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PREVENCION DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

LUSD DE MINI-DOSIS  -DE HEPARINA

N

Dra. Verdnica Monsalve M.

INTRODUCCION

Cada dia va en aumento la importancia del uso de
la heparina en todo el &mbito médico y, como consecuencia,
las’ xnvestlgac1ones (bloquimlcas, farmacoldgicas,clinicas)
-son cada vez méds" numerosas y complejas. Por lo tanto,la ac
tuallzacién critica y 'constante del tema-es necesaria para
usar la heparina de modo mds racional,

Dado lo extenso del tema, no se pretende agui a-
gotarlo sino analizar consideraciones farmacoldégicas y cli
- ni¢cas sobre heparina, én relacidén al uso de las llamadas
"mini-dosis" en la prevencidén de la trombosis venosa pro -
funda (TVP) y de la embolia pulmonar (EP).

CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS

La heparina fue descubierta por McLean en 1916,
pero su uso como antic¢oagulante se inicié recién en 1937,

La heparina es un mucopolisacdrido de carga alta
" mente negativa (1,2). Su peso molecular varia entre 4,000
vy 40,000 ; de agqui se desprende que la composicién de la
: hepafina usada en clinica es muy heterogénea por la presen
cia de moléchlas de ‘distinto tamafio y asi se entiende que
‘sélo “an- “tercio de la- heparina administrada sea la verdade-
ra responsable de la actividad ‘' anticoagulante,comc ha sido
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demostrado pofr el método de fraccionamiento (11,8l). Justa
mente es la dificultad de obtener una molécula pura y UGni-
ca, la gue hace todavia imposible determinar la estructura
quimica completa de la heparina, si bien se conoce algunas

caracteristicas gue son importantes para producir anticoa-
gulacién {3) .

Las heparinas disponibles se obtienen de pulmén
bovino y mucosa porcina. No se absorbe por via oral y su
vida media en el plasma humano es de una hora y media, al
administrar dosis entre 48 y 137 unidades por kilogramo de
peso (4). En la sangre se distribuye en el plasma y lcs leu
cocitos. Se ha sugerido que el sistema reticuloendotelial
€8s un importante lugar de almacenamiento y 11betac16n de
heparina ; sin embargo, esto no se ha demostrado con exac-
titud, ni se sabe si en el sistema reticuloendotelial expe
rimenta alguna transformacién metabdlica. En el higado hu-
mano existe una enzima, la heparinasa, capaz de metaboli-
zar la heparina,.

Después de una dosis endovenosa elevada (100 mgr)

de heparina, un 50 % de ella se elimina como tal por la ori

“na ; también se ha detectado en la orina 1la presencia de

uroheparina, gue es una forma parcialmente degradada del
firmaco, siendo desconocido el mecanismo de eliminacidén re
nal, No se ha demostrado gque sea transferida a la circula-
cién fetal ni a la leche materna.

Ademds de los efectos de la heparina en la coagu
lacién, que analizaremos mds adelante, han sido :descritos
numerosas acciones independientes de su actividad anticoa-

~ gulante, gque no serdn aqui detalladas y sélo se citarén :

antihistaminico, hipolipemiante, antiserotoninico, venodi-
latador, aumento de la sobrevida plaguetaria,proteccién del
endotelio, antihialuronidasa, anticomplemento,antirrenina,
inhibicidén de las reacciones de hipersensibilidad retarda-

- da, etc. (52, 78, 79, 83). Las proyecciones clinicas y 1la

magnitud de estos efectos, deseables o indeseables, consti
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tuyen un tema adn altamente especulativo, aungue no menos
interesante,: ya que muchas conclusiones han sido obteni -
das de modelos in vitro.

