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Resumen

Fundamento y objetivo: Se ha observado un aumento
en la incidencia de trombosis venosa profunda (TVP) en
pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), existiendo controversias respecto de los
motivos de este hallazgo. El objetivo del presente trabajo
fue analizar el rol de la trombofilia hereditaria y adquirida
y de los factores de riesgo tradicionales en el desarrollo de
TVP en pacientes VIH+.

Materiales y métodos: Se realizé un estudio prospecti-
vo de casos y controles; incluyendo 56 pacientes VIH+,
17 con diagndstico confirmado de TVP por ecografia-
doppler y 39 sin TVP (grupo control). Se realizaron es-
tudios de trombofilia y se registraron variables clinicas y
factores de riesgo convencionales para TVP.

Resultados: al momento de la TVP, el 82,4% de los pa-
cientes se encontraban cursando alguna enfermedad
oportunista y no tenian buena adherencia al tratamiento
antirretroviral. La necesidad de permanecer en reposo,
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el sindrome febril, un bajo recuento de células T CD4+,
un indice de masa corporal bajo, el uso de catéteres in-
travasculares y los niveles de fibrindgeno se asociaron de
manera significativa con el desarrollo de TVP (p<0.05).
Sin embargo, no se encontré asociacion significativa en-
tre trombofilia y el desarrollo de trombosis. En el analisis
de regresion logistica, el uso de catéteres intravasculares
(Odds Ratio-OD: 48, p<0.05) y el estado de reposo (OD: 40,
p<0.05) resultaron las Gnicas variables predictivas de TVP.
Conclusiones: En este grupo de pacientes VIH+, no se
encontro asociacion entre trombofilia y TVP. El reposo
y el uso de catéteres intravasculares resultaron las tinicas
variables predictivas de riesgo, incrementando mas de 40
veces las posibilidades de padecer TVP.

Palabras claves: Trombosis venosa profunda; VIH;

Terapia antirretroviral de gran actividad;
Trombofilia.
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Abstract

Background and objective: An increase in the incidence
of deep venous thrombosis (DVT) has been seen in
patients infected with human immunodeficiency virus
(HIV); however, there are some controversies regarding
to the causes of this finding. The aim of this study was to
analyze the role of hereditary and acquired thrombophilia
and traditional risk factors in the development of DVT in
HIV+ patients.

Materials and Methods: We carried out a prospective
case-control survey including 56 HIV+ patients, 17 with
confirmed diagnosis of DVT by doppler ultrasound
and 39 without DVT (control group). We performed
thrombophilia studies and record clinical variables and
conventional risk factors for DVT for all patients.
Results: 82.4% of the patients with DVT were suffering
from any opportunistic disease and did not have
adherence to antiretroviral therapy when they developed
DVT. The need to remain at rest, the febrile syndrome, a

Introduccion

El uso de la terapia antirretroviral de gran actividad
(TARGA) y de estrategias apropiadas para prevenir
infecciones oportunistas ha disminuido significati-
vamente la morbimortalidad asociada con la infec-
cién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), prolongando la expectativa de vida de estos
pacientes y transformandola en muchos casos en una
infeccion crénica™?. Asociada a esta mayor supervi-
vencia, han aparecido otras causas de morbimorta-
lidad no relacionadas con la inmunodeficiencia a la
que conduce el retrovirus como cirrosis, neoplasias
no marcadoras de sida, trombosis arterial y venosa
y enfermedad cardiovascular, entre otras . En la
poblacion VIH+ estas complicaciones se presentan a
edades mas tempranas que en la poblacién no infec-
tada por el retrovirus. Diversos estudios demuestran
que los pacientes VIH+ sufren un envejecimiento
prematuro, siendo su edad bioldgica mayor que la
cronologica; esto se deberia principalmente a que la
infeccion se asocia con cambios precoces y acelera-
dos en el sistema inmune y en los mecanismos de
defensa, similares a los que naturalmente ocurren
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low count of CD4 + T cells, alow body mass index, the use
of intravascular catheters and the fibrinogen levels were
significantly associated with the development of DVT
(p<0.05). However, no significant association between
thrombophilia and development of DVT was found. In
a logistic regression analysis, the use of intravascular
catheters (odds ratio, OD: 48, p <0.05) and the resting
state (OD: 40, p<0.05) turned to be the only predictive
variables of DVT.

