdida de sangre calculada 
(969,1  ±  324,9 vs. 904,0  ±  315,5  mL), cantidades de 
transfusión (1,3 ± 1,5 frente a 1,0 ± 1,3 UI) y porcentaje 
de pacientes transfundidos (53,0 frente a 40,2%) en 
pacientes con ATR unilateral en monoterapia conti-
nua con AAS frente a aquellos en quienes el AAS fue 
suspendido perioperatoriamente. Sin embargo, no 
encontraron diferencias en la tasa general de com-
plicaciones(1741). Cossetto et al. estudiaron prospec-
tivamente a 63 pacientes que continuaron con AAS 
en el periodo perioperatorio y se sometieron a ATR 
o ATC, y los compararon con 76 controles que no es-
taban tomando AAS(1744). No encontraron diferencia 
en la media de drenaje de sangre postoperatoria, 
caída en el nivel de hemoglobina, pérdida de sangre 
intraoperatoria o tiempo operatorio. De manera 
similar, una revisión retrospectiva que comparó a 
175 pacientes sometidos a ATR o ATC que interrum-
pieron o continuaron el AAS a través del periodo 
perioperatorio no mostró diferencias en la pérdida 
de sangre, el cambio postoperatorio en la hemoglo-
bina o la tasa de transfusión(1745). La descontinuación 
del AAS antes de la cirugía tendió hacia un aumento 
de las complicaciones cardiacas, pero esto no fue 
significativo (p  =  0,107). Schwab et al. informaron 
hallazgos similares en su revisión retrospectiva de 
198  artroplastias unicompartimentales de rodilla 
(AUR) y ATR que continuaron el AAS a través del 
periodo perioperatorio en comparación con 403 pa-
cientes de AUR y ATR sin AAS(1746). No encontraron 
ninguna diferencia en la pérdida de sangre estima-
da, cambio de hemoglobina postoperatoria o tasas 
de transfusión.

Se han reportado también en varios estudios 
de menor calidad(1747-1753) hallazgos de ninguna di-
ferencia en complicaciones o pérdida de sangre 
mientras se toma antiplaquetarios durante el perio-
do perioperatorio. La gran mayoría de los estudios 
sobre este tema pertenecen al AAS solamente y no 
investigan clopidogrel, ticagrelor, prasugrel u otros 
nuevos medicamentos antiplaquetarios. Estos me-
dicamentos difieren en términos de mecanismo de 
acción, inicio máximo, duración del efecto, método 
de excreción y, por lo tanto, justifican una evalua-
ción específica en los procedimientos ortopédicos 
electivos antes de recomendar su continuación o 
interrupción en el periodo perioperatorio.

Clopidogrel ha sido el más estudiado. Jacob et 
al. publicaron su revisión retrospectiva de 142  pa-
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cientes que tomaban clopidogrel antes de la ATR/
ATC y encontraron que 24 (16,9%) pacientes habían 
continuado con clopidogrel durante el periopera-
torio(1743). Los pacientes que permanecieron con clo-
pidogrel a través del periodo perioperatorio tuvie-
ron una mayor tasa de transfusión de sangre dentro 
de las 24  horas de la cirugía, así como durante el 
tiempo de hospitalización (31,8 vs. 7,7%, p  =  0,004; 
y 37,5 frente a 15,3%, p = 0,02, respectivamente). No 
hubo diferencias en los eventos cardiacos postope-
ratorios entre los 2 grupos. Nandi et al. reportaron 
sus experiencias con 114 pacientes que continuaron 
con clopidogrel durante la ATR/ATC electiva vs. sus-
pender el clopidogrel durante 1 a 4 días o 5 o más 
días antes de cirugía(1754). Encontraron tasas más al-
tas de reoperación por infección, celulitis y drena-
je de las heridas en los pacientes que continuaron 
con clopidogrel durante el periodo perioperatorio; 
sin embargo, hubo un riesgo sustancial de error de 
tipo I, ya que solo hubo 8 pacientes de este grupo. 
Otro artículo de poca potencia, pero persuasivo, 
de Tescione et al. revisó la función plaquetaria con 
tromboelastograma (TEG) en pacientes que toma-
ban clopidogrel y reportaron que 4/9  pacientes 
todavía tenían plaquetas con función normal(1755). 
Propusieron un algoritmo mediante el cual podría 
hacerse un TEG antes de la cirugía para ayudar en la 
decisión de si retrasar la cirugía en estos pacientes 
que tenían plaquetas con función anormal. Los es-
tudios relacionados con la cirugía electiva de la co-
lumna vertebral también justifican una discusión. 
Zhang et al., en su metaanálisis sobre la seguridad 
de continuar la terapia con AAS durante la cirugía 
de columna(1756), identificaron 4 estudios que cum-
plieron con los criterios de inclusión(1757-1760). Llega-
ron a la conclusión de que los pacientes sometidos 
a cirugía de columna con la continuación del AAS 
durante el periodo perioperatorio no tienen un 
mayor riesgo de sangrado, sangrado postoperato-
rio, transfusión o tiempos operatorios más pro-
longados. También notaron que no hay diferencia 
en los eventos cardiacos postoperatorios entre los 
2 grupos, pero se pensó que esto no tenía suficiente 
potencia y los 4 estudios incluidos en el metaanáli-
sis fueron estudios de cohortes retrospectivos con 
algunos defectos metodológicos.

Prather et al. realizaron una revisión retros-
pectiva de 37 pacientes que iban a someterse a fu-
siones cervicales y lumbares de 1 o 2  niveles que 
tomaron clopidogrel durante el periodo periope-
ratorio y los emparejaron con 99  pacientes que 
no habían recibido terapia antiplaquetaria(1761). No 
encontraron diferencia en el tiempo quirúrgico, la 
pérdida de sangre, las complicaciones postopera-
torias, la readmisión o la mortalidad a los 90 días 

entre los 2 grupos. Ellos notaron un mayor gasto de 
drenaje en pacientes que toman clopidogrel mien-
tras eran sometidos a procedimientos cervicales 
(97,4 vs. 43,1  mL; p  =  0,010) que no se tradujo en 
ninguna diferencia en las complicaciones posto-
peratorias, pero sí en un aumento del drenaje, el 
cual es preocupante debido a los riesgos de com-
prensión del nervio, el esófago y compromiso de 
las vías respiratorias asociado con la formación de 
hematomas e hinchazón en esta área. Así, los auto-
res recomendaron el uso de drenajes y vigilancia 
cuidadosa de estas complicaciones en pacientes 
que se someten a procedimientos cervicales mien-
tras reciben terapia antiplaquetaria.

En resumen, los datos relacionados con la con-
tinuación o suspensión de la terapia antiplaqueta-
ria durante el periodo perioperatorio siguen siendo 
conflictivos y de baja calidad. La mayoría de los es-
tudios son retrospectivos, de tamaño de la muestra 
pequeño y carecen de aleatorización. La mayoría de 
los estudios se refieren solo a AAS y no investigan 
otros medicamentos antiplaquetarios como clopi-
dogrel, ticagrelor o prasugrel. No hay evidencia su-
ficiente para recomendar continuar o suspender los 
medicamentos antiplaquetarios antes de un proce-
dimiento ortopédico electivo. Estudios de mayor 
calidad son necesarios antes de que se puedan hacer 
recomendaciones más definitivas.

Gregg R. Klein, William V. Arnold, 
Minal Cordeiro, Mathew Mead, Ajay Srivastava 
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Pregunta 70: ¿Cuál es el manejo óptimo de 
los pacientes que están en tratamiento con 
medicamentos antiplaquetarios antes de un 
procedimiento ortopédico de emergencia?

Respuesta/Recomendación: no hay eviden-
cia para apoyar el retraso del procedimiento orto-
pédico emergente en pacientes con tratamiento 
antiplaquetarios. Sin embargo, la literatura relacio-
nada con este tema es de baja calidad, sin ensayos 
controlados aleatorizados (ECA) hasta la fecha y la 
mayoría de los estudios se centran en la cirugía de 
fractura de cadera. Estos estudios se concentran 
principalmente en el ácido acetilsalicílico (AAS) 
y/o el clopidogrel, con pocas investigaciones sobre 
otros medicamentos antiplaquetarios como tica-
grelor, prasugrel, etc. Se necesita investigación de 
mayor calidad antes de dar una recomendación más 
definitiva.

Fuerza de la recomendación: baja.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,84%; 

en desacuerdo: 2,82%; abstención: 2,35% (consenso 
fuerte).

Justificación: los medicamentos antiplaque-
tarios se usan en pacientes para el manejo y la pre-
vención de eventos cardiovasculares o cerebrovas-
culares. Debido a la acción inhibitoria irreversible 
sobre las plaquetas, hay dudas sobre el momento 
quirúrgico y la continuación de la medicación an-
tiplaquetaria para minimizar la pérdida de sangre 
y las complicaciones postoperatorias, como hema-
toma o complicaciones de la herida. La American 
Academy of Orthopaedic Surgery (AAOS) hace una 
recomendación limitada contra retrasar la cirugía 
de fractura de cadera en su directriz práctica clíni-
ca de 2014 citando 6 estudios de baja potencia que 
sugirieron que no hay diferencias en el resultado o 
el resultado mejorado al no retrasar la cirugía para 
pacientes con AAS y/o clopidogrel(1762).

Hay pocos estudios de calidad moderada que 
aborden esta pregunta. Una revisión sistemática 
y metaanálisis de Yang et al. de 2020 investigó un 
retraso en la cirugía (> 5 días) en comparación con 
la cirugía temprana en pacientes con fractura de 
cadera en tratamiento con AAS y/o clopidogrel(1763). 
Notaron una disminución significativa en la morta-
lidad –odds ratio (OR) = 0,43; intervalo de confianza 
(IC) del 95%: 0,23-0,79; p = 0,006– entre los pacientes 
tratados precozmente frente a los tardíos.

Encontraron que la cirugía temprana se asoció 
con una diferencia estadísticamente significativa en 
la pérdida de sangre –diferencia de medias ponde-
rada (DMP) = 0,75; IC del 95%: 0,50-1,00; p  <  0,001–; 
sin embargo, esto no produjo ninguna diferencia 
significativa en la tasa de transfusión. Hubo una 
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disminución significativa en la duración de la estan-
cia hospitalaria en el grupo de la cirugía temprana 
(DMP =  26,05; IC del 95%: 27,06-5,04; p  <  0,001) sin 
diferencias identificadas en síndrome coronario 
agudo, eventos cerebrovasculares o tromboembolis-
mo venoso (TEV) entre estos grupos. Cabe destacar 
que su análisis demostró un aumento en el número 
medio de unidades transfundidas para los pacientes 
en tratamiento antiagregante plaquetario dual con 
AAS y clopidogrel (DMP = 0,69; IC del 95%: 0,10-1,28; 
p = 0,02) en comparación con ninguna terapia o gru-
pos de AAS solo.

Un metaanálisis y revisión de Doleman y Mo-
ppett de 2015 investigó a pacientes que tomaban 
clopidogrel frente a ningún tratamiento con un 
análisis de subgrupos de cirugía temprana y tardía 
para fracturas de cadera(1764). Descubrieron que, si 
bien hubo un aumento significativo en pacientes 
con clopidogrel que recibieron una transfusión, 
no hubo diferencia significativa en la transfusión 
entre los grupos de cirugía temprana y tardía (OR: 
0,44; IC 95%: 0,15-1,30). Sí identificaron una duración 
significativamente reducida de la estancia entre los 
grupos de cirugía temprana y diferida que favorece 
una estancia más corta para las cohortes de cirugía 
temprana (DMP =  7,09  días; IC 95%: 10,14-4,04). La 
cohorte retrospectiva de Ohmori et al. de 2020, con 
206  pacientes, evaluó la pérdida de sangre oculta 
perioperatoria y los requisitos de transfusión entre 
la puntuación de propensión emparejada de pa-
cientes con fractura de cadera y AAS vs. sin medica-
ción antiplaquetaria(1765). No encontraron diferencia 
significativa en la pérdida de sangre perioperatoria, 
qu fue de 598 mL para los pacientes con AAS versus 
556  mL el grupo de control (p  =  0,14). Además, no 
encontraron diferencias significativas en los requi-
sitos de transfusión de sangre entre los 2 grupos (48 
vs. 38%; p = 0,21), con mayor requerimiento de trans-
fusión en el grupo de AAS.

En varios estudios se investigó la continuación 
de la medicación antiplaquetaria durante todo el 
periodo perioperatorio. Abdul Hamid et al., en 2020, 
publicaron un estudio retrospectivo de 325 pacien-
tes con fracturas de cadera comparando pacientes 
en AAS a largo plazo o tratamiento con clopidogrel 
que se continuó durante toda la hospitalización con 
un grupo control(1766). No encontraron un aumento 
significativo de la pérdida de sangre intraopera-
toria o de la duración de la cirugía. Un estudio de 
cohorte prospectivo de 44  pacientes con fractura 
de cadera en 2011 realizado por Chechik et al. evaluó 
el uso de clopidogrel y/o AAS en comparación con 
un grupo de control(1767). Los descensos de hemog-
lobina postoperatoria fueron significativamente 
mayores entre los pacientes tratados con clopido-

grel (1.091  ±  654  mL; rango: 178-3.487; p  =  0,005) y 
mayores aún en pacientes tratados con AAS y clopi-
dogrel (1.312 ± 686 mL; rango: 392-2.877; p = 0,0003) 
en comparación con los que no tomaban terapia 
antiplaquetaria. A pesar de esto, no hubo aumento 
en la mortalidad temprana (30 días), aunque el es-
tudio no tuvo el poder estadístico suficiente. Jang 
et al., en 2019, publicaron un estudio de cohorte de 
162  pacientes sometidos a colocación de clavo ce-
fálico-medular para fracturas del fémur proximal 
con continuación de la medicación antiplaquetaria 
y no demora de la operación(1768). Los pacientes tra-
tados con AAS y/o clopidogrel continuaron con su 
terapia antiplaquetaria a lo largo del periodo qui-
rúrgico. No hubo una diferencia significativa en la 
pérdida de sangre estimada o de la hemoglobina 
postoperatoria. A pesar de esto, hubo un aumento 
significativo en la transfusión total (695,3 ± 487,5 vs. 
956,6 ± 519,5; p = 0,003).

La literatura sobre este tema en estudios no 
relacionados con fracturas de cadera es limitada. 
Bogunovic et al., en 2013, publicaron un estudio 
prospectivo ensayo de cohorte de 186 pacientes que 
compara las complicaciones relacionadas con el 
sangrado en la cirugía de la mano y la muñeca en-
tre pacientes que continuaron con su medicación 
antiplaquetaria y aquellos que no tomaban medica-
ción antiplaquetaria(1769). No encontraron complica-
ciones quirúrgicas en cualquiera de los grupos; sin 
embargo, un paciente en el grupo de medicación 
continua requirió un regreso al quirófano por san-
grado en el sitio quirúrgico. No hubo diferencia 
en la formación de hematomas, discriminación 
de dos puntos y dolor postoperatorio e hinchazón 
a las 4 semanas. Hubo un hallazgo de aumento de 
las complicaciones hemorrágicas con dosis altas de 
medicación antiplaquetaria, pero no alcanzó signi-
ficación estadística.

En conclusión, los pacientes que toman me-
dicación antiplaquetaria pueden proceder con la 
cirugía ortopédica de emergencia con un mínimo 
de complicaciones. La complicación asociada más 
frecuente parece ser una tendencia a una mayor pér-
dida de sangre y transfusión. Sin embargo, la mayor 
parte de estos estudios se centran en pacientes con 
fracturas de la cadera y son de baja calidad(1770-1776). 
ECA de alta calidad serían mejores para abordar esta 
pregunta.

Gregg R. Klein, William V. Arnold, Ajay Srivastava 
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Pregunta 71: ¿Debe suspenderse el ácido 
acetilsalicílico (AAS) antes de la cirugía en 
pacientes sometidos a procedimientos de cirugía 
ortopédica?

Respuesta/Recomendación: el AAS, adminis-
trado por razones cardiovasculares, no debe suspen-
derse de manera rutinaria en pacientes sometidos a 
procedimientos ortopédicos. Incluso es probable que 
el AAS sea cardioprotector y es poco probable que esté 
asociado con un aumento de la pérdida de sangre.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,67%; 

en desacuerdo: 2,33%; abstención: 0,00% (consenso 
fuerte).

Justificación: se ha demostrado que el AAS es 
eficaz para la prevención secundaria de enfermeda-
des cardiovasculares y, por lo tanto, es utilizado por 
una gran proporción de la población para la preven-
ción de enfermedades cardiovasculares(1777). El AAS 
ejerce sus efectos beneficiosos al inhibir la agregación 
de las plaquetas. Reduce el riesgo de muerte vascular 
en alrededor de una sexta parte y el riesgo de infarto 
de miocardio no fatal y accidente cerebrovascular en 
aproximadamente un tercio en pacientes con angina 
inestable o antecedentes de enfermedad miocárdi-
ca(1778). Contrariamente a estudios como el de la pre-
vención de embolia pulmonar (PEP)(1779) y los ensayos 
Perioperative Ischemia Evaluation-2 (POISE-2)(1780), que 
evaluaron el efecto del AAS en la prevención del trom-
boembolismo venoso (TEV) después de la cirugía, res-
pecto a la cuestión de si interrumpir el tratamiento 
en curso con AAS para pacientes que lo utilizan como 
profilaxis contra eventos de trombosis vascular, aún 
no está clara cuál es la mejor opción.

Actualmente, nos encontramos en una transi-
ción epidemiológica en las enfermedades cardiovas-
culares que son muy frecuentes en la sociedad. Así, 
muchas personas reciben medicamentos antipla-
quetarios cardioprotectores, incluyendo AAS(1781). 
Para aquellos pacientes con una historia conocida 
de enfermedad cardiovascular, tomar AAS puede 
ser crítico. Por lo tanto, la suspensión preoperatoria 
del AAS puede provocar un fenómeno de rebote pla-
quetario y un estado protrombótico que conduce a 
una enfermedad cardiovascular importante(1782-1784). 
A menos que esté contraindicado, no se debe sus-
pender el AAS preoperatoriamente en el grupo de 
pacientes con alto riesgo de enfermedad cardiovas-
cular o al menos este tema debe ser discutido con 
el cardiólogo del paciente. Para los pacientes con 
enfermedades cardiovasculares, el riesgo de eventos 
trombóticos después de la suspensión aguda del 
AAS se considera que compensa el riesgo de compli-
caciones hemorrágicas posteriores a la cirugía(1781).

La evidencia de que el AAS tiene un efecto clí-
nicamente significativo sobre la pérdida de sangre 
perioperatoria es conflictiva, con algunos estudios 
apoyando y otros refutando tal asociación(1781,1785). Un 
estudio informa que la tasa de transfusión y la nece-
sidad de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) fueron mayores en un grupo sin retirada de 
AAS en comparación con un grupo de control des-
pués de una fractura femoral proximal, aunque no 
hubo otros hallazgos significativos(1786). Un estudio 
más reciente en pacientes con fractura de cadera 
comparó a 114 pacientes que tomaban AAS en el mo-
mento de su cirugía de fractura frente a 103 controles 
emparejados con puntuación de propensión que no 
toman AAS(1787) y encontró que tomar AAS no afectó la 
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pérdida perioperatoria de sangre o la necesidad de 
transfusión de sangre.

El caso del reemplazo electivo de cadera y rodi-
lla es más claro y la evidencia se basa en gran medida 
en especialidades distintas de la cirugía ortopédica. 
Un estudio investigó el cese o la continuación del 
AAS antes de la cirugía abdominal electiva y conclu-
yó que continuar con el AAS no se asoció con un exce-
so de sangrado(1788). Mantz et al. realizaron un ensayo 
controlado aleatorizado para el manejo de la terapia 
antiplaquetaria en el periodo perioperatorio de ciru-
gía no coronaria (STRATAGEM). El 52% de los pacien-
tes se sometieron a procedimientos ortopédicos y 
se comparó la continuación frente a la interrupción 
del AAS 10 días antes de la cirugía. No reportaron nin-
guna diferencia significativa en cuanto a trombosis 
mayor o sangrado entre los grupos. Sin embargo, el 
estudio se detuvo antes de tiempo debido a proble-
mas de reclutamiento, aunque se recomendó evitar 
detener el AAS en estos pacientes(1783,1784).

De manera similar, Oscarsson et al.(1789) también 
intentaron estudiar este tema y tuvieron que termi-
nar el reclutamiento de pacientes de forma precoz 
(220 de 540  pacientes planificados reclutados), de 
nuevo en gran parte debido a la publicación de nue-
vas recomendaciones que respaldan la continuación 
del AAS en el periodo perioperatorio(1790-1792). En el 
último estudio con poca potencia, no hubo diferen-
cias significativas en el daño miocárdico (definido 
como troponina T elevada). El estudio no tuvo el 
poder estadístico para identificar una diferencia en 
las complicaciones hemorrágicas y no se observaron 
diferencias entre los grupos. Shaw et al.(1785) encontra-
ron un resultado contradictorio cuando realizaron 
un estudio de cohorte retrospectivo en 2.853  pa-
cientes con artroplastia total de cadera y rodilla 
con el fin de identificar si la dosis preoperatoria o el 
tiempo de suspensión afectaban los resultados de la 
cirugía. Determinaron que los pacientes que recibie-
ron AAS antes de la cirugía tenían un mayor riesgo 
de reingreso y eventos postoperatorios a 90 días en 
comparación con los que no recibieron AAS, princi-
palmente relacionado con una menor tasa de com-
plicaciones postoperatorias (como la formación de 
hematomas). Curiosamente, el estudio encontró 
que el riesgo de complicaciones postoperatorias 
también fue mayor en pacientes que suspendieron 
el AAS más cerca del momento de la cirugía.

En conclusión, la decisión de parar el AAS o 
continuarlo perioperatoriamente depende de mu-
chas variables, incluido el perfil de riesgo de los pa-
cientes por enfermedad cardiovascular, la naturaleza 
de la cirugía, el riesgo y la importancia del sangrado 
(sangrado intracraneal, por ejemplo) y así sucesiva-
mente. Según la evidencia disponible, el manteni-

miento del AAS en pacientes sometidos a procedi-
mientos electivos no parece aumentar el riesgo de 
sangrado o las necesidades de transfusión. Si existe 
la intención de detener el AAS antes de los procedi-
mientos electivos, los cirujanos ortopédicos deben 
comunicar esta decisión antes de la intervención al 
equipo de cardiología que atiende al paciente.

Marcelo M. Lizárraga, Suhail Suresh, Takahiro Niikura, 
Luis F. Elías, Marzaid E. Manzaneda, Juan C. Castro Bejarano, 

Miguel S. Egoavil, Sara L. Whitehouse, Ross W. Crawford 
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Pregunta 72: ¿Cuándo se debe suspender la 
anticoagulación crónica en pacientes sometidos 
a procedimientos ortopédicos electivos?

Respuesta/Recomendación: acenocumarol 
debe ser suspendido 3  días, la warfarina y la fluin-
diona deben suspenderse 5  días y el fenprocumón 
debe suspenderse 7  días antes de cirugía ortopé-
dica electiva. Lo anticoagulantes orales de acción 
directa (ACOD) (apixabán, edoxabán, dabigatrán y 
rivaroxabán) deben suspenderse al menos 2 días an-
tes de la cirugía ortopédica electiva con un día adi-
cional agregado para dabigatrán en pacientes con 
un aclaramiento de creatinina (ClCr) < 80 mL/min 
y de 2 a 3  días adicionales para pacientes con ClCr 
> 30 mL/min, pero < 50 mL/min.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,86%; 

en desacuerdo: 2,80%; abstención: 2,34% (consenso 
fuerte).

Justificación: la cirugía ortopédica y, en con-
creto, la artroplastia total articular se considera 
que está asociada con un alto riesgo de sangra-
do(1793,1794). La calidad de la evidencia que respal-
da suspender la anticoagulación crónica por un 
tiempo específico antes de ser sometidos a cirugía 
ortopédica electiva es limitada. Para esta pregunta 
específica, nosotros: 1)  buscamos en la literatura 
artículos con respecto a la cirugía de las extremida-
des inferiores; y 2) recuperamos las directrices de 
las sociedades relevantes. No incluimos la cirugía 
de la extremidad superior, cirugía de columna o 
cirugía de trauma, ya que estos temas son aborda-
dos en otra parte. Además, no incluimos agentes 
antiplaquetarios en nuestras búsquedas porque 
estos se abordan en otra parte de este documento. 
Sin embargo, una serie de estudios realizados en el 
escenario de otros tipos de cirugía, aunque limita-
dos por su diseño, proporcionaron algunos datos 
relevantes y fueron considerados.

Croci et al. estudiaron retrospectivamente 
pacientes consecutivos de cirugía de columna y 
encontraron que, entre los que tomaron ACOD, no 
hubo diferencia en el tiempo medio de suspensión 
entre los que tuvieron un evento de sangrado(1795). 
Por el contrario, Young et al. compararon pacientes 
sometidos a fusión espinal que tomaban crónica-
mente warfarina con los que no lo hacían y encon-
traron que, a pesar de dejar warfarina 7 días antes de 
la cirugía y lograr niveles normales del índice inter-
nacional normalizado (international normalized ratio 
–INR–), los pacientes con warfarina tenían mayor 
pérdida de sangre y mayores probabilidades de re-
cibir una transfusión de sangre postoperatoria(1796).

En un estudio retrospectivo de pacientes con 
artroplastia total de rodilla (ATR), no encontraron di-
ferencias en las tasas de complicación a 30 días entre 
pacientes que suspendieron y no suspendieron los 
agentes antitrombóticos antes de la cirugía(1797). Su 
protocolo institucional incluía el cese de la warfari-
na 5 días antes de la cirugía. Sin embargo, los ACOD 
no se incluyeron en el estudio. Un estudio adicional 
realizado por Radovanovic et al. encontró que los 
pacientes con ATR que suspendieron la warfarina de 
forma rutinaria de 3 a 5 días antes de la cirugía y logra-
ron un INR de menos de 1,4 tuvieron una mayor tasa 
de transfusión de sangre (40 frente a 13%; p = 0,03) y 
tiempos operatorios más prolongados que los con-
troles(1798). Por el contrario, un estudio retrospectivo 
de 48 pacientes comparó una cohorte que continuó 
con warfarina sin interrupción perioperatoriamente 
en el contexto de una ATR con una cohorte que no 
tomaba warfarina. Los autores encontraron que no 
hubo diferencias en las tasas de transfusiones de san-
gre (24 vs. 38%; p = 0,178). Otro análisis retrospectivo 
de pacientes con ATR comparó a 38  pacientes que 
tomaban warfarina que continuaron en el periope-
ratorio con 39 pacientes a los que se les suspendió la 
warfarina 1 semana antes de la cirugía y no encontró 
diferencia en la proporción de riesgo ajustado de re-
cibir una transfusión de sangre o experimentar una 
complicación en la herida(1799).

El ensayo Perioperative Anticoagulation Use 
for Surgery Evaluation (PAUSE) fue un estudio ob-
servacional de cohorte multicéntrico de más de 
3.000  pacientes con fibrilación auricular que esta-
ban tomando un ACOD (apixabán, dabigatrán o 
rivaroxabán) y separó a los pacientes en cirugías de 
bajo y alto riesgo de sangrado, la última de las cuales 
incluyó artroplastia de cadera y rodilla.

Los pacientes que se sometieron a una cirugía 
de alto riesgo de sangrado suspendieron los ACOD 
2 días antes de su procedimiento a menos que estuvie-
ran tomando dabigatrán y tuvieran un ClCr < 50 mL/
min, en cuyo caso se amplió el tiempo. Encontraron 
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que, dentro del grupo de alto riesgo de sangrado, los 
eventos de sangrado mayor ocurrieron en menos del 
3% de los pacientes con este régimen(1794). No se sabía 
cuántos de los pacientes ortopédicos experimenta-
ron una complicación hemorrágica. Un subanálisis 
de pacientes en el ensayo PAUSE encontró que separar 
a los pacientes en niveles residuales de > 50 ng/mL o 
≤ 50 ng/mL no resultó en una asociación significativa 
con eventos hemorrágicos no mayores, lo que sugie-
re que revisar los niveles residuales del fármaco antes 
de la cirugía no ayuda a predecir los eventos de san-
grado cuando suspenden los medicamentos en los 
esquemas utilizados en el estudio(1800).

