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1. INTRODUCCIÓN. 

 

En México el 70% de la población tiene problemas de sobrepeso y obesidad de 

continuar de esta manera,  en 10 años el 90% de la población tendrá este 

padecimiento1.  El 30% de la población infantil ya se ve afectada ahora.2 

Todo esto se ha relacionado al sedentarismo provocado  en la mayoría de los 

casos por el exceso de uso de la computadora, trabajos de oficina, el uso de la 

televisión en  más de dos horas al día y ha alcanzado aun a los odontólogos 

que al pasa  horas sentados en  la consulta no se ejercitan. 

El sedentarismo en nuestro país afecta al 80% de las mujeres y al 62.5% de los 

hombres según el INEGI ya que el 70% de la población mayor a 12 años no 

realiza ninguna actividad deportiva.3 

Los principales actores de riesgo en nuestro país son a obesidad y el 

sedentarismo que logran generar muchas enfermedades en los pacientes y una 

de estas condiciones es la TVP que afecta principalmente a 1-2/1000 

habitantes, en la población general de los países desarrollados.4 

Para darnos cuenta de su importancia en EUA hay hasta 250,000 

hospitalizaciones anuales por enfermedad tromboembólica. La tromboembolia 

pulmonar (TEP) la cual es una complicación  de la TVP produce por si misma 

hasta 50,000 muertes anuales. En México la tasa de mortalidad por 

enfermedad tromboembólica venosa es de 1.44 por 100,000 habitantes. 5 
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2. OBJETIVO. 

 

Identificar las  manifestaciones generales que ponen en riesgo al paciente 

tratado odontológicamente y su remisión con el especialista adecuado. 

Identificar la trombosis venosa profunda y los factores de riesgo. 
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3. ANTECEDENTES. 

 

La incidencia anual de la Trombosis venosa profunda (TVP) en la población 

general es de 1-2/ 1000 habitantes, 4 sin embargo esta enfermedad en solo 

EUA hay hasta 250,000 hospitalizaciones anuales por enfermedad 

tromboembólica y la complicación más frecuente que es  la tromboembolia 

pulmonar (TEP) produce hasta 50,000  muertes cada año.  

En México la tasa de mortalidad por enfermedad tromboembólica venosa es de 

1.44 por cada 100,000 habitantes. 5 

La predisposición  después de algunas enfermedades y cirugías mayores que 

obligan al reposo absoluto así como los factores de riesgo que son: edad, 

género y obesidad favorecen la aparición de la TVP. 6  De acuerdo a la OMS la 

obesidad y el sobrepeso han alcanzado carácter de epidemia.7 

 México se sitúa dentro de los países a nivel mundial con una mayor población 

con sobrepeso y obesidad, este ocupa el segundo lugar).8 

 

 

En 1846 Virchow estableció la triada de la trombosis venosa que es: 

 

 Estasis sanguíneo. 

 

 Aumento de la coagulabilidad sanguínea. 

  ( hipercoagulabilidad ) 

 

 Lesión de la pared celular  

(Lesión endotelial) 9 

 

Ver imagen 1 
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Imagen 1. Se observan los tres factores de la triada de Virchow que pueden 

desencadenar una TVP. 
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4. DEFINICION Y FISIOPATOGENIA DE LA TROMBOSIS 

VENOSA PROFUNDA (TVP). 

 

 

5.1 ESTRUCTURA VASCULAR. 

 

