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Embolia Pulmón

Ángel Álvarez Márquez, José Enrique Guirau 
Navarro, María José Marchena, Francisco Ruiz Romero, 
Francisco J. Vara Morate, Carmen Martínez Buendía, 
Pablo Olmedo Carrillo, Myriam Cárdenas Antón, Carlos 
Aparicio Borrego, Silvia Rodriguez Priego, Carlos Aparicio 
Borrego, Rafael Siendones Castillo, Carmen del Pino de 
la Fuente, Jorge Pedraza García.

Definición
Dentro de la enfermedad tromboembólica 

venosa (ETV), la embolia pulmonar (EP) se define 
como la obstrucción de las arterias pulmonares o 
sus ramas por material (normalmente un trombo) 
pudiendo ser éste originado en cualquier parte del 
cuerpo, aunque en el 90-95% de las ocasiones es por 
trombosis venosa profunda (TVP) de extremidades 
inferiores. El mecanismo etiopatogénico del trombo 
incluye la estasis venosa, la lesión endotelial y la 
hipercoagulabilidad (tríada de Virchow).

Junto a la Trombosis Venosa Superficial y la 
Trombosis Venosa Profunda, la EP constituye la 
manifestación más grave de una misma enfermedad: 
la Enfermedad Tromboembólica Venosa. En general se 
puede clasificar en función de diferentes criterios (Tabla 
1), bien como apoyo para la sospecha diagnóstica o 
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para la toma de decisiones clínicas según la estabilidad 
hemodinámica del paciente, que implican diferencias 
terapéuticas y pronósticas dado su diferente riesgo1. 

Es difícil conocer su incidencia real ya que gran parte 
de los eventos no son diagnosticados2. Es una causa 
importante de morbimortalidad y de hospitalización en 
España y Europa. Las tasas anuales estiman una incidencia 
de 39-115 /100.000 habitantes. Según datos del 2004, 
se estima que más de 317.000 muertes en Europa se 
relacionaron con la ETV. De éstas un 34% de los casos 
por muerte súbita, un 59% debidas a complicaciones 
secundarias a una EP no diagnosticado y tan solo el 7% 
fallecieron tras un diagnóstico correcto de la EP. 

La esperanza de vida aumenta progresivamente, el 
riesgo de EP aumenta con la edad, luego se prevé que 
su incidencia aumente en los próximos años3
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La EP es, por tanto, un problema de salud de primer 
orden, por lo que distintas sociedades científicas 
nacionales e internacionales elaboran de forma 
periódica documentos con recomendaciones para 
la atención de este tipo de pacientes³’⁷. Supone, por 
tanto, un reto diagnóstico permanente en los servicios 
de urgencias y emergencias, donde en ocasiones es la 
primera orientación diagnóstica o bien una posibilidad 
que debe tenerse siempre en cuenta en aquellos 
pacientes, normalmente cardiópatas o neumópatas 
descompensados, cuya evolución no es la esperada 
pese a un tratamiento adecuado⁸.

 
Sospecha clínica 

La presentación clínica de la EP es muy diversa e 
inespecífica, oscilando desde pacientes asintomáticos4 
hasta el shock o muerte súbita5. En urgencias, ante 
una sospecha clínica de EP, su evaluación inicial 
debería orientarse con fines tanto diagnósticos como 
terapéuticos. Se basará en tres elementos básicos 
como son una historia clínica dirigida, biomarcadores 
de riesgo y/o probabilidad y técnicas de imagen6. 

No hay un signo o síntoma guía único, pero 
por orden de frecuencia y sobre todo en pacientes 
estables, debemos estar alerta ante síntomas como 
disnea, dolor pleurítico, tos, dolor retroesternal, fiebre, 
hemoptisis, síncope, taquipnea, taquicardia, dolor o 
hinchazón de piernas unilateral...3,7
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Es necesario una buena anamnesis buscando 
factores de riesgo o predisponentes, valorando si 
el episodio pudo o no tener una causa conocida8. 
(Tabla 2). Una adecuada exploración física debería 
contemplar cinco elementos básicos: inspección, 
palpación, percusión, auscultación e insonación9. 

En la EP, merece especial mención la insonación 
como elemento exploratorio, que se convierte en un 
elemento esencial tanto para la sospecha diagnóstica 
como para valorar el pronóstico y riesgo clínico del 
paciente. La ecografía a pie de cama (POCUS) ha 
demostrado ser una herramienta exploratoria útil y 
con frecuencia crucial a la hora de tomar decisiones 
clínicas10. 

La EP debe sospecharse ante situaciones de disnea 
significativa o hipotensión no explicada por otras 
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causas como, neumotórax a tensión, taponamiento 
pericárdico, lesiones agudas aórticas, isquemia 
miocárdica aguda o una nueva arritmia. Situaciones 
normalmente críticas y en las que una exploración 
sonográfica en su perspectiva “multiventana” 
incluyendo valoración pulmonar, cardíaca, grandes 
vasos como cava y aorta, y la valoración vascular 
de miembros inferiores, proporciona información 
directa y no solo intuitiva, para la estratificación de los 
pacientes.11,12,13 (Esquema 1) 

 

Es esencial plantear una estrategia diagnóstica, 
teniendo en cuenta el contexto clínico del paciente 
y el entorno o medio en el que nos movemos. La 
disponibilidad de herramientas de exploración física 
o diagnósticas no es equitativa en todos los medios.

Diagnóstico Diferencial 
Como ya se ha comentado, dada la inespecificidad 

de los síntomas, la presentación clínica de la EP tiene 
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mucha similitud con otros procesos patológicos. Según 
dicha forma de presentación y sobre todo la presencia 
o no de inestabilidad clínica, nos plantearemos los 
diagnósticos alternativos. (Tabla 3). 

Comprender la fisiopatología de la EP y explicar 
mediante la exploración física incluyendo la ecografía 
multiventana, los cambios hemodinámicos que éste 
provoca, facilita su diagnóstico diferencial. 

La EP masiva puede acompañarse de fallo 
ventricular derecho agudo. Es necesario al menos una 
oclusión del 30-50% de todo el lecho arterial pulmonar 
para provocar cambios significativos en la presión de 
la arteria pulmonar y que puedan provocar signos de 
sobrecarga de presión en cavidades derechas. En esta 
fase aguda se provoca un aumento de la resistencia 
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vascular pulmonar y disminución de la distensibilidad 
de las arterias14-15. Se produce una dilatación del ventrículo 
derecho (VD) y en función del grado de adaptación 
de éste, aparecerá inestabilidad hemodinámica o no. 
En las fases iniciales, un VD sano puede compensar el 
compromiso hemodinámico alargando su tiempo de 
contracción, posteriormente tras agotarse provocará 
shock16. Estos cambios hemodinámicos generarán 
una respuesta inflamatoria, con lesión endotelial, 
responsable de la liberación de biomarcadores17. La 
sobrecarga de presión sobre ventrículo derecho (VD), 
retrógradamente sobre aurícula derecha (AD) y vena 
cava, con aumento significativo de la presión venosa 
central puede confirmarse por cambios morfológicos y 
hemodinámicos valorados ecográficamente18. El shock 
también se puede desarrollar en pacientes con EP 
no masivas pero que tienen factores asociados como 
hipertensión pulmonar subyacente grave o mala función 
ventricular izquierda. Siendo también parámetros 
evaluables ecográficamente. Esta insuficiencia del VD 
por sobrecarga de presión es la principal causa primaria 
de muerte3. (Esquema 2)



16

DIAGNÓSTICO
No existe prueba alguna que por sí misma posea 

una alta sensibilidad y especificidad como para 
asegurar el hallazgo o la ausencia de la EP. De este 
modo el diagnóstico se hará por la conjunción de la 
sospecha clínica vista previamente con una serie de 
estudios analíticos y de imagen19.

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG): Muy inespecífico. 
Lo más frecuente es la taquicardia sinusal. Lo más 
característico son los cambios debidos a la sobrecarga 
de VD, (sobre un 10%): patrón S1Q3T3 (patrón de 
McGinn-White), bloqueo de rama derecha (BRD) y 
la presencia de ondas T negativas en precordiales 
derechas. Un ECG normal no descarta la EP siendo 
normal en el 50% de casos20. 

ESTUDIOS ANALÍTICOS:
Test de Laboratorio 
Hemograma y bioquímica: Ayuda en el diagnóstico 

diferencial y proporciona información pronóstica en caso 
de EP. Además, la función renal nos ayuda a determinar 
la seguridad de administrar contraste y fármacos. 

Gasometría arterial: No aporta especificidad. 
Aparece hipoxemia con hipocapnia y alcalosis 
respiratoria. Una gasometría normal no excluye la EP. 
La existencia de una hipoxemia marcada orienta hacia 
una embolia masiva o submasiva21. 
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Biomarcadores:
Dímero D (DD): (El método más usado es por 

técnica de ELISA). Es un producto de la degradación 
de la fibrina que se eleva en fenómenos trombóticos 
agudos. Tiene un alto valor predictivo negativo 
(VPN) permitiendo descartar EP en casos de baja 
probabilidad pretest22-23. Dado que sus niveles pueden 
aumentarse en otras circunstancias, su valor predictivo 
positivo (VPP) es bajo y no vale para confirmarlo. La 
especificidad (E) disminuye con la edad, por ello se ha 
propuesto el manejo del DD corregido (DDc) en base 
a ésta, siendo necesario puntos de corte ajustados a 
partir de los 50 años. Se obtiene multiplicando la edad 
por diez (edad x 10 µgr/l) aumentando la E al 46% 
con una sensibilidad (S) del 97%24. Se recomienda no 
realizar la determinación del dímero en sujetos con 
probabilidad clínica alta, ya que en estos casos habría 
que descartar el diagnóstico de ETEV a pesar de que el 
DD fuera negativo.