Las directrices de sociedades relevantes, como 
la American Society of Regional Anesthesia and Pain 
Medicine (ASRA), la American Academy of Orthope-
dic Surgeons (AAOS) y el American College of Car-
diologists (ACC), deben tenerse en consideración al 
aconsejar a los pacientes sobre cuándo detener un 
anticoagulante. En particular, si se prefiere la anes-
tesia neuroaxial (espinal o epidural) para el proce-
dimiento, ya que el riesgo de hematoma epidural 
debe tenerse en cuenta en las recomendaciones al 
paciente. Las guías basadas en la evidencia de 2018 
para la anestesia regional en el paciente que recibe 
terapia antitrombótica o trombolítica de la ASRA 
recomiendan un tiempo de cese preoperatorio de 
72  horas para apixabán y rivaroxabán, y un rango 
de tiempos de 72 a 120 horas para dabigatrán depen-
diendo del ClCr(1801).

Muchos anestesiólogos siguen estas pautas, 
pero son más estrictas que las publicadas por otros. 
Por el contrario, actualmente, la AAOS recomienda 
un tiempo de cese de 2  días para todo ACOD (asu-
miendo un ClCr >  50  mL/min), incluso si la anes-
tesia neuroaxial está prevista(1802). Finalmente, las 
directrices de la ACC recomiendan el cese al menos 
48 horas antes de los procedimientos de alto riesgo 
de sangrado si el ClCr > 50 mL/min para apixabán, 
edoxabán y rivaroxabán, y un enfoque gradual de 48 
a 120 horas antes de un procedimiento de alto riesgo 
hemorrágico para dabigatrán, según el ClCr(1803).

La recomendación más restrictiva para el tiem-
po de cese realizada por la ASRA probablemente 
refleja la naturaleza potencialmente devastadora 
de un hematoma epidural. No recomendamos la 
evaluación rutinaria de los niveles plasmáticos 
de ACOD debido a la dificultad de interpretación, 
la falta de disponibilidad generalizada y el desco-
nocimiento del nivel más allá del cual ocurren los 
eventos hemorrágicos clínicamente significativos, 
incluyendo hematomas epidurales. Estamos de 
acuerdo con la ASRA y la AAOS en que el INR debe 
verificarse dentro de las 24 horas de la cirugía para 
pacientes que toman warfarina u otro antagonista 

de la vitamina K, para asegurar una respuesta ade-
cuada(1802,1804).

Eric S. Schwenk, Thomas Volk, Alessandro Squizzato 
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Pregunta 73: En pacientes que están en 
tratamiento anticoagulante crónico, ¿se debe 
considerar administrar un anticoagulante 
inyectable como terapia puente antes de 
someterse a procedimientos de cirugía 
ortopédica electiva?

Respuesta/Recomendación: en pacientes 
en tratamiento oral crónico anticoagulante para 
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la prevención del tromboembolismo venoso (TEV) 
o la fibrilación auricular no valvular, no se debe 
administrar terapia puente con heparina de bajo 
peso molecular (HBPM) o heparina no fraccionada 
(HNF) intravenosa antes de los procedimientos or-
topédicos. Varios estudios de alta calidad demues-
tran un mayor riesgo de complicaciones hemo-
rrágicas perioperatorias sin diferencia en eventos 
tromboembólicos en pacientes sometidos a tera-
pia anticoagulante puente. Para pacientes en an-
ticoagulación oral por válvula protésica cardiaca, 
se debe considerar la posibilidad de administrar 
terapia puente evaluando el riesgo del paciente de 
eventos tromboembólicos versus el riesgo de san-
grado. Sin embargo, un estudio clínico controlado 
aleatorizado reciente que incluyó a 305  pacientes 
con válvulas cardiacas mecánicas no demostró nin-
gún beneficio con la terapia puente.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,88%; 

en desacuerdo: 1,40%; abstención: 3,72% (consenso 
fuerte).

Justificación: muchos pacientes reciben an-
ticoagulación crónica para la prevención del TEV 
o de accidente cerebrovascular por fibrilación 
auricular y aproximadamente 250.000  pacientes 
requieren la interrupción del tratamiento por pro-
cedimientos quirúrgicos(1805). La terapia puente con 
HNF intravenosa o HBPM antes de la cirugía se ha 
descrito para minimizar el TEV, pero no está exenta 
de riesgos.

El American College of Cardiology emitió un 
consenso en 2017 para la anticoagulación alrededor 
del procedimiento. Pacientes con anticoagulación 
oral directa (apixabán, betrixabán, dabigatrán, 
edoxabán, rivaroxabán) rara vez necesitan puente 
antes de la cirugía debido a la corta vida media de 
estos medicamentos(1805). Ellos sugieren que los 
pacientes que toman agonistas de la vitamina K 
(como la warfarina) pueden beneficiarse de la te-
rapia puente, ya que estos medicamentos tienen 
vidas medias más largas y tardan más en volverse 
terapéuticos después de la cirugía, pero reconocen 
el riesgo de sangrado(1805). Un estudio en pacientes 
tratados con warfarina para prevenir TEV demos-
tró un mayor riesgo de sangrado en pacientes so-
metidos a terapia puente versus aquellos que no lo 
fueron(1806). En un ensayo aleatorizado doble ciego 
con control de placebo, 1.884 pacientes en terapia 
con warfarina para el tratamiento de fibrilación 
atrial recibieron terapia puente con HBPM o un 
placebo. El grupo de placebo demostró no inferio-
ridad para tromboembolismo arterial (0,4 placebo 
frente a 0,3%) y una disminución estadísticamente 
significativa de la incidencia de eventos hemorrá-

gicos (1,3 placebo frente a 3,2%)(1807). El Outcomes Reg-
istry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation 
(ORBIT-AF) (7.372 pacientes) también demostró un 
mayor riesgo de sangrado y eventos adversos en pa-
cientes que usan anticoagulantes puente como lo 
hicieron otros estudios a nivel institucional(1808-1810). 
Otro estudio, Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulant Therapy (RE-LY), demuestra un au-
mento de los eventos de sangrado en pacientes en 
tratamiento crónico con dabigatrán (6,5 en pacien-
tes puente versus 1,8%) y tratamiento con warfarina 
(6,8 en pacientes puente versus 1,6%) sin diferencias 
en las tasas de TEV(1811).

Los datos son limitados con respecto a la 
anticoagulación perioperatoria en el manejo de 
pacientes con prótesis valvulares cardiacas. Como 
estos pacientes tienen un riesgo mucho mayor de 
un evento embólico, se debe considerar la terapia 
puente sopesando el riesgo del paciente de eventos 
tromboembólicos frente al riesgo de sangrado tras 
la consulta con el cardiólogo del paciente. Si bien 
no existe una herramienta de evaluación periope-
ratoria validada, la insuficiencia cardiaca congesti-
va, la hipertensión, la edad >  75  años, la diabetes, 
antecedentes de ictus o la enfermedad vascular y el 
sexo femenino son todos factores de riesgo de ac-
cidente cerebrovascular en estos pacientes(1805,1812).

Un ensayo controlado aleatorizado reciente 
realizado durante 9  años en 1.471  pacientes no de-
mostró ningún beneficio significativo para la tera-
pia puente postoperatoria con dalteparina para pre-
venir el TEV. La tasa de tromboembolismo mayor fue 
del 1,2% (8 eventos en 650 pacientes) para placebo y 
1,0% (8 eventos en 820 pacientes) para dalteparina. 
El estudio estaba compuesto por 1.166 pacientes con 
fibrilación auricular sola y 305 pacientes con válvu-
las cardiacas mecánicas y fibrilación auricular(1813).

Arjun Saxena, P. Maxwell Courtney
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Pregunta 74: ¿Hay alguna diferencia entre 
la dosis baja y la dosis regular del ácido 
acetilsalicílico (AAS) para la prevención del 
tromboembolismo venoso (TEV) después de 
procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: no parece haber 
diferencia en la eficacia del AAS en dosis bajas y en 
dosis regulares para la prevención del TEV después 
de procedimientos ortopédicos. Sin embargo, la 
tolerabilidad y el perfil de efectos secundarios gas-
trointestinales (GI) de las dosis bajas de AAS son más 
favorables.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 93,87%; 

en desacuerdo: 3,30%; abstención: 2,83% (consenso 
fuerte).

Justificación: a pesar de la relativa abundan-
cia de literatura que compara la tromboprofilaxis 
del AAS a diferentes dosis con otros regímenes, la 
mayoría de las investigaciones que comparan do-
sis bajas (por ejemplo, 81 mg por vía oral 2 veces al 
día) con dosis regulares (por ejemplo, 325 mg por 
vía oral 2 veces al día) de AAS se han realizado de 
manera retrospectiva. Hasta la fecha, solo se han 
realizado 2  estudios prospectivos que comparan 
la eficacia y la seguridad de dosis bajas de AAS con 
dosis regulares. Ambos estudios utilizaron AAS 
durante un mes aproximadamente e incluyeron 
artroplastia primaria de cadera y rodilla. En su 
estudio prospectivo abierto de diseño cruzado 

(n = 4.651), Parvizi et al. reportaron tasas similares 
de TEV a 90  días entre ambos grupos (0,1% dosis 
baja y 0,3% dosis regular; p = 0,345) y no hubo di-
ferencias en la sintomatología GI, sangrado/ulce-
ración, infección articular periprotésica aguda o 
mortalidad(1814). De manera similar, Feldstein et 
al. (n  =  643) no informaron de diferencias en la 
incidencia de hemorragia GI entre ambos regíme-
nes, aunque los autores sí observaron un mayor 
riesgo de náuseas y molestias GI con dosis regula-
res (3,2%) en comparación con AAS en dosis bajas 
(0,8%) (p = 0,04). Solo un paciente (0,3%) desarro-
lló trombosis venosa profunda (TVP) en el grupo 
de 81 mg, lo cual no fue estadísticamente diferente 
del grupo de dosis regular (0,3 frente a 0%). Sin em-
bargo, debido al pequeño tamaño de la muestra, 
así como la baja incidencia de TEV posterior a la 
artroplastia, es probable que el estudio no tuviera 
el poder estadístico suficiente para comparar am-
bos regímenes(1814,1815).

En cirugía ortopédica, 7 estudios retrospecti-
vos han comparado directamente los 2 regímenes 
de dosificación. En estos estudios, se proporcionó 
AAS durante 4 a 6 semanas y todos los datos (TEV, 
sangrado, mortalidad, etc.) se reportaron a los 
90  días después de la operación. Los siguientes 
datos presentados entre paréntesis comparan el 
resultado del AAS a dosis baja y dosis regular, res-
pectivamente. En el primer estudio retrospectivo, 
Faour et al. (n = 5.666) informaron una reducción 
en la incidencia de TEV (0,7 frente a 1,5%; p = 0,02) 
después artroplastia total de rodilla (ATR) prima-
ria electiva. Sin embargo, el modelo de regresión 
no mostró ninguna diferencia después de ajustar 
por edad, sexo, índice de masa corporal (IMC), ín-
dice de comorbilidad de Charlson (ICC) y cirujano. 
Las tasas de hemorragia y mortalidad también fue-
ron similares entre los grupos (0,2 y 0,1%, respec-
tivamente)(1816). Faour et al. más tarde informaron 
resultados similares (n  =  3.936) en pacientes con 
artroplastia total de cadera (ATC), con ninguna 
diferencia en TEV (0,6 frente a 1,0%; p = 0,35), hemo-
rragia (0,5 vs. 0,8%; p = 0,75) o muerte (0,1% ambos), 
incluso después de ajustar para factores de confu-
sión en el análisis de regresión(1817). En los estudios 
retrospectivos de Tang et al., en ATC de revisión 
(n = 1.361) y ATR (n = 1.438), también se informaron 
tasas de TEV similares entre los grupos (0,77 vs. 
1,34%, p = 0,38; y 0,23 frente a 0,9%, p = 0,16, respecti-
vamente), que también se observaron en el análisis 
de regresión después de ajustar por diferencias en 
edad y raza(1818,1819). Los autores tampoco informa-
ron diferencias significativas en las tasas de hemo-
rragia, infección y mortalidad entre los regímenes 
de dosificación.
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Merkow et al. realizaron un estudio sustan-
cialmente mayor (n = 12.866) en pacientes con ries-
go estándar de TEV sometidos a ATR primaria(1820). 
Si bien reportaron una reducción significativa en 
la incidencia de TEV en pacientes que reciben dosis 
bajas de AAS (0,23 vs. 1,41%; p < 0,001), los análisis se 
limitaron a análisis univariante y no se incluyeron 
comparaciones de cohortes. Shohat et al. también 
estudiaron regímenes de dosificación comparados 
en pacientes con ATR primaria (n = 9.208) y no in-
formaron diferencias significativas en las tasas de 
TEV (0,9 frente a 1,0%; p = 0,669)(1821). Aunque ambos 
grupos son demográfica y médicamente similares, 
hubo diferencias estadísticamente significativas 
en variables quirúrgicas que no se tuvieron en 
cuenta(1821). Uvodich et al. también realizaron una 
revisión retrospectiva, pero a diferencia de otros 
estudios, en esta revisión incluyeron datos desde 
el año 2000(1822). Todos los demás documentos limi-
taron el periodo de recopilación de datos al menos 
desde 2010 en adelante. En su estudio de pacientes 
con ATR y ATC primarias (n = 3.512), Uvodich et al. 
no informaron diferencias en TEV o mortalidad (0 
frente a 0,1%, p = 0,79; y 0,3 frente a 0,1%, p = 0,24, 
respectivamente). Mientras que las cohortes mos-
traron diferencias iniciales significativas, estas 
diferencias fueron pequeñas y probablemente clí-
nicamente irrelevantes. Los análisis multivariados 
no se realizaron debido a la baja tasa de eventos.

En contraste con los estudios discutidos hasta 
ahora, Halbur et al. compararon retrospectivamen-
te la eficacia y la seguridad de 2 protocolos de AAS 
en 2.284 pacientes de artroplastia electivos prima-
rios de riesgo estándar(1823). La primera cohorte reci-
bió 81 mg 2 veces al día y la segunda cohorte recibió 
un régimen de AAS en función de su peso, ya sea 
81 mg 2 veces al día (si < 120 kg) o 325 mg 2 veces al 
día (si > 120 kg). Los resultados se compararon a las 
6 semanas y los 6 meses después de la operación. 
Se encontró que el riesgo relativo (RR) de TEV era 
significativamente menor en el grupo de dosifica-
ción de AAS basado en el peso: RR de 0,31 –intervalo 
de confianza (IC) del 95%: 0,12-0,82; p = 0,03– a los 
42  días y de 0,38 (IC 95%: 0,18-0,80; p  =  0,03) a los 
6 meses, con una reducción global del RR del 62%. 
No hubo diferencia en el RR de eventos de sangra-
do GI entre cohortes a las 6 semanas o los 6 meses. 
En un análisis de subgrupos de pacientes con un 
peso > 120 kg, la incidencia de TEV fue significati-
vamente mayor en la cohorte que recibió 81  mg 
(n = 111) en comparación con la cohorte que recibió 
325 mg (n = 180) (3,48 frente a 0%; p = 0,02). No hubo 
diferencia en la incidencia de TEV entre ambas co-
hortes en pacientes de peso < 120 kg. El análisis de 
subgrupos usando solo pacientes con un peso de 

> 120 kg no reveló un mayor riesgo de sangrado en 
aquellos que recibieron 325 frente a 81 mg.

Además de los estudios antes menciona-
dos, existen 2  estudios retrospectivos adicionales 
que compararon AAS con un anticoagulante, en 
los que algunos pacientes de la cohorte AAS reci-
bieron 81 mg 2 veces al día o 325 mg 2 veces al día. 
Estos estudios incluyeron un subanálisis que com-
paró los resultados de ambas cohortes AAS. Goel 
et al. compararon la seguridad y la eficacia de un 
curso de 1  mes de AAS contra la warfarina para la 
prevención del TEV después de ATR bilateral(1824). 
En su subanálisis (n  =  1.527 ATR bilateral), infor-
maron una incidencia similar a 90  días de TEV y 
embolia pulmonar (EP) entre las cohortes (1,22 vs. 
2,20%, p  =  0,14; y 0,82 frente a 1,47%, p  =  0,23, res-
pectivamente). Azboy et al. (n  =  683) compararon 
3  cohortes de cirugías de preservación de cadera 
que recibieron: 1) AAS a dosis bajas; 2) AAS a dosis 
regulares; o 3) warfarina(1825). Los autores tampoco 
informaron diferencias en las tasas de TEV entre las 
3  cohortes. Hood et al. exploraron específicamen-
te el cumplimiento de los pacientes a los que se 
les prescribió 1 mes de AAS a dosis bajas o a dosis 
regulares después de ATR y ATC (n  =  404)(1826). No 
hubo diferencias significativas en la proporción de 
pacientes que completaron su tratamiento, ni la 
proporción que atribuyó nuevos síntomas de GI al 
inicio del AAS (7 vs. 10,5%; p > 0,30).

Corinne Mirkazemi, Jesús M. Villa, 
Tejbir S. Pannu, Carlos A Higuera
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Pregunta 75: ¿Qué profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV) debe 
administrarse a un paciente que es alérgico al 
ácido acetilsalicílico (AAS)?

Respuesta/Recomendación: a la luz del per-
fil de seguridad ventajoso y la rentabilidad del AAS 
para la prevención del TEV, debe realizarse un estu-
dio para confirmar la verdadera hipersensibilidad 
al AAS, a menos que se hayan observado o informa-
do reacciones alérgicas sistémicas. Determinados 
pacientes que tengan una verdadera enfermedad 
respiratoria exacerbada por el AAS (EREA) o reac-
ciones mucocutáneas pueden someterse a un pro-
tocolo de desensibilización. En la rara ocasión en 
que un paciente tenga una reacción alérgica sisté-
mica al AAS, se debe evitar la desensibilización y se 
deben usar agentes alternativos para la profilaxis 
del TEV.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 90,82%; 

en desacuerdo: 5,31%; abstención: 3,86% (consenso 
fuerte).

Justificación: el AAS es un agente seguro y 
rentable para la prevención del TEV en la cirugía 
ortopédica(1827-1833). Este agente quimioprofilácti-
co ha sido avalado en las guías más recientes de 
la American Academy of Orthopaedic Surgeons 
(AAOS)(1834) y el American College of Chest Physi-
cians (ACCP)(1835). A pesar de la mayor utilización de 
AAS en los últimos años(1829,1830), hay escasez de evi-

dencia para guiar la selección de una alternativa 
profiláctica en pacientes con una alergia verdadera 
o informada al AAS(1828). Como el número de proce-
dimientos ortopédicos que requieren la profilaxis 
del TEV crece anualmente(1836-1839), es imperativo 
que los cirujanos entiendan cómo manejar esta 
población de pacientes. Se ha estimado que la into-
lerancia al AAS ocurre en un 6-20% de la población, 
con un 0,6-2,4% siendo una alergia al AAS “verdade-
ra”(1840,1841). Pacientes con asma, rinosinusitis cróni-
ca, urticaria crónica y pólipos nasales tienen una 
mayor prevalencia, de hasta el 20-30%(1842-1844). No 
obstante, se cree que la prevalencia de las alergias 
al AAS está infradiagnosticada, ya que actualmen-
te no existe ningún análisis fiable de piel o sangre 
para la hipersensibilidad(1841,1845). Mientras que las 
pruebas de provocación pueden usarse para con-
firmar una alergia al AAS, los riesgos de reacciones 
sistémicas potencialmente mortales limitan su 
practicidad diagnóstica(1840,1845).

La fisiopatología subyacente de las alergias 
al AAS puede ser farmacológica y/o inmunológi-
ca(1840,1846). Una variedad de sistemas de clasificación 
utilizan los síntomas del paciente para determinar 
el mecanismo subyacente y el tratamiento adecua-
do(1844,1845,1847,1848). Más comúnmente, la alergia al AAS 
se ha clasificado en las siguientes reacciones de 
hipersensibilidad: 1) asma y rinitis, o EREA; 2) em-
peoró la urticaria y el angioedema en el contexto 
de urticaria crónica; 3)  urticaria y/o angioedema 
inducido por múltiples fármacos antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE); y 4) reacciones aisladas 
inducidas por un único AINE(1845,1848). Para fines de 
tratamiento, las reacciones al AAS se pueden clasi-
ficar en mucocutáneas o EREA sistémica(1844).

La literatura sobre la evaluación y el trata-
miento de pacientes con una alergia al AAS se ha 
restringido en gran medida a pacientes con enfer-
medades cardiacas(1840,1841,1845,1847). Diferentes pro-
tocolos sugieren que casi todos los pacientes con 
antecedentes de alergia al AAS pueden ser tratados 
con éxito con una dosis gradual de provocación o 
desensibilización(1840,1845,1849-1853). Sin embargo, estos 
informes estaban limitados por el hecho de que las 
alergias al AAS no fueron confirmadas en las respec-
tivas cohortes(1852,1853). La evidencia actual sugiere 
que la fiabilidad de las alergias diagnosticadas por 
el paciente es extremadamente baja(1854). Es posible 
que las alergias reportadas por el paciente al AAS o 
a los AINE pueden impedir que ciertos pacientes 
reciban AAS para la profilaxis de TEV después de 
un procedimiento ortopédico. Sin embargo, sigue 
siendo incierto si el uso de agentes que no sean AAS 
debido a estas alergias se asocia con una mayor in-
cidencia de TEV. Para protegerse adecuadamente 
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contra el TEV, el médico primero debe asegurarse 
de que existe una alergia, pero la tasa de verdaderas 
reacciones alérgicas en los pacientes que se diag-
nostican de una alergia sigue siendo desconocida. 
No es poco común que los pacientes confundan los 
efectos secundarios, incluidos tinnitus, hematomas 
fáciles o síntomas gastrointestinales con una aler-
gia, o que crean que una alergia a otro AINE sugiere 
una coexistencia de alergia al AAS(1845). Por lo tanto, 
la hipersensibilidad debe ser confirmada utilizan-
do una prueba de provocación. En segundo lugar, 
la alergia debe ser identificada como mucocutá-
nea o EREA sistémica. Para pacientes con EREA, se 
recomienda que se utilice la premedicación para 
su EREA, seguida de un protocolo de desensibili-
zación(1845,1855). Pacientes con reacciones mucocu-
táneas no requieren tratamiento previo antes del 
protocolo de desensibilización. Sin embargo, como 
consecuencia de una reacción mucocutánea, se su-
gieren los antihistamínicos y/o los agonistas de los 
receptores de leucotrienos(1845). En las raras ocasio-
nes en que los pacientes experimenten reacciones 
sistémicas al AAS, muchos autores sugieren evitar 
la desensibilización y considerar agentes alternati-
vos para la profilaxis del TEV(1840,1845).

En conclusión, es importante confirmar una 
verdadera alergia en pacientes con sospecha de aler-
gia a AAS o AINE debido a la poca fiabilidad de los 
autoinformes. Aunque el mecanismo de alergia sub-
yacente al AAS ha sido bien descrito, no hay estudios 
que investigan directamente la eficacia de los agentes 
profilácticos del TEV alternativos en pacientes orto-
pédicos con una verdadera alergia al AAS o alergia a 
los AINE. Como tal, los cirujanos pueden optar por 
recetar un agente profiláctico alternativo del TEV 
para estos pacientes. Sin embargo, a la luz del perfil 
de seguridad ventajoso y la rentabilidad del AAS, los 
protocolos de desensibilización se deben considerar 
seriamente en esta población, a menos que se hayan 
producido reacciones alérgicas sistémicas. Sin em-
bargo, se requiere más investigación para validar la 
seguridad y la eficacia de las pruebas de provocación 
y desensibilización en pacientes ortopédicos.

Graham S. Goh, Terence L. Thomas, Henry Fu
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Pregunta 76: ¿Pueden los medicamentos 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
utilizarse como agentes profilácticos contra el 
tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes que 
van a someterse a procedimientos ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: no hay eviden-
cia adecuada para apoyar el uso de AINE como úni-
cos agentes farmacológicos para prevenir el TEV en 
pacientes sometidos a cirugía ortopédica.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,66%; 

en desacuerdo: 0,93%; abstención: 1,40% (consenso 
fuerte).

Justificación: existe el riesgo de desarrollar 
TEV en pacientes que se someten a cualquier ci-
rugía mayor. Dado que el TEV puede ser una com-
plicación potencialmente mortal, la trombopro-
filaxis se administra comúnmente a pacientes de 
alto riesgo(1856,1857). Hay literatura muy limitada que 
examina el uso de AINE como profilaxis contra el 
TEV poscirugía ortopédica. Se realizó una revisión 
sistemática de la literatura. Los estudios publica-
dos informan resultados contradictorios relacio-
nados con esta pregunta. Unos pocos estudios 
informaron que el uso de AINE, en pacientes que 
van a someterse a cirugías ortopédicas, se asocia 
con una disminución del riesgo de TEV postope-

ratorio. Un estudio clínico prospectivo mostró 
que el uso de indometacina disminuyó signifi-
cativamente la prevalencia de trombosis venosa 
profunda (TVP) sintomática y asintomática en 
pacientes sometidos a artroplastia total de rodi-
lla (ATR) en comparación con pacientes que no 
recibieron indometacina. Se postuló que el efecto 
está relacionado con el papel de los AINE en la in-
hibición de la agregación plaquetaria y en la dis-
minución de los niveles séricos de tromboxano A2 
y, por lo tanto, su metabolito tromboxano B2(1858). 
En otros 2 estudios, la incidencia de TEV después 
de la ATR fue comparada entre pacientes con artri-
tis reumatoide (ARM) y osteoartritis. Los estudios 
mostraron que la incidencia de TVP fue menor en 
pacientes tratados por ARM. Sin embargo, cuando 
los pacientes tratados con AINE para la ARM fue-
ron excluidos, la incidencia de TEV no fue diferen-
te entre los 2 grupos. Los autores postularon que 
la administración de AINE en pacientes con ARM 
está proporcionando alguna protección contra 
el desarrollo de TEV(1857,1859). Por el contrario, un 
estudio que inscribió a pacientes que se sometie-
ron a una cirugía ortopédica mayor mostró que la 
ocurrencia de eventos tromboembólicos venosos 
y arteriales fue similar en los que tomaron AINE 
y en los que no. Comparó un grupo de pacientes 
que recibieron rivaroxabán junto con AINE, con 
un grupo que solo recibió rivaroxabán. El estudio 
también dividió los pacientes en un grupo al que 
se le administró cualquiera de los siguientes: he-
parina de bajo peso molecular (HBPM), heparina 
no fraccionada (HNF), fondaparinux, dabigatrán 
etexilato, ácido acetilsalicílico (AAS) o antagonis-
tas de la vitamina K, junto con AINE, y lo comparó 
con un grupo que tomó los medicamentos enume-
rados, pero no tomaba AINE. Se encontró que, se 
administraran AINE o no, la incidencia de TEV era 
la misma; por lo tanto, el estudio concluyó que los 
AINE no tienen una influencia en la incidencia de 
TEV después de la cirugía ortopédica(1860).

Finalmente, como se muestra en diferentes es-
tudios, un reporte de caso resaltó la interacción de 
los AINE, como analgésicos, con AAS, como agentes 
profilácticos del TEV, en pacientes que se sometie-
ron a una cirugía ortopédica. Se sugirió que el uso 
concomitante de esos 2  medicamentos resultó en 
un aumento de las incidencias de TEV postoperato-
rio. Esto se presumía porque el AINE inhibe compe-
titivamente al AASen su sitio de acción. Por lo tanto, 
los autores recomendaron que los AINE deben to-
marse 2 horas antes del AAS(1861).