El sistema circulatorio, compuesto por arterias y venas, es fundamental para 

mantener la vida. Su función es la entrega de oxígeno y nutrientes a todas las 

células, así como la retirada del dióxido de carbono y los productos de 

desecho, el mantenimiento del pH fisiológico, y la movilidad de los elementos 

como las proteínas y células del sistema inmune. 10 

Las arterias son vasos de paredes gruesas con abundantes fibras elásticas. La 

elasticidad de estos vasos les permite la contracción y relajación durante la 

circulación. Una arteria es cada uno de los vasos que llevan la sangre 

oxigenada.10  

Tanto las arterias como las venas están compuestas por tres capas, las túnicas 

Intima, media y adventicia. Las arterias son las que poseen una pared de 

mayor espesor facilitando el transporte de sangre a mayor presión. Las vénulas 

reúnen la sangre de los capilares, y las venas transportan la sangre de nuevo 

al corazón. Las válvulas en las venas de las extremidades evitan el flujo 

retrogrado. Las venas debido a su pared más delgada son mas colapsables al 

aplicar poca presión sobre ellas; esto último es el principio que se emplea en 

ecografía para la detección de trombos.10 

 

              

 

Imagen 2. Se observan las diferentes estructuras que conforman las arterias y 

las venas. 
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4.2 TROMBO. 

 

El proceso de formación de una masa solida en los vasos sanguíneos del 

corazón, a base de los diversos constituyentes de la sangre se denomina 

trombosis, y la masa resultante se le conoce como trombo.  

El trombo se forma por un proceso complejo en el que intervienen 

interaccionando la pared vascular, elementos formes hemáticos, sobre todo 

plaquetas. 11 

 

                

                   Imagen 3. Se observa la obstruccion de un vaso por un trombo. 

 

                                                        

Imagen 4. Se observan las redes de fibrina que atrapan a los componentes de 

la sangre. 
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5.3 ÉMBOLO. 

 

Un embolo es una masa intravascular (solida o gaseosa) que se desprende y  

transporta por la sangre hacia un lugar distante de su punto de origen. El 99% 

de todos los émbolos provienen de trombos (tromboembolia). 11 

 

 

 

 

 

 

Imagen 5. Esta imagen muestra el desprendimiento de un émbolo.  
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5.4  TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA. 

 

1. Se presenta con la existencia de un trombo en una vena y consigo una 

respuesta inflamatoria en la pared vascular. Se puede desarrollar en las 

venas superficiales o profundas. 9 

 

2. Es la trasformación de un coagulo sanguíneo  en una vena que se 

encuentra en lo profundo de una parte del cuerpo, afecta principalmente 

a venas grandes en la parte inferior de la pierna y muslo. 12 

 

Se produce más a menudo en las extremidades inferiores, es un trastorno 

grave, una de sus complicaciones puede ser una embolia pulmonar o puede 

desarrollarse insuficiencia venosa cardiaca. 9 

 

 

 

 

Imagen 6. Se muestra la estructura de una vena normal y una vena con 

trombosis. 
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5.5 FACTORES DE RIESGO.  

 

La trombosis venosa puede aparecer en más de 50% de los pacientes 

sometidos a procedimientos quirúrgicos ortopédicos, especialmente los de 

cadera y rodilla, y en 10 a 40% de los enfermos sometidos a cirugía abdominal 

o torácica. 13 

También aumenta con traumatismos como fracturas de columna vertebral, 

pelvis, fémur y tibia. 

La inmovilización con indiferencia de la enfermedad subyacente, es una 

importante causa predisponente. Esta puede ser la razón de la incidencia 

relativamente alta en pacientes con infarto al miocardio o insuficiencia cardiaca 

congestiva. 13 

En el embarazo aumenta en el tercer trimestre y en el primer mes de puerperio, 

personas con tratamiento de anticonceptivos orales o tratamiento hormonal 

sustitutivo en la posmenopausia. 13 

Las enfermedades genéticas que originan hipercoagulación generalizada son: 

la resistencia a la proteína C activada (factor V Leiden), la mutación del gen 

G20210A de la protrombina, la deficiencia de antitrombina III y la deficiencia 

proteína S. 14 

Ver la tabla I. 
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Tabla I. Factores de riesgo relacionado a la triada de Virchow. 

