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Anticoagulación
en enfermedad
arterial y venosa
Alberto Muñoz Hoyos, MD.

Los medicamentos anticoagulantes son de gran utilidad en el manejo de las enfer-
medades vasculares ya que permiten alterar los mecanismos de coagulación con fines
terapéuticos, de acuerdo con la patología y las necesidades de cada paciente. Cuando
estos medicamentos se administran y monitorizan en forma  apropiada, permiten salvar
la vida del paciente o la extremidad. Sin embargo, cuando se utilizan de manera inade-
cuada, pueden llevar a complicaciones peligrosas y prolongar la recuperación. En
angiología y cirugía vascular se utilizan para el tratamiento de la enfermedad trombo-
embólica, la obstrucción arterial aguda y la cirugía arterial o venosa.

Trombosis venosa profunda
La enfermedad tromboembólica comprende la trombosis venosa profunda de miem-

bros inferiores y el tromboembolismo pulmonar, patologías que se consideran como
una sola, especialmente desde el punto de vista terapéutico. Cuando los pacientes con
trombosis venosas proximales extensas son estudiados cuidadosamente con frecuen-
cia se halla embolia pulmonar (1).

La incidencia de esta enfermedad es incierta y se presenta principalmente en pacien-
tes hospitalizados, con cáncer  y  en postoperatorio. El tromboembolismo pulmonar es
la complicación mas temida y fatal (2); sin embargo, a menudo se olvidan las secuelas
nefastas sobre el sistema venoso profundo de miembros inferiores, que llevan al síndro-
me postrombótico (3), una enfermedad altamente incapacitante que afecta aproximada-
mente al 1% de la población general.

Etiología
La estasis sanguínea, las anormalidades de la pared venosa y los cambios en la

solubilidad de la sangre son los principales factores que contribuyen a la trombosis
venosa profunda de miembros inferiores. Estos factores fueron documentados por Virchow
en 1856 y se conocen como la tríada.

 Los trombos venosos se generan usualmente en estados de flujo venoso alterado y
están compuestos por eritrocitos y fibrina con pocas plaquetas (trombo rojo). La trom-
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bosis comienza generalmente en el bolsillo que forman
las valvas venosas o en sitios de trauma del endotelio.
Estos pequeños trombos se lisan rápidamente por la ac-
tividad del plasminógeno. Pese a ellos, cuando existe un
aumento en la formación de trombos, el sistema fibrino-
lítico es insuficiente y se genera una trombosis venosa
profunda. La patogénesis es compleja y multifactorial;
se han asociado diversos factores: inmovilización pro-
longada, obesidad, edad avanzada, anticonceptivos ora-
les, trauma, cirugía, cáncer, insuficiencia cardíaca, en-
fermedad cerebrovascular y estados de hipercoagulabi-
lidad sanguínea.

Manifestaciones clínicas
La mayoría de pacientes con trombosis venosa pro-

funda se muestran asintomáticos, lo cual dificulta el
diagnóstico. Esto se debe a que la vena comprometida,
en los estadios iniciales no está ocluida completamente
o por la extensa red colateral venosa que permite un
adecuado flujo, sin ocasionar trastorno en el retorno ve-
noso (4). La primera manifestación puede ser un embo-
lismo pulmonar (5). Los síntomas clásicos son dolor y
edema de la extremidad afectada. El signo de Homans
(dolor en la pantorrilla a la dorsiflexión del pie), no es
específico de esta enfermedad, ya que puede ser produ-
cido por otras entidades que clínicamente son
indistinguibles de la trombosis venosa profunda como
linfangitis, insuficiencia venosa crónica, aneurismas
poplíteos, quiste de Baker, hematoma y desgarro mus-
cular de la pantorrilla.