Dana Alameddine, Alessandro Squizzato, 
Nicoletta Riva, Casio I. Ochoa Chaar
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Pregunta 77: ¿Se pueden coadministrar los 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) con ácido 
acetilsalicílico (AAS), cuando este se utiliza 
como profilaxis del tromboembolismo venoso 
(TEV), en pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos?

Respuesta/Recomendación: los AINE inge-
ridos junto con AAS pueden reducir la actividad 
antitrombótica del AAS. Este efecto es mayor con el 
uso de AINE no selectivos. Por lo tanto, el AAS debe 
ser tomado por lo menos 2  horas antes de tomar 
AINE.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 89,52%; 

en desacuerdo: 3,81%; abstención: 6,67% (consenso 
fuerte).

Justificación: los AINE se utilizan a menudo 
para el control del dolor postoperatorio. Estos me-
dicamentos son efectivos para reducir el dolor y el 
uso de opioides. Además, los AINE para la analge-
sia postoperatoria pueden facilitar la movilización 
temprana y la rehabilitación(1862,1863). En los últimos 
años, ha aumentado el uso de AAS para la profilaxis 
del TEV después de cirugía ortopédica y el AAS se 
puede prescribir junto con AINE para el control del 
dolor postoperatorio(1864,1865). El dolor nociceptivo y 
la agregación plaquetaria están mediados por las 
enzimas ciclooxigenasa (COX) en forma de COX-1 
y COX-2. La agregación plaquetaria está mediada 
por COX-1, mientras que la COX-2 media la respues-

ta inflamatoria y el dolor cuando se produce daño 
tisular(1866). Los fármacos inhibidores de la COX 
pueden ser selectivos o no selectivos. Los AINE no 
selectivos inhiben tanto la COX-1 como COX-2. Ibu-
profeno, naproxeno, diclofenaco, indometacina y 
AAS están en este grupo. Sin embargo, los coxibs 
inhiben específicamente la COX-2 y los ejemplos 
de coxibs incluyen celecoxib, rofecoxib y etorico-
xib. Los AINE inhiben reversiblemente las enzimas 
COX y tienen una vida media más larga en compa-
ración con el AAS. Por el contrario, el AAS inhibe 
irreversiblemente la COX-1, pero circula solo de 
forma transitoria. Como consecuencia, la adminis-
tración de AINE no selectivos varias horas antes del 
AAS inhibe el efecto antiplaquetario del AAS, que 
es mediado casi en su totalidad por la inhibición 
de COX-1(1867-1871).

Hay muchos estudios en la literatura que de-
muestran la interacción farmacodinámica cuando 
se administran AAS y AINE juntos, aunque el al-
cance de esta interacción puede diferir entre los 
agentes(1865,1867,1872-1883). Un total de 20  estudios que 
evalúan la relación entre AAS y otros AINE desde 
2001 fueron revisados(1862,1865,1872-1879,1882-1891). Sin em-
bargo, casi todos estos estudios evaluaron la re-
lación entre AAS y otros AINE in vitro en lugar de 
en el entorno clínico. Además, la mayoría de estos 
estudios se realizaron en voluntarios sanos. Según 
nuestro conocimiento, no hay estudios clínicos 
con un alto nivel de evidencia que se hayan llevado 
a cabo para investigar el efecto del uso concomi-
tante de AAS y otros AINE en el TEV. Como las inte-
racciones de la droga y las condiciones clínicas de 
los pacientes (edad, peso, género, comorbilidad, 
etc.) son multifactoriales, puede ser difícil realizar 
tales estudios. Muchos estudios han afirmado que 
el ibuprofeno interactúa con el AAS e interfiere 
con sus efectos antiplaquetarios(1865,1874-1883,1886). Sin 
embargo, Cryer et al. no encontraron ninguna in-
teracción entre AAS e ibuprofeno en su estudio(1886). 
Aunque hay información contradictoria sobre el 
naproxeno en la literatura, se ha citado como una 
alternativa al ibuprofeno en pacientes con riesgo 
cardiovascular(1892). Además, varios estudios han 
descubierto que el naproxeno no interactúa con 
el AAS(1876,1881,1893), el AAS(1883) a dosis baja o el AAS 
≥ 300 mg(1877,1880), y otros no informaron interacción 
cuando estos 2  medicamentos se usaron simultá-
neamente(1873,1882). En otros estudios, no se encon-
tró interacción para diclofenaco(1880,1889), celeco-
xib(1875,1877,1883) y meloxicam(1865,1874). Catella-Lawson et 
al. demostraron por primera vez la interacción en-
tre AAS y AINE in vivo(1872). En el estudio informaron 
que el ibuprofeno inhibió el efecto inhibidor de las 
plaquetas del AAS clínicamente, pero diclofenaco 
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o rofecoxib no demostraron este efecto. En algunos 
estudios posteriores in vivo e in vitro, se encontró 
que el naproxeno y la indometacina también eran 
agentes bloqueadores del AAS, pero celecoxib y 
sulindaco no interactuaban con AAS(1877). MacDo-
nald y Wei evaluaron el uso de ibuprofeno, diclo-
fenaco y otros AINE en pacientes con dosis bajas 
(< 325 mg) de AAS en un estudio con 7.107 pacien-
tes, observándose que el riesgo de mortalidad en 
usuarios de AAS e ibuprofeno fue más alto de ma-
nera clínica y estadísticamente significativa que el 
de los pacientes que usan AAS solo. No se observó 
tal aumento en el riesgo en aquellos que usaban 
diclofenaco, rofecoxib o paracetamol junto con 
AAS(1894), aunque el rofecoxib fue posteriormente 
retirado del mercado. Varios estudios han inves-
tigado la interacción entre naproxeno y AAS en la 
literatura. Capone et al. investigaron la interacción 
entre los 2  fármacos in vitro y ex vivo en 9  sujetos 
sanos que tomaron 100  mg de AAS y 500  mg de 
naproxeno 2 veces al día, y encontró que una sola 
dosis de naproxeno tomada menos de 2 horas antes 
que el AAS interfiere con el efecto antiplaquetario 
de este último(1873). De manera similar, el efecto de 
ibuprofeno, naproxeno, meloxicam y etoricoxib 
tomados 2 horas antes de la administración de AAS 
fue evaluado en un ensayo en serie ex vivo controla-
do con placebo separado en un estudio cruzado de 
Meek et al., en 30 sujetos sanos(1865), afirmando que, 
aunque el ibuprofeno y el naproxeno inhibieron el 
efecto antiplaquetario del AAS, meloxicam y etori-
coxib no mostraron este efecto. Por otro lado, Gur-
bel et al. señalaron en su ensayo controlado alea-
torizado (ECA) que no hubo interacción dentro 
de los primeros 10 días. Este estudio se inició con 
117 sujetos sanos y la interacción farmacodinámica 
entre AAS 81 mg y naproxeno 220 mg se investigó 
con los datos de 80 sujetos. Después de 10 días de 
tratamiento, diversos grados de interacción farma-
codinámica fueron reportados(1891).

Hay inconsistencia en cuanto a la interacción 
entre celecoxib y AAS en la literatura. Li et al. eva-
luaron las interacciones de ibuprofeno, naproxe-
no y celecoxib con AAS 325  mg en un estudio de 
61  sujetos sanos. En ese estudio, hubo una fuerte 
interacción entre el ibuprofeno y el AAS, y entre 
naproxeno y AAS, pero no existe tal interacción 
entre celecoxib y AAS(1883). Renda et al., de manera 
similar, evaluaron la interacción entre celecoxib 
y AAS en pacientes con artrosis y cardiopatía is-
quémica estable. Encontraron que, a diferencia 
del ibuprofeno, el celecoxib no interfiere con la 
inhibición de la COX-1 plaquetaria por AAS(1875). 
Otros estudios informaron resultados contrastan-
tes(1889,1890). Ruzov et al. encontraron que, cuando 

el AAS era sumado al tratamiento de quienes re-
cibieron 200  mg de celecoxib diarios, los efectos 
del AAS se redujeron en un 15% en el primer día y 
esta interacción no cambió con el momento de 
ingesta de los fármacos. No se observó interacción 
en el uso concomitante crónico de estos fármacos 
y los autores concluyeron que la combinación de 
los 2  fármacos no aumentó el riesgo de eventos 
cardiovasculares y cerebrovasculares(1890). Se ha 
demostrado que el momento de la administración 
del fármaco afecta el grado de interacción(1867). En el 
estudio de Catella-Lawson et al., 400 mg de ibupro-
feno administrados 2 horas antes de 81 mg de AAS 
negaron el efecto del AAS, pero esta interacción no 
se observó cuando el AAS se tomó 2 horas antes del 
ibuprofeno(1872). Se observó un efecto similar con el 
uso de naproxeno. En el estudio de Anzelotti et al., 
la dosificación secuencial de 220 mg de naproxeno 
y dosis bajas de AAS 2 veces al día interfirió con la 
inhibición irreversible de la COX-1 plaquetaria por 
AAS, aunque la interacción fue mínima cuando se 
administraba naproxeno 2 horas después de la do-
sis baja de AAS(1882). Capone et al. concluyeron que 
el AAS debe administrarse antes que el naproxeno 
para minimizar las interacciones(1873). Gurbel et al. 
evaluaron la coadministración de 81  mg de AAS y 
220 mg de naproxeno, y reportaron que, cuando el 
naproxeno se usó durante más de un cierto periodo 
de tiempo, podría interactuar con AAS y esta inte-
racción podría reducirse tomando el AAS al menos 
30  minutos antes del naproxeno(1891). Aunque se 
observaron más infartos agudos de miocardio en 
pacientes que usan AAS y AINE al mismo tiempo 
en estudios clínicos, otros estudios encontraron 
que no había suficiente evidencia para probar esta 
relación(1894,1895). En un estudio clínico realizado por 
Krauss et al., los pacientes recibieron rutinariamen-
te meloxicam o celecoxib además de 81 mg de AAS 
2 veces al día para la profilaxis del TEV en un centro 
de reemplazo articular de alto volumen. Un total de 
2 casos de TEV fueron observados dentro de 1 mes, 
después de lo cual se administró AAS 2 horas antes 
que el AINE. Tras este cambio de protocolo, solo se 
observaron 2 casos de TEV en 1 año. No obstante, fue 
difícil atribuir esta reducción al cambio en el mo-
mento de la administración del fármaco(1896).

A la luz de la literatura disponible, es proba-
ble que los AINE y el AAS demuestren interacciones 
farmacodinámicas cuando se toman en conjunto. 
Esta interacción difiere entre los diferentes AINE y 
depende en gran medida de muchos factores, como 
el tiempo de administración, la dosis de AAS o AINE, 
y sus propiedades farmacocinéticas(1873,1882,1896). Sin 
embargo, la importancia clínica de esta interacción 
farmacodinámica no se ha establecido en grandes 
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ECA. Tomar el AAS 2 horas antes del AINE puede mi-
nimizar la interacción entre los 2  medicamentos. 
No obstante, se necesitan más estudios clínicos para 
confirmar esto recomendación.

Mehmet A. Cacan, Ibrahim Azboy
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Pregunta 78: ¿Existen diferencias entre varios 
inhibidores del factor Xa en la prevención del 
tromboembolismo venoso (TEV) con respecto a 
la eficacia y el perfil de seguridad?

Respuesta/Recomendación: no hay datos 
suficientes para demostrar la superioridad de un 
inhibidor del factor Xa sobre otro como profilaxis 
del TEV.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 92,52%; 

en desacuerdo: 4,21%; abstención: 3,27% (consenso 
fuerte).

Justificación: con la llegada de los inhibido-
res del factor Xa, también conocidos como anticoa-
gulantes orales de acción directa (ACOD), se han 
realizado múltiples investigaciones que comparan 
los ACOD con agentes quimioprofilácticos del TEV 
más tradicionales en cirugía ortopédica(1897-1901). 
Sin embargo, si bien existe una amplia investiga-
ción sobre ACOD para la profilaxis del TEV, existe 
controversia con respecto a la superioridad de un 
ACOD específico sobre otros miembros de esta cla-
se de fármacos.

No hay ensayos controlados aleatorizados 
(ECA) que comparen directamente varios ACOD, 
aunque varias comparaciones indirectas están ac-
tualmente disponibles(1900,1902,1903). Un metaanálisis 
que evalúa ACOD y dabigatrán para la profilaxis 
del TEV en 20 ensayos ortopédicos encontraron que 
rivaroxabán 20  mg/día y apixabán 5  mg/día eran 
comparables en términos de eficacia clínica, pero 
estos 2 regímenes son más efectivos que dabigatrán 
110 o 150  mg/2  veces al día(1902). Un segundo metaa-
nálisis realizado por Cohen et al.(1900), consistente en 
40 ECA, encontró una eficacia similar entre 10 mg/
día de rivaroxabán y 2,5 mg/2 veces al día de apixa-
bán en la prevención del TEV y la mortalidad por to-
das las causas después de artroplastia total de cadera 
(ATC) –odds ratio (OR): 0,686; intervalo de confianza 
(IC) del 95%: 0,375-1,253– y artroplastia total de rodi-
lla (ATR) (OR: 0,827; IC 95%: 0,573-1,192). Del mismo 
modo, no hubo mayor diferencia en las tasas de TEV 
para ambas, ATR (OR: 0,757; IC 95%: 0,272-2,105) y ATC 
(OR: 0,301; IC 95%: 0,081-1,135), después de excluir el 
ensayo RECORD 2. Hur et al.(1903) realizaron un metaa-

nálisis de 19 estudios de pacientes con ATC y ATR, y 
no encontraron diferencia en las tasas de TEV entre 
las cohortes que recibieron 10  mg/día de rivaroxa-
bán y 2,5 mg/día de apixabán 2 veces al día (OR: 0,75; 
IC 95%: 0,52-1,07). Además, no hubo diferencia signi-
ficativa al comparar edoxabán 30 mg/día, apixabán 
2,5 mg/2 veces al día (OR: 0,75; IC 95%: 0,36-1,55) y riva-
roxabán 10 mg/día (OR: 1,08; IC 95%: 0,53-2,21).

Múltiples estudios han utilizado la enoxapa-
rina como base de referencia para comparar la 
eficacia de los ACOD. Yoshida et al.(1904) realizaron 
un metaanálisis de 15 estudios que comparó múlti-
ples ACOD con enoxaparina en cirugía ortopédica 
mayor. Encontraron que rivaroxabán –riesgo rela-
tivo (RR): 0,50; IC 95%: 0,34-0,73– fue superior a la 
enoxaparina en dosis mixta para cualquier trombo-
sis venosa profunda (TVP), embolia pulmonar (EP) 
no fatal y mortalidad por todas las causas, mientras 
que no se observaron diferencias con apixabán (RR: 
0,63; IC 95%: 0,65-1,01). Un metaanálisis similar de 
10 ECA en pacientes con ATC y ATR por Nieto et al. 
encontró idénticos resultados(1905). Un metaanálisis 
de 42  ECA clasificó al rivaroxabán como el más efi-
caz para prevenir la TVP (RR: 0,06; IC 95%: 0,01-0,29), 
mientras que el apixabán se clasificó como el más 
bajo (RR: 0,16; IC 95%: 0,03-0,76) en comparación 
con ningún agente de quimioprofilaxis o profilaxis 
mecánica(1906). El mismo grupo informó resultados 
similares en un metaanálisis en red de 25 ECA(1907). Por 
el contrario, un metaanálisis de 9 ECA en pacientes 
con ATR y ATC de edad avanzada encontró que el TEV 
o la muerte relacionada con el TEV (0,10; IC 95%: 0,01-
0,81) se redujo con apixabán en comparación con 
enoxaparina, aunque las tasas fueron similares para 
rivaroxabán en comparación con enoxaparina (OR: 
0,75; IC 95%: 0,35-1,59)(1908).

Cohen et al.(1900) no encontraron diferencia en 
sangrado mayor al comparar rivaroxabán 10 mg/día y 
apixabán 2,5 mg/2 veces al día para ATR (OR: 1,859; IC 
95%: 0,473-7,304) y ATC (OR: 2,475; IC 95%: 0,444-13,81) 
después de excluir el ensayo RECORD  2. Se observa-
ron hallazgos similares para cualquier sangrado y 
sangrado no mayor clínicamente relevante. Por el 
contrario, Hur et al.(1903) encontraron un mayor ries-
go de hemorragia no mayor clínicamente relevante 
al comparar 10 mg/día de rivaroxabán y 2,5 mg/2 ve-
ces al día de apixabán (OR: 1,53; IC 95%: 1,16-2,01). Sin 
embargo, no hubo diferencia entre edoxabán 30 mg/
día y apixabán 2,5 mg/2 veces al día (OR: 1,54; IC 95%: 
0,86-2,77) y rivaroxabán 10 mg/día (OR: 0,99; IC 95%: 
0,55-1,80). Nieto et al.(1905) encontraron que había un 
mayor riesgo de hemorragia mayor con rivaroxabán 
en comparación con enoxaparina (RR: 1,88; IC 95%: 
0,92-3,82), mientras que apixabán (RR: 0,76; IC 95%: 
0,43-1,33) tendió a menos eventos en comparación 
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con la enoxaparina. Pathak et al.(1908) encontraron que 
apixabán (OR: 0,71; IC 95%: 0,47-1,08) y rivaroxabán 
(OR: 0,78; IC 95%: 0,48-1,27) tenían un riesgo similar 
de complicaciones mayores o sangrado clínicamente 
relevante en comparación con la enoxaparina. Lewis 
et al.(1906) informaron un riesgo similar de hemorragia 
mayor para apixabán (RR: 3,16; IC 95%: 0,47-21,15) y ri-
varoxabán (RR: 2,74; IC 95%: 0,42-16,16). El mismo gru-
po pasó a informar resultados similares en un grupo 
más pequeño en un metaanálisis en red(1907).

Charles Marc Samama, Jared Warren
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Pregunta 79: ¿Hay algún análisis de sangre 
que se pueda usar para controlar la actividad/
eficacia de los inhibidores del factor Xa 
utilizados como profilaxis del tromboembolismo 
venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: se puede utili-
zar el tiempo de tromboplastina parcial activado 
(TTPa) y el tiempo de protrombina (TP) para moni-
torizar la actividad de la heparina no fraccionada 
(HNF) y los antagonistas de la vitamina K, respec-
tivamente. Ni el TTPa ni el índice internacional 
normalizado (international normalized ratio –INR–) 
se pueden usar de manera confiable para monito-
rizar la actividad de los inhibidores del factor Xa. 
La aplicación de ensayos cromogénicos anti-Xa es 
fiable para evaluar la actividad de los inhibidores 
del factor Xa en suero o plasma. No hay rangos te-
rapéuticos de anti-Xa, ya sea para la prevención o 
para la terapia.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 93,84%; 

en desacuerdo: 1,42%; abstención: 4,74% (consenso 
fuerte).

Justificación: rivaroxabán, apixabán, edoxa-
bán y fondaparinux son inhibidores directos del 
factor Xa y se recomiendan en pacientes después 
de una artroplastia total de cadera (ATC) o artro-
plastia total de rodilla (ATR) para la prevención 
del TEV(1909,1910). Según el International Council for 
Standardization in Hematology (ICSH), se estable-
ce el rango de concentración máxima en sangre de 
cada fármaco para conseguir un efecto terapéutico 
en el caso de la profilaxis del TEV(1911). Sin embargo, 
es necesario tener en cuenta las peculiaridades de 
la dosificación en el caso de profilaxis del TEV des-
pués de ATC o ATR(1911). Normalmente no se requie-
re un seguimiento de la eficacia de los inhibidores 
del factor Xa después de su administración. Sin 
embargo, las situaciones que requieran una eva-
luación de los niveles sanguíneos de estos medica-
mentos pueden surgir. En particular, rivaroxabán 
y apixabán pueden causar sangrado clínicamente 
significativo cuando se administran después de la 
ATC o la ATR(1912,1913). La búsqueda de la prueba óp-
tima para monitorizar el efecto de los inhibidores 
del factor Xa continúa. Existe una valoración cua-
litativa y cuantitativa de los inhibidores del factor 
de Xa en la sangre. Sin embargo, una evaluación 
cualitativa (TP, TTPa, tromboelastografía y trom-
boelastografía rotacional) no es fiable para moni-
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torizar rivaroxabán, apixabán y edoxabán debido 
a la complejidad de la estandarización relacionada 
con el gran número de variantes de reactivos uti-
lizados y la variabilidad de los resultados entre 
pacientes(1911). Esto también lo demuestran los es-
tudios que involucran pacientes después de inter-
venciones ortopédicas(1914,1915).

Varios estudios han identificado una relación 
entre la concentración de inhibidores del factor Xa 
en sangre y mediciones de la coagulación. Las con-
centraciones de rivaroxabán(1916,1917) y apixabán(1916) 
en la sangre de pacientes después de la ATC o la 
ATR dependen directamente de los resultados de 
la prueba de generación de trombina. Al mismo 
tiempo, según una investigación de Samama et 
al., los resultados de las pruebas de generación de 
trombina pueden variar mucho en cada paciente 
(n  =  106) tras ATC o ATR y la administración de 
rivaroxabán(1918). Mani et al. encontraron que, en 
47  pacientes después de una cirugía mayor orto-
pédica, 12  horas después de la administración de 
rivaroxabán, los valores de TP y TTPa no difirieron 
de los anteriores a la administración del fármaco y 
tampoco revelaron el efecto de rivaroxabán sobre 
el tiempo de trombina(1919). Mueck et al. encontra-
ron una relación entre la concentración sanguínea 
de rivaroxabán y el TP (en segundos) en 1.181 pacien-
tes después de una ATC durante el tratamiento(1920). 
Rivaroxabán y apixabán tienen efectos diferentes 
sobre las mediciones de la coagulación de los pa-
cientes después de ATC y ATR. Freyburger et al. 
encontraron que rivaroxabán resultó en un mayor 
aumento de los niveles de antitrombina, TTPa, TP y 
dímero D en comparación con apixabán(1914). Ade-
más, rivaroxabán redujo más pronunciadamente la 
concentración de trombina (prueba de generación 
de trombina) que apixabán(1914,1916). Fuji et al. mostra-
ron la dependencia de la concentración sanguínea 
de edoxabán en 264  pacientes después de ATC en 
TP, INR y TTPa(1921). Hasegawa et al. también encon-
traron el efecto de edoxabán en el aumento del 
tiempo pico de forma de onda TTPa en 99 pacientes 
después de cirugía ortopédica(1922). Kodato et al. en-
contraron que en el caso del desarrollo de trombo-
sis venosa profunda (TVP) en pacientes con admi-
nistración de edoxabán después de ATR (n = 286), 
el INR es más bajo en el tercer día postoperatorio 
que en pacientes sin TVP(1923). La cuantificación de 
la actividad de rivaroxabán, apixabán y edoxabán 
se prefiere en el suero o el plasma(1924,1925). Este inclu-
ye cromatografía líquida-espectrometría de masas, 
basada en coágulos calibrada con fármacos y ensa-
yos cromogénicos anti-Xa(1911). La espectrometría 
de masas es el estándar para la determinación de la 
concentración (ng/mL) de inhibidores del factor Xa 

en la sangre, mientras que los ensayos cromogéni-
cos anti-Xa son clínicamente más accesibles, aun-
que requieren calibración para un determinado 
fármaco(1911). En el caso de niveles bajos del fármaco 
(<  30  ng/mL), la sensibilidad de los ensayos cro-
mogénicos anti-Xa específicamente calibrados se 
reduce(1911,1914). Al mismo tiempo, la concentración 
ex vivo de rivaroxabán se determina con mayor pre-
cisión en comparación con apixabán(1926). Además, 
el resultado exagerado del ensayo cromogénico 
anti-Xa puede verse influenciado por un peso cor-
poral inferior a 50  kg e insuficiencia renal, como 
muestran Delavenne et al. en 809  pacientes con 
profilaxis del TEV con fondaparinux después de 
cirugías ortopédicas mayores(1927). El uso de diferen-
tes tipos de ensayos anti-Xa puede dar resultados 
diferentes. Ikejiri et al. midieron las actividades 
anti-Xa usando 3 diferentes ensayos cromogénicos 
anti-Xa en 200 pacientes que se sometieron a ATC 
o ATR y fueron tratados con edoxabán durante la 
profilaxis de la TVP. La actividad anti-Xa fue signifi-
cativamente mayor en los pacientes sin TVP que en 
aquellos con TVP en el día  4. No hubo diferencias 
significativas en la actividad anti-Xa entre pacien-
tes con y sin sangrado masivo en los días 1, 4, 8 y 
15(1928). Ikejiri et al. también encontraron diferencias 
en la actividad anti-Xa al comparar 3  ensayos an-
ti-Xa en 99 pacientes después de ATC o ATR después 
de tomar fondaparinux, pero hubo un aumento 
similar en la actividad anti-Xa durante 15  días(1929). 
No se encontraron diferencias en la actividad an-
ti-Xa en pacientes con y sin TVP(1929). Se trataron 
98 pacientes ortopédicos, incluidas ATC o ATR, con 
fondaparinux para la profilaxis de la TVP. La activi-
dad anti-Xa usando el ensayo cromogénico anti-Xa 
aumentó gradualmente del día 1 al 8 y no mostró 
diferencias significativas entre pacientes con y sin 
TVP(1930). Yukizawa et al. tampoco mostraron dife-
rencias en la actividad anti-Xa (después de 1, 3, 7 y 
14 días) en 85 pacientes con y sin TVP que tomaron 
fondaparinux después de ATC(1931). Reinecke et al. no 
encontraron relación entre niveles de rivaroxabán 
en sangre y la aparición de TEV en un modelo para 
predecir TEV en pacientes después de ATC o ATR ba-
sado en datos de 12.729 pacientes de los estudios de 
fase 3 RECORD 1-4(1932).

Los diferentes inhibidores del factor Xa tienen 
diferentes efectos sobre las mediciones de la coagu-
lación y diferentes tipos de ensayos anti-Xa. Como 
resultado, en casos seleccionados en los que la eva-
luación de su actividad se considera útil, es necesa-
rio seleccionar un análisis de sangre específico para 
el inhibidor de Xa que el paciente está tomando. La 
investigación adicional puede ayudar a estandari-
zar la metodología para evaluar la eficacia de los in-
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hibidores del factor Xa en pacientes que requieren 
profilaxis del TEV.

Stanislav Bondarenko, Masahiro Hasegawa, 
Valentyna Maltseva, Olexandr Vysotskyi, Yale A. Fillingham
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Pregunta 80: ¿La warfarina provoca un estado de 
hipercoagulabilidad durante su administración 
inicial?

Respuesta/Recomendación: la literatura 
disponible sugiere que la administración de war-
farina conduce a un estado de hipercoagulabilidad 
temporal.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 90,95%; 

en desacuerdo: 1,43%; abstención: 7,62% (consenso 
fuerte).

Justificación: la warfarina es un medicamen-
to anticoagulante oral comúnmente utilizado 
para tratar y prevenir el tromboembolismo venoso 
(TEV)(1933,1934). La warfarina está más comúnmente in-
dicada para problemas relacionados con el corazón, 
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como la disminución de la embolización en pacien-
tes con fibrilación auricular o reemplazo de válvula 
cardiaca, y la prevención del accidente cerebrovascu-
lar y la embolización sistémica después de un infarto 
de miocardio(1934-1936). Sin embargo, la Food and Drug 
Administration (FDA) ha aprobado la warfarina para 
la profilaxis y el tratamiento del TEV después de pro-
cedimientos quirúrgicos que incluyen cirugía orto-
pédica(1937). La warfarina inhibe competitivamente el 
complejo 1 vitamina K epóxido reductasa, que activa 
la vitamina K disponible en el cuerpo. Al agotar las 
reservas funcionales de vitamina K, la warfarina re-
duce la síntesis de factores dependientes de vitami-
na K, II, VII, IX y X, así como factores reguladores de la 
coagulación como la proteína C y la proteína S (que 
también requieren vitamina K)(1938). Sin embargo, fac-
tores específicos del paciente como el metabolismo 
de los fármacos, diferencias en la disponibilidad de 
vitamina K, cantidad de factores de la  coagulación 
dependientes de la vitamina K, enfermedades concu-
rrentes, interacciones farmacológicas y la farmacoci-
nética de la warfarina hacen que la administración 
segura y eficaz de la warfarina sea difícil(1933,1938,1939).