‘LA _HEPARINA COMO ANTICOAGULANTE

4 Didacticamente, el complejo proceso de la hemos
“tasia se divide en tres fases : fase vascular,fase plague
. taria y fase de-coagulacidn, Yl
L La coagulacidén de la sangre es un proceso que
~involucra varias reacciones enzim&ticas entre _proteinas

plasmdticas, lipidos e iones, que llevan a la transforma-

cién de la sangre en un gel insoluble a través de la con-
versidn del fibrindgeno en fibrina. La coagulacidén es un
sistema de verdadera amplificacién biolégica, puesto que
pocas moléculas del producto iniciador son capaces de in-
~ducir la activacién de mayor ndmero de moléculas precurso

‘ras (proenzimas) a través de proteolisis sucesiva (38).
Este sistema se encuentra fisioldSgicamente con-

~trolado por varios factores (5, 80): ‘ &

a) La mantencién de un flujo sanguineo normal _disminuye
‘ las posibilidades de coagulacidén al remover sustancias
procoagulantes antes de que se activen y a3l diluir las
moléculas que ya estén activadas. La importancia del
< flujo sangufneo se hace patente en la TVP, “donde el
.-* éstasis venoso juega el rol patogénico ﬁrihc;ﬁ?;.

b)'" La remocién‘de factores activados por 1o6s hépatocitos
"y de particulas por el sistema reéticuldendotelial.

¢) La existencia en la sangre de un inhibidor natural de
' importantes enzimas de la cdagﬁlacidn, cual es la an-
titrombina IIX, cuyas accionééiég‘aetallarén mis ade-
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a)

La existencia de un balance permanente, tanto en con
diciones normales como patoldgicas, entre el proceso
de ‘coagulacidén y el de fibrinolisis. En condiciones
normales, la activacidn inmediata de ambos procesos
ante el dafio tisular, por minimo que sea, limita el
proceso de la coagulacidn a un fendmeno localizado,
evitando asi su propagacidén ; fisioldgicamente el

stress, la anoxia y el ejercicio fisico intenso pro-
vocan activacidn de la fibrinolisis. En estados pato
l6gicos, los mismos sucesos gue originan la coagula-
cidén desencadenan de inmediato la activacidén del sis
tema fibrinolitico (dafioc tisular, activacidén del fac

~tor XII, generacidén de trombina) (80).

En el proceso de la coagulacidén se distinguen

dos vias confluentes :

la via intrinseca iniciada por la activacién de con -
tacto del factor XII, gque involucra luego a los facto
res XI, IX y VIII ; vy

la via extrinseca, iniciada por 1la tromboplastina ti-
sular y el factor VI,

Ambas vias confluyen en el factor X que, al ser activado,

ocupa una posicidén crucial en el proceso de la coagula -
cién (5, 11, 13, 45, .38).. Se comprenderd entonces gue una
droga que inhiba al factor X activado tendri una accidén
antitrombdtica potencialmente mayor.Hasta hace pocos afios
se habia logrado identificar tres proteinas normalmente
presentes en el plasma humano : un inhibidor del factor
X activado, una antitrombina y un cofactor, a través del
cual actuaba la heparina, Pues bien, se ha establecido
claramente que estas tres proteinas corresponden a una

sola proteina,

alfa-2-globulina, llamada generalmente an-

titrombina III. Esta proteina existe normalmente en ol

plasma y, como se dijo, su presencia determina en forma
importante la mantencidn del estado liguido de la sangre
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a través de la inhibicidén del factor X activado y la trom
bina, con los cuales forma complejos equimoleculares inac
tivos ; este mismo tipo de complejos son formados también
con los factores IX y XI activados (9) v con la plasmina
(10, 11, 81l). La heparina ejerce su efecto anticoagulante
uniéndose a la molécula de antitrombina III,hecho que ace
lera draméticamente el efecto normalmente inhibitorio de
esta dltima (3, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 80). Se cree que este
efecto se deberia a alguna alteracidn estructural gque 1la
heparina provocaria sobre la molécula de antitrombina III,
haciendo el centro activo de ésta més accesible para su
unidén con los mencionados factores. Para recalcar la im-
portancia de esta proteina cabe citar la existencia de dé
ficit congénito de antitrombina III, enfermedad caracteri
zada por una tendencia trombdética (9, 15).