Conclusions: In this group of HIV+ patients, there was no
association between thrombophilia and DVT. Resting and
the use of intravascular catheters were the only predictive
factors to develop this complication, increasing by more
than 40 times the chances of developing DV'T.

Key words: Deep Venous thrombosis; HIV;
Highly Active Antiretroviral Therapy ;
Thrombophilia

con el envejecimiento®®. Con respecto a la enfer-
medad trombética, varias publicaciones sefialan que
luego de la introduccién de la TARGA, el riesgo de
trombosis venosa profunda (TVP) en estos pacien-
tes es de 2 a 10 veces mayor en comparacion con la
poblacion general”®. Las causas y la relacion de la
infecciéon por VIH con la TVP atin no han podido
ser totalmente dilucidadas. Algunos autores han su-
gerido que la propia infeccion por el retrovirus seria
un factor de riesgo independiente para el desarrollo
de trombosis y se ha propuesto que la activacion en-
dotelial seria el vinculo entre infeccién por el retro-
virus y el desarrollo de trombosis venosa®'?.

De hecho, citoquinas responsables de dicha activa-
cién endotelial, como el factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNF-a), la interleuquina (IL) 1 y la IL6,
se encuentran sobre expresadas en la infeccién por
VIH"2. Estas citoquinas tienen la capacidad de
activar el sistema de coagulacién y disminuir la sin-
tesis de proteinas del sistema fibrinolitico"?. Adicio-
nalmente, el TNF-a disminuye la eficacia del sistema
fibrinolitico incrementando la expresion de inhibi-
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dor del activador del plasminégeno tipo I (PAI-1)
14, Ademas, en los pacientes infectados por VIH+
se ha observado activacion plaquetaria y diversas
anormalidades en los componentes del sistema de
coagulacion, aunque su papel causal en la TVP es
controvertido*2?.

Por otro lado, el uso de la TARGA también ha sido
propuesto como un factor de riesgo para el desarrollo
de TVP. Algunos estudios muestran una asociacién
temporal entre el desarrollo de TVP luego del inicio
del uso de inhibidores de la proteasa, especialmente
indinavir *?%. Sin embargo el rol fisiopatogénico
dela TARGA en el desarrollo de TVP es aun materia
de debate.

Por todo lo mencionado, los pacientes infectados
por el retrovirus representan una poblacion de ries-
go para TVP, que se ve incrementado aun mas cuan-
do los pacientes presentan adicionalmente otros fac-
tores de riesgo tradicionales para trombosis.

El objetivo de este trabajo fue analizar de manera
prospectiva el rol de la trombofilia hereditaria y ad-
quirida y de los factores de riesgo tradicionales en el
desarrollo de TVP en el contexto de la infeccion por
VIH en la era de la TARGA.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudio prospectivo de casosy contro-
les, en nuestro centro, un hospital monovalente de
referencia en enfermedades infecciosas, situado en
el area metropolitana de la ciudad de Buenos Aires,
Argentina. Se incluyeron un total de 56 pacientes
VIH+; 17 de los cuales presentaban TVP: 9 (53%)
presentaron trombosis en miembros inferiores (ve-
nas poplitea, femoral y tibial), 7 (41%) en miembros
superiores (venas subclavia, braquial y yugular) y
1 (6%) en la vena esplénica. El diagnostico clinico
de trombosis fue confirmado en todos los casos por
ecografia doppler.

El grupo control consistié en 39 sujetos VIH+, sin
antecedentes de TVP. En este grupo se excluyeron
aquellos pacientes menores de 18 afos, embaraza-
das, con enfermedad hepatica moderada, avanzada
o cirrosis, pancreatitis activa, bajo tratamiento con
anabolicos durante los ultimos 6 meses, con infec-
cién primaria por VIH o aquellos que estaban cur-
sando infecciones oportunistas.

Ninguno de los pacientes incluidos en el grupo con-
trol tenia antecedentes de enfermedad cardiaca is-
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quémica o diabetes mellitus. Se obtuvo el consenti-
miento informado de cada participante antes de la
inclusién en el estudio. El protocolo fue aprobado
por el Comité de Etica del Hospital y por el Comité
de Docencia e Investigacion y se realizé de acuerdo
a las normas éticas de la declaracion de Helsinki del
ano 1975.