Una preocupación potencial al iniciar la terapia 
con warfarina es la hipercoagulabilidad sistémica, por 
lo que, en la mayoría de las circunstancias, particular-
mente en casos cardiacos, la warfarina se administra 
junto con otro agente anticoagulante como heparina 
hasta que se alcance un índice internacional normali-
zado (international normalized ratio –INR–) dentro del 
rango terapéutico(1940-1942). La warfarina no solo afecta 
la activación de los factores de la coagulación II, II, IX y 
IX, sino también a la proteína C y la proteína S (que ac-
túan para regular la cascada de la coagulación). El po-
tencial de hipercoagulabilidad surge, por lo tanto, de-
bido a las diferencias en la vida media de cada una de 
estas proteínas(1933,1943). La proteína C inactiva selectiva-
mente los factores Va y VIIIa y, por lo tanto, si se inhibe 
la proteína C, hay un periodo temporal en el que el 
paciente puede entrar en un estado de hipercoagula-
bilidad(1944). La tasa a la que disminuyen estos factores 
dependientes de la vitamina K se rige principalmente 
por sus vidas medias(1945-1947). Como ambos, el factor VII 
(4-6 horas) y la proteína C (9 horas), suelen tener las 
vidas medias más cortas, estos son los factores más 
rápidamente afectados. Por el contrario, los factores II 
(42-72 horas), IX (18-30 horas), X (27-48 horas) y la pro-
teína S (60 horas) tardan más tiempo en inhibirse(1933). 
Sin embargo, la velocidad a la que cada uno de estos 
factores se ven afectados también depende de la dosis 
inicial de warfarina. Cuando se administra como do-
sis de carga alta (30-40 mg) seguida de dosis más bajas, 
la actividad del factor coagulante VII disminuye más 
rápidamente que cuando la dosis inicial es de 10 mg 
o menos(1933,1947). Si bien depende de su mecanismo de 

acción y de las vidas medias de las proteínas y facto-
res reguladores de la coagulación dependientes de la 
vitamina K, existe claramente el potencial de hiper-
coagulabilidad después de la administración inicial 
de warfarina, aunque el impacto clínico de esto sigue 
siendo incierto. Binymin et al. presentaron un caso 
clínico de un paciente diagnosticado de fibrilación 
atrial que inició tratamiento con warfarina sin hepa-
rina de bajo peso molecular (HBPM), que fue subse-
cuentemente diagnosticado con una trombosis veno-
sa profunda (TVP) 3 días después de la administración 
inicial. Los autores teorizaron que fue esta dosis de 
warfarina sin oposición la que aumentó el riesgo de 
TVP(1948). Azoulay et al. realizaron un estudio de casos y 
controles de 70.766 pacientes diagnosticados de fibri-
lación auricular, de los cuales 5.519  pacientes sufrie-
ron un ictus durante el seguimiento. Señalaron que la 
warfarina se asoció con un aumento del 71% del riesgo 
de accidente cerebrovascular en los primeros 30 días 
de uso, proponiendo así que el uso sin oposición de 
warfarina puede conducir a un estado de hipercoa-
gulabilidad transitorio que aumenta el riesgo de ac-
cidente cerebrovascular en pacientes con diagnóstico 
de fibrilación auricular(1949). Si bien se ha demostrado 
que la warfarina es eficaz para la profilaxis del TEV 
después de procedimientos ortopédicos, también 
se sabe que es difícil de administrar efectivamente. 
Nam et al. analizaron 184  pacientes que recibieron 
warfarina durante 4 semanas después de la operación 
después de una artroplastia primaria de cadera y de 
rodilla, y observaron que los pacientes estaban en 
su rango de INR terapéutico solo el 54,4% del tiempo 
durante su curso postoperatorio(1950). Cipriano et al. 
compararon el inicio preoperatorio versus postope-
ratorio del tratamiento con warfarina para profilaxis 
del TEV después de la artroplastia de cadera y rodilla, 
y no encontraron diferencia en los cambios periope-
ratorios de la hemoglobina o el riesgo de TEV, aunque 
los pacientes que comenzaron con warfarina preope-
ratoriamente alcanzaron su rango terapéutico más 
rápidamente(1951).

En conclusión, mientras que la hipercoagu-
labilidad transitoria es plausible y probable des-
pués de la administración inicial de warfarina, el 
impacto clínico de esto sigue siendo incierto, dado 
el número limitado de estudios que abordan espe-
cíficamente este tema.

Denis Nam, Robert L. Barrack

Referencias
1933.	 Stirling Y. Warfarin-induced changes in procoagulant and 

anticoagulant proteins. Blood Coagul Fibrinolysis. 1995 
Jul;6(5):361-73.

1934.	 Doliner B, Jaller JA, López AJ, Lev-Tov H. Treatments to pre-
vent primary venous ulceration after deep venous thrombo-



175

Recomendaciones de la ICM-VTE: generalidades

sis. J Vasc Surg Venous Lymphat Disord. 2019 Mar;7(2):260-
71.e1.

1935.	 Sharp CR, deLaforcade AM, Koenigshof AM, Lynch AM, Thom-
ason JM. Consensus on the Rational Use of Antithrombotics 
in Veterinary Critical Care (CURATIVE): Domain 4-Refining and 
monitoring antithrombotic therapies. J Vet Emerg Crit Care 
(San Antonio). 2019 Jan;29(1):75-87.

1936.	 Badjatiya A, Rao SV. Advances in Antiplatelet and Antico-
agulant Therapies for NSTE-ACS. Curr Cardiol Rep. 2019 Jan 
12;21(1):3.

1937.	 Holbrook AM, Pereira JA, Labiris R, McDonald H, Douketis JD, 
Crowther M, Wells PS. Systematic overview of warfarin and 
its drug and food interactions. Arch Intern Med. 2005 May 
23;165(10):1095-106.

1938.	 Singh PS, Preuss CV, Patel N. Warfarin. StatPearls; 2021.
1939.	 Hirsh J, Dalen JE, Anderson DR, Poller L, Bussey H, Ansell J, 

et al. Oral anticoagulants: mechanism of action, clinical 
effectiveness, and optimal therapeutic range. Chest. 1998 
Nov;114(5)(Suppl):445S-69S.

1940.	 Kuruvilla M, Gurk-Turner C. A review of warfarin dosing and 
monitoring. Proc (Bayl Univ Med Cent). 2001 Jul;14(3):305-6.

1941.	 Chokesuwattanaskul R, Thongprayoon C, Bathini T, Torres-Or-
tiz A, O’Corragain OA, Watthanasuntorn K, et al. Efficacy and 
safety of anticoagulation for atrial fibrillation in patients with 
cirrhosis: A systematic review and meta-analysis. Dig Liver 
Dis. 2019 Apr;51(4):489-95.

1942.	 Horton JD, Bushwick BM. Warfarin therapy: evolving strat-
egies in anticoagulation. Am Fam Physician. 1999 Feb 
1;59(3):635-46.

1943.	 Palareti G, Legnani C. Warfarin withdrawal. Pharmacokinet-
ic-pharmacodynamic considerations. Clin Pharmacokinet. 
1996 Apr;30(4):300-13.

1944.	 Esmon CT, Vigano-D’Angelo S, D’Angelo A, Comp PC. Antico-
agulation proteins C and S. Adv Exp Med Biol. 1987;214:47-54.

1945.	 Loeliger EA, Hensen A, Mattern MJ, Hemker HC. Behaviour of 
factors II, VII, IX and X in bleeding complications during long-
term treatment with coumarin. Thromb Diath Haemorrh. 
1964 Jan 1;10:278-81.

1946.	 Dike GW, Griffiths D, Bidwell E, Snape TJ, Rizza CR. A factor 
VII concentrate for therapeutic use. Br J Haematol. 1980 
May;45(1):107-18.

1947.	 Weiss P, Soff GA, Halkin H, Seligsohn U. Decline of proteins C 
and S and factors II, VII, IX and X during the initiation of warfarin 
therapy. Thromb Res. 1987 Mar 15;45(6):783-90.

1948.	 Binymin KA, Nasher M, Patel D. Warfarin-induced deep vein 
thrombosis. Int Med Case Rep J. 2014 Sep 9;7:123-5.

1949.	 Azoulay L, Dell’Aniello S, Simon TA, Renoux C, Suissa S. Initia-
tion of warfarin in patients with atrial fibrillation: early effects 
on ischaemic strokes. Eur Heart J. 2014 Jul 21;35(28):1881-7.

1950.	 Nam D, Sadhu A, Hirsh J, Keeney JA, Nunley RM, Barrack RL. 
The use of warfarin for DVT prophylaxis following hip and knee 
arthroplasty: how often are patients within their target INR 
range? J Arthroplasty. 2015 Feb;30(2):315-9.

1951.	 Cipriano C, Erdle N, Li K, Curtin B. Preoperative Verus Postop-
erative Initiation of Warfarin Therapy in Patients Undergoing 
Total Hip and Knee Arthroplasty. Orthop Clin North Am. 2017 
Jan;48(1):9-13.

Pregunta 81: ¿Tiene algún papel la terapia 
puente con otro anticoagulante después de la 
cirugía ortopédica cuando se utiliza warfarina 
para la profilaxis del tromboembolismo venoso 
(TEV)?

Respuesta/Recomendación: no se debe 
administrar rutinariamente terapia puente con 

heparina no fraccionada (HNF) o heparina de bajo 
peso molecular (HBPM) a pacientes en tratamiento 
con warfarina que deben someterse a una cirugía 
ortopédica electiva. En pacientes con condiciones 
comórbidas, como una válvula cardiaca mecánica, 
en los que los riesgos de eventos tromboembólicos 
pueden ser mayores que el riesgo de sangrado, se 
puede considerar la terapia puente.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 91,94%; 

en desacuerdo: 3,32%; abstención: 4,74% (consenso 
fuerte).

Justificación: el manejo de pacientes que re-
quieren anticoagulación oral a largo plazo con war-
farina debido a condiciones que cursan con un alto 
riesgo de TEV es un desafío en el periodo perioperato-
rio de la cirugía electiva de artroplastia articular total 
(ATA)(1952-1955). Para equilibrar los riesgos de TEV con 
el cese de la warfarina y el aumento de los riesgos de 
sangrado de continuarla, la terapia puente con otros 
agentes quimioprofilácticos se utiliza comúnmente. 
La decisión de administrar terapia puente a un pa-
ciente generalmente la toma el cirujano tratante en 
función del riesgo individual del paciente para TEV. 
Aunque múltiples estudios fuera de la literatura orto-
pédica han investigado el efecto de la terapia puente 
en la salud vascular y la cirugía general, extrapolar 
tales datos para evaluar el riesgo individual de un pa-
ciente de desarrollar complicaciones en la artroplas-
tia total de rodilla (ATR) y la artroplastia total de ca-
dera (ATC) es difícil(1952). Además, se dispone de pocos 
datos que se centren en complicaciones específicas 
como tromboembolismo y sangrado relacionadas 
con pacientes sometidos a ATA que utilizan terapia 
puente a la warfarina para ayudar a guiar la toma de 
decisiones. Haighton et al. realizaron un estudio de 
cohorte retrospectivo de todos los pacientes some-
tidos a ATC o ATR primaria en un periodo de 4 años 
que se sometieron a terapia puente con HNF o HBPM 
terapéutica de acuerdo con un protocolo y fueron 
comparados con los pacientes que recibieron profi-
laxis estándar postoperatoria con HBPM después de 
la operación(1953). Los pacientes con terapia puente 
tuvieron un riesgo de complicaciones significativa-
mente mayor en comparación con los pacientes que 
recibieron profilaxis estándar contra la trombosis. 
La mayoría de las complicaciones estaban relacio-
nadas con el sangrado y no se informaron eventos 
tromboembólicos en cualquiera de los grupos. El 
grupo concluyó que los riesgos de sangrado y las 
complicaciones tromboembólicas deben sopesarse 
cuidadosamente y los pacientes deben ser vigilados 
y monitorizados después de la cirugía. Simpson et 
al. realizaron un estudio retrospectivo similar exa-
minando a 32  pacientes con warfarina crónica que 
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recibieron terapia puente con heparina periopera-
toriamente y los compararon con pacientes tratados 
con warfarina y otros agentes quimioprofilácticos sin 
terapia puente(1954). Los pacientes que usaron terapia 
puente experimentaron tasas significativamente 
más altas de infección profunda y drenaje excesivo 
de la herida. En última instancia, los autores con-
cluyeron que, en adelante, el desafío será identificar 
qué pacientes en tratamiento crónico con warfarina 
pueden prescindir de la anticoagulación terapéutica 
en el perioperatorio. En aquellos pacientes que re-
quieran terapia puente, como aquellos con válvulas 
protésicas o trastornos procoagulantes, el objetivo 
será optimizar los riesgos de trombosis con los ries-
gos de hemorragia e infección de la cirugía. Además, 
hay 2  ensayos grandes aleatorizados multicéntricos 
que se están realizando para examinar la seguridad y 
la eficacia de la terapia puente con HBPM en pacien-
tes de alto y bajo riesgo, respectivamente(1954). Sin em-
bargo, en este momento corresponde al cirujano or-
topédico en conjunto con los consultores sopesar el 
riesgo de trombosis versus sangrado e infección para 
cada paciente, con el fin de determinar el régimen 
óptimo de anticoagulante perioperatorio. Jørgen-
sen et al. estudiaron a 649 pacientes con tratamiento 
con antagonista de la vitamina K sometidos a ATC y 
ATR(1956). De estos, 430  pacientes recibieron terapia 
puente y 215 pacientes pausaron su tratamiento con 
el antagonista de la vitamina K. No se encontraron di-
ferencias estadísticamente significativas en relación 
con eventos tromboembólicos arteriales o venosos o 
eventos hemorrágicos. Sin embargo, hubo un mayor 
número de eventos tromboembólicos en pacientes 
en pausa y un mayor número de eventos hemorrági-
cos mayores en pacientes con terapia puente. Leijtens 
et al. identificaron 13 pacientes que recibieron terapia 
puente con HBPM durante ATC o ATR según las guías 
del American College of Clinical Pharmacy(1955). De 
estos, 12  pacientes experimentaron complicaciones 
hemorrágicas con una intervención requerida en 9; 
7  pacientes requirieron una transfusión de sangre, 
9  desarrollaron hematoma y 2  infecciones articula-
res periprotésicas. Sin embargo, no se observó trom-
boembolismo en ningún paciente. Este estudio de-
mostró una tasa de complicaciones alarmantemente 
alta en pacientes que recibieron puente con HBPM 
durante la cirugía electiva de ATA, con todas las com-
plicaciones relacionadas con el sangrado.

El estudio de la anticoagulación puente en 
relación con la ATC y la ATR es algo limitado; sin 
embargo, en el ámbito médico más amplio de la 
literatura ha habido más investigaciones sobre su 
eficacia(1952). Múltiples estudios recientes que eva-
lúan las estrategias puente han encontrado que el 
sangrado mayor ocurre con más frecuencia que el 

TEV y que la proporción de sangrado a trombosis 
es de 13:1 en pacientes que tienen terapia puente 
en comparación con 5:1 en aquellos sin ella(1952). Si 
bien el sangrado mayor puede ser aceptable si evita 
el TEV, actualmente no hay evidencia de un efecto 
de disminución significativo de los eventos trom-
boembólicos cuando se utiliza puente. Sin embar-
go, se admite que estos datos son algo limitados, 
ya que no estratifican las tasas de TEV en pacientes 
de bajo y alto riesgo. Con el aumento conocido del 
riesgo de eventos tromboembólicos en pacientes 
sin anticoagulación, no es aceptable abortar las es-
trategias de puente en conjunto, especialmente en 
pacientes con condiciones de alto riesgo. Más bien, 
la decisión debe tomarse de forma individualizada 
con un esfuerzo multidisciplinario.

Jourdan M. Cancienne, Brian C. Werner

Referencias

1952.	 Tan CW, Wall M, Rosengart TK, Ghanta RK. How to bridge? 
Management of anticoagulation in patients with mechanical 
heart valves undergoing noncardiac surgical procedures. J 
Thorac Cardiovasc Surg. 2019 Jul;158(1):200-3.

1953.	 Haighton M, Kempen DHR, Wolterbeek N, Marting LN, van 
Dijk M, Veen RMR. Bridging therapy for oral anticoagulation 
increases the risk for bleeding-related complications in total 
joint arthroplasty. J Orthop Surg Res. 2015 Sep 17;10:145.

1954.	 Simpson PMS, Brew CJ, Whitehouse SL, Crawford RW, Donnel-
ly BJ. Complications of perioperative warfarin therapy in total 
knee arthroplasty. J Arthroplasty. 2014 Feb;29(2):320-4.

1955.	 Leijtens B, Kremers van de Hei K, Jansen J, Koëter S. High 
complication rate after total knee and hip replacement due 
to perioperative bridging of anticoagulant therapy based on 
the 2012 ACCP guideline. Arch Orthop Trauma Surg. 2014 
Sep; 134(9):1335-41.

1956.	 Jørgensen CC, Kehlet H; Lundbeck Foundation Center for 
Fast-Track Hip and Knee Replacement Collaborative Group. 
Thromboembolic and major bleeding events in relation to 
perioperative bridging of vitamin K antagonists in 649 fast-
track total hip and knee arthroplasties. Acta Orthop. 2017 
Feb;88(1):55-61.

Pregunta 82: ¿Existen diferencias entre varios 
agentes farmacológicos inyectables para la 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) 
con respecto al perfil de eficacia y seguridad?

Respuesta/Recomendación: en compa-
ración con la heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) y la heparina no fraccionada (HNF), el 
fondaparinux parece tener un mayor perfil de efi-
cacia para la prevención del TEV después de proce-
dimientos ortopédicos. En función de la evidencia 
actual, parece que no hay diferencia en el perfil de 
seguridad de los diferentes agentes farmacológi-
cos inyectables en términos de riesgo de hemorra-
gia perioperatoria.

Fuerza de la recomendación: moderada.
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Voto de los delegados: de acuerdo: 91,12%; 
en desacuerdo: 6,07%; abstención: 2,80% (consenso 
fuerte).

Justificación: varios estudios que evaluaron 
a pacientes sometidos a artroplastia total de cadera 
(ATC) han demostrado que el uso de la inyección sub-
cutánea de fondaparinux para la profilaxis del TEV es 
más eficaz que la inyección subcutánea de HBPM o 
HNF en el TEV postoperatorio decreciente(1957-1960). La re-
ducción relativa del TEV postoperatorio fue de aproxi-
madamente un 50% con una inyección subcutánea de 
2,5 mg de fondaparinux en comparación con enoxapa-
rina, según un metaanálisis de 4 ensayos aleatorios(1958). 
Estudios con tamaños de muestra más pequeños sugi-
rieron que fondaparinux y enoxaparina fueron igual-
mente efectivos, pero los estudios pueden no tener 
poder(1961,1962). Shorr et al. usaron una gran base de datos 
de facturación y examinaron a pacientes sometidos 
a ATC, artroplastia total de rodilla (ATR) y cirugía de 
fractura de cadera, y mostraron que el uso de fondapa-
rinux no solo se asoció con menor TEV en compara-
ción con enoxaparina, dalteparina y HNF, sino que 
también fue más rentable(1957). La HNF, la enoxaparina 
y otras HBPM parecen ser igualmente efectivas en tér-
minos de prevención del TEV. Los estudios y las corres-
pondientes incidencias de TEV con diversos agentes 
inyectables se resumen en el apéndice (Tabla A82-1)*. 
Algunos estudios sugieren que las HBPM ultra como 
la semuloparina y la bemiparina, que exhiben una in-
hibición más selectiva del factor Xa, son más eficaces 
que otras HBPM, incluida la enoxaparina(1963-1965). Otra 
ventaja potencial de las ultra-HBPM es un mejor perfil 
de seguridad(1963,1964), que no ha sido probado por estu-
dios clínicos revisados y permanece elusivo. De hecho, 
la mayoría de los estudios prospectivos revisados no 
mostraron diferencias significativas en el riesgo de 
sangrado entre los varios agentes inyectables. El estu-
dio de Shorr et al., consistente en más de 120.000 casos 
de una gran base de datos, sugirió que la dalteparina se 
asoció menos con sangrado(1957). Las tasas de sangrado 
reportadas en varios estudios se resumen en el apén-
dice (Tabla A82-2)*. No hubo diferencias en la morta-
lidad después de la cirugía ortopédica en ninguno de 
los estudios que usaron diversos agentes inyectables 
para la profilaxis farmacológica del TEV.

Según los datos disponibles, parece que fon-
daparinux puede tener un mejor perfil de eficacia 
para la prevención del TEV después de procedimien-
tos ortopédicos, en comparación con otros agentes in-
yectables. Sin embargo, los datos no son concluyentes 
y en este punto parece que la mayoría de los agentes 
inyectables tienen eficacia comprobada para la reduc-

* El material de soporte aportado por los autores está disponible online y en inglés como material suplementario de este capítulo en jbjs.org 
(http://links.lww.com/JBJS/G903).

ción del TEV después de procedimientos quirúrgicos. 
Los médicos deben decidir sobre la elección de los 
agentes inyectables según la situación clínica de cada 
paciente teniendo en cuenta los datos disponibles.

Sahar Hamdi, Rudolf W. Poolman, Cassius I. Ochoa Chaar
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Pregunta 83: ¿Cuál es el momento óptimo para 
el inicio de la heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) como profilaxis del tromboembolismo 
venoso (TEV) en pacientes sometidos a 
procedimientos de cirugía ortopédica?

Respuesta/Recomendación: el momento 
óptimo para el inicio de la HBPM para profilaxis del 
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TEV en pacientes que deben someterse a procedi-
mientos ortopédicos es de 12 a 24 horas después de 
la cirugía. Aunque falta evidencia de alta calidad, 
varios estudios han identificado un mayor riesgo 
de sangrado postoperatorio cuando se administra 
HBPM antes de la operación o inmediatamente des-
pués de la operación. También existe preocupación 
por el inicio más temprano de HBPM en pacientes 
sometidos a anestesia neuroaxial, ya que parece no 
haber ningún beneficio en iniciar HBPM antes de la 
operación vs. > 12 horas después de la operación. El 
momento exacto para un procedimiento específico, 
particularmente en pacientes de trauma o aquellos 
con riesgo de TEV, debe tener en cuenta la farmaco-
cinética de la HBPM elegida, las preferencias de los 
cirujanos/anestesiólogos y las comorbilidades de 
los pacientes.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,67%; 

en desacuerdo: 0,93%; abstención: 1,40% (consenso 
fuerte).

Justificación: la HBPM se introdujo por pri-
mera vez en 1976 y ha tenido casi 5 décadas de un exi-
toso historial de profilaxis del TEV en cirugía orto-
pédica(1966). Sin embargo, el momento óptimo para 
la primera dosis de la profilaxis con HBPM sigue 
siendo cuestionado. El riesgo de complicaciones 
hemorrágicas está estrechamente relacionado con 
el momento de la tromboprofilaxis. Estudios que 
evalúan el uso de drenajes muestran que la mayor 
parte de la pérdida de sangre ocurre durante las pri-
meras 6 horas después de la cirugía(1967). Los momen-
tos más utilizados para el inicio de la HBPM son: al 
menos 12  horas antes de la operación, periopera-
toriamente (2-6  horas) y postoperatoriamente (12-
24 horas)(1968). El momento “ideal” para el inicio de la 
tromboprofilaxis debe equilibrar la eficacia óptima 
del agente antitrombótico con el riesgo asociado de 
sangrado(1969). Las primeras recomendaciones para 
el momento de la profilaxis fueron 2 horas antes de 
la operación en la década de 1970(1970) con dosis ba-
jas de heparina no fraccionada (HNF) en pacientes 
de cirugía general. La investigación ha demostrado 
que el momento del inicio de la administración de 
anticoagulantes influye en los resultados(1971), pero 
los tiempos ideales, así como las dosis y los rangos 
anti-Xa ideales para la profilaxis con HBPM aún no 
se han definido. En las décadas de 1990 y 2000, las 
recomendaciones de tiempo incluso provocaron 
una larga controversia entre los cirujanos de Amé-
rica del Norte y Europa. La profilaxis con HBPM se 
inicia generalmente hasta 12 horas antes de la opera-
ción (40 mg 1 vez diariamente) en algunas partes de 
Europa, para optimizar la eficacia antitrombótica, 
mientras que en América del Norte se inicia princi-

palmente 12-24 horas (30 mg 2 veces al día) después 
de la cirugía para permitir la hemostasia de la heri-
da quirúrgica(1972).

En pacientes ortopédicos electivos, exis-
ten preocupaciones con respecto a la profilaxis 
preoperatoria con HBPM debido al mayor riesgo 
de hematoma espinal compresivo si se usaron téc-
nicas anestésicas regionales o neuroaxiales(1973,1974), 
similares a algunas preocupaciones publicadas 
con el inicio temprano de HBPM en pacientes se-
leccionados de cirugía de columna(1975). Hay estu-
dios que avalan la administración de una HBPM 
para una eficacia máxima entre 2  horas antes y 
8  horas después de la cirugía(1972). Kulshrestha et 
al.(1976) optaron por la mitad de la dosis profiláctica 
recomendada de HBPM a partir de las 8  h poste-
riores a la cirugía y cambio a la dosis profiláctica 
completa el primer día postoperatorio (enoxapari-
na 40 mg). Bjørnara et al.(1977) recomiendan daltepa-
rina subcutánea (5.000 UI) o enoxaparina (40 mg) 
administrada 12 horas antes de los casos de cirugía 
electiva en cadera y rodilla, poco después de la ad-
misión en emergencias y, después, una vez al día. 
Los datos publicados no excluyen la posibilidad de 
que el TEV ocurra en algunos pacientes a pesar del 
uso de profilaxis, ya sea por dosis inapropiadas o 
como resultado del retraso de la primera dosis(1978).

Respecto al inicio de HBPM, en fractura del 
cuello femoral (FCF), si la cirugía se realiza de for-
ma urgente (dentro de las 24 h), se puede utilizar 
HBPM (empezando 12  horas antes o 12  horas des-
pués). En artroplastia total de cadera (ATC) y de 
rodilla (ATR), no hay diferencia significativa en la 
eficacia y la seguridad en los reportes de la litera-
tura entre el inicio preoperatorio y postoperatorio 
de HBPM(1970,1979,1980), por lo que la elección debe 
basarse en la evidencia reportada en estudios pu-
blicados, así como en lo indicado en las etiquetas 
de la HBPM, que por ejemplo en Italia requieren 
el inicio de la profilaxis 12 h antes de la cirugía(1981). 
Además, cruzamos los resultados de nuestra bús-
queda bibliográfica con una revisión reciente(1968) 
y la guía de la American Society of Hematology 
(ASH) más reciente(1982). En un ensayo aleatorizado 
publicado en el año 2000 se evaluó la eficacia rela-
tiva y la seguridad de 2  regímenes de dalteparina 
administrados muy cerca de la cirugía. Los resulta-
dos mostraron tasas más bajas de TEV con daltepa-
rina preoperatoria y postoperatoria en compara-
ción con los antagonistas de la vitamina K (AVK) 
(10,7 y 13,1 frente a 24,0%, respectivamente; p ≤ 0,001 
para ambas comparaciones). Sin embargo, la tasa 
de sangrado mayor fue significativamente mayor 
con dalteparina preoperatoria(1983). Otra revisión 
sistemática encontró que el inicio perioperatorio 
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de HBPM dio lugar a importantes tasas de sangra-
do del 5-7%, mientras que las tasas estaban en el 
rango de 1-3% con la administración preoperatoria 
y postoperatoria. Los autores concluyeron que ini-
ciar la profilaxis más de 12 horas antes de la cirugía 
no es más eficaz en la prevención de la trombosis 
venosa profunda (TVP) que comenzar 12-24  horas 
después de la operación y que, a pesar de las tasas 
de TEV asociadas ligeramente más bajas con el ini-
cio perioperatorio, el aumento del riesgo de san-
grado superó cualquier beneficio potencial(1980). 
Un ensayo aleatorizado más reciente evaluó el 
uso de 40 mg de enoxaparina ya sea 12 o 24 horas 
después de la ATR. En 210  pacientes encontraron 
sangrado mayor significativamente menor (8 vs. 
2%; p < 0,045) y reducción de la pérdida de sangre 
calculada (435 frente a 387 mL; p < 0,01) cuando la 
enoxaparina se inició después de 24 horas, con ta-
sas comparativamente altas de TEV sintomáticas (5 
frente a 7%)(1984).