La trombosis venosa profunda ocurre con más fre-
cuencia en las venas soleares o en las tibiales o peroneras,
y se extendiende próximamente a la poplítea, la femoral
superficial o común, la ilíaca y la vena cava inferior. En
estos casos de extensión proximal se produce un blo-
queo importante al drenaje venoso pudiéndose llegar a
la flegmasía. En la «flegmasía alba dolens» la extremi-
dad se encuentra pálida y edematizada, con buen pulso
y función neurológica conservada. A medida que la en-
fermedad y el proceso trombótico progresan, la extremi-
dad se torna cianótica y muy edematizada (flegmasía
cerúlea dolens) y puede comprometerse la perfusión lle-
vando a gangrena venosa.

 Diagnóstico
 Los estudios controlados demuestran con claridad

que los signos clínicos son insuficientes para diagnos-
ticar esta enfermedad. Basar el diagnóstico de la trombo-
sis venosa profunda sólo en la clínica, equivale a un
diagnóstico equivocado en el 50% de los casos, tan
fiable como lanzar una moneda al aire (6). Sin embargo,
también se sabe que una alta sospecha clínica de trom-
bosis venosa profunda tiene una probabilidad del 85%
de padecerla  ( 7).

 En la actualidad se dispone de métodos diagnósticos
objetivos para determinar la presencia o ausencia de
trombos en las venas de las extremidades inferiores (8).
Antes de iniciar el tratamiento se recomienda siempre con-
firmar el diagnóstico por las implicaciones de una tera-
péutica que debe prolongarse en el tiempo y con compli-
caciones potenciales importantes como el sangrado.

El dímero-D es el examen sanguíneo más confiable
en el diagnóstico. Cuando es negativo tiene un alto valor
predictivo negativo si se determina mediante el método
inmunoenzimático (ELISA).

 La flebografía constituye el examen más objetivo y
el patrón de oro para diagnosticar la trombosis venosa
profunda. Se pueden demostrar falta de llenamiento,
trombos flotantes u obstrucción completa con circu-
lación colateral. Su principal limitación es que se trata
de un examen invasivo, con riesgo de reacciones
alérgicas al medio de contraste y con la posibilidad
de generar trombosis venosa (9).

 Con el fin de sobreponerse a estas limitaciones se
desarrollaron los métodos diagnósticos vasculares no
invasivos. La pletismografía de aire de oclusión venosa
permite medir la capacitancia venosa máxima y el flujo
máximo de salida; por ello es útil en trombosis venosas
proximales, especialmente del segmento iliofemoral, aun-
que carece de valor en trombosis infrapatelares (10).

El Doppler continuo es un método práctico de diag-
nóstico a la cabecera del paciente, especialmente si el
cirujano vascular tiene su aparato portátil. Es un método
indirecto, que no permite la visualización del vaso en
estudio; no obstante, un examinador bien entrenado y
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experimentado puede detectar una trombosis oclusiva
del segmento poplíteo e iliofemoral. Tiene limitacio-
nes  en caso de trombosis infrapatelar, duplicación de
la vena poplítea, trombos en la vena femoral profunda
o en trombos flotantes no oclusivos (11).

El duplex scan color utiliza ultrasonido modo B,
Doppler pulsado y Doppler color, y permite o3btener
una imagen e información sobre el flujo sanguíneo de
todas las venas de los miembros inferiores. También
pueden evaluarse las venas ilíacas y la cava; sin embar-
go en estos segmentos su precisión es menor. Por tener
alta fiabilidad en pacientes con sospecha de trombosis
venosa profunda, se está convirtiendo en el patrón de
oro (12). El inconveniente que tiene es ser técnico de-
pendiente, por lo cual se recomienda que el personal
que realiza estos estudios conozca ampliamente la en-
fermedad y los diferentes lugares anatómicos donde se
localiza, con el fin de realizar un estudio completo y
acertado. Otra ventaja que ofrece es que se puede trans-
portar el equipo para evaluar a los pacientes críticos en
la unidad de cuidados intensivos.

Tratamiento
Los objetivos del tratamiento de la trombosis venosa

son prevenir la muerte por embolismo pulmonar, preve-
nir la recurrencia, extensión o propagación del trombo y
evitar el síndrome postrombótico y la gangrena venosa.
Esto debe lograrse al menor costo y con el menor núme-
ro de efectos colaterales o complicaciones (13).