Estudios de laboratorio

A todos los pacientes se les extrajo una unica mues-
tra de sangre por puncion venosa luego de 12 horas
de ayuno en tubos de plastico con citrato de sodio
(relacion 9:1). Después de la doble centrifugacion a
2.500 g durante 15 minutos, el plasma pobre en pla-
quetas se ensayd inmediatamente para la deteccion
de anticoagulante lipico y se almacenaron alicuotas
a -40°C para estudios posteriores. La sangre recogi-
da en tubos secos se dejo coagular a 37°C, y después
se centrifugo6 a 1.500 g para la preparacion de suero.
Alicuotas de suero se almacenaron a -40°C hasta su
uso. Una porcidn de la sangre recogida en tubos con
EDTA fue almacenada a -40°C para realizar poste-
riormente las técnicas de biologia molecular y otra
porcion se separ6 y guardé inmediatamente a -40°C
para la determinacidon de homocisteina (HCS).
Todas las muestras de suero y plasma se desconge-
laron sé6lo una vez en un bafio de agua a 37°C antes
de su uso.

La extraccion de sangre de los pacientes con TVP
internados (n=14) se realiz6 en el momento en que
eran dados de alta, esto es 45 dias en promedio pos-
terior al episodio. Los otros 3 pacientes fueron es-
tudiados 6 meses después de la TVP. Los criterios
de positividad de ensayos de laboratorio fueron es-
trictamente aplicados en el caso de controles. En los
pacientes con trombosis, la baja adherencia a los tra-
tamientos impidio la repeticion (cuando fuera nece-
sario) de los resultados positivos.

Estudios en suero

En las muestras de suero, se determinaron anticuer-
posanticardiolipinas (ACA) deisotiposIgG e IgM por
técnica de ELISA “made home” estandarizada®.

Se consideré como resultado positivo a los niveles
séricos de ACA en el titulo medio o alto (> percentil
99), en dos ocasiones, por lo menos con 12 semanas
de diferencia (titulos persistentes). Se excluyeron los
resultados débilmente positivos o positivos solo en
una determinacion.
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Estudios en plasma citratado

Las muestras de plasma se evaluaron para la presen-
cia de actividad AL mediante pruebas de tamizaje:
tiempo de tromboplastina parcial activada (Diag-
nostica Stago, Asniéres, Francia), tiempo de veneno
de vibora de Russell (Diagnostica Stago, Asnieres,
Francia), y el tiempo de protrombina diluida ensa-
yado con tromboplastina recombinante sin diluir y
dilucién 1:500 en cloruro de calcio 25 mM (Innovin,
Dade Internacional Inc., Miami, FL, EE.UU). Cuan-
do uno de los ensayos estaba prolongado, se analizd
en mezclas con plasma normal y con concentracio-
nes elevadas de fosfolipidos, segtin los criterios del
subcomité de estandarizacién de anticuerpos anti-
fosfolipidos, de la Sociedad Internacional de Hemos-
tasia y Trombosis (ISTH). Se considerd positivo para
AL cuando la prueba fue reactiva en dos ocasiones,
al menos con 12 semanas de diferencia segun crite-
rios de la ISTH.

Proteina C (PC) (Stago, Francia) y Antitrombina
(AT) (Chromogenix, Moélndal, Suecia) fueron cuan-
tificadas usando un método cromogénico. Protei-
na S (PS) libre se evalu6 por inmunoturbidimetria
(Liatest, Stago, Francia). El fibrinégeno se midi6
por método de Clauss (Diagnostica Stago, Asniéres,
Francia).

Plasma EDTA

La HCS total fue medida por ELISA, después del tra-
tamiento previo de la muestra (Axis ® EIA homocis-
teina, Dundee, Reino Unido).

Sangre entera

La extraccion de ADN humano se realizé mediante
método automatizado con columnas y equipamiento
Quiagen. A partir del ADN gendémico de cada mues-
tra se realizd la reaccién en cadena de la polimera-
sa (PCR) en condiciones adecuadas. Los productos
de amplificacién fueron digeridos con enzima de
restriccion. Se evalud la presencia de la mutacion
G-A del gen de la protrombina en la posiciéon 20210
(PT20210AG) y factor V de Leiden.

Se definié trombofilia en aquellos casos que los pa-
cientes presentaban niveles de PC menor a 70%, PS
libre menor a 60% en hombres y menor a 50% en
mujeres, AT menor a 80%, HCS mayor a 15 umol/l,
mutacion de PT20210AG, V Leiden G/A, presencia
de AL o ACA (IgG y/o IgM > 40 GPL/MPL). Las
variables PC, PS libre, AT, HCS y ACA fueron cate-
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gorizadas segun los puntos de cortes detallados an-
teriormente.