En un estudio basado en registros de 
45.913  fracturas de cadera reportadas al Norwe-
gian Hip Fracture Register, se encontraron tasas 
de mortalidad –riesgo relativo (RR) = 1,01; inter-
valo de confianza (IC) del 95%: 0,97-1,06– y riesgo 
de reintervención (RR = 0,99; IC 95%: 0,90-1,08) 
similares al comparar el inicio preoperatorio y 
postoperatorio de HBPM. El inicio postoperato-
rio redujo el riesgo de sangrado intraoperatorio y 
las complicaciones en comparación con el inicio 
preoperatorio. Los autores concluyen que el inicio 
de la HBPM no influyó en la mortalidad o el riesgo 
de reoperación en pacientes con fractura de cadera 
tratados con osteosíntesis. El inicio postoperatorio 
de HBPM posiblemente podría disminuir el riesgo 
de sangrado intraoperatorio(1985).

Sobre la base de la evidencia limitada disponi-
ble, no hay ventaja clínica de iniciar HBPM > 12 ho-
ras antes de la operación versus >  12  horas después 
de la operación. Los datos muestran que iniciar la 
HBPM en las proximidades de la cirugía podría au-
mentar el riesgo de complicaciones hemorrágicas, 
particularmente en pacientes de cirugía ortopédica 
que reciben anestesia neuroaxial.

Desafortunadamente, actualmente no existen 
estudios aleatorizados recientes para ayudar a pro-
porcionar recomendaciones actualizadas sobre el 
momento de inicio de las HBPM para procedimien-
tos quirúrgicos ortopédicos específicos. Incluso 
en trauma ortopédico, además de las fracturas de 
cadera, hay poca literatura para guiar de manera in-
equívoca el momento de inicio de la profilaxis del 
TEV para lesiones específicas en estos pacientes en 
estado de hipercoagulabilidad. El momento de ini-
cio de las HBPM en estos pacientes debe ser deter-

minado caso por caso dependiendo de la situación 
del paciente, lesiones, movilidad, comorbilidades 
médicas y tipo de cirugía y anestesia. Los pacientes 
sometidos a cirugía ortopédica electiva serían can-
didatos para la tromboprofilaxis de HBPM; 12-24 ho-
ras después de la operación parece ser el momento 
óptimo para administrar la primera dosis de HBPM.

Dragan K. Radoičić, Harmen B. Ettema
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Pregunta 84: ¿Debe la dosis de heparina de bajo 
peso molecular (HBPM) para la prevención del 
tromboembolismo venoso (TEV) ajustarse al 
peso?

Respuesta/Recomendación: los datos limi-
tados sugieren que la dosificación ajustada al peso 
de HBPM puede ser beneficiosa en la profilaxis del 
TEV para pacientes de muy bajo peso corporal y 
obesos.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,33%; 

en desacuerdo: 2,80%; abstención: 1,87% (consenso 
fuerte).

Justificación: si bien la seguridad y la efica-
cia de la HBPM se ha estudiado ampliamente en 
estudios prospectivos, aleatorizados y ensayos clí-
nicos de control, aquellos pacientes de muy bajo 
peso corporal, así como los de alto peso corporal, 
fueron excluidos de los estudios con estos agentes 
para la profilaxis después de la cirugía ortopédica 
mayor(1986-1988). Inquietudes con respecto al uso de 
la dosificación estándar fija incluyen reducción de 
la tasa de filtración glomerular (TFG) y aclaramien-
to de creatinina (ClCr) en pacientes de bajo peso 
corporal, así como una menor distribución de vo-
lumen en estos individuos. Debido a que las HBPM 
se excretan principalmente por vía renal, una ma-
yor exposición al fármaco debida a la acumulación 
puede dar lugar a un exceso de anticoagulación y 

una reducción de la seguridad manifestada por un 
aumento del riesgo de sangrado en pacientes de 
bajo peso corporal(1989,1990). Por el contrario, en los 
de peso corporal extremadamente alto, una dis-
tribución de volumen mayor puede disminuir la 
eficacia del agente antitrombótico, que resulta en 
una disminución en la eficacia tromboprofilácti-
ca(1991,1992). Curiosamente, la obesidad es también un 
factor de riesgo para la enfermedad renal crónica 
(ERC) y la insuficiencia renal(1993). Si esto ocurre, un 
paciente obeso con ERC con la dosificación están-
dar de HBPM puede experimentar una reducción 
del aclaramiento renal del fármaco, aumento de 
la exposición debido a la acumulación y una dis-
minución potencial resultante en la seguridad de-
bido al aumento del riesgo de sangrado. Además, 
debido a que las HBPM son hidrófilas por natura-
leza y se distribuyen bien en el tejido adiposo, la 
sobredosis puede ser un riesgo en aquellos pacien-
tes cuyo peso corporal total está representado por 
una mayor proporción de tejido adiposo en con-
traposición con un aumento en la masa corporal 
magra(1994,1995).

Un metaanálisis de regresión realizado por 
Zufferey et al. evaluó la posibilidad de una relación 
dosis-efecto de la HBPM en los pacientes de las 
principales cirugías ortopédicas. Reportaron una 
correlación entre la dosis de HBPM administrada y 
la reducción del riesgo relativo de la trombosis ve-
nosa profunda (TVP) total asintomática observada 
en cada uno de los estudios de dosificación evalua-
dos(1996). La preponderancia de los estudios científi-
cos ha utilizado la medida de los niveles de anti-Xa 
como sustituto tanto de la eficacia como de la segu-
ridad en apoyo del uso de HBPM con ajuste de do-
sis para pacientes en ambos extremos del peso cor-
poral(1997-2002). El número de estudios en apoyo del 
ajuste según el peso de la administración de HBPM 
ha aumentado en la literatura sobre cirugía bariá-
trica desde la introducción de las diversas HBPM, 
pero existen datos limitados sobre el manejo de 
pacientes obesos en traumatología y ortopedia. 
En cirugía ortopédica, la literatura no es clara en 
cuanto a la eficacia de las dosis estándar de HBPM 
para la profilaxis en pacientes obesos(2003,2004). La li-
teratura tampoco es clara en cuanto a la seguridad 
de las dosis estándar de HBPM en pacientes de muy 
bajo peso, aunque una serie de pequeños estudios 
prospectivos, así como un ensayo en voluntarios 
sanos, apoya una reducción de la dosis de HBPM en 
pacientes de bajo peso corporal(1993,2005). Una serie 
de estudios se han centrado en diferentes regíme-
nes de dosis en apoyo de los pacientes en los extre-
mos del peso corporal en lugar de la dosificación 
ajustada calculada según el peso(1993,2006-2011). Esos 
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pocos estudios prospectivos no tenían el poder 
estadístico suficiente para mostrar diferencias en 
la efectividad de varios regímenes de dosificación 
en eventos de TEV, así como eventos hemorrági-
cos(1997,2009,2012,2013). Mientras que el ajuste según el 
peso de la HBPM se ha demostrado que es efectivo 
para lograr un nivel objetivo de anti-Xa, no hay 
consenso sobre los rangos óptimos de anti-Xa, es-
pecialmente en términos de un vínculo claro entre 
los niveles de anti-factor Xa y eventos hemorrági-
cos o trombóticos(2014). Tampoco hay pruebas sóli-
das de que los niveles de anti-Xa se correlacionen 
con una reducción en la incidencia de eventos de 
TEV clínicamente importantes en pacientes some-
tidos a procedimientos ortopédicos(2015).

Mientras que muchos de los estudios respal-
dan los beneficios del ajuste por peso en la admi-
nistración de HBPM(2016-2019), no existe evidencia de 
nivel 1 para respaldar la seguridad y la eficacia de la 
dosificación ajustada al peso de HBPM para la profi-
laxis del TEV en cirugía ortopédica. Ensayos adicio-
nales son necesarios para confirmar la eficacia y la 
seguridad de los ajustes de peso con HBPM para pro-
filaxis en cirugía ortopédica para aquellos pacientes 
en los extremos del peso corporal.

Louis M. Kwong, Hasan Huseyin Ceilán
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Pregunta 85: ¿La administración de profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV) a los pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos 
aumenta el índice de complicaciones 
postoperatorias no relacionadas con el TEV?

Respuesta/Recomendación: la adminis-
tración de profilaxis farmacológica del TEV para 
pacientes sometidos a artroplastia total de cadera 
(ATC) y de rodilla (ATR) aumenta la tasa de com-
plicaciones hemorrágicas postoperatorias. El ácido 
acetilsalicílico (AAS) conlleva el menor riesgo. La 
literatura no es concluyente para otros procedi-
mientos ortopédicos.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,77%; 

en desacuerdo: 1,88%; abstención: 2,35% (consenso 
fuerte).

Justificación: aunque las medias de compre-
sión y la rehabilitación rápida son efectivas para re-
ducir la incidencia de TEV(2020), la profilaxis farma-
cológica del TEV de rutina se recomienda(2021). Las 
recomendaciones actuales proporcionan una lista 
de procedimientos que requieren profilaxis del 
TEV, centrándose en ATC o ATR y fractura proximal 
de cadera(2021,2022). Sin embargo, hay una tendencia 
general a extender la profilaxis farmacológica del 
TEV a otros procedimientos en función del nivel 
de riesgo percibido(2023). Los agentes comúnmente 
usados incluyen: heparina de bajo peso molecular 
(HBPM), fondaparinux, anticoagulantes orales de 
acción directa (ACOD), dosis bajas de heparina no 
fraccionada (HNF), antagonistas de la vitamina K 
en dosis ajustada o dosis baja, o AAS(2021,2022). No hay 
evidencia en la literatura de que las medidas no far-
macológicas en la profilaxis del TEV (compresión 
mecánica, deambulación temprana, procedimien-
tos de vía rápida) aumenten el riesgo de compli-
caciones postoperatorias(2024-2027). Por el contrario, 
el uso de cualquier agente farmacológico implica 
riesgo. Algunas complicaciones como la tromboci-
topenia inducida por heparina son raras. El exceso 
de sangrado es el mayor riesgo, que puede manifes-
tarse como un aumento de la secreción de la heri-
da(2028). La formación de hematomas puede reque-
rir cirugía adicional o transfusión alogénica(2029), 
las cuales pueden aumentar la tasa de infección del 
sitio quirúrgico(2030-2033).

Existe una extensa literatura para ATC y ATR. 
Mientras que el riesgo de eventos de TEV está dis-
minuyendo actualmente, probablemente debido 
al uso más frecuente de procedimientos acelera-
dos, el riesgo de sangrado permanece sin cam-
bios(2036). El riesgo de sangrado sin la profilaxis del 
TEV sigue siendo difícil de estimar porque, si se 
han modificado las técnicas quirúrgicas y el tipo 
de recuperación, esto puede hacer que la tasa de 
eventos hemorrágicos no tratados provenga del 
grupo placebo en estudios anteriores(2021). Hay po-
cos estudios recientes que incluyan un grupo con-
trol sin profilaxis farmacológica del TEV(2034-2036). 
El mayor riesgo de sangrado(2037,2038) puede no ser 
compensado por la administración de ácido trane-
xámico (ATX)(2037). Sin embargo, el uso rutinario de 
ATX y una política de transfusión más restrictiva 
redujeron drásticamente la necesidad de transfu-
sión después de la artroplastia primaria de cadera 
y rodilla(2039), y el impacto de la profilaxis del TEV 
puede ser difícil de evaluar.

El riesgo puede aumentar aún más cuando se 
administran fármacos anticoagulantes potentes en 
comparación con AAS(2040-2042), pero algunos autores 
reportan resultados contradictorios(2043 y las tasas 
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pueden ser diferente para ATC y ATR(2025). Hay poca 
evidencia de que diferentes agentes anticoagulan-
tes potentes distintos del AAS estén asociados con 
diferentes riesgos de sangrado(2044,2045). Las tasas de 
readmisión temprana y cirugía repetida después 
de la cirugía primaria de ATC o ATR se ven afectadas 
por la aparición de sangrado y descarga de la heri-
da(2046). El sangrado y el exudado de la herida son 
más frecuentes con la profilaxis farmacológica del 
TEV, las tasas de reingreso y reintervención pueden 
ser también más altas. Existe una escasez de literatu-
ra reciente sobre otros procedimientos ortopédicos 
que no sean ATC y ATR, y no hay evidencia científica 
que pueda sugerir una conclusión respaldada.

Jean-Yves Jenny
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Pregunta 86: ¿Aumenta la administración de 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) 
el riesgo de sangrado intracraneal en pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos? Y si es 
así, ¿hay diferencias entre los diversos agentes 
profilácticos?

Respuesta/Recomendación: existe una 
asociación conocida entre el uso de fármacos anti-
trombóticos y el riesgo de hemorragia intracraneal 
en pacientes que reciben tratamiento a largo pla-
zo. El sangrado intracraneal se ha informado con 
menos frecuencia en pacientes sometidos a proce-
dimientos ortopédicos, probablemente por el me-
nor tiempo de exposición a los fármacos antitrom-
bóticos. La incidencia de hemorragia intracraneal 
parece ser mayor con el uso de los antagonistas de 
la vitamina K (AVK).

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 90,29%; 

en desacuerdo: 1,46%; abstención: 8,25% (consenso 
fuerte).

Justificación: el sangrado intracraneal, que 
incluye hemorragias intracerebrales, subdurales y 
subaracnoideas, es una complicación fatal del trata-
miento antitrombótico(2047-2049). Los factores predis-
ponentes incluyen, entre otros, edad avanzada, hi-
pertensión y uso de terapias antitrombóticas dobles 
o triples como antiplaquetarios y anticoagulantes. 
Este riesgo ha sido ampliamente estudiado en la po-
blación de pacientes con fibrilación atrial, donde se 
observó una reducción en la incidencia de sangra-
do intracraneal con el uso de anticoagulantes ora-
les de acción directa (ACOD) en comparación con 
AVK(2050). Un estudio reciente de Dinamarca informó 
de una fuerte asociación entre el uso de fármacos 
antitrombóticos y el riesgo de hemorragia intracra-
neal en la población general(2051). Esta asociación fue 
más débil para el uso de dosis bajas de ácido acetil-
salicílico (AAS) y clopidogrel, y más fuerte con el uso 
de AVK. La asociación fue más débil para los ACOD 
que para los AVK.

Es probable que el riesgo de hemorragia intra-
craneal sea mucho menor cuando se utilizan dosis 
profilácticas de fármacos anticoagulantes durante 
un periodo de tiempo limitado, como después de 
una cirugía ortopédica. Sin embargo, los ensayos 
controlados aleatorios no han informado de ma-
nera consistente sobre la aparición de hemorragia 

intracraneal, pero sí de aumento de sangrados ma-
yores. El riesgo estimado de sangrado mayor con 
anticoagulantes en pacientes sometidos a cirugía 
ortopédica mayor está estimado en alrededor de 
4  casos por 1.000  procedimientos, sin diferencias 
entre ACOD y heparina de bajo peso molecular 
(HBPM)(2052). Este riesgo aumenta ligeramente 
cuando se utilizan dosis bajas de AAS –riesgo re-
lativo (RR): 2,63; intervalo de confianza (IC) del 
95%: 0,64-10,79–(2052). Cuando se describió sangrado 
intracraneal en ensayos controlados con placebo, 
la incidencia fue muy baja, sin diferencias entre 
profilaxis farmacológica y placebo(2053,2054). En un es-
tudio que compara warfarina y placebo en 160 pa-
cientes de edad avanzada con fractura femoral solo 
hubo un caso de hemorragia intracraneal (cere-
belosa) en el grupo de warfarina y ninguno en el 
grupo placebo(2053). En el estudio de prevención de 
la embolia pulmonar (PEP), en el que participaron 
13.356 pacientes con cirugía de fractura de cadera, 
se aleatorizaron a AAS 160 mg o placebo, reportan-
do 2 eventos de sangrado intracraneal en el brazo 
de placebo y ninguno en el brazo de AAS(2054). En 
ensayos más recientes que compararon HBPM con 
ACOD en pacientes sometidos a cirugía ortopédica 
mayor electiva, el sangrado intracraneal ocurrió 
en ninguno y 1 caso entre una población de 1.146 y 
2.673 pacientes tratados, respectivamente(2055-2062).

Finalmente, no se dispone de información so-
bre el riesgo de hemorragia intracraneal en pacien-
tes con hemorragias previas que están sometidos 
a cirugía ortopédica y recibiendo tratamiento de 
profilaxis antitrombótica. Para estos pacientes, se 
sugiere tomar decisiones basadas en el individuo.

Walter Ageno, Daniel Caldeira
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Pregunta 87: ¿Aumenta la administración de 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) el 
riesgo de hematoma epidural (HE) en pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos? Y si es 
así, ¿hay diferencias entre los distintos agentes?

Respuesta/Recomendación: el HE es una 
complicación rara pero grave de la anestesia neu-
roaxial. La profilaxis del TEV para la artroplastia 
total articular (ATA) se ha asociado con casos de HE 
y la heparina de bajo peso molecular (HBPM) pare-
ce tener el mayor riesgo de los agentes utilizados 
actualmente. El HE también ha sido asociado con 
el uso de anticoagulantes orales de acción directa 
(ACOD).

Fuerza de la recomendación: moderada.

Voto de los delegados: de acuerdo: 96,17%; 
en desacuerdo: 1,91%; abstención: 1,91% (consenso 
fuerte).

Justificación: el HE es una complicación 
reconocida de la anestesia neuroaxial que es rara 
pero potencialmente catastrófica. El riesgo estima-
do de complicaciones neurológicas de la anestesia 
epidural y espinal es de aproximadamente 1 en 
150.000 pacientes y 1 en 220.000 pacientes, respec-
tivamente(2063). La adición de HBPM para la trom-
boprofilaxis puede agregar un riesgo adicional 
para los pacientes que reciben anestesia raquídea 
o epidural, con un riesgo de hematoma raquídeo 
estimado en 1 en 40.800 y 1 en 3.100 en pacientes 
estadounidenses(2064). En Europa, sin embargo, este 
riesgo se estima que es mucho menor (1 en 2,25 mi-
llones de pacientes) en pacientes que reciben 
anestesia neuroaxial y HBPM para profilaxis del 
TEV debido a la dosis reducida (20-40 mg al día) de 
enoxaparina versus la dosificación en América del 
Norte (30 mg cada 12 horas)(2064). Factores adiciona-
les que pueden aumentar la probabilidad de desa-
rrollo del hematoma incluyen punciones repetiti-
vas y traumáticas durante la anestesia neuroaxial, 
colocación o extracción del catéter epidural duran-
te el pico de actividad anticoagulante y la admi-
nistración de medicamentos concomitantes que 
aumentan el riesgo de sangrado, como el ácido ace-
tilsalicílico (AAS), los medicamentos antiinflama-
torios no esteroideos (AINE) y otros medicamentos 
antiplaquetarios(2063). Ozel et al.(2065) reportaron un 
caso de HE espinal espontáneo 10 días después de 
la artroplastia total de cadera (ATC) en un paciente 
que recibió la combinación espinal-epidural. El pa-
ciente recibió enoxaparina 40 mg 12 horas después 
de la colocación epidural seguido de transición a 
rivaroxabán 10 mg diarios al alta. En este caso, los 
síntomas se resolvieron espontáneamente y no se 
requirió intervención quirúrgica(2065). El reporte 
de otro caso documentó un hematoma neuroaxial 
después del intento fallido de colocación tanto de 
una anestesia espinal como de una epidural para 
un paciente sometido a artroplastia total de rodilla 
(ATR)(2066). Durante los primeros 2 días después de 
la operación, se utilizó AAS solo para la profilaxis 
del TEV, seguido de enoxaparina terapéutica el día 
3 del postoperatorio, cuando se diagnosticó una 
embolia pulmonar (EP). El paciente desarrolló un 
HE grande en el día 4 postoperatorio que condujo 
a tetraplejia a pesar de la laminectomía de urgen-
cia(2066).

Estudios más amplios han demostrado una 
baja incidencia de HE. En un estudio no interven-
cionista de fase  IV de 2016 realizado por Haas et 
al.(2067), se usó rivaroxabán en profilaxis del TEV pos-
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quirúrgico después de cirugía ortopédica mayor 
electiva de cadera o rodilla (XAMOS). Los autores 
compararon la seguridad y la eficacia de rivaroxa-
bán 10  mg con el tratamiento estándar (HBPM, 
fondaparinux o dabigatrán) en pacientes que se 
sometieron a una cirugía ortopédica mayor. Este 
estudio no informó casos de hematoma espinal en 
los pacientes con anestesia neuroaxial (n = 10.355), 
independientemente del momento del anticoagu-
lante postoperatorio. 

Rivaroxabán se estudió en 4 ensayos de fase III 
en pacientes que se sometieron a ATC (RECORD 1 o 
2) o ATR (RECORD  3 o 4)(2068). La eficacia y la segu-
ridad se comparó entre un grupo con 10  mg de 
rivaroxabán administrados 1  vez al día frente a 
otro grupo con 40  mg de enoxaparina al día (RE-
CORD  1-3) o 30  mg de enoxaparina 2  veces al día 
(RECORD  4)(2068). Un total de 4.086  pacientes reci-
bieron rivaroxabán y 4.090  recibieron enoxapari-
na entre los que recibieron anestesia neuroaxial 
sola o neuroaxial más anestesia general(2069). Había 
2 hematomas espinales reportados, uno de los cua-
les requirió intervención quirúrgica. Este ocurrió 
en un paciente de 74 años con insuficiencia renal 
grave que se sometió a ATR con anestesia epidural. 
El catéter se retiró 12  horas después de recibir la 
última dosis de enoxaparina 40  mg y se reanudó 
la dosificación posterior de enoxaparina 6  horas 
después de retirar el catéter, de acuerdo con lo es-
tablecido por las directrices(2069). El otro hematoma 
espinal ocurrió durante la colocación espinal por 
punción traumática previa a la primera dosis de 
rivaroxabán(2069).

En un estudio de casos y controles de Liu et 
al.(2070), la eficacia y la seguridad de la administra-
ción preoperatoria versus postoperatoria de HBPM 
se estudió en 222  pacientes que se sometieron a 
reparación de fractura de cadera. De los 168  pa-
cientes que recibieron anestesia neuroaxial no se 
reportaron casos de hematoma espinal indepen-
dientemente del brazo de tratamiento(2070). Singe-
lyn et al.(2071) realizaron un estudio multicéntrico, 
internacional, prospectivo, con 5.704  pacientes 
intervenidos de cirugía ortopédica mayor, 1.553 de 
los cuales recibieron analgesia epidural y 78 que 
recibieron catéter profundo de nervio periférico. 
La profilaxis del TEV se realizó con fondaparinux 
2,5  mg al día durante 48  horas antes de la extrac-
ción del catéter epidural y se administró una dosi-
ficación idéntica a aquellos sin catéteres(2071). No se 
encontraron hematomas neuroaxiales o perineu-
rales en el estudio(2071). Un estudio de casos y con-
troles de Shaieb et al.(2072) comparó pacientes que 
recibieron enoxaparina para la profilaxis del TEV 
(n = 152) después de una cirugía ortopédica mayor 

de las extremidades inferiores con aquellos que 
no recibieron profilaxis del TEV (n = 152). No había 
diferencias estadísticamente significativas en las 
complicaciones hemorrágicas, pero hubo un caso 
documentado de hematoma neuroaxial que re-
quirió intervención quirúrgica en un paciente que 
recibió anestesia epidural(2072). Este paciente reci-
bió enoxaparina 30 mg 2 veces al día después de la 
operación para la profilaxis del TEV, además de una 
dosis de un AINE antes del desarrollo del HE(2072).

Los grandes ensayos e informes de casos iden-
tificados sugieren que los hematomas neuroaxiales 
son eventos raros en el contexto de la profilaxis ruti-
naria del TEV, pero pueden ocurrir cuando se admi-
nistran medicamentos que afectan a la coagulación 
o las plaquetas, o cuando la depuración del fármaco 
está disminuida, como en la insuficiencia renal. El 
riesgo de desarrollar un HE debe sopesarse frente 
al riesgo de TEV asintomático que existe con ATA en 
pacientes sin profilaxis, que puede llegar al 50%(2073). 
Este tema se trata en otras secciones.

Jason Kopenitz, Eric S. Schwenk, Eugene R. Viscusi
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Pregunta 88: ¿El riesgo de problemas de 
heridas postoperatorias en los pacientes que 
se someten a procedimientos ortopédicos 
difiere entre los varios agentes profilácticos del 
tromboembolismo venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: sí, parece que 
el ácido acetilsalicílico (AAS) confiere un menor 
riesgo de problemas postoperatorios en las heridas 
en comparación con otros agentes quimioprofilác-
ticos.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,37%; 

en desacuerdo: 2,82%; abstención: 2,82% (consenso 
fuerte).

Justificación: la prevención del TEV después 
de procedimientos ortopédicos es de suma im-
portancia(2074,2075). Si bien existe una amplia gama 
de agentes quimioprofilácticos en el arsenal del 
cirujano, la evidencia emergente ha llamado la 
atención sobre las consecuencias de los regímenes 
de anticoagulación agresivos(2076). Las directrices 
actuales del American College of Chest Physicians 
(ACCP) y la American Academy of Orthopaedic 
Surgeons (AAOS) no han podido recomendar el 
agente quimioprofiláctico óptimo(2077,2078). Compli-
caciones postoperatorias de la herida, incluyendo 
el drenaje y el hematoma, se han documentado 
como un presagio de infección de la articulación 
periprotésica (IAP)(2079-2082). Además, el uso de anti-
coagulación más potente puede no conducir a una 
reducción del riesgo significativo en comparación 
con regímenes menos potentes(2083). Por lo tanto, es 
crítico equilibrar el riesgo de trombosis contra el 
riesgo de complicaciones del sangrado asociadas 
con estos regímenes potentes. En este artículo, re-
sumimos la literatura que evalúa la relación entre 
diferentes opciones de quimioprofilaxis y compli-
caciones de las heridas después de procedimientos 
ortopédicos.

Warfarina: la asociación entre la warfarina y 
los problemas de heridas postoperatorias está bien 
documentada. Varios estudios retrospectivos han 
demostrado una menor tasa de complicaciones 
de la herida en pacientes que toman AAS en com-
paración con warfarina(2084-2087). Un estudio de co-

horte retrospectivo de 5.516 pacientes comparó el 
drenaje persistente de las heridas en pacientes que 
toman AAS y warfarina encontrando que el grupo 
de warfarina tenía un aumento de más del doble en 
la tasa de drenaje persistente de la herida en com-
paración con AAS, aunque no hubo diferencia en 
las tasas de TEV(2088). Huang et al., en una revisión de 
30.270 pacientes, mostraron una menor incidencia 
de IAP en la cohorte de AAS en comparación con 
la cohorte de warfarina. La warfarina también se 
asoció con un aumento de eventos de TEV en este 
estudio(2085). Otros estudios también han demos-
trado resultados similares(2086,2087,2089). La warfarina 
también se ha comparado con la ausencia de qui-
mioprofilaxis y esta comparación ha revelado un 
aumento de la infección. Sachs et al. demostraron 
los hallazgos antes mencionados, mientras que no 
se observaron diferencias en las tasas de TEV en pa-
cientes sin quimioprofilaxis frente a warfarina(2084). 
El uso previo de warfarina a la artroplastia total de 
la articulación (ATA) también ha demostrado ser 
un factor de riesgo independiente para el drenaje 
de las heridas postoperatorio, infección superficial 
y profunda(2089).