El tratamiento estándar de la trombosis venosa y del
tromboembolismo pulmonar ha sido la anticoagula-
ción con heparina y anticoagulantes orales. Éste es
útil en prevenir la muerte por embolismo pulmonar, la
recurrencia y la extensión de la enfermedad. Sin em-
bargo la efectividad para prevenir el síndrome pos-
trombótico es menor, pues a los 15 años el 40% de los
pacientes lo sufre y el 25% presenta úlceras.

En los últimos años el advenimiento de los medi-
camentos trombolíticos ha facilitado su uso en bús-
queda de disminuir las secuelas de obstrucción per-
manente de una trombosis venosa no recanalizada o
insuficiencia valvular generada por la recanalización
(14,15). Al recanalizar el trombo de manera precoz, se

busca evitar el daño anatómico y funcional de las válvulas y
prevenir el trastorno severo sobre la hemodinamia del siste-
ma venoso profundo. Antes de instaurar un tratamiento con
estos medicamentos, es indispensable valorar el riesgo-be-
neficio. La indicación más importante del trombolítico es la
flegmasía cerúlea dolens, donde existe riesgo de gangrena
venosa, y la pérdida de la extremidad si no se alivia el síndro-
me obstructivo y el síndrome de compartimiento.

Con este mismo criterio de evitar el síndrome postrom-
bótico obstructivo por insuficiencia valvular y el manejo
de la flegmasía, se ha utilizado la cirugía (trombectomía
venosa) (16).

Las heparinas de bajo peso molecular revolucionaron
el tratamiento de esta enfermedad (17-19). Actúan
potencializando la inhibición del factor Xa por la antitrom-
bina III, teniendo alta afinidad. No inhiben la trombina ni
prolongan el PTT, motivo por el cual las complicaciones
por sangrado son menores. Tienen una vida media más
larga y mayor biodisponibilidad, lo cual facilita el trata-
miento pues se puede administrar una dosis diaria subcu-
tánea. Por estas ventajas permite que los pacientes puedan
manejarse en forma ambulatoria; esto es posible siempre y
cuando el paciente y la familia tengan facilidad para la
administración del medicamento subcutáneo y exista com-
promiso de estar en comunicación con el grupo tratante,
ante cualquier cambio.

El reposo en cama con las extremidades elevadas se
utiliza con el objetivo de disminuir el edema de la extremi-
dad afectada. Esto es cierto en pacientes con trombosis
proximales, especialmente cuando están comprometidas
la ilíaca y la femoral común donde existe la posibilidad de
edema severo y flegmasía. En caso de no existir síntomas
severos de edema y dolor es ilógico inmovilizar al paciente
si se sabe que la estasis sanguínea es un factor
protrombótico que más bien puede favorecer la extensión
de la trombosis y un posible embolismo pulmonar. La
ambulación precoz es de gran valor en el tratamiento am-
bulatorio con heparinas de bajo peso molecular (20). El
uso de soportes elásticos con gradiente de presión es vital
en el manejo del paciente con trombosis venosa profunda
una vez se  inicia la actividad física, con el objetivo de
evitar el edema y, a largo plazo, disminuir la progresión de
los estigmas de insuficiencia venosa crónica y síndrome
postrombótico (21).
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Esquema de anticoagulación

El tratamiento anticoagulante se inicia con heparina
o con heparinas de bajo peso molecular (HBPM), ajus-
tando la dosis para mantener el PTT al doble, preferible-
mente en las primeras seis horas. Ésta se mantiene por
cinco a siete días. La warfarina se inicia una vez existen
niveles anticoagulantes de heparina o de HBPM. La
heparina puede descontinuarse en el día quinto o sexto
si el INR ha estado en el rango terapéutico por dos días
consecutivos. Para embolismo pulmonar masivo o en
trombosis iliofemoral severa, se recomienda un período
más largo de terapia con heparinas, de aproximadamente
diez días.