Por lo tanto, el complejo heparina-antitrombina
IIT inhibe, entre otras, a dos enzimas centrales de la coa
gulacién, cuales son la trombina y el factor X activado.
En 'este punto es necesario destacar gque la inhibic¢idén so-
bre factor X activado, enzima central de la coagulacién,
tiene efectos potencialmente mayores, debido a la amplifi
cacién bioldgica del proceso ; asi :

-~ 1 microgramo de antitrombina III 1nh1be a 32 unidades
de factor X activado, 1

~ 1 microgramo de antitrombina III inhibe a‘'l.2 wunida-
des de trombina.

- 1 microgramo de factor X activado genera 50 unidades
de trombina.

Por lo tanto : 1 microgramo de antitrombina III actuando
sobre factor X activado es capaz de inhibir la formacién
potencial de 1.600 unidades de trombina (32 x 50);en cam
bio, para neutralizar estas mismas 1.600 unidades de trom
bina se necesitarian 1.330 microgramos de antitrombina
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~TLL . {14600 3 1.2) (13) .

':, De este 1nteresantf81mo sistema natural de am

-pllflcac16n ha nacido la base racional gue sustenta al

empleo de las mini-dosis de heparina en la prevencidn &

la enfermedad tromboembdlica, puesto gque actuando sobre
factor X activado necesitamos una dosis de heparina mu-
cho menor gue la que se requeriria para actuar sobre

- trombina ya formada, Estos mismos hechos explican gque

~ TE _QUIRURGICO
£ g 2.

el factor X activado, cuando se inyecta en animales,sea
mds trombogénico que la trombina misma, a iguales do -
sis, e

MINI-DOSIS DE HEPARINA Y PREVENCION DE TVP EN EL PACIEN-

B \

)

ST La TVP es una compllcac16n bastante frecuente

. del: paciente médico y guirdrgico ; su importancia radi-

\

c¢a no sélo en el gasto médico gue implica, sino especial

- mente en las desagradables consecuencias del sindrome

post-flebitico y la. extraordinaria gravedad de la embo-
lia pulmonar (EP),.

En la patogenia de la TVP el factor mds impor
tante es, sin lugar a dudas, el éstasis venoso causado
por el reposo prolongado ; contribuyen, ademds, a aumen
tar la incidencia de TVP los siguientes factores (24) :

~= ~edad superior a 40 anos

- insuficiencia venosa profunda

mrooyAarYricosidades - TR VEL

'} {:

A

antecedentes de TVP previa -

S
AP X by
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=~ insuficiencia cardiaca congestiva

1)

- obesidad

= cirugfa :'énﬂeségqial cirugfa'dé prdstata,,dé cadera

en ancianos y de neoplasias

- neoplasias

- uso de anticonceptivos orales

- ‘sindrome nefrdsico

- trombocitosis, disfibrinogenemias, sindromes de hiper
- Viscosidad

= déficit congénitbvde_antitrombina IEX

La incidencia de TVP en el paciente guirdrgico
varfa entre 16 a 42 % segin distintas series : un 50% de
las muertes post-operatorias se debe a EP (20, 2ky 62Y .
La formacidén del trombo venoso se inicia en las venas so
leales y cuando el proceso se extiende hacia las venas
ilfacas y femoraleés el riesgo de EP es del 40 al 50% (19,
20,.22). se ha demostrado que, de los pacientes que desa
rrollan TVP en el post-operatorio, un 50 % estin forman-
do trombos ya durante el acto quirdrgicd, hecho que con-
firma la imperiosidad de un tratamiento preventivo (24,
e : = “ -

mgn, Bigpa Existe en la actualidad gran nidmero de publica
ciones, bastante rigurosas en cuanto a criterios estadis
ticos, que demuestran la efectividad de la mini-dosis de
hé?atiné‘en la prevenci§n de TVR;'Cqmo método de pesqui-
sa se ha empleado preferentemente el "scanning" de fibri .
négeno marcado con yodo 131, que tiene un alto rendimien
t6 (70 a 90 %) en la deteccidn de TVP ; se puede  obser-
var falsos negativos en presencia de artritis, hematomas
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y edemas ; tiene el inconveniente de que es aplicable sé
lo desde la mitad inferior del muslo,siendo la zona ilio
femoral fuente frecuente de EP (82) ; audn asi, 1la gran
mayoria de los autores sostienen gque el método es de ex-
celente rendimiento y buena discriminacidén,