Troponina y Péptido Natriurético Cerebral (BNP) o 
Pro-BNP (NT-Pro- BNP). Tienen un valor diagnóstico 
limitado, pero son útiles para estratificar el riesgo y 
determinar el pronóstico en la EP ya confirmado. Se 
han asociado con mal pronóstico, pero los valores de 
corte óptimos para la estratificación del riesgo no se 
conocen.
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PRUEBAS DE IMAGEN:
Radiografía de Tórax: Permite la exclusión de 

otras causas alternativas que justifiquen el cuadro. 
Una radiografía normal se observa en el 12-22 % de 
pacientes25. 
Signos de sospecha serían: 

Joroba de Hampton: Poco frecuente. Consolidación 
de base pleural sin broncograma aéreo, con pérdida de 
volumen. Puede asociarse a elevación diafragmática y 
pequeño derrame pleural. 

Signos de Westermark: Poco frecuente. Área 
local por un defecto de perfusión visible como una 
hiperclaridad marcada. Debida a la amputación de 
una ramas lobar o segmentaria). 

Angiografía por tomografía computarizada 
(Angio-TC): Técnica de elección para el diagnóstico de 
EP. La S y E están sobre el 90% y el 95%. Si es positivo 
confirma el diagnóstico, pero si es negativo indica que 
la probabilidad es muy baja. Destacar que el valor 
predictivo del angiotac depende de la probabilidad 
pretest, y que, ante pacientes con alta probabilidad 
clínica, el valor VPN es sólo de 60% y no descarta la 
EP precisando más medidas de diagnóstico7,26. Puede 
detectar diagnósticos alternativos.

Gammagrafía pulmonar de ventilación/perfusión 
(gammagrafía V/Q): esta prueba se utiliza en aquellos 
pacientes donde el angio-TC no ha sido concluyente y 
la sospecha clínica de EP era alta; también en aquellos 
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pacientes donde no se pueda realizar el angio-TC 
(insuficiencia renal grave con aclaramiento de creatinina 
< 30 ml/min, pacientes con anafilaxia a los contrastes). 

 Ultrasonografía venosa de miembros inferiores: 
aproximadamente entre un 30-50% de los pacientes 
con EP aguda sintomática padecen de modo 
concomitante una TVP, por tanto la ecografía venosa 
de miembros inferiores, sería la prueba indicada para 
pacientes en los que no se puede realizar o no están 
indicadas las anteriores pruebas diagnósticas. Este 
estudio ecográfico trata de demostrar, mediante una 
sonda de ultrasonidos, una compresión incompleta 
ocasionada por el trombo. Esta prueba posee una 
sensibilidad mayor del 90% y una especificidad del 
95% en el caso de TVP sintomáticas del territorio 
femoropoplíteo.

Ecocardiografía: La finalidad de la misma será la de 
intentar detectar, mediante la ecografía transtorácica, 
signos de sobrecarga y disfuncionalidad del ventrículo 
derecho ocasionados sobre todo en casos de EP con 
criterios de gravedad.

Angiorresonancia magnética: no conlleva radiación 
y se puede combinar con venografía en el mismo 
procedimiento. Se usa en caso de alergia a contraste 
que impidan realización de angio-TC y gammagrafía. 
La sensibilidad es mayor para émbolos localizados en 
vasos segmentarios y principal/lobar, comparado con 
vasos subsegmentarios. 
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Angiografía pulmonar: queda reservada a casos 
raros en los que la probabilidad clínica es alta y la 
angio-TC o gammagrafía V/P no son diagnósticas. 

EBUS (Endobronchial Ultrasound): No se 
contemplan en las guías de práctica clínica, pero el 
diagnóstico del EP mediante visualización del trombo 
guiado por EBUS, podría ser una alternativa en 
pacientes en los que no se puede realizar angio-TAC27. 

INSONACIÓN COMO ELEMENTO EXPLORATORIO 
EN LA SOSPECHA DE EP.

Dependiendo del signo o síntoma guía, las ventanas 
ecográficas elegidas podrán cambiar en su orden. 
No sería lo mismo la exploración sonográfica de un 
paciente estable con dolor pleurítico costal izquierdo, 
que la de un paciente en shock tras un síncope o con 
disnea súbita e hipotensión. 

La ecografía tiene una doble función: 
1. Como elemento exploratorio en el diagnóstico  

 diferencial. 
2. Como herramienta de valoración del riesgo. 	  
 
En una valoración básica debemos incluir 

sonografía en diferentes ventanas: 
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A) Ventanas en ecografía Pulmonar: 
→ Diagnóstico diferencial de otras patologías como 

neumotórax, síndrome intersticial focal o difuso, 
derrame pleural, condensación neumónica… 

→ De sospecha como imágenes subpleurales 
sugerentes de EP distales 

B) Ventanas en ecografía de compresión venosa 
de miembros inferiores → Descartando TVP o 
confirmándola18,28. 

 
C) Ventanas en ecocardiografía básica. 
→ Diagnóstico diferencial con el taponamiento 

pericárdico, síndrome aórtico agudo, cardiopatía 
isquémica aguda… 

→ Confirmando cambios morfológicos y 
hemodinámicos de sobrecarga de presión de VD. Más 
evidente en pacientes inestables29. (Tabla 4) 
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REGLAS DE DECISIÓN CLÍNICA: 
ESCALAS CLÍNICAS EN LA APROXIMACIÓN 
DIAGNÓSTICA 
Desde finales del pasado siglo, se están creando 

numerosas herramientas que ayudan al clínico tanto a 
determinar la probabilidad de padecer la enfermedad 
y por tanto realizar el diagnóstico, así como también 
para predecir la gravedad y el pronóstico del caso. 
Estas herramientas son conocidas como reglas de 
decisión clínica (RDC)30,31.

En situaciones clínicas controvertidas y en las 
que la variabilidad puede ser elevada, se desarrollan 
herramientas de decisión basadas en criterios, de tal 
manera que atribuyen un valor probabilístico de tener 
o no una enfermedad. Cada vez que aplicamos un 
nuevo criterio o test, se realiza fundamentalmente 
por dos motivos, para aumentar la probabilidad de 
un diagnóstico, o bien para disminuirla y descartarlo. 
Estos niveles de certeza se denominan “umbrales de 
decisión clínica”. La EP además implica decisiones 
terapéuticas que precisan de una seguridad 
diagnóstica, dado los posibles efectos nocivos y 
riesgos tanto por el hecho de tratar como de no 
tratar. La probabilidad por la cual se igualan el efecto 
beneficioso al efecto nocivo se denomina “umbral 
de acción terapéutica”. A la probabilidad obtenida 
por la suma del conjunto de signos, síntomas y 
exploraciones tras la valoración inicial, se la denomina 
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probabilidad pretest. De esta forma cuanto mayor sea 
la probabilidad pretest mejor rentabilidad diagnóstica 
tendrá la prueba confirmatoria7. 

Clásicamente se han definido escalas para asignar 
esta probabilidad pretest. Destacamos la Wells’ score 
for Pulmonary Embolism (Ws-PE)32, la Geneva Score 
for Pulmonary Embolism (Gs-PE)33 y la PERC Rule for 
Pulmonary Embolism (Pulmonary Embolism Rule-
Out Criteria)34,35. 

En nuestro medio la más utilizada es la Ws-PE. 
TABLA 5,6 y7. 
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En los últimos años se han propuesto escalas 
alternativas como la US-Wells`score (USWs), 
incorporando la exploración sonográfica de miembros 
inferiores y la exploración pulmonar,12 mejorando 
la variabilidad interobservador, aumentando la 
sensibilidad, la especificidad y los valores predictivos 
de la escala pretest. En este estudio el criterio sobre la 
existencia de signos y síntomas de TVP se cambia por 
la exploración sonografía del sistema venoso profundo 
proximal de ambas piernas. Y el criterio sobre la 
existencia de un diagnóstico alternativo, se cambia 
por una exploración pulmonar reglada bilateral en 
busca de lesiones que hagan sospechar más una EP 
o aquellas que confirmen otro diagnóstico. El US-
Wells`score frente al Wells´score mejora la sensibilidad 
en un 12% y la especificidad en un 22%. 

En nuestra opinión la incorporación de la 
ecocardiografía, al menos básica, en los pacientes 
con sospecha de EP independientemente de su 
situación hemodinámica también disminuiría la 
subjetividad con respecto al criterio “alternativas 
diagnósticas menos probables que la EP”. Está 
avalado científicamente su utilidad para diagnósticos 
alternativos como cardiopatía isquémica, síndrome 
aórtico agudo, derrames pericárdicos significativos, etc. 

Dada la variabilidad de situaciones y contextos y 
la posibilidad de no disponer de todos los elementos 
exploratorios, proponemos dos modelos de decisión clínica: 
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1. Un contexto básico basado en las escalas 
predictivas clásicas. 