Datos clinicos

En todos los pacientes se calculd el indice de masa
corporal (IMC: peso/altura®). Se registraron las si-
guientes variables: edad, sexo, recuento total y nadir
de células T CD4 + medidas por citometria de flujo,
tiempo evolucion de la de infeccion por VIH, tiempo
y tipo de tratamiento para la infeccion por el retrovi-
rus. También se registraron datos referidos a factores
de riesgo clasicos para TVP entre ellos tabaquismo,
consumo de corticoides, abuso de drogas, consumo
de alcohol, coinfecciones por virus de la hepatitis B
(VHB) y de la hepatitis C (VHC) e historia personal
y familiar de trombosis.

Analisis estadistico

El andlisis estadistico se realizd utilizando el pro-
grama SPSS 15.0 para Windows (SPSS, Chicago, IL,
EE.UU.). Dado que los datos no presentaban una
distribucion normal se informan como mediana y
cuartilos (25% y 75%) o en porcentajes segun corres-
ponda. Para comparar datos cuantitativos se utiliza-
ron pruebas no paramétricas (U de Mann-Whitney)
y para comparar proporciones se utilizo Chi-cua-
drado o test exacto de Fisher, segtin corresponda. La
asociacion entre TVP y las variables estudiadas fue
evaluada por anilisis de regresion logistica condi-
cional uni y multivariado. Debido a la colinealidad
entre varios factores y el numero limitado de casos,
se limitd el nimero de variables incluidas en los mo-
delos multivariados. Para los modelos de variables
multiples se incluyeron las variables con un valor de
p <0,10 en el analisis univariado. Todos los valores
de p considerados fueron de dos colas.

Resultados

Al momento de la trombosis, 14 de los 17 pacientes
VIH+ (82,4%) se encontraban internados cursando
alguna enfermedad oportunista y por lo tanto no te-
nian buena adherencia a la TARGA.

En la tabla 1 se describen las caracteristicas socio-
demograficas y clinicas mas relevantes de los casos
y controles. Se observaron diferencias estadistica-
mente significativas (p<0,05) entre ambos grupos de
estudio en el IMC, la mediana de células T CD4+
al momento de la trombosis, el estado de reposo, la
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presencia de sindrome febril y el uso de catéteres in-
travenosos en los ultimos 6 meses. Ninguna de las

otras variables evaluadas mostré diferencias signifi-
cativas entre los grupos.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los pacientes VIH+ con y sin trombosis venosa profunda.
Los resultados estan expresados en medianas y sus respectivos quartiles (25-75%) o en porcentajes segun corresponda.

Grupo control VIH+  Grupo VIH+
sin trombosis con trombosis p
n=39 n=17

Edad (afos)** 38 (36-43) 41 (26-46) 0.504
Sexo (femenino/masculino) (%)* 10.3/89.7 35.3/64.7 0.052
Indice de masa corporal (kg/m2)** 24.3 (21.2-27.6) 20.8 (18.4-23.1) 0.004
Tabaquismo (%)* 69.2 56.3 0.358
Catéteres en los ultimos 6 meses (%)* 0 70.6 <0.005
Hipertension arterial (%)* 0 0 1.000
Diabetes (%)* 0 6.3 0.291
Trauma (%)* 0 13.3 0.136
Neoplasias (%)* 0 6.3 0.291
Cirugias (%)* 0 0 1.000
Sindrome febril (%)* 0 50 <0.005
Reposo (%)* 0 70.6 <0.005
Coinfeccion VHC (%)* 30.8 23.5 0.751
Coinfeccion VHB (%)* 2.6 17.6 0.079
Células T CD4+ nadir (cél/ul) 94 (24-243) Desconocido -
Células T CD4+ al momento de la trombosis (cél/ul)** 638 (411-863) 53 (35-236) <0.001

*Prueba de Chi-cuadrado o test exacto de Fisher segtin el nimero de casos

**Test de Mann-Whitney

ABREVIATURAS: VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana; VHC: Virus de la Hepatitis C; VHB: Virus de la Hepatitis B.

En la tabla 2 y 3 se detallan los resultados de los es-
tudios de trombofilia. Solamente los niveles de fi-
brindgeno presentaron diferencias estadisticamente
significativas entre el casos y controles (p<0.001).