: El fibrindgeno marcado se administra por via
endovenosa,previa ingesta de 100 miligramos de yoduro de
potasio para bloquear la captacién de yodo radioactivo
por la tiroides. El conteo de radioactividad se realiza
en ambas piernas dia por medio. Si se produce una TVP,se
depositard en la zona afectada una mayor cantidad de fi-
brindgeno marcado, que originard alli un aumento de 1la
radioactividad. El examen se considera positivo cuando e
xiste una diferencia de 20 % o mds en el conteo entre dos
zonas y €sta persiste por 24 & mds horas ;en ese caso se
efectda flebografia bilateral y cintiggafia pulmonar; si
aparecen alteraciones cintigrdficas o clinicas sugerentes
de EP, se realiza arteriografia pulmonar.

La dosis de heparina m&s usada es de 5,000 uni
dades por via subcutdnea cada 12 horas,comenzando con la
primera dosis dos horas antes de la intervencidén,para re
anudarla a las 12 8 24 primeras horas del post-operato -
rio ; esta dosis no produce alteraciones de las pruebas
de coagulacidn y no se requiere controles de laboratorio
(11, 24, 38). Los niveles de heparina en el plasma alcan
zan a 0.13 u por ml, en tanto que con dosis clé8sicas de
heparina éstos son de 1.3 u por ml (17, 19). La heparina
sédica parece ser tan efectiva como la cilcica y mas ba-
rata (17). La dosis de 5.000 u cada 8 horas no ofrece ma
yores ventajas y podria ocasionar mds complicaciones, La
inyeccidn se efectda en sitios alternantes de la piel del
abdomen, tomando entre pulgar e indice un pliegue de piel
y tejido subcuténeo ; la aguja se introduce 2 a 3 cm en
d4ngulo recto bajo este pliegue, ya que inyecciones muy
superficiales producen hematomas.
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Las series quiridrgicas incluyen pacientes so
metidos a c1rug1a abdominal, tordcica y uroldégica. La
gran mayoria de ellas demuestran una significativa re-
duccidn de la incidencia de TVP con el uso_de_mini-do-
sis de hepar;na .. En la Tabla N° 1 se detallan 1las ca-
suisticas més lmgprtantes con sus resultados (tomados
de World Ta Surg¢ 2 : 3-18, 1978).

oo s o is. e —— vy s — ——— it

Aunque parece obvio que al disminuir la inci
dencia de TVP debe disminuir también la incidencia de

~ EP, existia hasta hace poco controversia al respecto,
. Ya que por ser la EP relativamente infrecuente, resul-

tados obtenidos no eran significativamente defercntes.

' Para lograr cifras significativas se requeria de una

casuistica muy grande, problema que fue solucionado. pox
Kakkar en su estudio multicéntrico,donde demuestra una
disminucidn estadisticamente signifi-ativa de la inci-

'dencia de EP en los pacientes tratados con mini-dosis

(ver Tabla N° 2 ; tomado de World J. Surg. 3-18,1978).

" Las péfdidaé de sangre durante el acto opera

‘torio y las complicaciones hemorrigicas son estadisti-

camente semejantes en ambos grupos, pero los pacientes
tratados con mini-dosis de heparina presentan con ma-

“yor frecuencia hematomas de la herida Operatorla (14) .