FACTOR HIPERCOAGULABILIDAD ESTASIS LESION ENDOTELIAL 

 Reposo en cama                 

 Inmovilidad     

 Obstrucción venosa      

 Factores genéticos     

 Traumatismos     

 Embarazo      

 Catéteres     

 Cirugía     

 Fracturas     

 Obesidad     

 Anticonceptivos 

(estrógenos) 

    

 Lesión medular      

 Cáncer     

 Síndrome 

antifosfolipido 

    

 Hiperhomocistinemia     

 Enfermedades 

cardiacas   

     

 

9, 12, 13,14 Referencias  
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Imágenes relacionadas a los factores de riesgo. 

 

 

                             

Imagen 7. Inmovilidad, reposo en cama            imagen 8. Cirugías ortopédicas      

 

 

 

 

Imagen 9. Factores genéticos como el FVL 
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Imagen 10.  Fracturas de fémur y cadera 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 11 Exceso de peso y obesidad, factores de riesgo de una TVP. 

 

 

 

Imagen 12.  Embarazo puede ser factor de  riesgo en una TVP. 
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5. TRIADA DE VIRCHOW. 

 

6.1 ESTASIS. 

 

El flujo sanguíneo normal es laminar, la forma en que las plaquetas fluyen en 

posición central en la luz y están separadas del endotelio por una zona de 

plasma acelular. La turbulencia es la alteración de este flujo y causa la 

trombosis debido a una lesión o disfunción del endotelio y también forma 

bolsas localizadas de estasis.15 

La estasis sanguínea es  una afección que consiste en la circulación lenta de la 

sangre en las venas, por lo general afecta las piernas .La estasis sanguínea 

ocurre en la inmovilidad de una extremidad o del cuerpo entero.16 El reposo en 

cama, la inmovilización  acompañada de una disminución del flujo sanguíneo y 

el estancamiento venoso en las extremidades inferiores, tienen un alto riesgo 

de desencadenar una TVP. 9 

La mayor parte de los trombos que se desarrollan en las venas varicosas 

surgen dentro de los sacos creados por las válvulas venosas donde hay un 

aumento de estasis o turbulencia.11 
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Factores de Estasis: 

 

1) Se altera  el flujo laminar y hace que las plaquetas entren en contacto 

con el endotelio.  

 

2) Impide la dilución y depuración (por el hígado) de los factores de 

coagulación activados por la sangre en continuo movimiento. 

 

3)  Retrasa el flujo interno de los inhibidores de la coagulación y permite  

     La formación de trombos. 

 

4)  Favorece la activación de las células endoteliales, predisponiendo a  

     La trombosis local, la adherencia de leucocitos. 13 

 

 

 

Imagen 13.  Alteración del flujo laminar. 
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6.2 HIPERCOAGULABILIDAD. 

 

Un coágulo está  formado por una red tridimensional de fibrina que atrapa entre 

sus fibras a eritrocitos, plaquetas y plasma. El segundo factor de la triada,  la 

hipercoagulabilidad es un mecanismo que eleva  la formación de coágulos y  

trastornos que aumentan la concentración o la activación de los factores de 

coagulación que predisponen a una TVP. 9 

 

La Hipercoagulabilidad puede ser resultado de: 

- Deficiencias heredadas o adquiridas en ciertas proteínas plasmáticas 

que inhiben el desarrollo del trombo en condiciones normales como la 

antitrombina III, la proteína C y la proteína S. El factor de riesgo 

heredado  más frecuente es el factor V Leiden.9 

 

 

La hipercoagulabilidad contribuye con menos frecuencia  a los estados 

tromboticos no obstante es un componente importante e interesante. Entre las 

causas hereditarias de la hipercoagulabilidad, las mutaciones del gen del factor 

V son las más habituales. La alteración característica es un factor mutante que 

no se inactiva por la acción de la proteína C, en consecuencia se pierde una 

vía de la contra regulación antitrombotica. Se asocia a una elevación de las 

concentraciones de protrombina y por lo tanto a una mayor tendencia a 

trombosis venosa. 15 
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La hipercoagulabilidad  menos común es la deficiencia hereditaria de 

anticoagulantes como la antitrombina III, proteína C o la proteína S.    