Los resultados de los estudios que comparan 
la warfarina con otros agentes no AAS han arroja-
do resultados variables. Estudios retrospectivos 
que evaluaron las tasas de infección con heparina 
de bajo peso molecular (HBPM) y warfarina han 
demostrado tasas más altas de infección del sitio 
quirúrgico y reoperación a los 3 meses, así como un 
mayor tiempo para una herida seca(2082,2090). Colwell 
et al. y Francisco et al. realizaron ensayos controla-
dos aleatorios (ECA) comparando ximelagatrán, 
un inhibidor directo de la trombina, y warfarina, 
encontrando una tasa comparable de complicacio-
nes de la herida después de ATA(2091,2092). En cuanto 
a la terapia puente, Kleiner et al. encontraron que 
la terapia puente con HBPM se asoció con una du-
ración mayor hasta una herida seca y mayor costo 
de la atención después de una artroplastia total de 
cadera (ATC)(2093). Otras desventajas inherentes a 
la warfarina incluyen la necesidad de monitoriza-
ción de laboratorio continua y retraso en el inicio 
de acción. Parvizi et al. demostraron que la inciden-
cia de TEV después de ATA fue más alta en la prime-
ra semana después de la cirugía y sugirieron que 
el retraso en el inicio de la acción podría ser una 
explicación de estos hallazgos(2094).

HBPM: el uso de la HBPM ha sido ampliamen-
te estudiado en la literatura, a menudo como un 
grupo de comparación para otros anticoagulantes 
novedosos. En un estudio de cohorte retrospectivo 
que comparó rivaroxabán y enoxaparina en pa-
cientes sometidos a ATA, rivaroxabán demostró un 
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aumento de casi 3 veces en las complicaciones de la 
herida (5,0 frente a 1,8%), aunque esto no alcanzó un 
nivel significativo probablemente debido a la falta 
de poder estadístico(2095). Kulshrestha et al. realiza-
ron un ECA en pacientes con artroplastia total de 
rodilla (ATR) que compara protocolos, en el que la 
enoxaparina se administró de forma rutinaria fren-
te al uso selectivo de enoxaparina en pacientes de 
alto riesgo y AAS en pacientes de bajo riesgo. El uso 
rutinario de enoxaparina produjo un aumento de 
8 veces en la incidencia de complicaciones de la he-
rida en el postoperatorio(2096). Burnett et al. compa-
raron un curso de 10 días de enoxaparina después 
de ATA con su régimen anterior de warfarina y de-
mostraron un efecto de 3 veces de la tasa de reopera-
ción por complicaciones de la herida(2097). Dos me-
taanálisis no encontraron diferencias en la tasa de 
complicación de la herida entre AAS y enoxaparina 
después de ATA, aunque esto podría deberse a los 
datos limitados de nivel 1 que evalúan prospectiva-
mente AAS(2098,2099). Jones et al. compararon ninguna 
quimioprofilaxis, AAS y enoxaparina en pacientes 
sometidos a ATA y encontraron tasas significativa-
mente más altas de drenaje de las heridas con AAS 
–odds ratio (OR) = 3,64– y enoxaparina (OR = 4,92) en 
comparación con ninguna anticoagulación. El gru-
po de AAS tuvo una menor incidencia de drenaje 
de la herida (29,9%) en comparación con el grupo 
de enoxaparina (36,5%) y esto fue estadísticamen-
te significativo(2100). Agaba et al. informaron que 
la enoxaparina tenía una mayor tasa de incisión y 
drenaje (ID) en comparación con rivaroxabán en 
un estudio de 72.670  pacientes sometidos a ATC y 
señaló que esta tasa fue menor que la de los grupos 
de AAS y warfarina(2101). Más recientemente, se reali-
zó otro estudio de base de datos por Watts et al., de 
85.938  pacientes con ATA que recibieron rivaroxa-
bán, AAS o enoxaparina. La mayoría recibió AAS 
(n = 61.426), demostrando un cambio significativo 
en la práctica. AAS tuvo una menor tasa de compli-
caciones de la herida en comparación con enoxapa-
rina y rivaroxabán, aunque esta última compara-
ción no alcanzó significación estadística(2102).

Inhibidores del factor Xa: los inhibidores del fac-
tor Xa son una clase predominante de nuevos anti-
coagulantes orales de acción directa (ACOD). Estos 
fármacos se introdujeron para evitar el control de 
laboratorio y la necesidad de terapias puente como 
se ve con warfarina. Los datos actuales sobre el 
riesgo de complicaciones de la herida e infección 
siguen siendo mixtos. En estudios mencionados an-
teriormente, Sindali et al. encontraron un triple au-
mento de las complicaciones de la herida con riva-
roxabán, mientras que Agaba et al. informaron una 
mayor tasa de ID con enoxaparina(2095,2101). Brimmo 

et al. compararon 159 pacientes que recibieron riva-
roxabán después de ATA con 480 pacientes que re-
cibieron quimioprofilaxis alternativa (322 enoxapa-
rina, 161 AAS)(2103). El grupo de rivaroxabán tenía una 
incidencia de IAP del 2,5 frente al 0,2% en el grupo al-
ternativo, lo cual fue estadísticamente significativo. 
En un metaanálisis de 24.385 pacientes, Russell et al. 
encontraron una disminución del riesgo de trom-
bosis venosa profunda (TVP) en pacientes tratados 
con apixabán y rivaroxabán, pero sin diferencia en 
la reoperación por infección de la herida postope-
ratoria en comparación con la enoxaparina(2104).

Inhibidores directos de trombina: los inhibi-
dores directos de trombina también han tenido 
resultados inconsistentes en la literatura. En un 
metaanálisis que comparó dabigatrán con HBPM 
e inhibidores del factor Xa, los autores no encon-
traron diferencias con respecto a las tasas de com-
plicaciones de las heridas(2105). Gill et al. realizaron 
un estudio prospectivo comparando dabigatrán 
y dalteparina, observando que la tasa de reopera-
ción por complicaciones de la herida en el grupo 
de dabigatrán fue del 7% en comparación con el 
1% en el grupo de dalteparina(2106). La mayor tasa 
de drenaje de las heridas con dabigatrán también 
se ha demostrado en estudios que comparan este 
agente con AAS, enoxaparina e inhibidores del fac-
tor Xa(2107-2109). En comparación con la warfarina, el 
ximelagatrán no mostró diferencias en la tasa de 
complicaciones de la herida, como se discutió an-
teriormente(2091,2092).

AAS: el AAS puede reducir la incidencia de 
complicaciones e IAP en comparación con la warfa-
rina, inhibidores del factor Xa, HBPM e inhibidores 
directos de la trombina, como se menciona en las 
secciones anteriores(2085,2096,2102,2103,2107). El AAS tiene 
eficacia demostrada en pacientes con alto riesgo de 
TEV(2083). No obstante, todavía hay datos prospecti-
vos limitados que evalúan la seguridad y la eficacia 
del AAS, y se están realizando actualmente ensayos 
de alto nivel(2110).

Conclusión: actualmente, la evidencia de bajo 
nivel sugiere que el AAS puede tener una eficacia 
similar a la de otros agentes farmacológicos, al 
tiempo que reduce el riesgo de complicaciones de 
la herida. Estos datos son limitados por la falta de 
estudios de nivel  1 que investiguen la seguridad y 
la eficacia del AAS. Futuros estudios prospectivos 
deberán incluir el AAS como brazo de investigación 
mientras se evalúan las complicaciones de la herida 
como punto final primario, ya que la mayoría de los 
ECA solo se centran en la eficacia de estos agentes en 
la prevención de eventos de TEV.

Majd Tarabichi, Diana Fernández-Rodríguez
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Pregunta 89: ¿Debe alterarse la profilaxis del 
tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes 
que se someten a procedimientos ortopédicos 
que desarrollan problemas relacionados con la 
herida?

Respuesta/Recomendación: sí. Se reco-
mienda que mantengan la anticoagulación o cam-
bien a un agente anticoagulante menos agresivo 
en casos de problemas relacionados con heridas, 
como drenaje persistente de la herida, sangrado o 
formación de hematoma.

Fuerza de la recomendación: baja.
Voto de los delegados: de acuerdo: 96,23%; 

en desacuerdo: 1,89%; abstención: 1,89% (consenso 
fuerte).

Justificación: los problemas relacionados 
con la herida en el periodo postoperatorio poste-
rior a la cirugía ortopédica pueden ser una compli-
cación devastadora que conduce a una morbilidad 
postoperatoria prolongada, menores puntuacio-
nes de resultados informados por el paciente, ciru-
gía de revisión y mayores costos generales de aten-
ción médica(2111,2112). Los problemas relacionados 
con las heridas implican una variedad de compli-
caciones que pueden ocurrir después de los proce-
dimientos ortopédicos y generalmente incluyen 
drenaje persistente de la herida, infecciones de he-
ridas, sangrado/formación de hematomas y rotura/
dehiscencia del tejido. La asociación entre sangra-
do, drenaje persistente de las heridas, formación 
de hematomas y el uso de anticoagulación terapéu-
tica ha sido bien estudiada después de la artroplas-
tia de rodilla y de cadera(2113-2118). Una descripción de-
tallada de la incidencia se describe en la pregunta 

de consenso relacionada con la herida por tipo de 
profilaxis de TEV: “¿El riesgo de problemas de heri-
das postoperatorias en los pacientes que se some-
ten a procedimientos ortopédicos difiere entre los 
varios agentes profilácticos del TEV?” A pesar de la 
clara asociación entre los problemas relacionados 
con las heridas y el uso de ciertos anticoagulantes, 
ninguno de los estudios revisados describió qué 
estrategia debe usarse cuando hay problemas re-
lacionados con la herida en pacientes tratados con 
cierto tipo de profilaxis del TEV.

A pesar de la falta de evidencia directa para 
una intervención particular, recomendamos a los 
pacientes que desarrollan problemas relaciona-
dos con la herida después de someterse a proce-
dimientos ortopédicos: dosis más estrictas de su 
régimen de antagonistas de la vitamina K para re-
ducir su índice internacional normalizado (inter-
national normalized ratio –INR–) al nivel óptimo si 
el rango está por encima del terapéutico, reducir 
la dosis de ACOD, cambiar el régimen de anticoa-
gulación a un agente menos agresivo como el áci-
do acetilsalicílico (AAS) o posiblemente cambiar a 
heparina de bajo peso molecular (HBPM) si existe 
una fuerte indicación para mantener una anticoa-
gulación más potente que AAS(2117-2119). La elección 
entre HBPM o AAS debe depender de la indicación 
en la que se le recetó un anticoagulante (p. ej., fi-
brilación auricular, válvula cardiaca mecánica, 
dispositivos intracardiacos, eventos tromboem-
bólicos anteriores, etc.). Si es posible, se prefiere 
AAS por encima de la HBPM, ya que se ha demos-
trado que la HBPM está asociada con una mayor 
tasa de complicaciones de la herida en compara-
ción con AAS. Kulshrestha et al. demostraron, en 
un ensayo controlado aleatorizado, que el 7,9% 
de los pacientes que se sometieron a artroplas-
tia total de rodilla y fueron tratados con HBPM 
desarrollaron complicaciones relacionadas con 
la herida en comparación con solo el 1,0% en pa-
cientes tratados con AAS (p < 0,001)(2120). Además, 
se ha demostrado que la HBPM se asocia de forma 
independiente con drenaje prolongado de la heri-
da después de una artroplastia articular total(2115). 
Si el paciente no estaba tomando un anticoagu-
lante por otras razones que no sean la profilaxis 
primaria del TEV, la suspensión temporal se debe 
considerar si ocurren problemas relacionados con 
la herida. Pitto et al. demostraron en pacientes 
que se someten a una artroplastia de rodilla que la 
compresión mecánica móvil disminuye la tasa de 
reingresos hospitalarios relacionados con compli-
caciones hemorrágicas, infección de las heridas y 
TEV sintomático(2121). Además, cuando se evidencia 
el drenaje persistente de la herida, la fisioterapia, 
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específicamente el rango de movimiento articu-
lar, debe limitarse temporalmente.

Cambiar a un anticoagulante menos agresivo 
parece seguro en términos de prevención del TEV 
(Tabla VI). Un metaanálisis realizado por Matharu 
et al. indica que el AAS no aumenta el riesgo de TEV 
en comparación con otros anticoagulantes(2122). Este 
hallazgo se confirma en un metaanálisis posterior 
que compara específicamente AAS con rivaroxa-
bán(2123). Además, los problemas relacionados con las 
heridas no se identifican como un factor de riesgo 
para desarrollar un TEV(2124), apoyando la seguridad 
de cambiar a un anticoagulante menos potente 
como AAS en esta categoría de pacientes en parti-
cular.

Carlos Bracho, Marjan Wouthuyzen-Bakker, Germán Salazar, 
Estuardo Barragán, Mathias Salazar, Edwin Larco
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Tabla VI.	 Safety and efficacy outcomes of anticoagulants used in orthopaedic surgery

Anticoagulant type VTE incidence Incidence of bleeding Reference

Warfarin 21.5% 3.2% 2125

Unfractionated heparin 23.0% 3.5% 2126

Dalteparin 11.9% 1.5% 2127

Enoxaparin 13.5% 1.7% 2127

Fondaparinux 6.5% 2.7% 2128

Aspirin 0.3% 0.5% 2129

VTE: venous thromboembolism
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Pregunta 90: ¿El desarrollo de un hematoma 
como resultado de la administración de 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV) 
aumenta el riesgo de artrofibrosis posterior?

Respuesta/Recomendación: faltan datos só-
lidos para vincular el uso de profilaxis del TEV y la 
artrofibrosis. Un estudio retrospectivo demostró 
un mayor riesgo de manipulación bajo anestesia/
lisis de adherencias después de la reconstrucción 
del ligamento cruzado anterior (RLCA) en pacien-
tes que recibieron profilaxis del TEV con un agente 
que no sea ácido acetilsalicílico (AAS), en compa-
ración con los pacientes que no recibieron trom-
boprofilaxis.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 88,78%; 

en desacuerdo: 4,88%; abstención: 6,34% (consenso 
fuerte).

Justificación: los eventos de TEV son secuelas 
muy temidas de la cirugía ortopédica y la trom-
boprofilaxis se emplea ampliamente para reducir 
la incidencia de TEV. La rigidez articular es una 
complicación potencialmente devastadora de la 
cirugía ortopédica y su incidencia varía amplia-
mente dependiendo del diagnóstico subyacente, 
la articulación involucrada o el procedimiento 
realizado(2130-2133). La relación entre el hematoma y el 
riesgo de artrofibrosis después de un procedimien-
to ortopédico está mal entendida. Los estudios que 
evalúan la incidencia de la artrofibrosis se compli-
can por la falta de una definición universal de ar-
trofibrosis y por el hecho de que no toda la rigidez 
articular se debe a artrofibrosis(2134). La hemartrosis 
y la inmovilización articular se han relacionado 
con la rigidez articular en condiciones experimen-
tales(2135). Sin embargo, poco se sabe acerca de la 
relación entre hemartrosis y artrofibrosis en vivo, 
puesto que la mayoría de los datos clínicos en este 
sentido lo relacionan con las diátesis hemorrágicas 
como la hemofilia, que es un área de estudio apar-
te(2136).

Pocos estudios prospectivos informan sobre 
la incidencia de hematoma o hemartrosis y com-
paran el uso de tromboprofilaxis con placebo o 
ninguna intervención(2137,2138). Por lo tanto, es difí-
cil sacar conclusiones firmes sobre si la adminis-
tración de tromboprofilaxis aumenta el riesgo de 
estos eventos adversos particulares. Además, la 
multitud de agentes y regímenes disponibles en 
una amplia gama de los procedimientos ortopédi-
cos complican aún más la interpretación de los re-
sultados y la generalización de los hallazgos de los 
pocos estudios en este campo. Hay una falta de evi-
dencia científica para apoyar o refutar un vínculo 

entre la anticoagulación profiláctica y el desarro-
llo de artrofibrosis secundaria a los consiguientes 
eventos hemorrágicos.

Profilaxis tromboembólica venosa y formación 
de hematomas: algunos autores han relacionado el 
uso de agentes anticoagulantes para la trombopro-
filaxis del TEV con formación de hematoma(2139), 
mientras que otros han comparado las tasas de he-
matoma o eventos hemorrágicos entre pacientes 
que reciben diferentes regímenes quimioprofilác-
ticos(2140-2144). El hallazgo de hematoma o hemartro-
sis puede ser difícil de objetivar y diagnosticar con-
sistentemente a través de los estudios. Cualquier 
relación entre estos y la tromboprofilaxis puede 
estar condicionada tanto por el agente utilizado 
como el procedimiento realizado. Por lo tanto, los 
resultados de los estudios no pueden generalizarse 
a otros procedimientos o fármacos. Estudios que 
comparan el uso de tromboprofilaxis con placebo 
o ninguna intervención proporcionan informa-
ción sobre el efecto de la tromboprofilaxis sobre 
el riesgo de formación de hematoma/hemartrosis. 
Un metaanálisis de estudios que compararon he-
parina de bajo peso molecular (HBPM) con place-
bo para la profilaxis de trombosis después de una 
artroplastia total de cadera (ATC) demostró una 
reducción de la embolia pulmonar (EP) no mor-
tal –odds ratio (OR) =  0,14; intervalo de confianza 
(IC) del 95%: 0,03-0,74; p = 0,029– a expensas de un 
mayor riesgo de formación de hematomas (7/147 
o 4,76% en el grupo de HBPM y 0/149 en el grupo 
de placebo; p  =  0,015)(2139). Sin embargo, los auto-
res recomendaron precaución al interpretar los 
resultados informados con respecto a la forma-
ción de hematoma, ya que estas cifras se basaron 
en solo 2 estudios(2137,2138). Kaye et al. aleatorizaron a 
170 pacientes de bajo riesgo a someterse a una ar-
troscopia de rodilla para recibir AAS (325 mg 1 vez 
al día durante 14 días) o ninguna intervención(2145). 
No hubo TEV registrado y hubo un caso de artrofi-
brosis, pero los autores no indicaron en qué grupo 
ocurrió esto. Otro ensayo controlado aleatorizado 
(ECA) prospectivo evaluó 76 pacientes sometidos a 
cirugía de fractura de cadera para recibir o no pro-
filaxis con fondaparinux(2146). Curiosamente, no se 
dio información sobre si el “grupo de control no 
fondaparinux” recibió placebo, ningún tratamien-
to u otra alternativa anticoagulante. Un paciente 
sufrió necrosis de la herida y hematoma, y otro 
desarrolló un hematoma, ambos en el grupo de 
fondaparinux. No se realizaron otros estudios con-
trolados con placebo identificados en el campo de 
la cirugía articular ortopédica y esto puede relacio-
narse con las implicaciones éticas de negar la profi-
laxis del TEV en la práctica moderna. Otros autores 
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han reportado la incidencia de lesiones en el sitio 
quirúrgico, hematoma o hemartrosis con otros 
agentes diferentes quimioprofilácticos. El ECA 
RE-NOVATE comparó 2 dosis diferentes de etexilato 
de dabigatrán (220 o 150 mg) con enoxaparina para 
tromboprofilaxis del TEV tras ATC en 3.494 pacien-
tes(2141). Se observó hematoma posterior al proce-
dimiento en el 1% de los pacientes con dosis más 
altas de dabigatrán, el 3% de los pacientes con dosis 
más bajas de dabigatrán y el 2% de los pacientes 
con enoxaparina. Hubo ocho reintervenciones por 
sangrado. Los autores concluyeron que el dabiga-
trán oral era tan eficaz como la enoxaparina para 
reducir el riesgo de TEV, con un efecto similar en el 
perfil de seguridad.

Investigadores del programa RECORD agru-
paron los resultados de 4  ECA de fase  III que com-
pararon rivaroxabán con enoxaparina para la pro-
filaxis del TEV después de ATC y artroplastia total 
de rodilla (ATR)(2142). La incidencia de hemartrosis 
y de hematoma excesivo de la herida fue similar en 
los 2  grupos. Un ECA de 900  ATR comparó la anti-
coagulación de rutina (4 semanas de enoxaparina) 
con la estratificación de riesgo y anticoagulación 
selectiva (con 4 semanas de AAS 325 mg 1 vez al día 
en pacientes de bajo riesgo o 2 semanas de enoxapa-
rina seguidas de 2 semanas de AAS para pacientes de 
mayor riesgo). Los autores informaron hemartrosis 
en 6 de 706  ATC que recibieron HBPM y ninguna 
de 194 ATR recibiendo AAS(2143). Además, 8 ATR en el 
grupo de HBPM desarrollaron un hematoma subcu-
táneo con herida abierta, mientras que ninguno de 
la cohorte de AAS lo hizo. Pacientes que recibieron 
HBPM tenían 8 veces más probabilidades de sufrir 
complicaciones en la herida (p  =  0,0005). Sin em-
bargo, puede haber ocurrido sesgo de selección, ya 
que este fue un análisis secundario en un estudio 
principalmente diseñado para comparar diferentes 
agentes quimioprofilácticos. Un estudio retrospec-
tivo de 917 pacientes sometidos a cirugía de fractura 
de cadera comparó pacientes que recibieron profi-
laxis mecánica y 1 de los 3  agentes quimioprofilác-
ticos (AAS, dextrano-40 o enoxaparina)(2140). No se 
observaron diferencias en la eficacia de la profilaxis 
tromboembólica, las complicaciones hemorrágicas 
o de la herida; sin embargo, el uso de enoxaparina 
(3,8%) estuvo asociado con un aumento significativo 
de hematoma (p  <  0,01) en la herida en compara-
ción con dextrano-40 (1,6%) y AAS (2,4%).

Estudios no comparativos han cuantificado 
el riesgo de hematoma por algunos agentes qui-
mioprofilácticos(2144,2147-2149). Lotke et al. informaron 
una tasa de reoperación del 0,3% (9 de 3.042) para 
hematoma después de ATR en pacientes que reci-
bieron tromboprofilaxis con AAS (325  mg 2  veces 

al día durante 6  semanas). Además, 8  rodillas se 
sometieron a aspiración con aguja por derrame 
postoperatorio o hematoma. Un estudio observa-
cional multicéntrico prospectivo de 1.009 pacien-
tes que recibieron tromboprofilaxis con bemipari-
na después de ATC o ATR informó que el 16,1% (IC 
95%: 13,8-18,5%) desarrolló hematoma en la herida 
quirúrgica, pero ninguno requirió reintervención 
u hospitalización prolongada. Hubo 13 casos de he-
morragia mayor en el sitio quirúrgico, de los cua-
les 3 se relacionaron con hemartrosis articular. Los 
autores combinaron hematoma con hemartrosis 
para el análisis, por lo que no es posible determi-
nar la verdadera tasa de formación de hematoma 
en este estudio(2148). Hosaka et al. revisaron retros-
pectivamente 935  ATR (454 recibieron fondapa-
rinux y 481 enoxaparina)(2144) e informaron que el 
uso de fondaparinux resultó en hinchazón docu-
mentada de la rodilla (p  <  0,0005) y hematoma 
subcutáneo de rodilla (p = 0,035) con más frecuen-
cia que enoxaparina. Un estudio retrospectivo de 
113  pacientes que recibieron ya sea enoxaparina o 
rivaroxabán para la profilaxis del TEV después de 
ATR no informó TEV en ninguno de los grupos, con 
un hematoma en el grupo manejado con rivaroxa-
bán y ninguno en el grupo de enoxaparina(2149). Los 
autores de algunos informes de casos(2150) y series 
de casos limitadas(2151) han atribuido hematoma 
postoperatorio al uso de anticoagulación profilác-
tica; sin embargo, no es posible sacar conclusiones 
de estos estudios.

En resumen, hay evidencia débil basada en 
una pequeña serie de 7  casos para sugerir que 
la tromboprofilaxis de HBPM después de la ATC 
puede estar asociada con la formación de hema-
tomas(2139). Los ECA prospectivos han informado 
una eficacia e incidencia de formación de hema-
toma similares para enoxaparina en comparación 
con rivaroxabán(2142) y dabigatrán(2141). Los datos de 
análisis secundarios en un ECA que no fue dise-
ñado para comparar agentes quimioprofilácticos 
sugirieron que AAS puede estar asociado con una 
menor incidencia de complicaciones de la herida 
que la HBPM después de ATR(2143). Datos de un úni-
co estudio retrospectivo de cirugía de fractura de 
cadera sugieren que la enoxaparina puede estar 
asociada con un mayor índice de hematomas de 
la herida que AAS y dextrano-40(2140). Otro estudio 
retrospectivo informó una mayor incidencia de 
hematoma con tromboprofilaxis con fondapa-
rinux en comparación con enoxaparina después 
de ATR(2144).

Artrofibrosis en el contexto de tromboprofilaxis 
o hematoma: en un estudio retrospectivo de casos 
y controles de 2.424  pacientes sometidos a RLCA, 
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Huleatt et al. informaron que los pacientes que 
sufren de hematoma postoperatorio que necesita-
ban evacuación estaban en 3,55 veces mayor riesgo 
de manipulación bajo anestesia (MBA) y/o lisis 
de adherencias (LA) por artrofibrosis(2152). Aunque 
estadísticamente significativo en el análisis univa-
riante, esto no se mantuvo significativo en el análi-
sis de regresión ajustado por factores de confusión. 
Los autores no discutieron el uso o no de agentes 
tromboprofilácticos en esta cohorte.

En una pequeña serie retrospectiva de 56 ATR 
con rigidez postoperatoria 13 pacientes habían sido 
tratados por TEV con dosis terapéuticas de HBPM. De 
ellos, 3 habían desarrollado hemartrosis que les im-
pedía seguir los programas habituales de rehabilita-
ción(2153). Los autores afirmaron que esto tiene alguna 
evidencia de que el tratamiento del TEV con HBPM 
podría predisponer a la artrofibrosis, pero no apoya-
ron esta afirmación con análisis estadístico, informa-
ron de cuántos pacientes recibieron dosis terapéuti-
ca de HBPM sin desarrollar artrofibrosis o indicaron 
la incidencia de artrofibrosis con quimioprofilaxis.

Dos estudios correlacionaron el uso de agen-
tes antitrombóticos específicos con riesgo de desa-
rrollar artrofibrosis postoperatoriamente. Un estu-
dio retrospectivo de 874 ATR informó que el riesgo 
de desarrollar artrofibrosis que requiere MBA fue 
del 9%, siendo del 8% para pacientes que reciben 
profilaxis con HBPM estándar y del 26% en aquellos 
que recibieron dosis terapéuticas de warfarina de-
bido a tendencias previas a la creación de trombos 
u otras condiciones médicas (p < 0,0001). A pesar 
de encontrar otros predictores potenciales de ar-
trofibrosis (p. ej., el género), los autores no realiza-
ron análisis de regresión para tener en cuenta los 
factores de confusión.

Un estudio retrospectivo de una base de datos 
de seguros de 14.081  pacientes sometidos a RLCA 
identificó 191 pacientes que se sometieron a MBA o 
LA por artrofibrosis después de la cirugía(2154). Solo 
499 pacientes (3,5%) recibieron profilaxis farmaco-
lógica en el postoperatorio. La tasa de MBA/LA fue 
más baja en el grupo sin tromboprofilaxis (1,3%), 
seguido de los que reciben AAS (1,9%) y cualquier 
agente diferente al AAS (4,3%). El análisis de regre-
sión confirmó un mayor riesgo de MBA/LA para 
la artrofibrosis (2,6  veces) después de RLCA para 
aquellos que tuvieron prescrito un agente trom-
boprofiláctico que no sea AAS, en comparación 
con los pacientes que no recibieron trombopro-
filaxis (p  =  0,004). No hubo diferencia estadísti-
camente significativa entre tromboprofilaxis con 
AAS y cualquiera de los otros grupos.