= Asi los datos hasta aqu1 reunidos aconsejan

. el uso de mini-~dosis de heparina como método efectivo

de prevenc16n de TVP y EP en los pacientes qulrﬁrglcos

“‘mayores de 40 afios (A1," 15, 16, 17, 18, 19,20, 71,29,

23, 24, 25, 26, 28, 29, 30, 38, 64, 71, 73).
" Sin embargo, debe analizarse algunos casos
partlculares : 4

Revascularizacidn miocadrdica

by B T 8 N P r ; b

i Hasta un 60 % de los pacientes . sometidos. a
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TABULA Ne 1
Control Mini -hep
. 1 2 : 3 2 P

Kakkar et al (1971) 27 26 26 4 «0.05
Williams (1972) 29 41 27 15 <0.02
Kakkar et al (1972) 39 42 39 8 <0.001
Gordon-Smith (1972) 50 42 48 8.3 <0.001
Nicolaides et al (1972) 122 24 122 0.8 | ==——-
Gallus et al (1973) 118 16 108 2 <0.001
Ballard et al (1973) 55 29 55 3.6 ) €0.001
Corrigan et al (1974) 434 278 320 Tl i €0.005
Scottish study (1974) 128 37 128 12 <0.001
Rosenberg et al (1974) 71 42 46 6.5 ¢0.001
Gallus et al (1976) 412 16 408 4.2 <0.005
Estudio multicéntrico

internacional (1975) 667 24 .61625 7.7 | =—————
Lahnberg et al (1974) 54 56 58 - 19 «0.001
Rem et al (1975) 35.8 13,3 | =————
Geloven (1975) 80 25 79 59 €0.001
Abernethy (1974) 4.8 5:3 >0.05
Covey (1975) 52 9.6! 53 7.5 >0.05

1 ¢+ Nimero de pacientes en cada grupo

2 3

% de pacientes que desarrollaron TVP

124




TABLA Y 2

N° de pacientés[:" :J”“% TVP - N° de muertes por Ep
2076 controles 24 .6 16
2045 mini-hep. 7.7 p<0.005 29 i€ 0.005

revascularizacidn mxocérdica presentan en el post-opera
torio alteraciones de la coagulacién de grado variable
(trombocitosis, mayor agregac;én plaguetaria, disminu -
cién de actividad de antitrombina III, mayor generacidén
de trombina). Considerando este hecho, el empleo de mi-
ni-dosis de heparina estd particularmente indicado en e
te grupo,

Los pacientes con alteraciones importantes de
la coagulacidén, especialmente si éstas estd&n sometidas
desde el periodo pre-operatorio, deberén,ser sometidos
a tratamientos anticoagulantes mds enérgicos (29).

Neurocirugia

Los estudios realizados con fibrinégeno marca
do han demostrado que el 43 % de los pacientes neuroqui
rirgicos presentan TVP en, el post-operatorio, siendo el
90 % de esas TVP clinicamente Sileérites. Si bien en este
grupo de pacientes no se ha establecido la efectividad
de la mini-dosis de- heparlna en la prevencién de TVP,si
se ha demostrado que su uso no provoca mayores compllca
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ciones (30).

Dada la absoluta seguridad que requiere el neu
rocirujano de no tener complicaciones hemorrAgicas,se ha
sugerido como-alternativa la compresidn neumdtica inter-
mitente, que ademds de su efecto mecdnico estimula la fi

- ‘brinolisis, o el dextran, procedimientas-gue en general

son de menor rendimiento que las mini-dosis de heparina.
(30, 31, 32, 64).

Cirugfa uroldgica

La cirugia uroldgica, y especialmente la ciru-~
gia de préstata, presenta una alta incidencia de TVP post
operatoria (71), que no ha sido posible disminuir con el
uso de mini-dosis de heparina (25, 38, 64), salvo en ex-
perienclas muy aisladas (34). Otras medidas preventivas
serfan la compresidn neumitica 1nterm1tente,que en el pa
ciente uroldgico tiene mejor rendimiento que la mini-=do-
sis de heparina (35) o el dextrdn 40, administrando 500

cc¢ durante la operacidn y 500 cc el primer dia post-ope-
ratorio (71).