 

 

 

Imagen 14. Se observa un aumento de la formación de coagulos. 
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6.2.1 FACTOR V LEIDEN (PROTEINA C). 

 

La resistencia a la proteína C activada es una anomalía de la coagulación que 

se relaciona con la mutación genética como Factor V Leiden. Este factor es la 

trombofilia congénita más común y se le considera un factor de riesgo para 

desarrollar trombosis venosa y eventos trombofilicos.  

El FVL es una condición  genética autosomica dominante que puede ser 

asintomática, se puede manifestar como un estado hipercoagulable, sobre todo 

asociado a otros factores trombofilicos como el embarazo y el uso de 

estrógenos. 

La resistencia a la proteína C se describió en 1993 en un paciente con FVL. El 

FVL fue descrito un año después. Más del 95% de los pacientes con 

resistencia a la proteína C tienen FVL. 5 

La resistencia a la proteína C activada es el estado de hipercoagulabilidad 

hereditario más frecuente, con hasta el 2 a 5% de la población general. 17 

 

6.2.2 ANTITROMBINA III. 

 

La antitrombina III es la proteína más importante en la regulación de los 

mecanismos de la coagulación. (2) Su deficiencia desequilibra múltiples etapas 

de la coagulación y la cascada puede proceder sin restricciones.17 

La deficiencia de antitrombina III (AT-III) es menos frecuente que cualquiera de 

los trastornos comentados, con una prevalencia de uno en varios miles. La AT-

III enlaza e inhibe a la trombina, pero también a las variantes activadas de los 

factores  IX, X, XI y XII. Esta  enlaza a cada factor y bloquea directamente la 

actividad de estos; no es una enzima. 17 
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6.2.3 DEFICIENCIA DE PROTEÍNA C. 

 

La deficiencia de la proteína C inactiva los factores  Va y VIIIa pero necesita de 

la proteína S para cumplir su acción, la proteína C también depende del 

fosfolipido plaquetario y del calcio. La deficiencia de esta proteína causa una  

menor inhibición del complejo de la protrombinasa, lo cual da lugar a la 

formación irrestricta del coagulo. Normalmente algo de la trombina generada de 

la cascada se une a una proteína de la célula endotelial (la trombomodulina)  

este complejo activa en primer lugar a la proteína C. 

 

 

6.2.4 DEFICIENCIA DE PROTEÍNA S. 

 

La deficiencia de proteína S también es un trastorno poco frecuente. Lo más 

común es encontrar cantidades anormales de la proteína S normal, pero 

también existen anormalidades en la estructura de esta proteína. En la cascada 

de coagulación, cuando los factores Va y Xa forman un complejo, el sitio de 

inactivación en el factor Va se oculta por la acción de la proteína C. 

La proteína S, sin ser en si una proteasa, expone el sitio de manera que la 

proteína C pueda cortar el Va. Como la proteína S es tan importante, la 

deficiencia de esta también da origen a la acción procoagulantes no regulada 

del factor Xa. 17 
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6.3 LESIÓN  ENDOTELIAL. 

 

La lesión endotelial es el factor principal y más frecuente en la inducción de la 

trombosis. 11 Esta puede provocar trombosis por si misma. 

La lesión endotelial es resultado de un traumatismo o de una intervención 

quirúrgica, de igual manera secundaria a una infección o inflamación de la 

pared vascular. 9 

Puede producirse una disfunción endotelial  significativa a causa de las 

tensiones  hemodinámicas de la hipertensión arterial, del flujo turbulento con 

válvulas con cicatrices, factores endógenos como toxinas  o endotoxinas 

bacterianas lesiones inmunológicas (rechazo de trasplantes). La 

hipercolesterolemia las radiaciones  pueden provocar lesión endotelial y 

agentes químicos exógenos (derivados del humo del tabaco).  