En resumen, un estudio retrospectivo de 
pacientes sometidos a RLCA mostró una relación 

aparente entre el hematoma postoperatorio que re-
quiere evacuación y el riesgo de MBA/LA, pero esto 
no fue estadísticamente significativo después de 
ajustar por factores de confusión. Dos series retros-
pectivas relativamente pequeñas han sugerido que 
la anticoagulación terapéutica puede estar asociada 
con un mayor riesgo de rigidez de la rodilla después 
de la ATR. Un gran estudio retrospectivo de una base 
de datos mostró una relación estadísticamente sig-
nificativa entre la intervención para la artrofibrosis 
y la anticoagulación profiláctica con otros agentes 
que no sean AAS, en relación con los pacientes que 
no reciben tromboprofilaxis.

Julian F. Maempel, Eustathios Kenanidis, 
Nikolaos Milonakis, Eleftherios Tsiridis
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Pregunta 91: ¿Tiene algún papel el tratamiento 
empírico de los pacientes con sospecha, pero no 
confirmación, de tromboembolismo venoso (TEV) 
en el periodo postoperatorio?

Respuesta/Recomendación: el tratamiento 
sistémico empírico con anticoagulación por sos-
pecha de TEV en el postoperatorio solo debe ser 
iniciado cuando el diagnóstico oportuno basado 
en imágenes no puede ser realizado. El tratamiento 
temprano reduce la morbilidad asociada al riesgo 
de TEV. Sin embargo, el aumento del riesgo de san-
grado con los agentes antitrombóticos también se 

debe considerar. El inicio de la anticoagulación es, 
en última instancia, una decisión clínica y se debe 
realizar una evaluación integral de riesgos y benefi-
cios basada en los factores del paciente.

Fuerza de la recomendación: baja.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,58%; 

en desacuerdo: 0,99%; abstención: 4,43% (consenso 
fuerte).

Justificación: la cirugía ortopédica mayor es 
un factor de riesgo clave para desarrollar TEV(2155). El 
riesgo de TEV depende del tipo de operación, la ubi-
cación y los factores individuales del paciente(2156). Se 
estima que el riesgo acumulado de TEV sintomático 
a 35 días después de la cirugía de artroplastia total 
de cadera (ATC), artroplastia total de rodilla (ATR) y 
cirugía de fractura de cadera es del 4,3% en ausencia 
de profilaxis farmacológica(2157). Por lo tanto, un alto 
índice de sospecha de TEV en el periodo postopera-
torio es primordial. El American College of Chest 
Physicians (ACCP) y el National Institute of Health 
and Care Excellence (NICE) británico marcan unas 
directrices claras para la profilaxis del TEV(2157,2158) y 
esto ha reducido la incidencia de TEV(2159) postope-
ratorio. El diagnóstico de TEV se basa en el juicio 
clínico en combinación con el uso de un sistema 
validado de probabilidad previa a la realización de 
una prueba y del dímero D para determinar si se re-
quieren más pruebas adicionales(2156). El inicio de la 
medicación antitrombótica siempre debe sopesarse 
frente al riesgo de sangrado, particularmente en el 
postoperatorio(2160).

Se realizó una búsqueda bibliográfica para 
revisar la evidencia que evalúa el papel de iniciar el 
tratamiento empírico en caso de sospecha de TEV en 
pacientes ortopédicos intervenidos. Las directrices 
del ACCP aconsejan el inicio empírico de dosis te-
rapéuticas de anticoagulación por sospecha de TEV 
aguda en casos en los que existe una sospecha clínica 
alta o sospecha intermedia clínica cuando hay un re-
traso esperado en el diagnóstico por imagen durante 
al menos 4 horas(2161). En pacientes con baja sospecha 
clínica de TEV agudo, cuando se dispone de diag-
nóstico por imagen dentro de las 24 horas, el inicio 
de la anticoagulación terapéutica no se aconseja(2161). 
Sin embargo, esta guía no se aplica a los pacientes 
después de una cirugía reciente que tienen un ma-
yor riesgo de sangrado después de la operación y 
no hay recomendación específica en la guía para el 
tratamiento empírico de la sospecha de TEV en la 
fase postoperatoria, especialmente en el paciente 
ortopédico. El inicio temprano de la anticoagulación 
terapéutica en el contexto de una sospecha de TEV en 
el postoperatorio, por lo tanto, es una decisión clínica 
de riesgo-beneficio que debe ser llevada a cabo según 
el caso. Esto debe tomarse en consideración según 
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los resultados adversos asociados con la hemorragia 
frente al riesgo de complicaciones asociadas al TEV a 
corto y largo plazo(2162,2163).

Estudios recientes han revisado los resulta-
dos asociados con el tratamiento empírico de la 
sospecha de TEV en ausencia de modalidades de 
diagnóstico por imágenes, como ecografía dúplex 
y angiografía pulmonar por tomografía computa-
rizada (APTC)(2164-2166), aunque esto no fue específico 
del postoperatorio. Por ejemplo, Obi et al. esboza-
ron un protocolo basado en recomendaciones de 
expertos, con inicio de anticoagulación terapéuti-
ca basada en el estado del paciente crítico, evalua-
ción de riesgos por la escala de Wells modificada y 
riesgo hemorrágico individual(2166). Este protocolo 
propugnaba el tratamiento empírico de sospecha 
de embolia pulmonar (EP) o trombosis venosa 
profunda (TVP) si hubo un retraso en la obtención 
de imágenes > 4 horas y > 24 horas, respectivamen-
te(2166).

Este protocolo y las directrices del ACCP cuentan 
con el respaldo de datos de un estudio prospectivo de 
Imberti et al., que no informó ningún evento adverso 
de EP o sangrado mayor en el seguimiento a corto 
plazo después de la administración inicial de una sola 
dosis terapéutica ajustada al peso de heparina de bajo 
peso molecular (HBPM) en pacientes de atención 
primaria con sospecha de TVP cuando no se dispuso 
de inmediato de un estudio de imagen de confirma-
ción (dentro de 18  horas)(2167). Se informó un riesgo 
del 0,7% de complicaciones asociadas con TEV en un 
seguimiento de 3  meses(2167). Fronas et al. informan 
que el inicio de la dosis de tratamiento de rivaroxabán 
seguido del aplazamiento de la ecografía de compre-
sión hasta 24 horas fue seguro en pacientes con sos-
pecha de TVP en las extremidades inferiores (basado 
en evaluación clínica y un dímero D ≥ 0,5 mg/L), sin 
episodios de sangrado mayor o complicaciones ob-
servadas a corto plazo con seguimiento de 48  horas 
después de la última dosis de anticoagulante oral de 
acción directa (ACOD)(2162). De igual forma, Siragusa 
et al. concluyeron que administrar una dosis de trata-
miento de HBPM y retrasar la obtención de imágenes 
de confirmación hasta 72 horas en pacientes con una 
probabilidad previa a la prueba alta o una puntua-
ción de probabilidad previa a la prueba moderada y 
el dímero D positivo era seguro(2168). No se registraron 
eventos hemorrágicos importantes en las 72  horas 
después de la derivación del paciente y se observó un 
riesgo del 1,2% de desarrollo de TEV a los 3 meses del 
seguimiento(2168). En un estudio de cohorte retrospec-
tivo, Kim et al. no encontraron diferencia significativa 
en el sangrado mayor o menor, las tasas de transfusión 
o la duración de la estancia a los 3 meses de seguimien-
to en pacientes con fractura de cadera diagnosticados 

preoperatoriamente de EP en relación con una cohor-
te de pacientes sin EP con sospecha de TEV(2169). Desta-
ca que el 95,6% de la cohorte de EP recibió anticoagu-
lación terapéutica después del procedimiento(2169), lo 
que sugiere que la terapia empírica perioperatoria en 
el tratamiento del TEV puede ser segura incluso si se 
recomienda la cirugía temprana.

Sin embargo, las tasas perioperatorias de he-
morragia mayor y menor siguieron siendo significa-
tivas, del 21,1 y el 13,3%, respectivamente, a los 3 meses 
de seguimiento en la cohorte de EP(2169). De hecho, 
la proporción de pacientes sin EP a los que se admi-
nistró anticoagulante terapéutico por sospecha de 
TEV antes de la operación no fue informada y puede 
haber confundido la comparación en este estudio. 
Bose et al. encontraron que la incidencia eventos de 
sangrado mayor, TEV recurrente y muerte en pacien-
tes postoperatorios en los que se ha iniciado el tra-
tamiento de la EP dentro de un periodo de 90 días 
fue del 12, el 4 y el 9%, respectivamente(2170), demos-
trando una clara asociación con mayor morbilidad. 
Como los signos clínicos de TEV pueden no ser 
fiables(2171,2172), los médicos siempre deben tener en 
cuenta los diagnósticos alternativos que causan des-
compensación respiratoria, incluso en presencia de 
TEV confirmado por imagen. Se requieren más es-
tudios para determinar si el aumento del riesgo de 
sangrado supera el beneficio del tratamiento precoz 
en casos de sospecha de TEV postoperatorio, tenien-
do en cuenta el tipo de operación, así como factores 
individuales del paciente.

Deepak Menon, Oussama Abcha, 
Sofiene Kallel, Hemant Pandit
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Pregunta 92: ¿Cuál es el método más 
adecuado para monitorizar pacientes con 
tromboembolismo venoso (TEV) postoperatorio 
confirmado?

Respuesta/Recomendación: aunque no 
está del todo claro si el TEV debe ser monitoriza-
do después de la cirugía ortopédica, en pacientes 
seleccionados que sufren TEV debido a factores de 
riesgo persistentes, el método preferido debe ser 
una ecografía seriada con o sin cuantificación del 
dímero D sérico.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 91,67%; 

en desacuerdo: 6,37%; abstención: 1,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: el TEV incluye 2  entidades clí-
nicas, trombosis venosa profunda (TVP) y embolia 
pulmonar (EP), y ocurre en 1 a 2  individuos por 
1.000 cada año(2173). Los TEV pueden ser categoriza-
dos ampliamente como provocados o no provoca-
dos. El TEV es considerado provocado cuando se 
encuentra en conjunción con factores de riesgo 
temporales como cirugía o trauma y también ser 
provocado por los principales factores de riesgo 
persistentes como el cáncer(2174-2178), mientras que 
los no provocados son los que se producen en au-
sencia de factores de riesgo y sin una causa identi-
ficable(2174-2177). Aunque un paciente sometido a una 
cirugía ortopédica podría sufrir un TEV provocado 
secundario a una condición previa, es más proba-
ble que sufra un TEV provocado transitorio en rela-
ción con el evento quirúrgico.

Inicialmente, el tratamiento de un TEV pro-
vocado por un factor temporal de riesgo como la 
cirugía debe recibir un curso limitado de anticoa-
gulación(2179,2180). En este caso, las pautas de la Amer-
ican Society of Hematology (ASH) sugieren con 
una fuerza moderada que, después de 3 a 6 meses 
de tratamiento, la anticoagulación debe detener-
se(2179). Literatura sustancial ha informado el bajo 
riesgo de recurrencia de un TEV provocado(2181-2186). 
En este escenario, la necesidad de monitorizar a 
los pacientes durante o después del tratamiento 
no está del todo clara. Esto debe estar de acuerdo 
con el riesgo de recurrencia del TEV, que puede 
ocurrir en el 1-3% de los pacientes(2174-2177) después 
de la eliminación del factor provocador. Sin em-
bargo, cuando el TEV es sin provocación, el riesgo 
acumulativo de recurrencia alcanza el 10-30% a los 
2 y 10 años, respectivamente(2174-2177,2187).

El seguimiento de pacientes con TEV provo-
cado por factores de riesgo transitorios no se re-
quiere después de la finalización del tratamiento 
primario debido al riesgo improbable de recurren-
cia de TEV en estos individuos(2179). No está claro si 
la misma condición en TEV provocado por factores 
de riesgo crónicos como cáncer activo, enferme-
dad inflamatoria intestinal, trastornos autoinmu-
nes, infecciones crónicas e inmovilidad crónica, 
necesariamente deban estar anticoagulados y, con 
ello, un control más estrecho del TEV(2188-2192). La ter-
cera condición sería un TEV no provocado.

Los niveles séricos de dímero D se prueban 
fácilmente y han demostrado ser eficaces en la 
evaluación de la trombosis residual después de 
TEV provocado por ortopedia(2190) y procedimien-
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tos no ortopédicos(2193-2195). A pesar de tener baja 
especificidad, son considerados útiles para excluir 
diagnósticos por sus altos valores predictivos ne-
gativos para TVP y EP(2188,2196,2197). Sin embargo, por 
sí mismos no son una herramienta infalible y de-
ben ser acompañados de estudios de imagen para 
confirmar la presencia de TEV. Kumagai et al.(2190) 
informaron que el dímero D combinado con la de-
tección con ecografía en pacientes con lesión de la 
médula espinal aguda (factor de riesgo persisten-
te) mejoró la detección del TEV, incluida la EP, en 
comparación con la detección del dímero D solo.

Además, es importante enfatizar que la evi-
dencia no es sustentable al proponer un punto de 
corte o el momento ideal para medir los niveles de 
dímero D postoperatorios. En un ensayo aleatorio, 
Palareti et al.(2198) incluyeron a 223 personas con un 
dímero D elevado 1 mes después de completar de 3 
a 6 meses de anticoagulación. En este estudio, los 
participantes fueron asignados al azar a suspender 
la anticoagulación o continuarla hasta durante 
18  meses. Descubrieron que los pacientes con un 
nivel anormal de dímero D 1  mes después de la 
interrupción de la anticoagulación tuvieron una 
incidencia significativa de TEV recurrente, que se 
reduce por la reanudación de la anticoagulación. 
La ecografía es un procedimiento menos invasivo 
que, además de la capacidad de monitorización, 
también podría diagnosticar TEV recurrente en 
pacientes seleccionados. Prandoni et al. realizaron 
un ensayo aleatorizado para evaluar la eficacia de 
adaptar la duración de la anticoagulación basada 
en la recanalización o la persistencia de la trombo-
sis venosa residual determinada por ecografía(2189). 
Sus criterios para una vena recanalizada fueron 
una trombosis venosa de 2  mm de diámetro con 
sonda de compresión o 3 mm de diámetro en 2 exá-
menes consecutivos. Los participantes asignados 
al azar a la ecografía recibieron anticoagulación 
durante un promedio de 4 a 5  meses más que los 
individuos asignados al azar al grupo de control. 
En consecuencia, los investigadores observaron 
una reducción no significativa del riesgo de EP en 
el grupo de intervención. Desafortunadamente, 
este método depende del operador y el principal 
problema en extrapolar estos datos a la práctica 
clínica es el criterio para determinar la recanaliza-
ción de una vena trombosada, que puede variar de 
un observador a otro. Además, los criterios ecográ-
ficos para cuantificar la trombosis venosa residual 
no son utilizados ampliamente.

El panel de la guía de la ASH proporciona una 
recomendación condicional contra el uso rutinario 
de cualquiera de estas modalidades para todos los 
pacientes con TEV, pero reconoce la utilidad poten-

cial de 1 (o más) de estos enfoques para la gestión de 
pacientes seleccionados(2179). Estamos de acuerdo 
con la inclinación subjetiva a la ecografía en serie 
debido a su capacidad inherente para confirmar el 
TEV potencialmente sospechoso. Sin embargo, la 
falta de fuerza de la evidencia en relación con este 
tema no nos permite recomendar uno sobre el otro.

Agustín García-Mansilla, Fernando Holc, Martin Buttaro
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Pregunta 93: ¿Debería la rehabilitación 
postoperatoria de un paciente con embolia 
pulmonar (EP) confirmada ser modificada?

Respuesta/Recomendación: después de una 
cirugía ortopédica, cuando se ha diagnosticado EP 
y el paciente está terapéuticamente anticoagulado, 
la rehabilitación postoperatoria debe proceder sin 

demora. En pacientes que tienen EP de riesgo alto/
intermedio, la rehabilitación no solo debe abordar 
la recuperación de la función del área operada, sino 
que también debe incluir el entrenamiento respi-
ratorio y el ejercicio aeróbico monitorizado para 
aumentar gradualmente la capacidad funcional 
pulmonar y la calidad de vida del paciente. Se hace 
esta recomendación en ausencia de evidencia de que 
un programa de rehabilitación o movilización tem-
prana esté asociado con un mayor riesgo de eventos 
adversos (a saber, EP recurrente o sangrado) y que 
existan claros beneficios establecidos para la reha-
bilitación. Reconocemos que algunos pacientes que 
tienen EP pueden tener mala tolerancia cardiopul-
monar u otras complicaciones médicas y, para estos 
pacientes, el régimen de ejercicio debe modificarse 
en función de los síntomas.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 97,55%; 

en desacuerdo: 0,49%; abstención: 1,96% (consenso 
fuerte).

Justificación: la rehabilitación posprocedi-
mientos ortopédicos (p. ej., artroplastia total de 
cadera o rodilla) tiene como objetivo maximizar 
la función y la independencia de los pacientes, y es 
un paso esencial en el camino de la recuperación. 
Consiste en ejercicios para mejorar el rango de mo-
vimiento y la fuerza articular, entrenamiento de 
transferencia, educación de la marcha e instruccio-
nes sobre cómo optimizar las actividades de la vida 
diaria. Estudios realizados en pacientes sometidos 
a cirugía mayor ortopédica han mostrado consis-
tentemente efectos beneficiosos del ejercicio sobre 
los resultados funcionales, métricas de calidad de 
vida, resultados de dolor, acortar la duración de la 
estancia y prevenir complicaciones postoperato-
rias(2199). En la práctica actual, se recomienda que la 
rehabilitación comience lo antes posible después 
de toda cirugía ortopédica(2200,2201). Sin embargo, al-
gunos pacientes pueden experimentar complica-
ciones postoperatorias, incluida la EP, que pueden 
incitar incorrectamente a los equipos de atención 
médica a considerar retrasar la rehabilitación y ex-
tender el reposo en cama debido a preocupaciones 
sobre la EP recurrente, particularmente la EP fatal y 
sangrado mientras se recibe anticoagulación.

Pacientes diagnosticados con EP tras cirugía 
ortopédica frecuentemente tienen una estancia 
hospitalaria prolongada y un mayor periodo de 
rehabilitación. Sin embargo, hay una falta de en-
sayos aleatorizados o estudios observacionales 
de alta calidad para informar sobre el momento 
y la intensidad óptimos de la rehabilitación en 
pacientes que tienen EP después de una cirugía 
ortopédica y si estos pacientes se beneficiarían de 
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la rehabilitación cardiopulmonar a largo plazo. Un 
estudio revisó retrospectivamente a 325 pacientes 
que tuvieron una fractura de cadera y midió la du-
ración de la estancia, la escala de depresión geriá-
trica, el índice de Barthel modificado y la puntua-
ción de la escala de Berg, así como la velocidad de 
la marcha de 10 metros de sus pacientes después de 
la operación. Fueron diagnosticados con síntomas 
de tromboembolismo venoso (TEV) 15  pacientes: 
6 casos de trombosis venosa profunda (TVP) sinto-
mática, 4 casos de EP sintomática y 5 casos de TVP 
asintomática. Los pacientes que tenían TEV sinto-
mático tuvieron una duración significativamente 
más prolongada del tiempo de estancia (p = 0,012). 
Curiosamente, en el momento del alta, no había 
diferencias estadísticamente significativas entre 
los casos de TEV y los casos sin TEV con respecto a 
otras medidas de resultado. La duración de la fisio-
terapia entre los 2 grupos fue similar. Pero debido 
a la naturaleza retrospectiva del estudio, no se dis-
ponía de información sobre el protocolo exacto de 
rehabilitación para los 2 grupos mencionados(2202).

En ausencia de evidencia de alta calidad en el 
entorno ortopédico, examinamos el riesgo poten-
cial de la movilización temprana y la rehabilitación 
cardiopulmonar en cualquier paciente que tuvo 
una EP (independientemente de su asociación con 
cirugía ortopédica). Las consideraciones a tomar 
en cuenta en pacientes que tienen diagnóstico de 
EP incluyen el riesgo de progresión a un evento 
fatal, el riesgo de sangrado durante la terapia an-
ticoagulante y, en ocasiones, pobre tolerancia car-
diopulmonar, que puede afectar la adherencia a un 
programa de ejercicio. Se cree que la anticoagula-
ción terapéutica reduce el riesgo de recurrencia de 
EP, pero aumenta el riesgo de sangrado. Para los ca-
sos de EP de bajo riesgo, se recomienda el alta tem-
prana(2203). Un ensayo clínico aleatorizado evaluó el 
efecto del ejercicio de rehabilitación ambulatorio 
en la EP aguda en pacientes de bajo riesgo. Durante 
su seguimiento promedio de 6 meses, no observa-
ron algún beneficio adicional de la rehabilitación 
ambulatoria en estos pacientes(2204).

En cuanto a los casos de EP de riesgo interme-
dio/alto, un estudio prospectivo manejó 23 pacien-
tes con EP con rehabilitación de 3 fases (fase 1 en el 
hospital iniciada dentro de los 28 días posteriores 
al diagnóstico de EP, las fases 2 y 3 podían realizarse 
en el hospital/ámbito ambulatorio). Alrededor del 
8,7% de sus pacientes tenían EP de bajo riesgo, el 
69,9% de ellos tuvieron una EP submasiva (EP agu-
da sin hipotensión sistémica) y el 21,7% de sus casos 
tenían una EP masiva. Descubrieron que la rehabi-
litación estaba asociada con una mejora de la cali-
dad de vida y de la capacidad funcional. Durante 

su seguimiento de 6 meses, solo existió un caso de 
recurrencia de TVP y se observó un caso de sangra-
do(2205). En un estudio retrospectivo, un programa 
de rehabilitación aguda hospitalaria (dentro de las 
2 semanas posteriores a la EP), que incluye el entre-
namiento respiratorio y el ejercicio aeróbico mo-
nitorizado por la frecuencia cardiaca, fue aplicado 
en 422 pacientes. Durante su programa de rehabi-
litación de 3  semanas, ocurrieron 3  casos de san-
grado y solo uno de ellos fue clínicamente relevan-
te(2206). En un estudio prospectivo de 70  pacientes 
que cursaban con EP, una rehabilitación hospita-
laria similar se asoció con un 2,8% de sangrado, un 
1,4% de EP recién diagnosticada y un 5,7% de muerte 
en su periodo de seguimiento de 12 meses(2207). En 
un ensayo con una pequeña muestra clínica con-
trolada (incluidos 6  casos de EP en el grupo de 
intervención y 5 casos de EP en el grupo control), 
Lakoski et al. utilizaron un programa de rehabilita-
ción ambulatorio para pacientes con EP subaguda 
(≥ 6 semanas y < 3 meses desde la lesión). Demos-
traron que el programa se asoció con un aumento 
de la condición física y una pérdida de peso insig-
nificante de los participantes, sin observar ningún 
evento adverso asociado(2208). Otro estudio siguió 
prospectivamente a pacientes con EP tratados con 
rehabilitación pulmonar ambulatoria (periodo 
medio de seguimiento de 39 meses). La rehabilita-
ción se inició en un periodo medio de 19 semanas 
después del evento de EP aguda. Observaron que, si 
bien la rehabilitación no condujo a ningún evento 
adverso, se asoció con una mejora significativa en 
la prueba de caminata de 6 minutos(2209). Además, 
una revisión sistemática de estudios en su mayoría 
observacionales ha informado consistentemente 
que la movilización temprana en pacientes que tie-
nen EP aguda o TVP se asoció con una disminución 
de la  EP recurrente, TVP nueva/progresiva y no au-
mentó el riesgo de EP recurrente o sangrado(2210,2211). 
En consecuencia, la evidencia actual en pacientes 
con EP no respalda la preocupación de que un pro-
grama temprano de movilidad y/o ejercicio dentro 
de 1 o 2 semanas después de la EP aumente el riesgo 
de eventos adversos.

En cuanto a la EP crónica, hay 2 ensayos clíni-
cos que estudiaron pacientes con EP crónica que 
tienen hipertensión pulmonar estable(2212,2213), de-
mostrando que los programas de rehabilitación de 
pacientes hospitalizados monitorizados de cerca 
pueden mejorar la clase funcional y la capacidad 
de ejercicio según la Organización Mundial de la 
Salud (OMS). Sin embargo, en un estudio comuni-
caron síncope/presíncope en el 4,4% de los pacien-
tes(2213). Reconocemos que existe heterogeneidad en 
la gravedad de la EP y algunos pacientes que tienen 
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disfunción severa del ventrículo derecho, tensión e 
intolerancia cardiopulmonar con síntomas graves 
pueden requerir un programa de rehabilitación 
modificado basado en los síntomas. Finalmente, 
para minimizar el riesgo y las consecuencias de 
caídas en pacientes en terapia anticoagulante, tam-
bién sugerimos la evaluación del riesgo de caídas, 
evaluando la capacidad máxima de ejercicio antes 
de comenzar la rehabilitación, el control de los 
signos vitales, incluida la frecuencia cardiaca y la 
saturación de O2 durante la rehabilitación, y la im-
plementación de (ya sea en pacientes hospitaliza-
dos o ambulatorios) programas de rehabilitación 
para la minimización de los daños.

En resumen, hay una falta de evidencia que 
oriente el momento óptimo y la intensidad de la 
rehabilitación en los pacientes diagnosticados con 
una EP después de la cirugía ortopédica. En ausen-
cia de evidencia que sugiera daño, sugerimos que 
la movilización y la rehabilitación postoperatoria 
procedan tan rápido como lo permita el estado car-
diopulmonar del paciente.

Noel Chan, Dina Brooks, David Beverland
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Pregunta 94: ¿Debe ser modificada la 
rehabilitación postoperatoria de los pacientes 
que tienen trombosis venosa profunda (TVP) 
sintomática confirmada?

Respuesta/Recomendación: no hay eviden-
cia para apoyar la modificación o el cambio del 
protocolo de rehabilitación postoperatoria de un 
paciente con tromboembolismo venoso (TEV) sin-
tomático.

Fuerza de la recomendación: fuerte.
Voto de los delegados: de acuerdo: 95,61%; 

en desacuerdo: 1,95%; abstención: 2,44% (consenso 
fuerte).

Justificación: los pacientes que se someten 
a cirugía ortopédica están en riesgo de TEV(2214-2221). 
La rehabilitación, incluida la deambulación tem-
prana, son de suma importancia para prevenir el 
TEV(2222,2223). Incluso con tromboprofilaxis multimo-
dal, algunos pacientes sometidos a cirugía orto-
pédica aún pueden desarrollar TEV(2224-2226). Existe 
preocupación clínica de que la deambulación de un 
paciente con TEV sintomática puede resultar en el 
desalojo y la propagación de la TVP a los pulmones 
y el potencial de una embolia pulmonar (EP) fatal. 
Por lo tanto, la cuestión de si el protocolo de rehabi-
litación postoperatorio, incluida la deambulación 
temprana en pacientes con TEV sintomáticos, debe 
cambiarse o no se ha planteado. Para abordar este 
último problema, llevamos a cabo una extensa bús-
queda en la literatura e identificamos 544 artículos 
relacionados con este tema. De estos, se identifica-
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ron 275 estudios de Medline/PubMed; 237 de Emba-
se; 9 de la Biblioteca Cochrane; y 23 de una búsqueda 
a mano. La revisión detallada de estos documentos 
no reveló alguna evidencia que sugiera que la reha-
bilitación postoperatoria de los pacientes con TEV 
sintomático deba ser alterada.

Yong-Han Cha, Yavuz Saglam, Jun-Il Yoo, Kyung-Hoi Koo
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Pregunta 95: ¿Tiene algún papel la 
trombólisis en el manejo de los pacientes con 
tromboembolismo venoso (TEV) postoperatorio?

