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Cirugía ortopédica mayor: 
alto riesgo tromboembólico

Los pacientes quirúrgicos tienen un alto riesgo 
tromboembólico y dentro de la cirugía general 
sin duda la cirugía ortopédica mayor es aquella de 
mayor riesgo tromboembólico venoso.

Entre el 50 al 60% de los pacientes sometidos a 
una cirugía de reemplazo de prótesis de cadera 
o rodilla sufren un episodio de tromboembolia 
venosa (TEV) en ausencia de medidas de trom-
boprofilaxis.

La tromboembolia venosa no solo es grave por su 
lógica consecuencia de embolismo pulmonar, sino 
que a largo plazo tanto el síndrome postrombótico 
como la hipertensión pulmonar son dos compli-
caciones frecuentes que originan grandes gastos 
en estos pacientes.

El riesgo de tromboembolia venosa no se restringe 
exclusivamente al periodo hospitalario.

Un gran registro quirúrgico americano detectó 
que los episodios de TEV se producen en el 76% 
y 47% de los casos de reemplazo de cadera (RTC) 
y rodilla (RTR) respectivamente.

Pautas de profilaxis clásicas

Existen múltiples guías de recomendaciones de 
tratamiento al respecto. Sin duda aquella de mayor 
peso por los años que se emite, actualmente en 
vigencia, la séptima emitida por el Colegio Ameri-
cano de especialistas de tórax (CHEST) indicando 
como recomendación el uso de heparina de bajo 
peso molecular, fondaparina o anticoagulantes 
orales por un periodo de 10 días para el RTR y 
28 a 35 días para el RTC.

Cualquiera de estos tres recursos terapéuticos son de 
alta eficacia pero poseen una serie de desventajas.

Los anticoagulantes orales poseen un inicio re-
tardado de acción y requieren de un monitoreo 
de laboratorio o INR con las consecuencias de la 
incomodidad por la realización de dicho test y el 
costo asociado.

La principal desventaja de las heparinas y la 
fondaparina es la aplicación subcutánea, que sin 
duda reduce la adherencia a esta estrategia tera-
péutica ya que solo un bajo porcentaje de pacientes 
puede autoinyectarse, requiriendo asistencia de 
enfermería.

Debemos sumar además dentro de los riesgos de 
las heparinas la trombocitopenia.

Nuevas terapéuticas orales: Dabigatrán

En los últimos años la industria farmacéutica se 
ha lanzado a la investigación de moléculas anti-
coagulantes orales, siendo el etexilato de dabiga-
trán el primero en ser aprobado para su uso por 
la oficina regulatoria europea (EMEA) y en los 
últimos meses en la gran mayoría de los países 
de nuestra región.

Dabigatrán es un inhibidor directo de la trombi-
na. La trombina es un objetivo terapéutico muy 
interesante ya que participa tanto de la cascada 
de la coagulación y tiene un potente efecto pro-
inflamatorio, ademas de ser un importante agente 
agregante plaquetario.

Las principales características de esta nueva mo-
lécula son: 

 - efecto anticoagulante predecible,
 - dosis oral fija, 
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• Dabigatrán es tan eficaz y seguro como enoxaparina para la tromboprofilaxis  
en reemplazo terapéutico de rodilla y cadera, con la gran ventaja de su 
administración oral que eleva la tasa de adherencia al tratamiento.

• Recientemente se publicó un ensayo de costo efectividad que demostró la 
superioridad de dabigatrán, reduciendo costos a corto y largo plazo.
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 - no requiere monitoreo de laboratorio,  
 - no interactúa con alimentos y la interacción, 

con medicamentos es mínima, 
 - inicio y final de acción rápido 
 - no posee el riesgo de trombocitopenia.

La dosificación es simple y surge de los ensayos 
RENOVATE y REMODEL: una dosis inicial de 
110 mg a las 4 horas de la cirugía o 220 mg en el 
supuesto caso que se quiera retrasar su administra-
ción para asegurar la hemostasia quirúrgica.

Dabigatrán además se presenta en forma de com-
primidos de 75 mg para los casos de insuficiencia 
renal (clearance de 30 a 50 ml/min ya que clea-
rance menores a 30 ml/min constituyen formal 
contraindicación) o en los casos que el paciente 
reciba además amiodarona.

El periodo que debe recibir el paciente dabigatrán 
es de 10 días post RTR y 28 a 35 días post RTC.

Estudios comparativos

La aprobación de EMEA fue basada en los resulta-
dos de los ensayos clínicos RENOVATE (RTC) y 
rodilla REMODEL (RTR) ensayos randomizados 
comparando en forma directa con enoxaparina 
40 mg subcutáneo al día. La eficacia en ambos 
estudios fue determinada por la tasa de tromboe-
mbolia venosa y embolia de pulmón, la primera 
determinada por venografia con contraste y la 
seguridad por la tasa de hemorragia mayor que 
incluía la hemorragia en sitio quirúrgico, caída 
de hemoglobina en 2 g/dl, sangrado en órganos 
críticos, sangrado fatal, reoperación por sangrado 
y necesidad de interrumpir el tratamiento.