Estos microtraumas pueden dejar al descubierto el colágeno subendotelial, que 

libera tromboplastina tisular. 15 

Es importante saber que, para que se desarrolle una trombosis, no hace falta 

que el endotelio se desprenda o se interrumpa físicamente; cualquier alteración 

del equilibrio dinámico entre los efectos pro y antitromboticos puede influir en la 

aparición de acontecimientos locales de coagulación.  

El endotelio disfuncional puede sintetizar mayores cantidades de  factores  

procoagulantes (moléculas de adherencia para fijar plaquetas). 15 

Los diabéticos con su tendencia a padecer arterioesclerosis e hiperlipidemia 

severas (estas predisponen a una agregación plaquetaria) son muy vulnerables 

a los trombos. 

En la lesión endotelial también podemos encontrar daños al  endocardio 

provocado por infartos, infecciones o reacciones inmunológicas miocárdicas;  

enfermedades valvulares inflamatorias (válvulas protésicas). 
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6. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. 

 

La clínica consiste en la presencia de edema subcutáneo y en el interior de los 

músculos como dolor difuso en la extremidad que normalmente  ocasiona el 

edema intramuscular. No es raro hallar dolor sobre el trayecto de los vasos 

sanguíneos, aunque la distinción con un hematoma es a menudo imposible de 

efectuar por la única maniobra exploratoria de palpación. 18 

La pierna puede parecer además edematosa coloreada, recubierta  de una piel 

tensa que ha cambiado su aspecto opaco por un brillo característico, la 

palpación es dolorosa difusamente pero sobretodo en la masa  de los gemelos 

y soleo. Dolor característico al apoyar la extremidad. 18 

 

 

 

Imagen 15  Se observa la pierna edematosa con un brillo característico en una 

TVP. 
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7.1 SIGNOS Y SÍNTOMAS. 

 

El síntoma más frecuente es el dolor de pantorrilla. La exploración puede 

mostrar hipersensibilidad, aumento de temperatura y mayor  turgencia histica o 

ligera hinchazón en la parte posterior de la pantorrilla, la dorsiflexion activa 

produce dolor (es decir signo de Homan). El signo Homan, es un elemento 

diagnostico poco fiable, debido que las molestias en la pierna pueden ser 

consecuencias de  una compresión nerviosa, tendinitis o algún traumatismo.9  

Algunas personas con trombosis venosa  permanecen asintomáticas, tal vez 

porque la vena no se ocluye del todo o por la circulación colateral. 

Los signos y síntomas  de la TVP están  relacionados con el proceso 

inflamatorio: dolor, inflamación y sensibilidad muscular profunda. La fiebre, el 

malestar general, la leucocitosis y el aumento de la velocidad de 

eritrosedimentación son manifestaciones de inflamación acompañantes. Es 

posible que haya sensibilidad y dolor en el recorrido de la vena. Hasta el 50% 

de las personas con TVP permanece asintomático.  

La TVP en la zona de la pierna se presenta en: 

La vena femoral, produce  dolor y sensibilidad en la parte distal del muslo y la 

zona poplítea.  

En las venas ileofemorales, producen manifestaciones más profundas, con 

inflamación, dolor y sensibilidad en toda la extremidad. 

En las venas de la pantorrilla la dorsiflexion activa produce dolor. 

. 
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La TVP afecta a las grandes venas en la parte inferior de la pierna y el muslo, 

casi siempre en un lado del cuerpo. El coágulo puede bloquear el flujo 

sanguíneo y causar: 

 

 Cambios de color de la piel,  se vuelve tensa, adquiere un color brilloso 

(enrojecimiento). 

 Dolor de pierna. 

 Piel caliente al tacto. 

 Inflamación. 12 

 

 

Imagen 16. Anatomia de una pierna normal y una con TVP. 
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6.2  DIAGNÓSTICO DE TVP EN EXTREMIDADES INFERIORES. 

 Se puede valorar en tres principios: 

 7.2.1  PROBABILIDAD CLINICA-PRETEST. 

 

Ninguno de los síntomas y signos de TVP es diagnostico de forma aislada, se 

ha establecido un modelo predictivo que tiene en cuenta síntomas, signos y 

factores de riesgo, que permiten categorizar a los pacientes  en alta o baja 

probabilidad de TVP y que han sido validadas en numerosos estudios.  