2. Un contexto alternativo basado y dirigido por la 
ecografía a pie de cama: US-Wells`score.
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ESTRATEGIAS DIAGNÓSTICAS 
Ante	 un	 paciente	 con	 cuadro	 clínico	 sospechoso	

de	EP,	 la	primera	medida	a	tomar	sería	 la	valoración	
de	 la	 estabilidad	 hemodinámica	 ya	 que	 como	
muestra	 el	 algoritmo	diagnóstico	 la	 actitud	 a	 tomar	
sería	diferente.	

SOSPECHA	DE	EP	CON	SIGNOS	DE	INESTABILIDAD	
(EP	de	alto	riesgo):	en	estos	casos	prima	la	estabilización	
del	paciente,	tal	y	como	lo	haríamos	en	cualquier	otro	
cuadro	clínico	mediante	medidas	de	soporte	vital.

ESQUEMA	3
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Adjunto	esquemas	y	tablas	que	me	gustaría	tuvieran	el	mismo	estilo,	el	resto	que	no	aporto	
pueden	quedar	tal	cual	están.		

Pág	27	ESQUEMA	4	

	

	

Pág	43		

ESCALA	RIETE	 PUNTOS	
SANGRADO	PREVIO	RECIENTE	 2	
INSUFICIENCIA	RENAL	(>	1,3mg/	dl)	 1.5	
ANEMIA	 1.5	
NEOPLASIA	 1	
EDAD	>	75	AÑOS	 1	
TEP	SINTOMÁTICO	AL	INICIO	 1	

	

	

	

	

	

	

Probabilidad	clínica	pretest	
ESCALA	de	WELLS	

Baja/Intermedia	

Dímero D


-	 +	

AngioTC


-	

NO	TEP	

+	

TEP


Alta	

AngioTC	

-	

Pruebas	adicionales	
si	sospecha	clínica	

NO	TEP	

+	

TEP


PACIENTES ESTABLES O UNA VEZ ALCANZADA 
LA ESTABILIDAD HEMODINÁMICA. 

Se debe combinar la valoración clínica y 
probabilidad pretest. El uso de la escala PERC y el 
dímero D ajustado por edad (DDc)36, son dos nuevas 
estrategias recomendadas en el abordaje diagnóstico 
del paciente estable con sospecha de embolia 
pulmonar. 

La escala PERC (tabla 7) está indicada en pacientes 
con probabilidad pretest baja. Una puntuación de 0 
permitiría descartar la enfermedad según trabajos 
iniciales sin estudios adicionales37,38.

En recomendaciones de expertos posteriores 
hacen referencia a la necesidad de mayor evidencia 
para aplicar esta escala y tomar una decisión sin pasar 
otras escalas validadas como la de Wells o determinar 
el dímero D. 

ESQUEMA 4
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FACTORES PRONÓSTICO EN EL TEP: 
La disfunción de ventrículo derecho es un factor 

determinante del pronóstico del paciente, de tal 
forma que la presencia de hipotensión y el shock 
cardiogénico son indicadores de alto riesgo de muerte 
temprana. La presencia de síncope y taquicardia, así 
como afecciones preexistentes y comorbilidades 
influyen en el pronóstico. Tabla 10.

El Registro Internacional de Embolismo Pulmonar 
Cooperativo (ICOPER) considera factores pronósticos 
significativos e independientes de muerte en los tres 
primeros meses, la edad> 70 años, la presencia de 
cáncer, la insuficiencia cardíaca congestiva clínica, el 
padecer EPOC, presión arterial sistólica <90 mmHg, 
frecuencia respiratoria >20 / min y la hipocinesia 
ventricular derecha39. 

 El registro RIETE considera la inmovilización por 
enfermedad neurológica, la edad mayor de 75 años y 
la presencia de cáncer, como factores independientes 
de muerte en los tres primeros meses40. La presencia 
de TVP es también factor determinante de muerte en 
los 3 primeros meses en pacientes con EP41. 
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ESCALAS PRONÓSTICAS: 
La clasificación mediante escalas de los pacientes 

según su gravedad se basa en el riesgo estimado de 
mortalidad precoz relacionada con la enfermedad. 
Nos facilita el manejo adecuado y permite identificar 
un grupo de pacientes con EP con bajo riesgo 
de complicaciones y que, por lo tanto, podrían 
beneficiarse de un ingreso hospitalario corto o incluso 
de tratamiento domiciliario en fase aguda. 

Existen diferentes escalas pronósticas en los 
pacientes con EP estables. La más validada es la escala 
PESI (Simplified Pulmonary Embolism Severity Index). 
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El principal valor de ésta es la capacidad de detectar 
individuos con escaso riesgo de muerte en los treinta 
primeros días (PESI clase I y II). La escala PESI incluye 11 
variables a las que otorga valores diferentes. En base a 
esto, considera cinco grados de riesgo. 

Para simplificar el manejo de dicha escala se 
propone la escala sPESI (Escala PESI simplificada): el 
manejo de la sPESI junto con los resultados analíticos, 
aporta mayor valor para la determinación sobre todo 
de pacientes con escaso riesgo de muerte precoz42. 

OTRAS ESCALAS PRONÓSTICAS PUBLICADAS: 
1.- Escala de Ginebra: valora el riesgo de muerte, de 

recurrencia tromboembólica y de sangrado mayor a 
los tres meses43. TABLA 12. 

2.- Escala española: se evalúan complicaciones de 
muerte, recidivas tromboembólicas y hemorragias 
mayores o menores en los primeros 10 días tras el 
diagnóstico44,45. TABLA 13. 
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3. Escala Hestia Criteria: Plantea 11 cuestiones que 
establecen criterios de exclusión para el tratamiento 
ambulatorio del tromboembolismo venoso. Si una de 
las preguntas se responde con “Sí”, el paciente no es 
candidato a tratamiento domiciliario46,47,48. TABLA 14
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4. Escala Bova: Validada en 2015, estratifica a los 
pacientes normotensos que han sufrido un EP en tres 
niveles según el riesgo de tener complicaciones por 
la embolia pulmonar en los primeros tres meses49,50. 
TABLA 15. 
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ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO 
La estratificación de los pacientes con EP estables se 

lleva a cabo en base a la situación clínica del paciente, 
a las escalas pronósticas, a los datos de disfunción de 
VD, marcadores de isquemia miocárdica, así como 
pruebas de carga trombótica. 

Son frecuentes las complicaciones si no se realiza 
un diagnóstico precoz y una estratificación el riesgo 
que permita llevar a cabo la estrategia terapéutica más 
adecuada a cada paciente. 

Las complicaciones se clasifican en tempranas (<3 
meses) y tardías (> 3 meses), tras la aparición del TEP.

Tabla 16
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Distinguimos cuatro grados de riesgo que 
precisaran estrategias distintas. 
1.	 Paciente de alto riesgo (8%): pacientes que 

presentan inestabilidad hemodinámica por lo que 
está en situación de shock o hipotensión, tienen 
una alta probabilidad de muerte precoz (15%). El 
tratamiento de elección sería la trombolisis y la 
trombectomía. Precisan monitorización estricta 
y deberían ingresar en unidades de cuidados 
intensivos (UCI). Este grupo de pacientes no 
requeriría pasarles escalas pronósticas. 

2.	Paciente de bajo riesgo: pacientes con EP 
sintomáticos, normotensos y con muy poco 
riesgo de complicaciones tempranas. Podrían ser 
candidatos a tratamiento ambulatorio. Englobaría 
a los pacientes con escala PESI clase I-II y sPESI 0. 
Si tiene signos de sobrecarga de VD o alteraciones 
enzimáticas deben considerarse como pacientes 
de riesgo intermedio51. 

3.	Paciente de riesgo intermedio (60%): Se trata de los 
pacientes normotensos, pero clase III-V en la escala 
de PESI o con 1 punto en la sPESI. En este grupo de 
pacientes la determinación de biomarcadores y las 
pruebas de imagen resultan fundamentales para 
determinar la estrategia a seguir. 

La Guía Europea de la SEC (2019) clasifica a los 
pacientes con riesgo intermedio en dos grupos³.
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1.	 Riesgo intermedio-bajo: aquellos en los que 
no existen criterios de disfunción de VD en las 
pruebas de imagen ni elevación de biomarcadores 
de disfunción de ventrículo derecho ni de daño 
miocárdico, o bien en los que tan solo presentan 
alterado una de las dos situaciones. A estos 
pacientes se les puede tratar en una sala de 
hospitalización convencional. Los anticoagulantes 
de acción directa (ACOD) son una válida opción de 
tratamiento con nivel de evidencia Ib, excepto en 
casos de alteración renal grave. Han demostrado la 
no inferioridad en eficacia con un sólo fármaco con 
apixaban durante 7 días o rivaroxaban durante 3 
semanas. O instauraremos tratamiento con heparina 
de bajo peso molecular (HBPM) o fondaparinux 
(Fx) más anticoagulación oral con antivitamina 
k (aldocumar o acenocumarol). Valoraremos la 
colocación de filtro de vena cava inferior en los casos 
en que esté contraindicada la anticoagulación.

2.	 Riesgo intermedio-alto: los pacientes que 
presentan elevación de biomarcadores y 
disfunción de ventrículo derecho en las pruebas de 
imagen. Requieren una monitorización estrecha 
a poder ser en UCI y anticoagulación con heparina 
no fraccionada (HNF), con una vigilancia estrecha 
y monitorización para valorar la reperfusión de 
rescate con trombolisis, pudiendo considerarse 
como terapias alternativas la embolectomía 
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pulmonar quirúrgica o el tratamiento dirigido por 
catéter percutáneo cuando el riesgo hemorrágico 
es alto. Aquellos pacientes que tienen una gran 
carga de coágulos, agrandamiento y/o disfunción 
grave del VD, alto requerimiento de oxígeno y/o 
taquicardia grave, serían los candidatos para terapia 
de reperfusión. Al igual que en la anterior, cuando 
existen contraindicaciones para la anticoagulación 
se debe valorar el uso de filtro de vena cava.
Clasificación de pacientes con embolia pulmonar 

aguda según riesgo de muerte precoz de la Guía de la 
SEC. TABLA 17. 