Neoplasias

Sabido es gue.el paciente portador de neopla -
sia maligna tiene mayor incidencia de TVP ; las ’'series
quirdrgicas demuestran incidencia de TVP en este grupo
de pacientes. Desgraciadamente ni la mini-dosis de hepa-
rina ni la compresién neumdtica intermitente han logrado
prevenir esta complicacidén (25, 18, 32, 35).

Cirugfa de cadera en el paciente de edad avanzada

, A _ Generalmente se trata de .pacientes con milti-
plés patologias sometidos a reposos prolongados, con da-
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fio tisular local importante; factores gque condicionan una
gran tendencia tromb&tica. En este grupo la TVP es extre-
madamente frecuente, alcanzando incidencias del 50 % en
los reemplazos articulares totales y del 70 % en fractu-
ras de cadera (71). El uso de mini-dosis de heparina se
ha demostrado inefldaz : s86lo el tratamiento anticoagulan
te cldsico con cumarlnicos ha demostrado real efectividad
en la prevencidn dé TVP en estos pacientes,tratamiento que
en los ancianos merece mucha reserva por sus complicacio-
nes (21, 23, 36 38, 67).

AnticoncgptiVos orales

Los anticonceptivos orales provocan disminucidén
de la actividad de la antitrombina III, hecho que favore-
ce una tendencia trombétlca 3 a 4 veces mayor en la mujer
gque los consume (71) . Por lo. tanto, toda mujer que consu-
ma anticonceptivos orales y; deba ser operada de urgencia,
debe recibir mini-dosis de heparina (38, 71). En el caso
de cirugia electiva, los anticonceptivos deberan suspen =
derse un mes. antes (8, 9, 37, 71).

A

Parto y puerperio . s 8

El periodo perinatal se acompafia de un estado &
hipercoagulabilidad ; toda mujer que se opere en este pe-
riodo, en especial si ya tiene antecedentes de TVP o EP
previas, debe recibir mini-dosis de heparina. Debe recor-
darse que la heparlna no cruza la placenta, ni pasa a la
leche, . LM
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MINI-DOSIS DE HEPARINA EN EL PACIENTE MEDICO

En el paciente médico se suman con frecuencxa
varios de los factores de riesgo de TVP ya mencionados
(reposo prolongado, vejez, obesidad, insuficiencia car-
dfaca, neoplasias, etc.) ; huelga por lo tanto destacar
-el riesgo trombStico del paciente médico-quirdrgico,

Aunque este terreno no ha sido adn bien explo
rado, en algunas series de pacientes médicos de alto
riesgo la mini-dosis de heparina disminuye la incidencia
de TVP de 21.5 a 3.6 % (21). T

De los pacientes que fallecen como consecuen-—
cia de un infarto del miocardio, un 24 % presehta embo-
lfas pulmonares en la necropsia (16), si bien no se ha
precisado con claridad hasta qué punto puede ser impor-
- tante en ellos la embolia pulmonar como causa de muerte.
El uso de mini-dosis de heparina disminuye significati-
vamente la incidencia de TVP en los pacientes con 1nfar
to, pero la repercusidn gque este hecho pueda 'tcner en
cuanto a disminuir la mortalidad por infarto no se ha
establecido (14, 39, 40, 61). T e

En pacientes con cirrosis hepdtica avanzada s
observa ocasionalmente alteraciones de la hemostasia a-
tribuidas a una coagulacidn intravascular diseminada o
-nica (hipofibriniginemia, tromboc1t0pen1a, h1p0plasm1no
genemia; disminucién de factores II, V y VII vy aumento
de los productos de degradacién del fibrindgeno). En es
tos casos el uso de 3.000 u de heparina por via endove—
nosa cada 6 horas prolonga significativamente la sobre-
vida del fibrindgeno ; sin embargo, en ensayos clinicos
no se logra detener la coagulacidn intravascular disemi
nada,

En casos aislados de glomerulonefritis rapida
mente progresiva, donde fendmenos de coagqulacién local
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a nivel de pequefips vasos pueden ser importantes en la pa
togenia, se ha obtenido buena respuesta con mini-dosis de
heparina (79).