En pacientes  con probabilidad baja y ecografía negativa se pueden excluir  con 

seguridad el diagnostico de TVP, se ha incorporado una prueba biológica el 

dímero D. 4 

TABLA.1 Modelo clínico para predecir la probabilidad de una TVP en pacientes 

ambulatorios (Wells 1997). 

CARACTERISTICAS CLINICAS                                                                                                

PUNTUACION 

Cáncer en actividad (pacientes en tratamiento en los últimos 6 meses o 

reciben tratamiento paliativo). 

1 

Parálisis, paresias o inmovilización reciente de extremidades inf. 1 

Encamamiento de 3 o más días, cirugía  mayor con anestesia general o 

regional en las 12 semanas previas 

1 

Dolor a la palpación localizado en la distribución del sistema venoso 

profundo 

1 

Hinchazón de toda la pierna 1 

Hinchazón de la pantorrilla al menos 3cm superior al de la pierna 

asintomática. 

1 

Venas superficiales  colaterales (no varicosas ) 1 

TVP previamente bien documentada 

Diagnostico alternativo al menos tan probable como el de TVP 

1 

-2  

 

TVP PROBABLE: si es mayor o igual a 2      TVP IMPROBABLE: si es menor a 2 
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7.2.2 DÍMERO D. 

 

El dímero D es un producto de degradación del coagulo de fibrina          

polimerizada, que se determinan en la sangre mediante técnicas    

inmunológicas  cualitativas (látex) o cuantitativas (ELISA). 

Sus niveles se encuentran elevados en pacientes con TVP reciente. El dímero 

D es un marcador sensible pero no especifico de la TVP  y su valor real reside 

en un resultado negativo que sugiere baja probabilidad de TVP por lo que se 

considera una prueba idónea para descartar TVP, pero en ningún caso para 

confirmar el diagnostico. 4 

 

Algunas condiciones fisiológicas provocan la formación de pequeñas 

cantidades de fibrina: durante un embarazo, patologías inflamatorias, 

reabsorción de hematoma o alguna hemorragia. 19 

 

 

 

Imagen 17. Prueba de laboratorio del dímero D. 
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7.2.3 ECOGRAFÍA DOPPLER. 

 

La ultrasonografia con compresión venosa constituye en la actualidad la prueba 

de imagen de elección para el diagnostico de TVP.  

La falta de compresión de un determinado segmento venoso es el criterio 

diagnostico, si bien la adición de doppler-color permite una identificación más 

precisa del segmento venoso tromboso. 

La detección de trombosis en venas proximales (desde femoral común a vena 

poplítea) con ecografía muestra una sensibilidad del 97%, mientras que para 

las venas de la pantorrilla se reduce a un 73%. Teniendo en cuenta que en 

pacientes sintomáticos solo un 20-30% se extenderán al territorio proximal y 

que en solo 1-2% de los pacientes con ecografía negativa presentan trombosis 

tras un estudio seriado. 4 

 

 

 

 

Imagen 18. Ecografía Doppler se observa en color azul la formación  de 

trombosis venosa aguda. 
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8. SUGERENCIAS DE TRATAMIENTO. 

 

Los objetivos del  tratamiento para la trombosis venosa son la de prevenir 

trombos adicionales así como  la extensión y embolizacion de los trombos 

existentes,  minimizando  la lesión en las válvulas venosas. 

Los anticoagulantes (es decir warfarina y heparina de bajo peso molecular) son 

usados en la prevención como en el tratamiento de la TVP. 9  Es importante 

mencionar que el tratamiento inicial debe incluir heparina no fraccionada o de 

bajo peso molécula. 