Por tanto, no se recomienda utilizar sistemáticamente 
la trombolisis intravenosa como tratamiento primario 
en los pacientes de riesgo intermedio-alto y si valorarlo 
de forma electiva ante signos de descompensación 
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hemodinámica, ya que la evidencia de sus beneficios 
contra los efectos adversos sigue siendo escasa.⁵² La 
trombolisis dirigida por catéter sería otra opción de 
tratamiento en la que se debería investigar más, ya que 
hasta ahora los estudios son costosos y la diferencia de 
beneficios con la anticoagulación es baja.

Dado que el abordaje de estos pacientes 
requiere distintas especialidades médicas se están 
creando en algunos hospitales equipos de respuesta 
multidisciplinar, equipo de respuesta a la embolia 
pulmonar (PERT). Sería de utilidad para la atención 
rápida de estos enfermos.53

Una vez adoptadas las medidas generales iniciales 
y tras la estratificación del mismo se establecerán 
una serie de medidas terapéuticas según el riesgo 
(Esquema 5):
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ESTRATEGIA TERAPÉUTICA SEGÚN EL RIESGO 

Esquema 5: 
Estrategias de tratamiento ajustadas a los riesgos 

en la embolia pulmonar aguda para la definición 
de las categorías de riesgo). EP: embolia pulmonar; 
PESI (Pulmonary Embolism Severity Index); sPESI 
(Simplified Pulmonary Embolism Severity Index); TC: 
tomografía computarizada; VD: ventrículo derecho; VI: 
ventrículo izquierdo.
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a.	 Si durante la exploración o el diagnostico se 
han realizado pruebas de imagen y o bien la 
ecocardiografía o el TC han detectado disfunción 
de VD o ha mostrado aumento del VD (razón VD/
VI ≥ 0,9) se debe realizar un test de troponina 
cardiaca, excepto para casos en que la reperfusión 
primaria no es una opción terapéutica (p. ej., 
debido a comorbilidad grave o corta esperanza de 
vida del paciente). 

b.	 Marcadores de lesión miocárdica (p. ej., 
concentraciones elevadas de troponina cardiaca 
I o T en plasma) o de insuficiencia cardiaca como 
resultado de disfunción ventricular derecha 
(concentraciones elevadas de péptido natriurético 
en plasma). Si ya se ha realizado una prueba de 
laboratorio para un biomarcador cardiaco durante 
las pruebas diagnósticas iniciales (p. ej., en la 
unidad de dolor torácico) y esta fue positiva, habría 
que considerar un ecocardiograma para valorar la 
función del VD o evaluar o revaluar el tamaño del 
VD por TC. 	 	

c.	 Los pacientes en clase PESI clase I-II o con sPESI 
de 0 y biomarcadores cardiacos elevados o signos 
de disfunción del VD en las pruebas de imagen 
deben clasificarse también en la categoría de 
riesgo intermedio-bajo. Se puede aplicar a 
situaciones en que se dispone de resultados de 
imagen o de biomarcadores antes del cálculo del 
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índice de gravedad clínica (PESI). Estos pacientes 
probablemente no sean candidatos a tratamiento 
domiciliario. 

d.	  Se puede considerar la Trombolisis, si aparecen 
(y tan pronto como aparezcan) signos clínicos 
de descompensación hemodinámica, la 
embolectomía pulmonar quirúrgica o el 
tratamiento dirigido por catéter percutáneo 
como alternativas a la Trombolisis sistémica, 
particularmente si el riesgo de sangrado es alto. 

e.	 Se debe considerar la monitorización para 
pacientes con EP confirmada y una prueba de 
troponina positiva, aunque no haya evidencia de 
disfunción del VD por ecocardiograma.

f.	 La versión sPESI no ha sido validada en pruebas 
prospectivas de tratamiento domiciliario; se usaron 
criterios de inclusión distintos del PESI en dos 
estudios con una sola rama de tratamiento (no 
aleatorizados).

TRATAMIENTO
Tras el diagnóstico y la estadificación del riesgo 

de EP, se procede a su manejo inicial, lo más 
precozmente posible y con el método más efectivo 
para cada paciente en concreto³˒¹. La finalidad de este 
tratamiento es:
1.	 La estabilización clínica del paciente.
2.	 La revascularización del vaso obstruido.
3.	 Evitar las recurrencias del mismo.
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TRATAMIENTO FASE AGUDA.
Expansión con cristaloides.

Ésta debe ser limitada, ya que, en estos casos de 
shock, la causa es un fallo de VD. El exceso en el aporte 
de cristaloides, aumenta la presión en el VD y como 
consecuencia, disminuye la perfusión coronaria, 
aumentando la isquemia y, empeorando la situación 
de shock. Si el VD no se encuentra dilatado, se iniciará 
un aporte en torno 500-1000ml de cristaloides. En el 
caso de continuar en situación de inestabilidad, no 
se debe continuar con la expansión del volumen sino 
iniciar tratamiento inotrópico y vasopresor para así 
mejorar la tensión arterial media y, por consiguiente, 
mejorar la perfusión coronaria.

Farmacología.
Se dispone de distintas drogas que aumentan la 

tensión arterial media, para mejorar el gasto cardíaco y 
la perfusión pulmonar:
1.	 Dopamina, tiene efecto inotrópico positivo, alfa, 

beta y dopaminérgico. A dosis elevadas, produce 
una vasoconstricción periférica que aumenta la 
presión arterial.

2.	 Dobutamina, efecto inotrópico beta-agonista. Es 
cronotropo positivo por lo que no debe utilizarse 
en pacientes con taquicardia.
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3.	 Adrenalina, posee actividad alfa y beta. A dosis bajas, 
es inotropo positivo, pero a dosis altas, produce 
vasoconstricción pulmonar y periférica. Tampoco 
se debe administrar ante una taquicardia.

4.	 Noradrenalina, es la más eficaz para aumentar 
la presión arterial media. Tiene un menor efecto 
beta, por lo que es la más indicada en casos de 
taquicardia.

5.	 Milrinona, inhibidor de la fosfodiesterasa III, efecto 
inotrópico positivo, produciendo vasodilatación 
en circulación pulmonar y periférica. Indicada 
también en caso de taquicardia.

6.	 Vasopresina, se usa asociada a noradrenalina 
cuando no se consigue aumentar la tensión arterial 
media por sí sola.

7.	 Fenilefrina, agonista alfa 1 puro. Efecto 
vasoconstrictor, sin efecto cronotrópico positivo.

8.8 Óxido nítrico, vasodilatador pulmonar selectivo. 
Se usa en casos de fallo de VD con inestabilidad 
hemodinámica.

9.	 Asistencia circulatoria mecánica del ventrículo 
derecho, en casos de inestabilidad hemodinámica. 
El ECMO se utiliza en los casos de EP con fallo de 
VD e hipoxemia.
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Tratamiento de insuficiencia respiratoria.
En estos casos, se podrá encontrar situaciones 

de insuficiencia respiratoria aguda que se deben 
solventar:
1.	 Hipoxemia, mejora poco con la administración de 

oxígeno suplementario por la alteración de los 
mecanismos de V/Q y el shunt.

2.	 Hipercapnia, produce una vasoconstricción 
periférica y una disminución del gasto cardíaco.

3.	 Asistencia respiratoria mecánica, hay dos motivos 
principales por los que el uso de la misma se debe 
realizar con cautela. Por un lado, la sedación para 
intubar al paciente puede producir hipotensión 
refractaria y empeorar la situación de shock y, 
por otro lado, la presión positiva en vía aérea 
puede aumentar la presión en arteria pulmonar, 
empeorando la perfusión del VD y la hipoxemia. La 
PEEP óptima en estos casos es de 5cm de H2O ya 
que recluta alvéolos sin sobredistender el pulmón 
sano que deterioraría la función pulmonar.
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EVALUACIÓN DEL RIESGO DE SANGRADO.
Las escalas para evaluar el riesgo de sangrado en 

los casos de anticoagulación son¹⁹:
•	 Escala RIETE, los clasifica en riesgo bajo, 
intermedio y alto.
•	 Escala American College of Chest Physicians 
que también divide a los pacientes en riesgo bajo, 
intermedio y alto, de sangrado.

En los casos en los que se obtenga un riesgo alto, nos 
deberemos plantear tratamiento con trombectomía 
quirúrgica o por hemodinamia.