Se realizé un analisis de regresion logistica multi-
variada incluyendo como variables independientes
aquellas con p<0.10: sexo, IMC, coinfeccién por
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VHB, mediana de las células T CD4+ al momento de
la trombosis, estado de reposo, sindrome febril y uso
de catéteres intravenosos en los tltimos 6 meses.

El uso de catéteres [Odds ratio OD: 48 (7-336,
p<0.005] y el estado de reposo [OD: 40 (3-568),
p<0.005] resultaron las tinicas variables fuertemente
predictivas para el desarrollo de trombosis.

121



ARTICULO ORIGINAL

Tabla 2. Resultados de los test de trombofilia en los pacientes con trombosis venosa profunda.

Pacientes Sexo PS libre PC AT HCS ACA IgG ACA IgM
(%) (%) (%) (umol/l) (GPL) (MPL)
1 F 41 81 117 5.2 49 7
2 M 111 54 97 7.8 25 3
3 F 105 97 124 3.8 13 3
4 M 90 92 89 9,0 44 1
5 F 80 35 82 3,4 13 2
6 F 21 72 109 6,9 14 1
7 M 108 47 138 8,0 17 4
8 M 70 71 86 3.5 10 1
9 F 100 105 124 2.5 21 2
10 M 65 75 61 33 16 2
11 M 75 125 118 4.5 95 1
12 M 145 72 105 2.3 14 3
13 M 90 86 85 8.3 6 2
14 M 45 138 132 5.8 29 1
15 M 95 103 102 2.5 64 1
16 F 99 100 97 6.4 17 1
17 M 61 89 110 5.8 14 3

ABReVIATURAS: F: femenino; M: masculino; PC: Proteina C; PS: Proteina S; AT: Antitrombina;
HCS: Homocisteina; ACA: Anticuerpos anticardiolipina, isotipos IgG e IgM.

Tabla 3. Tabla comparativa de los test de trombofilia en pacientes VIH+ con y sin Trombosis Venosa Profunda.
Los resultados estan expresados en medianas y sus respectivos cuartiles o en porcentajes segun corresponda.

Grupo control VIH+ sin Grupo VIH+ con
trombosis trombosis P
n=39 n=17
Deficiencia de PC (%)* 7.7 (3/39) 27,3 (3/17) 0.528
Deficiencia de PS Libre (%)* 15.4 (6/39) 27.3 (3/17) 0.850
Deficiencia de AT (%)* 0 5.9 (1/17) 0.291
Altos niveles HCS (%)* 2.6 (1/39) 0 1.00
PT20210AG (%)* 0 0 1.00
Factor V Leiden (%)* 2.6 (1/39) 17.6 (3/17) 0.148
LA+ (%)* 2.6 (1/39) 0 1.00
ACA+ (%)* 10.3 (4/39) 23.5 (4/17) 0.378
LA+ACA+ (%)* 12.8 23.5 0.431
Fibrinogeno (mg/dl)** 289 (237-329) 379 (338-499) 0.001

*Prueba de Chi-cuadrado o test exacto de Fisher segtin el nimero de casos

**Test de Mann-Whitney

ABREVIATURAS: VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana; PC: Proteina C; PS: Proteina S; AT: Antitrombina;
HCS: Homocisteina; PT20210AG: mutacién G>A del gen de la protrombina en la posicién 20210;

AL: anticoagulante lupico; ACA: Anticuerpos anticardiolipina IgG y/o IgM > 40 GPL/MPL.
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Discusion