PRECAUCIONES

El uso de mini-dosis de heparina en la preven-
cién de TVP y EP representa un real avance en clinica y,
en general, no provoca trastornos de las pruebas de coagu
lacidén, ni complicaciones hemorrdgicas serias (14, 38),En
forma esporadica se han descrito complicaciones importan-
tes, como hemorragias digestivas y retroperitoneales (63),
aunque en el consensd general de la literatura revisada és
tas son muy 1nfrecuentes y no alcanzan significacidén esta
distica. o

Con ‘€l objeto de“disminuir al mé&ximo la probabi
lidad de complicacidnes es recomendable tener una evalua-
cién previa de laboratorio gque incluya hematocrito, tiem-
po de-protrombina, tiempo parcial de tromboplastina y re-
cuento de plaguetas, como asimismo indagar en la anamne -
sis por difitesis.hemorrdgica y uso de anticoagulantes ora
les o drogas antiplaquetarias ; 'estas dltimas deber&n sus
penderse a lo menos c¢inco dias antes de usar mini - dosis
de heparina ‘

En aquellos pacientes cuya evaluacxdn de labora
torio esté dentro de limites normales, no se necesitara
controles de laboratorio durante el tratamiento con mini-
dosxs.

Es aconsejable el control de laboratorio en aque
llos pacientes que tlenen mayor sensxbllldad a la hepari-
na (63) § :

a) ‘pacientes con insuficdiencia hep&tica, porque tienén
menor cantidad de heparinasa hep&tica-;
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b) pacientes con insuficiencia renal, porque presentan
menor excrecidn renal de heparina ;

¢) pacientes con trombocitopenia, porque la menor dis-
ponibilidad de factor plagquetario 4 aumenta la sen-
sibilidad a la heparina.

COMENTARIO FINAL

Se ha presentado una revisidn de la literatu-
ra sobre la utilidad de la mini-dosis de heparina en la
prevencidén de TVP y EP. De este andlisis se puede con-
cluir que tal profilaxis estd indicada en el bpaciente
gquirdrgico mayor de 40 afios (con las consideraciones que
fueron detalladas para algunos casos especiales), dadas
su efectividad e inocuidad. Es muy probable gue la mini
dosis de heparina sea también dtil en la prevencién de
TVP y EP en el paciente médico y médico-gquirdrgico. La
utilidad del tratamiento en las patologias médicas cita
das (CID crénica del cirrdtico avanzado, glomerulonefri
tis répidamente pr09re31va) requiere, para su confirma-
- eidén, de un mayor nimero de observaciones. Cabe conside
rar que los métodos preventivos tradicionales, como las
vendas elésticas y los ejercicios precoces, no son efec
tivos para la prevencidén de la TVP desde el punto de*ms
ta estadistico (24, 71).

Debe considerarse gque la literatura revisada
es en su totalidad extranjera, de modo que seria muy pro
vechoso llegar a valorar en nuestro pais los resultados
del uso de minis«dosis de heparina., Las casuisticas na -
cionales deberdn contar con un método de diagndstico de
TVP de muy buen rendimiento, ojald confrontado con fle-
bografia bilateral, para obtener resultados valederos ;

’

en nuestro medio el Doppler realizado por un médico en-
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trenado podria ser una buena aproximacidn, ya gue en
esas condiciones su rendimiento alcanza un 80 % con
un 15 a un 20 % de falsos negativos gue ocurren cuan
do el trombo no es oclusivo o cuando existe una wvena
colateral permeable sobre la vena trombosada;este mé
todo tiene una muy: buena ventaja sobre el "scanning".
con fibrindgéno marcado, por cuanto permite un buen
examen del tercio superior del muslo. '

Y
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