ESCALA RIETE PUNTOS

SANGRADO PREVIO RECIENTE 2

INSUFICIENCIA RENAL (> 1,3mg/ dl) 1.5

ANEMIA 1.5

NEOPLASIA 1

EDAD > 75 AÑOS 1

TEP SINTOMÁTICO AL INICIO 1

Riesgo bajo: 0 puntos. Riesgo medio: 1-4 puntos. 
Riesgo alto: > 4 puntos.
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ESCALA ACCP DE RIESGO HEMORRÁGICO

EDAD >65 AÑOS DIABETES

EDAD> 75 AÑOS ANEMIA

HEMORRAGIA PREVIA ANTIAGREGANTES

CÁNCER
CONTROL DEFICIENTE DE LA

ANTICOAGULACIÓN

CÁNCER CON 
METÁSTASIS

COMORBILIDAD Y CAPACIDAD

FUNCIONAL REDUCIDA

INSUFICIENCIA RENAL CIRUGÍA RECIENTE

INSUFICIENCIA HEPÁTICA CAÍDAS FRECUENTES

TROMBOCITOPENIA ABUSO DE ALCOHOL

ICTUS PREVIO

Riesgo bajo: 0 factores de riesgo. Riesgo moderado: 
un factor de riesgo. Riesgo alto: 2 o más factores de 
riesgo.
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TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

El momento del inicio del tratamiento 
anticoagulante va a depender del grado de sospecha 
clínica en cada paciente:
•	 Alta sospecha clínica de EP, inicio precoz del 

tratamiento si no hay contraindicación, hasta 
confirmar el diagnóstico. Grado IC

•	 Sospecha clínica intermedia y demora de resultados 
más de 4 horas. Iniciar tratamiento anticoagulante 
hasta confirmar el diagnóstico. Grado IIaC

•	 Baja sospecha de EP, no se inicia tratamiento 
anticoagulante hasta confirmar el diagnóstico en 
las siguientes 24 horas. Grado IIaC.
En los casos de EP de riesgo intermedio o alto, y 

que sean candidatos a una técnica invasiva (fibrinólisis, 
embolectomía con catéter o quirúrgica) está indicada 
la heparina no fraccionada para disminuir el riesgo de 
sangrado.

Disponemos de distintos tipos de
ANTICOAGULACIÓN:

•	 Bemiparina sódica (HIBOR), dosis única de 115 UI 
anti- Xa /kg peso/ día.

•	 Dalteparina (FRAGMIN), se puede administrar 
una dosis diaria, 200UI/ Kg/ día (sin exceder los 
18000UI) o en dos dosis diarias, recomendada 
esta última en pacientes que requieran más de 
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18.000UI, pacientes con alto riesgo de sangrado 
o en los que sea preciso monitorizar la actividad 
anti- Xa. Tampoco atraviesa la barrera placentaria 
por lo que se puede administrar durante todo el 
embarazo.

•	 Enoxaparina, Se puede administrar en una dosis o 
en dos al día. Una dosis, 150 UI/ kg (1,5mg/kg) o dos 
dosis 100UI /kg (1mg/kg).

•	 Heparina no fraccionada. Es el tratamiento de 
elección en EP de alto riesgo o si existe riesgo de 
sangrado, en insuficiencia renal, obesidad mórbida 
y en el perioperatorio ya que tiene una vida media 
corta y un metabolismo extrarrenal. También en 
los casos en los que se contemple el tratamiento 
fibrinolítico. Posee antídoto, el sulfato de protamina.

•	 Heparina de bajo peso molecular. Actúan sobre 
el factor Xa y trombina. Tiene una vida media 
prolongada por lo que no es necesario monitorizar 
la anticoagulación. Es el tratamiento de elección 
en los pacientes con cáncer y ETEV. No se aconseja 
su uso en pacientes con riesgo alto de sangrado y 
habrá que ajustar dosis en insuficiencia renal. Se 
administran por vía subcutánea. Entre ellas:

•	 Tinzaparina (INNOHEP), 175 UIanti-Xa/kg/ día 
durante 6 días, hasta que se consiga una 
anticoagulación oral adecuada. Se permite su uso 
durante todo el embarazo ya que no atraviesa la 
barrera placentaria.	
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•	 Pentasacáridos. Fondaparinux. Actúa potenciando 
la antitrombina. Es un producto de síntesis con 
actividad anti-Xa pura. No precisa de controles y es 
tan efectiva como las heparinas.

Anticoagulantes orales.
•	 Warfarina y acenocumarol (AVK). Son profármacos y 

tienen metabolismo hepático. Presentan actividad 
anti- vitamina K. La vida media de la warfarina es 
de 72h y la del acenocumarol es de 24h. El inicio 
del tratamiento se realiza de forma simultánea con 
HBPM durante 4 días, o hasta obtener dos datos 
de INR dentro del rango terapéutico deseado y 
separados al menos por 24 horas. La dosis de inicio 
para el acenocumarol es de 1-3 mg/ día y de 2-5mg 
de warfarina al día, realizando controles de INR, 
que deben estar entre 2-3.

Poseen antídoto, vitamina K1. Se administra en casos 
de INR elevado superior a 10. Si no existe sangrado 
significativo, se interrumpe el tratamiento con 
warfarina o acenocumarol y se administra 5mg de 
vitamina K1 vía oral. Si la hemorragia es significativa, 
se interrumpe el tratamiento y se administra 
5- 10mg de vitamina K1 vía intravenosa lenta. Si 
hemorragias graves o antes de operaciones de 
alto riesgo, se administra complejo protrombínico 
(factor II, VII, IX, y X) para normalizar los valores del 
tiempo de protrombina.
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•	 Anticoagulantes orales directos⁵⁴ (ACODs). Son 
antagonistas sintéticos y específicos contra ciertos 
factores de la coagulación. Tienen vida media corta, 
y un metabolismo hepático y renal. No se puede 
controlar sus efectos con las pruebas habituales de 
la coagulación:

•	 Dabigatrán (Pradaxa), inhibidor directo de la 
trombina. Es reversible y constituye el principal 
principio activo del plasma. Alcanza su 
concentración máxima a las 0,5-2 horas. Se debe 
asociar a un tratamiento inicial con HNF o HBPM 
durante 5-10 días. Dosis de 150mg/12 horas, salvo 
en pacientes con aclaramiento de creatinina 
inferior a 30mg/dl, que se administra 110mg/12 
horas. No precisa control de actividad. Su antídoto 
específico es el idarucizumab (praxbind), en caso 
de pacientes que precisen de intervenciones 
quirúrgicas urgentes o hemorragias mortales o 
no controladas, donde se precisa de una reversión 
rápida del efecto de dabigatrán.

•	 Rivaroxabán (Xarelto), inhibidor directo del factor 
Xa. Alcanza sus concentraciones máximas a las 2-4 
horas de la administración. Dosis de 15mg/12 horas 
durante 3 semanas, posteriormente 20mg/ día de 
forma continuada. No precisa tampoco de control 
de su actividad.
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•	 Apixabán (Eliquis), inhibidor reversible, directo y 
selectivo del factor Xa. Llega a su concentración 
máxima a las 3-4 horas de su administración. Dosis 
de 10mg/ 12 horas la primera semana, seguido de 
5mg/ 12 horas. La dosis se debe ajustar en caso 
de insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina 
inferior a 30mg/dl), edad superior a 80 años o peso 
inferior a 50 kg.

•	 Edoxabán (Lisiana), inhibidor altamente selectivo, 
directo y reversible del factor Xa. Consigue su 
concentración máxima a las 1-2 horas de su 
administración. Dosis de 60mg una vez al día tras el 
uso inicial de un anticoagulante parenteral 5 días, 
no de forma simultánea. La dosis se debe ajustar 
a 30mg/ día según las características del paciente.

Contraindicación de los anticoagulantes
•	 Hipersensibilidad al principio activo o a los 

excipientes.
•	 Embarazo, sólo hay evidencia científica con 

algunas de las heparinas.	  
Pacientes que no colaboren y tengan poco apoyo 
sociofamiliar.

•	 Riesgo hemorrágico mayor que el beneficio clínico.
•	 Intervenciones quirúrgicas recientes o previstas a 

nivel de SNC, a nivel oftalmológico o traumatológicas.
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•	 Ulcus péptico o hemorragias digestivas, urogenital, 
hemoptisis, ictus hemorrágicos, pericarditis aguda, 
derrames pericárdicos y endocarditis infecciosa.

•	 Hipertensión grave.
•	 Insuficiencia hepática grave.
•	 Insuficiencia renal grave.
•	 Coagulopatías hereditarias
•	 Aumento de la actividad fibrinolítica.

Como norma general se recomienda usar ACODs 
en lugar de AVK para el tratamiento de EP salvo 
en pacientes con síndrome antifosfolípido triple 
positivo, embarazadas y lactantes o con insuficiencia 
renal grave. 

Tanto rivaroxabán como apixabán se podrán usar 
de forma individual desde el diagnóstico; dabigatrán y 
edoxabán se administrarán junto a HBPM durante los 
primeros días tras diagnóstico. La posología adecuada 
sería la expuesta en el esquema 6:
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ESQUEMA	 6:	 Estrategia	 de	 anticoagulación	 con	
ACODs	en	Embolia	pulmonar.

¹	Reducir	dosis	a	15	mg/24h	si	aclaramiento	de	creatinina	
15-49	ml/min	y	riesgo	de	sangrado	mayor	que	el	de	recurrencia.

²	110	mg/12	h	en	≥	80	años,	uso	de	verapamilo	o	riesgo	de	
sangrado	alto.

³	30	mg/24h	si	aclaramiento	de	creatinina	15-50	ml/min,	
peso	≤60	kg	o	uso	de	inhibidores	gp-P

Ante	 recurrencias	 de	 EP	 según	 el	 tratamiento	 pautado	
habría	que	ajustarlo	de	la	siguiente	manera:

Si	estaba	con	AVK,	ACOD	o	dosis	subterapéutica	de	HBPM:	
HBPM	a	dosis	terapéuticas.