La terapia de anticoagulación oral se continúa por lo
menos durante tres meses, para prolongar el tiempo de
protrombina INR a 2,5 (rango de 2 y 3 ). Cuando la
anticoagulación oral está contraindicada, el tratamiento
indicado son las HBPM o las heparinas no fraccionadas
para prolongar el PTT a un tiempo que corresponde a un
nivel terapéutico.

La duración de la terapia continúa siendo individua-
lizada, teniendo en cuenta la causa de la trombosis
venosa. Si la causa ya está corregida o no está presente,
se puede suspender después de tres meses; sin embargo,
cuando es idiopática o existe un trastorno hematológico,
ésta se debe mantener por períodos más largos.

Obstrucción arterial aguda

Las principales causas de trombosis arterial aguda
son el trauma, la trombosis arterial y la embolia. Las
obstrucciones embólicas en el 85% de los casos son de
origen cardíaco asociadas a fibrilación auricular,
valvulopatías o trombos murales por cardiopatía isqué-
mica (22). Las trombóticas son producidas por aneurismas
arteriales o placas ateroscleróticas.

La presentación clínica de una obstrucción arterial
aguda oscila entre manifestaciones sutiles a dramáticas,
dependiendo del tronco arterial ocluído y el estado de la
circulación colateral. Los síntomas producidos por la
interrupción súbita del flujo sanguíneo pueden producir
un cuadro muy variable, dependiendo del órgano afecta-
do y la extensión de la circulación colateral. En las extre-

midades los síntomas y signos incluyen las seis P: Pain
(en inglés dolor), pulso ausente, palidez, parestesias,
poiquilotermia (frialdad) y parálisis. El dolor puede ser
intenso y es proporcional al grado de isquemia. Las
parestesias sugieren disfunción de nervios sensitivos y
progresan hasta pérdida de la sensibilidad. La palidez
depende del grado de circulación colateral. Entre las
cuatro y las seis horas aparecen fenómenos de necrosis
del músculo no perfundido; gradualmente, la extremidad
se edematiza y se produce parálisis. Pasadas ocho a doce
horas los cambios se hacen irreversibles, y los tejidos
más susceptibles a la isquemia en su orden son: el ner-
vioso, el muscular y el esquelético, y los más resistentes,
la piel y  el  hueso.

El diagnóstico se hace por medio de la historia y el
examen clínico. El interrogatorio permite conocer la exis-
tencia de claudicación previa, que sugiere trombosis
arterial.  El examen clínico del corazón permite evaluar el
ritmo cardíaco y la presencia de soplos (estenosis mitral).
La palpación de los pulsos es muy importante para loca-
lizar la obstrucción y para evaluar la extremidad contra-
lateral para enfermedad arterial. Si están ausentes ambos
pulsos femorales el diagnóstico es de embolismo a la
bifurcación aórtica en silla de montar. El electrocardio-
grama descarta un infarto de miocardio.  La hematuria en
el examen de orina hace sospechar embolia a la arteria
renal concomitante.  El diagnóstico se confirma con un
Doppler de onda continua a la cabecera del paciente, lo
cual permite localizar el sitio de la obstrucción arterial  y
así definir el tratamiento lo más pronto posible. Si el
grado de isquemia no es tan severo y hay tiempo para
estudiar al paciente, se lleva al laboratorio vascular, don-
de se practica pletismografía arterial, índices y presiones
segmentarias, y dúplex scan color. Estos estudios per-
miten localizar el lugar, la extensión y la repercusión
hemodinámica de la obstrucción. La arteriografía es útil
en pacientes con extremidad viable. El ecocardiograma
permite evaluar la presencia de trombos intracavitarios,
valvulopatía, mixoma o infarto de miocardio.