Aungque se ha visto un aumento en la incidencia de
eventos tromboticos en pacientes VIH+, la mayo-
ria de los estudios son retrospectivos, sin un grupo
control adecuado y reflejan resultados discordantes
respecto de las causas de la TVP y el rol de la trom-
bofilia. En el trabajo que se describe no se pudo de-
mostrar una asociacion entre TVP y trombofilia. El
estudio que se presenta reveld que la trombofilia fue
relativamente frecuente en los pacientes VIH+ con'y
sin trombosis. En estudios previos se demostr6 que
los pacientes VIH+ presentan numerosas anormali-
dades en los mecanismos de coagulacion, tales como
deficiencias adquiridas de proteinas anticoagulantes
(PS libre y total, PC y AT) y aumentos del cofactor
IT de heparina, del factor de von Willebrand y del
factor tisular entre otros. También se han descrip-
to la presencia transitoria de AL y ACA"**. Sin
embargo, el rol de estas alteraciones adquiridas en
el desarrollo de TVP no ha sido determinado con
certeza y parecerian ser mas bien un hallazgo propio
de los pacientes VIH+, probablemente asociado con
el aumento de citoquinas relacionadas con la infec-
cion retroviral y al efecto simultdneo de las mismas
en la activacion del sistema de coagulacién!'?. Por
otro lado, los ACA en el contexto del VIH han sido
ampliamente estudiados, pudiendo tener en algu-
nas series una prevalencia muy alta; sin embargo,
su presencia pareceria ser un reflejo secundario a
la desregulacion del sistema inmune provocado por
la inflamacién crénica, mantenida aun con niveles
de carga viral indetectable. Es decir, se trataria de
un epifendmeno asociado con la infeccidn, sin ma-
nifestaciones clinicas de trombosis o de sindrome
antifosfolipidico®). El papel clinico del déficit de los
inhibidores de la coagulacion, especificamente PS y
PC en el contexto del VIH, pareceria ser un déficit
transitorio y secundario a la inmunosupresion, con
un rol dudoso en el desarrollo de TVP 22, Aunque
los casos aqui descriptos fueron estudiados proxi-
mos al momento agudo de la TVP, no se obtuvie-
ron diferencias estadisticamente significativas en los
niveles de dichas proteinas al comparar el grupo de
pacientes VIH+ con y sin trombosis. Coincidiendo
con la bibliografia, puede observarse que la inciden-
cia de tales déficits son mayores que en poblacién
general’®?”. Cabe mencionar, que estudios publi-
cados demuestran que la TARGA, utilizada para
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alcanzar la reconstitucion inmunolégica a largo pla-
zo, pareceria mejorar estas anomalias trombofilicas
lo que daria lugar a una disminucion del riesgo de
trombosis venosa. En efecto, un estudio ha demos-
trado una disminucién en las concentraciones del
factor de von Willebrand y del factor VIII luego de
inciciado el tratamiento antirretroviral®.

La enfermedad VIH/sida avanzada se postula como
un factor de riesgo sustancial para TVP @**%, que
cuando se presenta en forma conjunta con otros fac-
tores de riesgo desencadenantes como la hospitaliza-
cion y/o el uso de catéteres intravenosos parecerian
tavorecer su desarrollo. Esto se confirma en nuestra
poblacion, de hecho mas del 80% de nuestros pa-
cientes al momento de la TVP se encontraban sin
TARGA, hospitalizados y cursando alguna infeccion
oportunista. Mas atn, en el grupo de pacientes estu-
diados, el uso de catéteres intravenosos, el sindrome
tebril, el bajo recuento de células T CD4+ y el bajo
peso corporal (todos ellos relacionados directamen-
te con la enfermedad avanzada por el retrovirus)
fueron las tnicas variables fuertemente ligadas al
desarrollo de TVP. Este hecho, fortaleceria la hipo-
tesis que en estos pacientes el incremento del riesgo
de TVP estaria mas relacionado con la activacion
del sistema inmune y con un estado de hipercoagu-
labilidad secundaria a esta (reflejando enfermedad
avanzada), mds que a una trombofilia en particular.
Es mas, otras causales de trombosis en poblacion
general (como cancer o cirugias) no han mostrado
asociacién alguna con trombosis en nuestros pa-
cientes VIH+.

Uno de los mayores incovenientes observados en el
trabajo fue que una vez dados de alta los pacientes
no regresan a la consulta con su médico infectélogo
o con el hematélogo, coincidiendo con la baja adhe-
rencia a la TARGA. Por esta razon no se pudo hacer
en la mayoria de los casos, un seguimiento adecuado
que permitiera confirmar los resultados patologicos
0 positivos, ni tampoco detectar episodios de recu-
rrencias.

Nuestro trabajo provee evidencia que la trombofilia
tendria un rol limitado, si lo tiene, en el desarrollo de
TVP y que la enfermedad VIH/sida avanzada aso-
ciada probablemente con la falta de adherencia a la
TARGA, seria uno de los factores mas importantes
ligados al desarrollo de TVP en esta poblacion de
pacientes.

El desarrollo de herramientas que permitan estrati-
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ficar e identificar aquellos pacientes con mayor ries-
go de TVP permitira implementar la aplicacion de
medidas preventivas entre ellas la tromboprofilaxis
y reservar ciertas practicas medicas invasivas para
aquellas situaciones donde sea indispensable su uso.
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