Si	estaba	con	HBPM	a	dosis	terapéutica:	HBPM	al	125%	de	
la	dosis	terapéutica.
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TRATAMIENTO INVASIVO

Indicado en la EP de riesgo alto o intermedio-
alto, con signos de inestabilidad hemodinámica, si 
hay contraindicación de fibrinolisis, si ha fracasado la 
fibrinolisis o, si la probabilidad de fallecimiento del 
paciente secundario al shock previo a la efectividad de 
la fibrinolisis, es muy alta. En estos casos, se aconseja 
el cateterismo intervencionista (grado 2C) y si fallara, 
embolectomía quirúrgica (grado 2C).

Disponemos de distintos métodos⁵⁵:

•	 Trombolisis dirigida por catéter, permiten realizar 
una trombolisis con menor dosis del fármaco, 
reduciendo el riesgo de sangrado.

•	 Embolectomía, tiene su indicación en pacientes 
donde se evidencian mediante ecocardiografía 
o TAC, trombos en VD a caballo del septo 
interauricular, a través de un foramen oval 
permeable.

•	 Oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO), 
es una opción efectiva en los pacientes con EP 
masiva. Mejora la sobrecarga de VD, la situación 
de inestabilidad hemodinámica y la oxigenación 
de los tejidos. Se asocia al tratamiento con 
anticoagulación convencional con HNF. Además 
es una opción en aquellos casos en los que la 
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trombolisis esté contraindicada o presenten 
trauma previo. ECMO mejora la supervivencia en 
los pacientes que se encuentran en una situación 
de inestabilidad que no tolerarían una terapia de 
reperfusión. Está asociada a una mayor tasa de 
supervivencia en comparación con tratamiento 
aislado con anticoagulación. Sin embargo, aún 
se precisan de estudios multicéntricos, más 
aleatorizados, controlados para identificar el role 
del ECMO en el tratamiento de la EP masiva.

•	 Filtros de vena cava, en pacientes con EP y 
contraindicación de la anticoagulación, fallo de 
la anticoagulación o en casos de EP recidivante a 
pesar de una correcta anticoagulación. Siempre 
que sea recuperable y retirándolo tan pronto como 
sea posible. 

TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO

Este tipo de tratamiento estaría indicado en 
pacientes con EP de alto riesgo, menores de 75 años 
con disfunción grave de VD más la existencia de 
factores de riesgo mayor:
•	 Hipoxemia grave persistente.
•	 Elevación de troponinas.
•	 Tendencia a la hipotensión (TA inferior a 90mmHg 

o un descenso de más de 40mmHg de sus cifras 
basales de TA sistólica) durante más de 15 minutos 
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a pesar, de medidas de soporte hemodinámico.
•	 Inestabilidad hemodinámica incipiente.
•	 Signos clínicos o subclínicos de shock, sin alto 

riesgo de sangrado.
•	 También serían candidatos pacientes con EP de 

riesgo intermedio-alto, con bajo riesgo de sangrado, 
con inestabilidad clínica tras iniciar tratamiento 
adecuado, con aumento de troponina, NT- proBNP 
y disfunción de VD.

En el tratamiento fibrinolítico, se recomiendan 
pautas de corta duración (2 horas) en vez de pautas 
largas (24h) (grado 2C).

Los fibrinolíticos más usados en nuestro medio son:
•	 Activador tisular del plasminógeno recombinante 

(rt-PA, alteplasa): dosis de 100mg en dos horas. 
10Mg en bolo en 2 minutos y 90mg en infusión 
continua en dos horas. En pacientes con un peso 
inferior a 65kg, se pauta 1,5mg/kg. Es el más usado 
en la actualidad.

•	 Estreptocinasa (SK): produce frecuentemente 
reacciones alérgicas e hipotensión secundaria. Se 
pauta dosis de 250.000UI (30min) + 100.000 UI/h 
(24h)

•	 Urocinasa (UK): se pauta dosis de 4.400 UI/Kg 
(10min) + 4.400 UI/Kg por hora (12h)
En los casos de EP en tratamiento con 

anticoagulación que sufren una inestabilidad 
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hemodinámica, se debe interrumpir la infusión de HNF 
y reintroducirla tras finalizar la infusión del fibrinolítico. 
Control del tiempo de tromboplastina parcial activada 
(TTPa), se inicia la infusión a 18 UI/kg/h si es más de dos 
veces el límite superior de la normalidad. Se realiza 
nuevo control a las 4 horas.

Según la Guía CHEST⁵¹, en los casos de parada 
cardíaca con alta sospecha de EP de alto riesgo, la 
fibrinolisis se debe administrar en bolo intravenoso.

En el tratamiento del EP mediante trombólisis 
debemos tener en cuenta las contraindicaciones de la 
misma, previa a su infusión. Existen contraindicaciones 
absolutas y relativas, dependiendo de la importancia 
de la indicación:

Contraindicaciones absolutas:
•	 Neoplasias intracraneales.
•	 Cirugía o traumatismo intracraneal o espinal en los 

dos meses previos.
•	 Antecedentes de ictus hemorrágico.
•	 Hemorragia activa.

Contraindicaciones relativas:
•	 Hipertensión arterial grave no controlada (sistólica > 

a 200mmHg, diastólica > 100mmHg)
•	 Embarazo.
•	 Ictus no hemorrágico en los 3 meses anteriores.
•	 Cirugía en los 10 últimos días.
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EMBOLIA DE PULMON Y CÁNCER
La frecuente relación entre el cáncer y la ETEV está 

bien estudiada y establecida. Los pacientes con cáncer 
presentan un estado de hipercoagulabilidad debido a 
la producción de determinadas sustancias con actividad 
procoagulante. El riesgo total de ETEV de los pacientes 
con cáncer es 4 veces mayor que el de la población 
general, siendo mayor durante los primeros 3 a 6 meses 
tras el diagnóstico de cáncer. Aunque los mayores 
números absolutos de episodios de ETEV se producen 
en pacientes con cáncer de pulmón, colon y próstata, el 
riesgo relativo de ETEV es mayor en el mieloma múltiple 
y los cánceres cerebral y pancreático⁵⁶´⁵⁸´⁵⁷.

En los pacientes que reciben quimioterapia 
aumenta 6 veces la probabilidad de ETEV en 
comparación con población sana. No obstante, no se 
recomienda la anticoagulación profiláctica sistemática 
durante la quimioterapia ambulatoria contra el cáncer, 
a excepción de los regímenes basados en talidomida o 
lenalidomida para el mieloma múltiple.

Los eventos relacionados con la ETEV son la 
segunda causa de muerte en estos pacientes solo 
por detrás de las relacionadas con su propio cáncer. 
Además, los datos del registro RIETE revelan un riesgo 
de más del doble de sufrir un ETEV recurrente y una 
hemorragia importante en los enfermos de cáncer con 
ETEV que en los pacientes sin cáncer con ETEV. 



58

DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico no difiere al de la población general. 

Se basa en las mismas escalas (escalas de Wells/
Ginebra) y la malignidad se toma en cuenta en la 
estimación de la probabilidad clínica de EP. El dímero 
D está aumentado de manera inespecífica en muchos 
pacientes con cáncer, pero una prueba de dímero 
D negativa tiene el mismo valor diagnóstico que en 
pacientes sin cáncer. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento de la enfermedad tromboembólica 

venosa en pacientes con cáncer es la anticoagulación. 
Ésta, a pesar de que es efectiva, se asocia con mayor 
morbilidad, en relación a recurrencia de ETEV y de 
sangrado. Los factores que afectan la selección del 
fármaco anticoagulante son los mismos que para los 
enfermos sin cáncer. 

Las recomendaciones de las guías de práctica 
clínica consensuadas por las principales sociedades 
científicas sobre el tratamiento anticoagulante inicial 
de los pacientes con ETEV Y CÁNCER nos dicen 
que podemos usar HBPM, apixabán, edoxabán o 
rivaroxabán sobre AVK . En el siguiente Esquema 7 
se muestra opciones para la toma de decisión en 
tratamiento de estos pacientes:
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Esquema 7: Anticoagulación en paciente con cáncer y EP
ACODs: anticoagulantes orales de acción directa; CYP3A4: 

citocromo P450 CYP3A4; gp-P: glicoproteína P; HBPM: Heparina 
bajo peso molecular; EP: embolia pulmón.

El manejo tras los 6 primeros meses consiste en la 
anticoagulación crónica o tratamiento, extendido. Este 
puede consistir en seguir con HBPM, o la transición a 
AVK. Se sugiere la anticoagulación extendida más 
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Cáncer	activo	y	EP	

Plaquetas 25-50 x 10⁹/L


SI	

HBPM dosis 
intermedias


NO	

Riesgo alto de sangrado

Tumores gastrointestinales y 

genitourinarios

Metástasis cerebrales


NO	

Riesgo de interacciones 
medicamentosas


Farmacos actúan sobre 
CYP344 y/o gp-P


NO	

Preferencia	del	
paciente	

ACODs


ESCALA	ACCP	DE	RIESGO	HEMORRÁGICO	
EDAD	>65	AÑOS.	 DIABETES	
EDAD>	75	AÑOS	 ANEMIA	
HEMORRAGIA	PREVIA	 ANTIAGREGANTES	
CÁNCER	 CONTROL	DEFICIENTE	DE	LA	

ANTICOAGULACIÓN	
CÁNCER	CON	METÁSTASIS	 COMORBILIDAD	Y	CAPACIDAD	

FUNCIONAL	REDUCIDA	
INSUFICIENCIA	RENAL	 CIRUGÍA	RECIENTE	
INSUFICIENCIA	HEPÁTICA	 CAÍDAS	FRECUENTES	
TROMBOCITOPENIA	 ABUSO	DE	ALCOHOL	
ICTUS	PREVIO	 	

HBPM 
dosis 

plenas 
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allá de los 6 meses de tratamiento en enfermos con 
cáncer activo (cáncer recientemente diagnosticado, 
o recibiendo tratamiento antineoplásico: riesgo de 
recurrencia 10-20 % por año), y en aquellos con 
recurrencia a pesar del tratamiento correcto (Grado 
2C). Esta decisión debe tomarse individualmente 
tras considerar el éxito de la terapia anticancerosa, el 
riesgo estimado de recurrencia de la ETEV, el riesgo 
de sangrado, calidad de vida, expectativas de vida y 
las preferencias del paciente. La revaloración periódica 
del riesgo/beneficio del tratamiento anticoagulante 
crónico es una estrategia razonable.