Generalmente, la isquemia aguda por traumatismos ar-
teriales secundarios a violencia, accidentes o iatrogenias,
requiere tratamiento quirúrgico para reperfundir la extremi-
dad en riesgo (23).
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El tratamiento del paciente con obstrucción arterial
aguda, depende de la severidad de la isquemia, el tiempo
transcurrido y la etiología (trombosis o embolia arterial).
La severidad de la isquemia de la pierna depende del
tiempo y del grado de desarrollo de la circulación cola-
teral. Existen tres posibilidades en cuanto al estado de la
extremidad: isquemia mínima, moderada o avanzada.

Los pacientes con isquemia mínima (extremidad via-
ble) son aquellos en quienes existe buena sensibilidad y
motilidad de la extremidad, la cual presenta dolor, espe-
cialmente con la marcha y no en reposo; hay frialdad,
palidez y disminución del llenado capilar, al compararla
con la extremidad contralateral. El tratamiento en estos
pacientes depende de la causa de la obstrucción y de las
condiciones clínicas del paciente. Si el paciente está en
buenas condiciones clínicas  el tratamiento ideal es la
trombectomía, especialmente si es embólica. El empleo
del catéter de Fogarty para realizar embolectomía, ha re-
ducido la mortalidad y la incidencia de amputación en
un alto porcentaje (24).

Si la causa de la obstrucción es trombosis sobre un
terreno aterosclerótico crónico, el tratamiento indicado
es la derivación con un puente arterial. En estos pacien-
tes con isquemia y extremidad viable también se puede
considerar la trombólisis dirigida con catéter intra-arterial,
sobre todo en pacientes con duración de la oclusión
menor a catorce días, de alto riesgo o quienes tienen otra
enfermedad crítica (25, 26).

Otra modalidad terapéutica es la anticoagulación
plena con heparina, y según su evolución la cirugía
arterial o la trombólisis se difieren o nunca se requieren
en casos de estabilización de la extremidad y de la
sintomatología. La principal utilidad de la heparina
consiste en prevenir la extensión de la trombosis mien-
tras se opera al paciente y/o prevenir la retrombosis en
el postoperatorio (27). El esquema de anticoagulación
es igual al expuesto en el tratamiento de la trombosis
venosa profunda.

 De otra parte, la isquemia moderada (extremidad ame-
nazada) se manifiesta por dolor severo de reposo y algo
de disfunción del sensorio, pero no hay necrosis del
músculo. Estos pacientes deben ser preparados inme-
diatamente para tratamiento quirúrgico.

El paciente con isquemia avanzada (extremidad con
isquemia irreversible) es aquel en quien ya el daño
isquémico está instaurado y es irreversible, hay frialdad
severa, lividez cadavérica, ausencia de sensibilidad, rigi-
dez motora y sin motilidad. En estos pacientes el único
tratamiento posible es la amputación y por ningún moti-
vo se debe intentar la reperfusión.

El pronóstico de la obstrucción arterial aguda depen-
de del estado de isquemia en que se encuentre la extre-
midad y de la patología de base. Las trombosis arteriales
tienden a tener un mejor pronóstico que las embolias,
pues estas últimas generalmente se asocian a infarto de
miocardio o enfermedad cardíaca severa.

Cirugía arterial

La anticoagulación se utiliza en cirugía vascular para
prevenir la formación de trombos en los vasos sanguí-
neos durante y después del pinzamiento. Generalmente,
se utilizan dosis entre 100 a 200 unidades de heparina
por kilogramo en bolo endovenoso, unos minutos antes
de pinzar una arteria o vena. Las prótesis vasculares pre-
sentan trombosis si entran en contacto con la sangre
antes de administrar heparina. Se deben administrar do-
sis adicionales si el período de pinzamiento del vaso se
prolonga,de acuerdo con el resultado de la medición del
tiempo activado de coagulación. Una vez se realiza la
hemostasis y se restituye el flujo sanguíneo tras retirar la
pinza arterial o venosa, se puede revertir la heparina con
sulfato de protamina. En pacientes con riesgo de trom-
bosis del injerto arterial o  siempre después de una re-
construcción venosa, se debe anticoagular con heparina
en el postoperatorio y luego con warfarina, durante el
tiempo que sea necesario.
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