En el embarazo la heparina de bajo peso molecular se perfila como el 

tratamiento de elección para prevenir recurrencia de trombosis venosa 

profunda esto en el Instituto Nacional de Perinatología, aunque se dificulta su 

empleo,  principalmente por el costo, debido a esto se sigue con el uso de la 

heparina no fraccionada y la acenocumarina. 20 

 

La heparina no fraccionada se debe administrar por vía intravenosa. Se 

describe que la heparina de bajo peso molecular (vía subcutánea) es tan eficaz 

como la no fraccionada o más en la prevención de la propagación o recidiva de 

la TVP. 

Durante la primera semana de tratamiento con heparina se administra 

warfarina. La dosis de warfarina se debe ajustar para mantener el tiempo de 

protrombina en un índice internacional normalizado (INR) de 2.0 o 3.0. 14 

El tratamiento con warfarina dura un mínimo de 6 meses, pero en ciertas 

circunstancias deben tomarla toda la vida, dependiendo del riesgo a otro 

evento trombotico. 21 
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8.1  TROMBOLÍTICOS. 

 

Se pueden utilizar los fármacos tromboliticos como la estreptocinasa, urocinasa 

y activador histico del plasminogeno pero no existen pruebas que demuestren 

que el tratamiento trombolitico sea superior a los anticoagulantes en la 

prevención de embolias pulmonares. La administración precoz de fármacos 

tromboliticos puede acelerar la disolución del coagulo, preservar las válvulas 

venosas y disminuye la posibilidad del síndrome postflebitico.13 El 

pentasacárido fondaparinux a demostrado ser efectivo y seguro como las 

HBPM en el tratamiento de la TVP. 

 

8.2 PROFILAXIS. 

 

Las medidas profilácticas deberán estar dirigidas a impedir la formación de un 

trombo, de acuerdo a la triada de Virchow. En general se distinguen dos tipos 

de profilaxis, la primaria y la secundaria, la primaria se refiere a tratar todos los 

pacientes en riesgo con métodos físicos o farmacológicos de acuerdo al riesgo. 

La secundaria se refiere a la practica en los pacientes que se les diagnostica 

una TVP subclinica mediante exámenes especializados, y tratarlos en forma 

completa. 22 

Son útiles las dosis bajas de heparina, la warfarina y compresión neumática 

externa. Se ha demostrado que las heparinas de bajo peso molecular 

previenen la trombosis venosa profunda en pacientes sometidos a cirugía 

general u ortopedia y en pacientes con enfermedades en estado agudo. 

La administración de warfarina se inicia  la noche anterior a la intervención y se 

continúa durante toda la convalecencia. 

Los dispositivos de compresión externa neumática de las piernas  se emplean 

para prevenir la TVP. 13 
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  9. CONCLUSIONES. 

 

La TVP es una de las principales causas de muerte en el mundo, se 

identificaron los factores de riesgo de un evento tromboembólico. 

El odontólogo se encuentra en riesgo de una TVP debido al sedentarismo, 

provocado por el tiempo que pasa sentado en la práctica clínica o de 

investigación. 

El tratamiento del paciente se debe realizar mediante la interconsulta con su 

médico especialista ya que este utiliza anticoagulantes como la warfarina y las 

heparinas que pueden tener una interacción farmacológica con los 

medicamentos utilizados en odontología. 

 

 WARFARINA que tiene interacción farmacológica con: 

Otros anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios ya que aumentan su 

efecto con riesgo de hemorragia. AINE, AAS, tramadol, ciprofloxacino, 

eritromicina, cloranfenicol, omeprazol, ranitidina, fluconazol, metronidazol, 

Doxiciclina, tetraciclina ,macrolidos. 23 

 

 

 HEPARINAS  que tienen interacción farmacológica con:  

Algunos medicamentos contrarrestan su acción: antihistamínicos, tetraciclinas. 

Por lo contrario, otros aumentan su efecto: anticoagualantes orales, AAS, los 

Salicilatos y los AINE estos interfieren con los mecanismos de la coagulación y 

la función plaquetaria. Altas dosis de penicilina y antibióticos de amplio 

espectro también potencializan su efecto. 23 
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