En caso de recurrencia el tratamiento incluye usar 
un fármaco alternativo al actual, incrementar la dosis 
o incrementar frecuencia de administración: cambiar 
a HBPM si se estaba con tratamiento oral, escalar en 
la dosis de HBPM si ya estaba con ésta (hasta un 120-
130%) o en algunos raros casos incrementar la dosis de 
warfarina para un INR de 2.5-3,5, o inserción de filtro de 
vena cava si recurrencia en primeros 14 días tras evento 
principal o mayor riesgo de sangrado sin aumento de 
dosis de HBPM. 

CONTRAINDICACIONES. La anticoagulación 
se debe evitar en caso de sangrado activo y 
otras contraindicaciones como cirugía reciente 
o coagulopatía y en algunos tipos de metástasis 
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cerebrales como las de melanoma, coriocarcinoma, 
carcinoma de tiroides y carcinomas de células renales, 
los cuales tienen mayor probabilidad de sangrado 
espontáneo intratumoral que otros tipos. 

La trombopenia con cifras de plaquetas mayor 
de 50 x 10⁹/L no es contraindicación. Cuando la 
anticoagulación está absolutamente contraindicada, 
una opción es la inserción de un filtro en la vena cava 
inferior (grado 1B). Los portadores de filtro de vena cava 
inferior reducen la EP, pero no la recurrencia de TVP ni 
la mortalidad (estudio PREPIC).

Los pacientes con cáncer tienen más 
complicaciones hemorrágicas que los que no tienen 
cáncer, con una incidencia de hemorragias mayores 
atribuibles al tratamiento anticoagulante para la ETEV 
del 6,5-18%. Los factores de riesgo son similares a los 
pacientes sin cáncer, incluyendo: pacientes mayores 
de 65 años, antecedentes de sangrado digestivo, 
inmovilización, presencia de metástasis, aclaramiento 
de creatinina < de 30 ml/ min.

Aproximadamente un 10% de los pacientes que 
se presentan con EP no provocada sufren cáncer en 
los siguientes 5-10 años, y en la mayoría de los casos 
aparecerá en los primeros 1-2 años tras el diagnóstico 
de EP. Se sugiere que la búsqueda de cáncer oculto 
después de un episodio de ETEV puede restringirse 
a una meticulosa anamnesis, examen físico, pruebas 
básicas de laboratorio y radiografía de tórax.
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PACIENTE CON TROMBOEMBOLIA PULMONAR 
INCIDENTAL

Basándonos en consenso de expertos, debemos 
tratar la EP incidental de forma semejante a la EP 
sintomática. La anticoagulación está más controvertida 
en el caso de embolia pulmonar incidental 
subsegmentaria (EPISS), la cual representa una 
pequeña minoría de embolias de pulmón incidental. 
Hay algunos autores que sugieren que en el caso de 
EPISS sin síntomas y sin TVP (diagnóstico ecográfico) 
no se realice tratamiento con anticoagulación y sí 
seguimiento clínico estrecho así como controles 
ecográficos seriados⁵⁹

En los últimos años, se ha aconsejado la valoración 
individualizada de la relación riesgo- beneficio de los 
pacientes con diagnóstico de EPISS, tanto por la ACCP 
(American College of Chest Physicians) como por la 
ESC (Sociedad Europea de Cardiología).

En los casos de diagnóstico de EPISS en pacientes 
de bajo riesgo de ETEV recurrente, sin afectación de 
arterias pulmonares más proximales y doppler venoso 
negativo para TVP en ambos miembros inferiores, se 
aconseja tratamiento conservador, no anticoagulación 
(grado 2C), realizando una estrecha vigilancia de 
los síntomas y controles con doppler venoso para 
detección de TVP a los 3 y a los 6 meses. Esta opción, 
es adecuada en pacientes sin problemas de índole 
cardiopulmonar o alto riesgo de sangrado.
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Los factores de riesgo de recurrencia de ETEV son:
•	 Hospitalización reciente.
•	 Inmovilización.
•	 Cáncer activo, metástasis y tratamiento con 

quimioterapia o radioterapia.
•	 Cirugía reciente.

EMBOLIA DE PULMÓN E INSUFICIENCIA RENAL
Los enfermos con enfermedad renal crónica 

(ERC) tienen una tendencia trombótica motivada por 
múltiples factores, como daño endotelial, aumento de 
factores de coagulación y disminución de proteínas 
fibrinolíticas y por otro lado tienen mayor tendencia 
hemorrágica debido a una alteración de la hemostasia 
primaria, consecuencia de una disfunción plaquetaria y 
una alteración de la interacción plaqueta-subendotelio.

La ETEV es relativamente frecuente en las autopsias 
de pacientes con enfermedad renal terminal, y su 
incidencia está aumentada en los que reciben diálisis. 
Así, Kumar et al. refieren que las tasas de EP varían 
según el grado de afectación renal: con función renal 
normal, 66/100.000; con ERC, 204/100.000; y en 
situación terminal, 527/100.000. Esta mayor incidencia 
de EP en los pacientes con insuficiencia renal también 
se ha recogido en el registro RIETE. A pesar de la 
prevalencia de pacientes con ERC, la mayoría de los 
estudios y de las guías clínicas no suelen incluirlos, 
especialmente con ERC avanzada⁶⁰.
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En relación a la aproximación diagnóstica a los 
pacientes con sospecha de EP y ERC grave, los síntomas 
no difieren de los observados en la población general. A 
los pacientes con ERC se les deben aplicar las mismas 
reglas de decisión clínica que a la población general. 
Los valores del dímero D se encuentran elevados en 
los pacientes con insuficiencia renal (FG <60 ml/min), 
sobre todo en los mayores de 50 años. Esto hace que 
su especificidad en el diagnóstico de la EP disminuya 
significativamente, con numerosos falsos positivos. 
No obstante, el valor predictivo negativo sigue 
manteniéndose.

Las guías más recientes que incluyen una 
aproximación diagnóstica a la EP aconsejan la angio-
TC multidetector como la prueba de imagen inicial en 
el diagnóstico, como parte de la estrategia combinada 
con las reglas de decisión clínica, incluso en pacientes 
con insuficiencia renal siguiendo los protocolos 
específicos para la prevención de la Nefropatía 
inducida por contraste (NIC). La gammagrafía V/Q es 
una opción en los pacientes con alergia al contraste 
yodado y en aquellos con insuficiencia renal grave. 

La nefropatía inducida por contraste (NIC) se 
define como un incremento absoluto (>0,5 mg/
dl) o relativo (>25%) de las cifras de creatinina, con 
respecto a las basales, entre 48 y 72 horas después de 
la administración de contraste, siempre que se hayan 
excluido otras causas de deterioro de la función renal. 
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La magnitud del riesgo se asocia directamente con la 
gravedad de la disfunción renal, y pese a que no está 
bien definido el límite, se considera que los pacientes 
no diabéticos con un FG estimado >45 ml/min sólo 
tendrían un mínimo riesgo. Para evitar la NIC, en los 
pacientes con ERC la pauta de prevención más efectiva 
es mantener una adecuada volemia intravascular. 

En el caso de ERC grave, con aclaramiento 
de creatinina < 30 ml/min se recomienda la 
anticoagulación con heparina no fraccionada (HNF). 
Esta recomendación se basa en la corta semivida 
de la HNF, en la facilidad de monitorización de sus 
efectos anticoagulantes y en su rápida reversión con 
protamina. La dosificación de la HNF se ajusta según 
el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa). 
No se se aconseja el uso de HBPM en la ERC, ya que 
habría que ajustarlo a la función renal, y sería necesario 
la monitorización periódica del factor anti-Xa.
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Recomendaciones para la prevención de la 
nefropatía por contraste

La información disponible sobre el uso de los 
antagonistas de la vitamina K (AVK) en pacientes con 
ERC avanzada (estadios 4 y 5) es muy limitado y se 
basa exclusivamente en estudios observacionales, no 
están contraindicados en casos de aclaramiento de 
creatinina de 15-29 ml/min, ya que los dicumarínicos 
no se metabolizan en el riñón. Las características 
farmacocinéticas y farmacodinámicas de los AVK 
dificultan su manejo en los pacientes con ERC.