En ambos ensayos dabigatrán fue tan eficaz y 
seguro como la enoxaparina: RENOVATE : TEV 
y mortalidad 8.6%, 6.0% y 6.7% respectivamente 
para dabigatrán 150 mg, 220 mg y enoxaparina 
respectivamente mientras que la tasa de sangrado 
mayor fue de 1.3%, 2.0% y 1.6% respectivamente. 
En el ensayo REMODEL la tasa de TEV y mortali-
dad fue de 40.5%, 36.4% y 37.7% respectivamente 
mientras que la tasa de hemorragia mayor fue de 
1.3%, 1.5% y 1.3% respectivamente.
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En ambos ensayos se determinó además como 
evento de seguridad la tasa de elevación de transa-
minasas y los eventos cardiovasculares posteriores 
a la suspensión del tratamiento, no observando 
diferencia en relación a enoxaparina en la tasa de 
estos eventos.

Ambos ensayos demuestran claramente que da-
bigatrán es tan eficaz y seguro como enoxaparina 
con la gran ventaja de su presentación oral que 
facilita su administración y eleva sin duda la tasa 
de adherencia al tratamiento.

Recientemente se publicó un ensayo de costo 
efectividad que demostró la superioridad de dabi-
gatrán, reduciendo costos a corto y largo plazo.

Perspectivas

Dabigatrán esta siendo testeado en otras indica-
ciones. Su uso en el tratamiento de la TEV se 
evalúa en los estudios RECOVER y REMEDY; 
en la fibrilación auricular el estudio RELY y en 
los sindromes isquémicos agudos el estudio RE-
DEEM. La ventaja de no requerir monitoreo de 
laboratorio probablemente se hará más evidente 
al utilizarse en la fibrilación auricular o el trata-
miento de la TEV.

En el curso del corriente año estarán disponibles 
los resultados de los ensayos de fibrilación auri-
cular y TEV.
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Objetivos
Analizar en qué consiste la prevención del daño 
actínico, la mejor forma de lograrlo, y como han 
ido evolucionando los factores, índices y niveles 
de protección desde 1978 hasta nuestros días 
(2-3), con la primera normativa FDA (Food and Drug 
Administration), Federal Register: Sunscreen Products 
for Over-the-Counter (1).

Objectives
To asses what is actinic damage prevention, the best 
criteria to achieve it, and how have been evolving 
factors, ratios, and levels of sun protection, from 
1978, the first FDA (Food and Drug Administration) 
Federal Register: Sunscreen Products for Over-the-
Counter (1), until our days.(2-3)

Key Words
actinic spectrum; ultraviolet radiation; actinic damage; 
photodermatoses; sunscreens; factors, ratios and 
levels of sun protection: SPF (Sun Protection Factor), 
Critic wavelength (λc), PPD (Permanent Pigment 
Darkening) UVA/UVB, UVA I/UV, PPD/SPF ratios 
and similar ones. 
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 • Al mismo tiempo, hemos tomado conciencia 

del daño actínico en pieles normales con 

diferente fenotipo de respuesta al sol; de las 

enfermedades inducidas o producidas por 

la radiación ultravioleta inadecuadamente 

atenuada, y según el caso, de la mejor 

forma de prevenir el daño actínico, en todo 

el espectro UV.
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Espectro solar y radiación ultravioleta

Por radiación ultravioleta (UV) se entiende la 

fracción de radiaciones electromagnéticas solares 

comprendida entre 200-400 nm (ver Figura 1). 

La que no es fi ltrada por la estratósfera (290-400 

nm), se divide por razones fotobiológicas, en 

dos grandes rangos: UVB (290-320 nm) y UVA 

(320-400 nm), la que a su vez se divide en dos 

subrangos, UVA I (340-400 nm) y UVA II (320-

340 nm), todas con responsabilidad en la génesis 

del daño actínico. 

No se pueden establecer responsabilidades abso-

lutas entre los rangos UVB y UVA. 

La energía transportada por los fotones de cada 

radiación electromagnética es inversamente pro-

porcional a la longitud de onda que la caracteriza 

(λ), por lo tanto, la radiación UVB, de menor λ que 

la UVA, transporta más energía. Por el contrario, la 

UVA penetra más profundamente, llegando hasta 

la dermis, mientras que la UVB, se queda a nivel 

de la epidermis.

El daño actínico siempre debe considerarse aditi-

vo, en inmunosupresión, cánceres actínicos, der-

matosis actínicas en pieles fotosensibles, aunque 

es válido establecer diferencias relativas. A las 

radiaciones UVB (290-320 nm), más parte de las 

UVA II (320-340 nm), se le asigna en piel normal, 

principal responsabilidad en la génesis de la que-

madura (eritema) solar, mientras que a la radiación 

UVA (320-400 nm), en el bronceado de la piel y en 

el fotoenvejecimiento cutáneo (heliosis).

Daño actínico agudo

El síntoma más evidente es la quemadura solar,(2-3) 

proceso infl amatorio agudo producido por sobre-