Respuesta/Recomendación: a pesar de la 
falta de evidencia en la literatura para establecer 
un papel para la trombólisis en pacientes con TEV 
postoperatorio, existe un papel potencial para la 
trombólisis entre pacientes seleccionados. Se debe 
considerar la trombólisis, con atención al sangra-
do iatrogénico y al riesgo de hematoma, entre los 
tratamientos postoperatorios a pacientes en las 
siguientes circunstancias:

1.	 Extremidad con riesgo de trombosis veno-
sa profunda (TVP) con isquemia aguda de 
las extremidades (p. ej., flegmasia cerúlea 
dolens).

2.	 Para pacientes seleccionados con bajo ries-
go de sangrado con TVP sintomática que 
afecta a las venas iliofemorales y en mayor 
riesgo de síndrome postrombótico (SPT) 
grave.

Fuerza de la recomendación: consenso.
Voto de los delegados: de acuerdo: 91,50%; 

en desacuerdo: 3,00%; abstención: 5,50% (consenso 
fuerte).

Justificación: el tratamiento del TEV ha expe-
rimentado avances con la introducción de nuevos 
anticoagulantes a lo largo de los años. Sin embar-
go, a pesar de las nuevas modalidades terapéuticas, 
los estudios han informado que hasta el 60% de los 
pacientes con TEV padecen SPT, con hasta un 10% 
que sufre SPT grave(2227). El SPT es una condición 
debilitante crónica que resulta de la disolución 
incompleta del coágulo que causa obstrucción 
venosa y reflujo valvular, que conduce a hiperten-
sión venosa(2228,2229). Esto, a su vez, pueden provocar 
inflamación de las extremidades, dolor, pigmenta-
ción y desarrollo de úlceras venosas. Existe alguna 
evidencia de que la trombólisis reduce el riesgo 
de desarrollar SPT en pacientes con TEV, mejoran-
do así la calidad de vida(2230,2231). Los objetivos de la 
trombólisis en el TEV agudo son reducir la carga 
del trombo, restaurar la permeabilidad de la vena y 
prevenir así la congestión venosa(2230). Las opciones 
para la eliminación del trombo incluyen:

1.	 Trombólisis sistémica: los pacientes reci-
ben infusión de agentes trombolíticos que 
dan como resultado la lisis del coágulo. Los 
agentes comúnmente utilizados incluyen 
estreptocinasa, urocinasa y alteplasa(2232).

2.	 Trombólisis dirigida por catéter (TDC): ad-
ministración de un fármaco trombolítico a 
través de un orificio lateral con un catéter 
múltiple colocado directamente en la vena 
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trombosada(2233). Resulta en una trombóli-
sis más dirigida y se utiliza principalmente 
para la TVP sola.

3.	 TDC farmacomecánica (TDCF): proce-
dimientos que combinan el uso de una 
infusión de líticos para trombólisis con 
dispositivos adyuvantes basados en caté-
ter para promover la extracción mecánica 
del trombo(2233). Los procedimientos adyu-
vantes incluyen el globo de maceración, 
la aspiración con catéter, la trombectomía 
por succión, la venoplastia transluminal 
percutánea con balón, la colocación de 
stent, la ecografía intravascular o alguna 
combinación de estos. Algunas de las nue-
vas tecnologías utilizan exclusivamente la 
trombectomía mecánica, por lo que redu-
cen la necesidad de agentes líticos y teóri-
camente reducen el riesgo de sangrado.

Como el efecto de la trombólisis es eliminar 
los coágulos de sangre, la principal preocupa-
ción con el tratamiento trombolítico en todos los 
pacientes, especialmente en el postoperatorio, 
es el sangrado mayor. Los pacientes deben ser es-
tratificados por riesgo para determinar quiénes 
probablemente se beneficiarían del tratamiento 
invasivo. Entre los factores que los médicos deben 
considerar son:

·	 Riesgo estimado de sangrado.
·	 Gravedad clínica de la TVP.
·	 Extensión anatómica de la TVP.
·	 Evaluación médica general, incluida la es-

peranza de vida, la capacidad ambulatoria 
basal y las comorbilidades.

Hasta la fecha, se han realizado 4 ensayos clí-
nicos aleatorizados (ECA) examinando la efectivi-
dad de las estrategias de eliminación temprana de 
trombos:

·	 TORPEDO (Thrombus Obliteration by Rapid Per-
cutaneous Endovenous Intervention in Deep Ve-
nous Occlusion)(2234).

·	 CaVENT (Catheter-Directed Venous Thrombolysis 
in Acute Iliofemoral Vein Thrombosis)(2235).

·	 ATTRACT (Acute Venous Thrombosis: Throm-
bus Removal with Adjunctive Catheter-Directed 
Thrombolysis)(2236).

·	 CAVA (CAtheter Versus Anticoagulation Alone for 
Acute Primary Iliofemoral DVT)(2237).

Los ECA compararon la anticoagulación sola 
como opción estándar de tratamiento versus TDC 
(CaVENT y TORPEDO), TDCF (ATTRACT) o TDC ace-
lerado por ecografía (CAVA). Los resultados impor-
tantes de estos ensayos se resumen:

1.	 Tasas de SPT: los ensayos CaVENT y TORPE-
DO informaron una reducción significativa 

en la incidencia de SPT, pero los ensayos 
ATTRACT y CAVA no detectan una diferencia 
significativa en las tasas de SPT entre el gru-
po de intervención y el de control, aunque 
el ensayo ATTRACT informó una reducción 
significativa en SPT moderado-grave a los 
24 meses.

2.	 Sangrado mayor: los investigadores de Ca-
VENT, ATTRACT y CAVA informaron una ma-
yor incidencia de sangrado mayor en los 
grupos de intervención comparados con 
los grupos de control. Los investigadores 
del ensayo TORPEDO no observaron esto en 
su estudio y postularon que podría deberse 
a las dosis más bajas de activador tisular del 
plasminógeno (tissue plasminogen activator 
–tPA–) y de heparina utilizados en compa-
ración con otros estudios.

3.	 TEV recurrente: la incidencia de TEV recu-
rrente fue reducida significativamente en 
el ensayo TORPEDO y este beneficio se ex-
tendió más allá de 2,5 años; sin embargo, el 
ensayo ATTRACT no informó diferencias en 
las tasas de recurrencia de TEV a los 2 años 
de seguimiento.

4.	 Calidad de vida: los ensayos ATTRACT, Ca-
VENT y CAVA no informaron una diferencia 
significativa en las puntuaciones de cali-
dad de vida entre los 2  grupos. Compren-
siblemente, los pacientes que tenían SPT 
más grave informaron peores puntuacio-
nes de calidad de vida.

Un metaanálisis actualizado de Broderick et 
al.(2231), que compara las estrategias trombolíticas 
con la anticoagulación estándar para TVP aguda del 
miembro inferior, revisó 19  estudios controlados 
aleatorios con 1.943  participantes. Las estrategias 
trombolíticas incluían tratamientos sistémicos, 
locorregionales y TDC. La trombólisis completa 
ocurrió con más frecuencia en el grupo de trom-
bólisis al principio y seguimiento intermedio, y no 
se encontraron diferencias entre los tratamientos 
de trombólisis en cualquier momento. El grupo de 
trombólisis tuvo un aumento de las complicaciones 
hemorrágicas en comparación con la anticoagula-
ción sola (6,7 frente a 2,2%), pero no hubo diferencias 
entre los diferentes tratamientos de trombólisis. Es 
importante señalar que estos 4 ensayos y el metaa-
nálisis reciente excluyen específicamente a todos 
pacientes postoperatorios, lo que limita la aplicabi-
lidad a los pacientes ortopédicos postoperatorios. 
Sin embargo, la cirugía reciente generalmente no 
se considera una contraindicación absoluta para 
la trombólisis y es apropiada en el contexto de is-
quemia activa o de alto riesgo en las extremidades. 
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Revisando la literatura disponible sobre trombó-
lisis, las directrices de práctica clínica de 2021 de la 
European Society for Vascular Surgery (ESVS) sobre 
el tratamiento del TEV resumen por consenso que 
las terapias trombolíticas deben limitarse a los pa-
cientes con el mayor riesgo de desarrollar SPT (es 
decir, carga extensa de coágulos, incluyendo el nivel 
iliofemoral), con una alta probabilidad de éxito de 
la técnica (es decir, dentro de las 2 semanas del ini-
cio y sin lesiones postrombóticas evidentes) y con 
bajo riesgo de hemorragia(2233). Las directrices para 
el manejo de estos pacientes de la American Society 
of Hematology (ASH) de 2020(2238) recomendaron de 
manera similar que la trombólisis debe ser limitada 
a pacientes con TVP proximal (venas iliofemorales), 
extremidades con flegmasia cerúlea dolens amena-
zante y embolia pulmonar (EP) con compromiso 
hemodinámico y enfermedad cardiopulmonar con-
comitante (EP submasiva). Además, debido a una 
certeza baja en la evidencia del efecto, se considera 
TDC superior a la trombólisis sistémica para la TVP 
extensa(2238). La revisión excluyó específicamente a 
los pacientes postoperatorios.

Azlina A. Abbas, Chee Ken Chan, Cihan Ay, Mikel Sadek
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Pregunta 96: En caso de pacientes con 
antecedentes de COVID-19 que requieran 
someterse a procedimientos ortopédicos 
¿hay un mayor riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV)? Si es así, ¿debería su pauta de 
anticoagulación postoperatoria ser modificada?

Respuesta/Recomendación: en general se 
sabe que el coronavirus relacionado con el sín-
drome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2, 
COVID-19) predispone a las personas a un mayor 
riesgo de tromboembolismo. Sin embargo, no hay 
datos suficientes para sugerir que una infección 
por COVID-19 anterior aumente el riesgo de TEV 
después de un procedimiento ortopédico. Por lo 
tanto, la profilaxis del TEV de los pacientes con 
antecedentes de COVID-19 no necesita ser modifi-
cada.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 94,66%; 

en desacuerdo: 1,94%; abstención: 3,40% (consenso 
fuerte).

Justificación: se ha demostrado que la en-
fermedad COVID-19 puede resultar en coagulo-
patía y tromboembolismo(2239) con alto riesgo de 
TEV(2240). Esto se puede explicar por la asociación 
entre COVID-19 e inflamación, el aumento de la 
firmeza del coágulo y la disminución del tiempo 
de formación del coágulo(2241). Similar a los efectos 
de la COVID-19(2240,2242,2243), en el paciente ortopédico 
las lesiones provocan un estado de respuesta infla-
matoria exagerada e hipercoagulabilidad, aumen-
tando el riesgo de TEV. Los efectos aditivos de estos 
factores pueden amplificar la respuesta inflamato-
ria al propio traumatismo y suponer un riesgo aún 
mayor de TEV, al tiempo que se reducen las tasas de 
supervivencia(2244). Debido a esta última preocupa-
ción y al potencial de mayor riesgo de mortalidad, 
algunos estudios han propuesto retrasar la inter-
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vención quirúrgica electiva en pacientes con infec-
ción por COVID-19(2245,2246). Por otro lado, también 
hay algunos datos para sugerir que los pacientes 
que tuvieron un retraso en recibir su artroplastia 
total de la articulación debido a los protocolos CO-
VID-19 pueden estar en riesgo de TEV(2247).

La tromboprofilaxis adecuada es esencial 
para prevenir complicaciones trombóticas veno-
sas asociadas con procedimientos ortopédicos, 
si las cirugías son electivas (como artroplastias 
de cadera y rodilla) o por traumatismos(2248-2251). La 
profilaxis extendida (hasta 45 días) se puede consi-
derar para pacientes con niveles elevados de riesgo 
de TEV (p. ej., inmovilidad, presencia de comorbi-
lidades como cáncer activo o TEV anterior)(2252-2254). 
También es importante incluir la evaluación del 
riesgo de sangrado en esta decisión. Sin embargo, 
la elección del anticoagulante, la dosis y la dura-
ción en los pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos que previamente han sido infectados 
con COVID-19 aún no están bien estudiados. Varios 
factores, como la gravedad, la duración de la CO-
VID-19 y las comorbilidades del individuo parecen 
conducir a una alta heterogeneidad de presenta-
ción del TEV entre esta población(2255). El tema de 
la profilaxis del TEV para pacientes con infección 
por COVID-19 fue discutido por el International 
Consensus Group (ICM) y, en sus directrices pu-
blicadas de julio de 2020, la recomendación fue 
administrar algún tipo de profilaxis del TEV para 
este grupo de pacientes sometidos a procedimien-
tos ortopédicos(2256). En un estudio reciente de Pe-
razzo et al.(2257), fueron evaluados 16  pacientes con 
fractura del fémur proximal que también tenían 
infección por COVID-19. Los primeros 7  pacientes 
recibieron una sola dosis diaria de heparina de 
bajo peso molecular (HBPM), entre los cuales, 4 pa-
cientes fallecieron por complicaciones cardiovas-
culares. En los siguientes 9 pacientes con COVID-19 
y fractura proximal femoral, se duplicó la dosis de 
HBPM y hubo solo una muerte en ese grupo. Nin-
guno de los pacientes murió de complicaciones 
relacionadas con TEV y el tamaño de la muestra fue 
tan pequeño que del estudio no se pueden extraer 
aspectos concluyentes. En un artículo de revisión, 
algunos investigadores intentaron evaluar las im-
plicaciones potenciales de los medicamentos co-
múnmente prescritos en cirugía ortopédica para 
pacientes con COVID-19, incluida la profilaxis del 
TEV(2258). En una carta, algunas autoridades reco-
miendan que se utilice la profilaxis inyectable del 
TEV en lugar de anticoagulante oral(2259). Los au-
tores detectaron que los pacientes con infección 
por COVID-19 tuvieron una alta variabilidad en el 
tiempo de protrombina y el índice internacional 

normalizado (international normalized ratio –INR–) 
debido a problemas con el metabolismo de la vi-
tamina K en pacientes con infección viral aguda. 
También detectaron que los pacientes con CO-
VID-19 que recibieron otros anticoagulantes orales 
pueden estar expuestos a un tratamiento insufi-
ciente o excesivo causado por interferencias farma-
cológicas significativas. Otras sociedades hicieron 
recomendaciones similares en una publicación de 
seguimiento de estos casos(2260). Hay algunos datos 
que sugieren que el ácido acetilsalicílico puede ser 
útil para prevenir enfermedades críticas asociadas 
con COVID-19(2261) y también se sospecha que los 
anticoagulantes orales pueden ayudar a disminuir 
los efectos de respuesta inflamatoria exagerada de 
la COVID-19 en general(2262).

En conclusión, en función de los datos actua-
les, no existe necesidad de cambiar la profilaxis del 
TEV de los pacientes con antecedentes de COVID-19 
sometidos a procedimientos ortopédicos. La deci-
sión de elegir un agente frente a otro debe basarse 
en la relación riesgo-beneficio para estos pacientes.

George Komnos, Theofilos Karachalios, Eugénia Cruz, 
Farideh Najafi, Neusha Hollingsworth, Javad Parvizi
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Pregunta 97: ¿Aumenta el riesgo de 
tromboembolismo venoso (TEV) después de la 
vacunación frente a la COVID-19?

Respuesta/Recomendación: el riesgo de 
TEV en individuos que reciben la vacunación fren-
te al SARS-CoV-2 (COVID-19) es similar a la de la 
población general. Un efecto secundario raro pero 
drástico del vector adenoviral en las vacunas frente 
a la COVID-19 es el desarrollo de trombosis venosa 
en lugares inusuales, como el cerebro o el abdo-
men, acompañada de trombocitopenia. Debido a 
que el mecanismo aún no está claro y se observó 
similitud con la trombocitopenia inducida por he-
parina (TIH), el tratamiento de dicho trombo debe 
incluir anticoagulantes no heparínicos e inmuno-
globulina intravenosa.

Fuerza de la recomendación: limitada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 91,58%; 

en desacuerdo: 0,99%; abstención: 7,43% (consenso 
fuerte).

Justificación: la vacunación contra la CO-
VID-19 ha demostrado su eficacia en la prevención 
de contraer y propagar la infección por COVID-19 y 
ha reducido significativamente el riesgo de enfer-
medad grave, hospitalización y mortalidad(2263-2265). 
Se desarrolló una diversidad de paisajes tecnológi-
cos para crear vacunas que ofrezcan una salida a la 
crisis de la COVID-19. La mayoría de las plataformas 
utilizaron una proteína espiga del virus y sus varian-
tes como antígeno principal de la COVID-19. Estos 
proyectos involucraron tecnologías de ácido nuclei-
co (ARN y ADN mensajeros modificados con nucleó-
sidos), vectores virales no replicantes, péptidos, pro-
teínas recombinantes, enfoques de virus atenuados 
y virus inactivados(2266). Aunque generalmente segu-
ro y eficaz, se han informado algunos efectos adver-
sos temporales que incluyen dolor en el lugar de la 
inyección, mialgia, dolores de cabeza, fatiga y can-
sancio, que resultan comunes con un inoculante que 
estimula el sistema inmunológico y generalmente 
se resuelven en unos pocos días. Sin embargo, pocos 
casos se han descrito de una complicación rara pero 
devastadora como es la enfermedad trombótica, en 
combinación con trombocitopenia observada des-
pués de la administración de la vacuna contra la CO-
VID-19(2267-2269). El trastorno trombótico se describió 
como clínicamente similar a la TIH severa, que es 
causada por anticuerpos anti-PF4/heparina y ocurre 
casi 5-24 días después de la primera dosis de vacuna-
ción(2270,2271). La acción protrombótica inducida por la 
vacuna se encontró que se relacionaba con la trom-
bocitopenia trombótica (vaccine-induced prothrom-
botic immune thrombotic thrombocytopenia –VIPTT–) y 
estaba asociada con sitios inusuales de tromboem-
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bolismo, como trombosis del seno venoso cerebral 
o trombosis venosas abdominales. La desconfianza 
se relacionó con la seguridad de 2  vacunas que se 
asociaron con la mayoría de los casos de trombosis; 
Vaxzevria® (anteriormente AstraZeneca) y Janssen® 
(Johnson and Johnson; también conocido como 
J&J)(2272). Ambas vacunas contienen vectores adeno-
virales recombinantes basados en un adenovirus de 
chimpancé (Vaxzevria®) o un adenovirus humano 
(Janssen®), que codifica la proteína espiga del SARS-
CoV-2. Es bien sabido que el adenovirus se une a las 
plaquetas y que esta interacción provoca la activa-
ción plaquetaria, que puede iniciar el proceso de 
trombosis(2273). La American Society of Hematology 
(ASH) y el Expert Hematology Panel (Reino Unido) 
sugieren 4 criterios de diagnóstico en pacientes que 
se presentan dentro de los 4 a 30 días después de la 
vacunación con síntomas trombóticos. Esto incluye: 
administración de una vacuna COVID-19 (Janssen®/
Vaxzevria®) 4 a 30 días antes, trombosis (a menudo 
cerebral o abdominal), trombocitopenia y prueba 
PF4-TIH positiva mediante ensayo inmunoabsor-
bente ligado a enzimas (enzyme-linked immunosor-
bent assay –ELISA–)(2274,2275). Se informaron menos 
casos que tuvieran eventos trombóticos después de 
la vacuna de ARNm encapsulado con nanopartícu-
las lipídicas (Moderna® y Comirnaty®); tampoco se 
encontraron casos sobre trombocitopenia después 
de estas vacunas(2275).

La mayoría de los estudios a gran escala sobre 
las personas que recibieron la vacuna frente a la 
COVID-19 han informado que el riesgo trombótico 
asociado con la vacunación no fue elevado en rela-
ción con el riesgo en la población general(2276,2277). 
Huh et al. utilizaron la base de datos de inciden-
cias postoperatorias de Corea para determinar la 
incidencia de VIPTT entre 8.548.231  pacientes va-
cunados con Vaxzevria® y se encontró que era de 
0,23/1.000.000(2278). En un estudio multinacional 
de 21.720 personas que reciben el Comirnaty® (Pfi-
zer/BioNTech), la mitad de ellos seguidos durante 
2 meses, no se informó trombosis venosa profunda 
(TVP) o embolia pulmonar (EP)(2279). Shazley et al. 
informaron sobre un paciente que presentó TVP y 
EP, desarrollando posteriormente una coagulación 
intravascular diseminada (CID), COVID-19 positi-
vo, tras la administración de la vacuna de J&J(2280).

Smadja et al. evaluaron las características clí-
nicas de las enfermedades venosas y arteriales, así 
como los eventos trombóticos después de la inyec-
ción de 3  vacunas COVID-19 (Comirnaty®, Moder-
na® y Vaxzevria®). Detectaron más trombosis arte-
rial con vacunas de ARNm en comparación con la 
trombosis venosa. Para Vaxzevria®, la proporción 
de trombosis venosas y trombosis arteriales se dis-

tribuyó más uniformemente(2272). Un análisis de lo 
observado a lo esperado realizado por la empresa 
comercializadora informó que el número de casos 
de TVP o EP observadas fue, de hecho, significati-
vamente más bajo de lo esperado, lo que sugiere 
que no hay asociación causal entre TEV y Vaxze-
vria®(2281). Sin embargo, esta interpretación debe 
tomarse con cautela debido a dudas relacionadas 
con la calidad, la sensibilidad y la estratificación en 
este estudio.

Aunque aún no se han identificado los princi-
pales mecanismos patogénicos detrás del raro fenó-
meno trombótico que se sabe que ocurre después de 
las vacunas frente a la COVID-19, ambos factores del 
huésped (antecedentes de trombosis, haplotipos es-
pecíficos, tabaquismo y consumo de medicamentos 
específicos) y los factores relacionados con la vacu-
na pueden estar involucrados. La patología parece 
estar relacionada, al menos en parte, con la reacción 
autoinmune provocada por la vacuna(2263). Es más, se 
ha demostrado que la infección por COVID-19 es pro-
trombótica(2282), pero no está claro si los pacientes que 
desarrollaron TEV después de la vacunación se infec-
taron con COVID-19 (es decir, asintomáticos) antes 
o inmediatamente después de que se desarrollara la 
inmunidad. Según los informes disponibles, la tasa 
de TEV en personas que reciben la vacuna contra la 
COVID-19 parece ser similar a la población en general.

Farideh Najafi, Mohammad S. Abdelaal, Javad Parvizi
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Pregunta 98: ¿Las guías de práctica clínica 
establecen el estándar de atención para la 
profilaxis del tromboembolismo venoso (TEV)?

Respuesta/Recomendación: el desarrollo 
de las guías de práctica clínica (GPC) vigentes que 
siguieron el método Delphi, eliminando así el po-
tencial de sesgo, puede establecer el “estándar de 
atención” en la profilaxis del TEV en la cirugía orto-
pédica, ya que por primera vez se cubren todas las 
subespecialidades en ortopedia.

Fuerza de la recomendación: moderada.
Voto de los delegados: de acuerdo: 93,27%; 

en desacuerdo: 2,40%; abstención: 4,33% (consenso 
fuerte).

Justificación: el tema de la profilaxis del TEV 
después de los procedimientos ortopédicos ha 
sido objeto de debate dentro y fuera de las salas de 

audiencias. Numerosas demandas se presentan 
anualmente contra la comunidad médica, cuando 
un paciente que se somete a un procedimiento qui-
rúrgico (ortopédico) desarrolla TEV, fatal o de otra 
manera. La pregunta que llama la atención en la sala 
del tribunal es si el estándar de atención relacio-
nado con este problema fue seguido por el médico 
defensor. Las preguntas más amplias que debemos 
hacer son: ¿cuál es el “estándar de atención” para la 
profilaxis del TEV después de los procedimientos 
ortopédicos?, ¿el estándar varía dependiendo de la 
condición particular que se está operando? y ¿quién 
determina el estándar de atención para un médico? 
Algunos podrían decir que el médico tratante es 
quien determina el estándar de atención. Después 
de todo, es él/ella quien ha recibido una amplia for-
mación médica, ha realizado investigación y quien 
trata al paciente. Otros podrían argumentar que es 
el pagador/la compañía de seguros quien decide 
qué atención debe ser reembolsada y, por lo tanto, 
establece el estándar de atención. Mientras algunos 
argumentan que las GPC determinan el estándar de 
atención, pero los abogados especialistas en mala 
praxis saben que, en la sala del tribunal, el jurado es 
quien finalmente decide el estándar de atención. El 
jurado obviamente recibe mucha ayuda de exper-
tos en ambos lados del caso que les dicen cómo el 
médico violó o mantuvo el estándar de cuidado. Los 
expertos pueden señalar la presencia de GPC. Sin 
embargo, antes de que las GPC se puedan utilizar en 
el tribunal de justicia, deben ser declaradas admisi-
ble por un juez. No existe un estándar establecido 
sobre cómo se utilizan las GPC en casos de malas 
praxis médicas. Las GPC son la definición de rumo-
res inadmisibles, ya que el autor de las directrices 
no está disponible para declarar en la mayoría de los 
casos. Sin embargo, muchos tribunales dictaminan 
que las GPC caen bajo la excepción del tratado eru-
dito. Es importante señalar que los jueces hacen esta 
determinación caso por caso(2283).

Una vez admitidas a trámite las GPC, cual-
quiera de las partes puede usarlas para respaldar 
su argumento de que un proveedor violó o respetó 
el estándar de atención. En la única revisión que 
este autor pudo encontrar, Hymans et al. hicieron 
una búsqueda computarizada de los tribunales de 
los EE. UU. de 1980 a 1994. Encontraron 37 usos de 
GPC por cualquier lado. En esos casos, se utilizaron 
con éxito en 28 casos, 22 veces por el abogado del 
paciente y solo 6 veces por el abogado del médico. 
Hubo 9 usos fallidos de las GPC, 7 por el abogado 
del paciente y 2 por la defensa. Cuando fueron 
utilizadas con éxito, las GPC eran generalmente 
de fuentes fuertes, basadas en evidencia, como la 
American Medical Association, la American Hospi-
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tal Association, el American College of Obstetrics 
and Gynecology o autoridades similares(2284).

Si bien existe un fuerte argumento de que, en 
la sala del tribunal, las GPC se han utilizado más 
a menudo como espada que como escudo, no se 
tiene en cuenta lo que sucede antes de que el caso 
llegue a la sala de audiencias. Es probable que los 
casos sean rechazados por los abogados porque 
existen GPC sólidas que protegerían a los médicos 
en la corte. Y los abogados de los médicos pueden 
estar usando la GPC para presentar mociones dis-
positivas que desestiman los casos antes de que lle-
guen a los tribunales. Al considerar el uso de GPC 
en el TEV en la sala del tribunal, se sabe que, una 
vez que el juez determine su admisibilidad, el jura-
do determinará su peso. Es probable que ambos se 
basen en la fuerza de la evidencia detrás de la guía 
y del grupo que la presenta. Cuando ambos son 
fuertes, la GPC se utilizará para enjuiciar a los mé-
dicos que han violado esas pautas y así proteger al 
paciente. Lo contrario también es cierto, ya que esa 
GPC puede proporcionar una amplia protección a 
los médicos que estaban al tanto de ella y la siguie-
ron durante el tratamiento del paciente.

Las GPC actuales sobre TEV son únicas en mu-
chos sentidos. Son producidas por un muy conoci-
do y reconocido grupo de expertos en el campo del 
TEV de todo el mundo. Los delegados fueron selec-
cionados mediante un vigoroso proceso e incluyen 
especialidades más allá de la cirugía ortopédica, 
como hematología, anestesia, cardiología, medici-
na interna, enfermedades infecciosas, oncología y 
otras. La evolución de la GPC actual ha seguido un 
proceso establecido y respetado, a saber, el método 
Delphi, que elimina el potencial de prejuicio y par-
cialidad. El contenido ha sido revisado por numero-
sos expertos en el campo, también sometidos al vi-
goroso escrutinio impuesto por la revista editorial. 
Finalmente, estas GPC son de gran utilidad, pues 
por primera vez, cubren todas las subespecialidades 
en ortopedia.

Heather Hansen
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Apéndice

El material de soporte aportado por los autores 
está disponible online y en inglés como mate-
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