Respecto a los ACODs, la experiencia clínica 
en casos de FG < 30 ml/min es muy limitada. Varias 
publicaciones sugieren que podría haber un efecto 
nefroprotector sobre la función renal, cuando se 
comparan con el tratamiento anticoagulante con 
AVK. Los datos autorizan el uso de los ACODs con 
precaución, en pacientes con ERC avanzada: 
•	 Ninguno de los ACODs está indicado para 

aclaramientos inferiores a 15 ml/min. 
•	 Para aclaramientos entre 15-29 ml/min, dabigatrán 

está contraindicado, rivaroxabán y edoxabán 
precisan ajuste, mientras apixabán no. 

•	 Para aclaramientos entre 30 y 50 ml/min hay que 
reducir la dosis con dabigatrán (si existe alto riesgo 
de sangrado) y rivaroxabán, y no es necesario reducir 
dosis de apixabán y edoxabán. 
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•	 La HNF alternativamente, puede ir seguida de la 
administración de dabigatrán o edoxabán 

•	 Si se administra rivaroxabán o apixabán en su lugar, 
el tratamiento oral con uno de estos agentes debe 
iniciarse directamente o después de 1-2 días de 
administración de HNF. 

•	 El tratamiento de la fase aguda consiste en una 
mayor dosis del anticoagulante oral durante las 
primeras 3 semanas (rivaroxabán) o los primeros 7 
días (apixabán). 
Por tanto, ante la prescripción de la anticoagulación 

hay que tener en cuenta: las preferencias del paciente, 
así como la necesidad de control periódico de los AVK, o 
factor antiXa, el riesgo de interacciones con otros fármacos, 
la autoadministración de inyecciones (HBPM), el coste 
(HBPM, ACODs), y la conveniencia de administración oral 
sin un control de coagulación rutinario (ACODs).
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CON-
TRAINDI-

CADO

AJUSTE 
DOSIS EN 

ETEV

DOSIS 
ESTÁNDAR 
PARA ETEV

Necesidad 
HBPM 
previa

APIXABÁN Acr < 15 
ml/min

NO en 
Acr > 15 

ml/min	

Con Acr > 15 
ml/min

10 mg dos 
veces al día 

durante 
7 días, seguido 

de 5 mg dos 
veces al día

NO

DABIGATRÁN Acr < 30 
ml/min

EN Acr 
30-50 

ml/min, 
valorar 

riesgo de 
sangrado

Con Acr 30-50 
ml/min 150 

mg/12 h o 110 
mg/12h 

SI: 
5 

primeros 
días

EDOXABÁN Acr < 15 
ml/min

Acr 15-50 
ml/min: 
30 mg

Con ACr > 50 
ml/min: 60mg/

día. 

Si
5 

primeros 
días

RIVARO-
XABÁN

Acr < 15 
ml/min

ACr 15- 
50 ml/
min: 15 

mg / 12 h 
durante 3 
semanas 
y contin-
uar con 
15mg /

Día

Acr> 50 ml/
min

15 mg/12 h 
las primeras 3 
semanas y a 
continuación 

20 mg/día

NO
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EP EN GESTANTES
Existe una incidencia de 1 a 2 casos de TVP/EP 

por cada 1.000 embarazos y se reconoce que en el 
embarazo y puerperio existe de 4 a 50 veces más 
riesgo de un evento tromboembólico venoso que 
en mujeres de la misma edad no embarazadas, 
dependiendo del subgrupo estudiado. El 80% de 
los episodios en embarazo y puerperio corresponde 
a TVP de extremidades inferiores y sólo el 20% a EP, 
sin embargo la importancia de éste radica en que 
posee hasta 30% de letalidad, la cual se reduce con el 
tratamiento oportuno⁶¹´⁶²´⁶³.

Desde el punto de vista fisiopatológico la triada de 
Virchow puede estar exacerbada durante el embarazo 
y el puerperio. Debido a la vasodilatación generalizada 
propia del embarazo y a la compresión por el útero 
grávido de las grandes venas de la pelvis se produce 
una disminución de la velocidad del flujo venoso, que 
aumenta la estasis. La compresión de las venas de la 
pelvis, tanto en el parto vaginal, como en la cesárea, 
generan daño endotelial. Por último existe un estado 
de hipercoagulabilidad caracterizado por aumento 
de los depósitos de fibrina, disminución de fibrinólisis, 
aumento de los factores de la coagulación II, VII, VIII y X, 
así como reducción de los mecanismos antitrombóticos 
como una resistencia adquirida a la proteína C activada y 
disminución de los niveles de proteína S, mecanismos 
destinados a reducir el riesgo de hemorragia periparto.
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ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO DURANTE EL 
EMBARAZO Y PUERPERIO

No existe acuerdo en la forma de estratificar el 
riesgo, sin embargo en términos generales se pueden 
considerar como de muy alto riesgo aquellas pacientes 
con antecedente de TVP o EP previos múltiples y 
trombofilias hereditarias de alto riesgo o síndrome 
antifosfolípidos con ETEV previa. Pacientes con 
trombofilia de alto riesgo o síndrome antifosfolípidos 
sin historia de TVP, síndrome de hiperestimulación 
ovárica, trombofilias de bajo riesgo con antecedente 
de TVP, y antecedente de TVP en otro contexto, sin 
trombofilias, se consideran de riesgo alto. Se consideran 
de riesgo intermedio las pacientes con comorbilidad 
médica relevante ya mencionada. Algunas guías 
también consideran de riesgo intermedio pacientes 
que tengan 4 o más factores de riesgo durante 
el embarazo y 2 o más durante el puerperio. Se 
consideran de riesgo bajo las embarazadas que no 
cumplen ninguno de estos criterios.

DIAGNÓSTICO
Los síntomas y signos de trombosis venosa 

profunda de extremidades inferiores y de EP tienen 
baja especificidad y sensibilidad, e incluso pueden 
confundirse con síntomas propios de un embarazo 
normal, por lo que el alto índice de sospecha en 
pacientes con factores de riesgo es fundamental. La EP 
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se debe sospechar en toda embarazada que presente 
disnea súbita, dolor pleurítico o hemoptisis, así como 
en pacientes con brusco compromiso de conciencia 
o hemodinámico. Otros síntomas más sutiles son 
la taquipnea, taquicardia, con o sin crepitantes a la 
auscultación pulmonar.

Recientemente se han publicado trabajos avalando 
la estrategia YEARS en embarazadas, consistente en 
tomar un punto de corte de DD mayor ( 1000 ng/ml) 
si no presenta síntomas o signos de TVP, hemoptisis 
o EP como diagnóstico más probable; y un punto de 
corte de 500 ng/ml si presenta uno o más criterios 
de los anteriores. El esquema 8 refleja la siguiente 
estrategia³⁸:

Esta estrategía está también avalada para 
población general con EP.
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ESQUEMA 8. Algoritmo de actuación en embarazada con 
sospecha de EP

Ante la alta sospecha clínica, antes de la 
confirmación de EP y tras ella debe iniciarse tratamiento 
con HBPM a dosis plenas. En pacientes con EP masivo 
o con compromiso hemodinámico es de elección la 
heparina no fraccionada endovenosa, con un bolo 
de 80 U/kg y luego a 18 U/kg/hora, ajustando según 
niveles de TTPa. 

Se debe considerar la indicación de filtro de 
vena cava en pacientes con TVP que se produce 
2-4 semanas previo al parto, por la necesidad de 
suspender el tratamiento con heparinas periparto 
y el riesgo de EP de no tratarla, en pacientes con 

Pág	67	

	 CONTRAINDICADO AJUSTE DOSIS EN 
ETEV 

DOSIS ESTÁNDAR 
PARA ETEV 

Necesidad 
HBPM previa 

APIXABÁN Acr	<	15	ml/min	 NO	en	Acr	>	15	
ml/min	 	

Con	Acr	>	15	ml/min	

10	mg	dos	veces	al	
día	durante		

7	días,	seguido	de	5	
mg	dos	veces	al	día	

NO	

	

	

	

DABIGATRÁN Acr	<	30	ml/min	 EN	Acr	30-50	
ml/min,	valorar	
riesgo	de	
sangrado	

Con	Acr	30-50	
ml/min	150	mg/12	h	
o	110	mg/12h		

SI:		

5	primeros	
días	

EDOXABÁN Acr	<	15	ml/min	 Acr	15-50	ml/min:	
30	mg	

Con	ACr	>	50	ml/min:	
60mg/día.		

Si	

5	primeros	
días	

RIVAROXABÁN Acr	<	15	ml/min	 ACr	15-	50	
ml/min:		15	mg	/	
12	h	durante	3	
semanas	y	
continuar	con	
15mg	/Día	

Acr>	50	ml/min	

15	mg/12	h	las	
primeras	3	semanas	y	
a	continuación	20	
mg/día	

								NO	
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ESCALA	YEARS	y	DD	

YEARS negativa y 
DD<1000 ng/ml


NO	EP	

YEARS positiva y 
DD<500 ng/ml


YEARS negativa y DD≥ 
1000 ng/ml 


ECOGRAFÍA	MMII	

Negativa	

AngioTAC	

Negativa	 Positiva	

Positiva	

YEARS positiva y DD≥ 

500 ng/ml


EP 
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historia de eventos tromboembólicos recurrentes a 
pesar de anticoagulación adecuada y en aquellas con 
contraindicación de anticoagulación.

La duración del tratamiento en el caso de TVP o TEP 
durante el embarazo debe ser por todo el embarazo y 
6 semanas posparto, o al menos al completar 3 meses 
de tratamiento si el evento se produjo al final del 
embarazo o durante el puerperio. Se recomienda el 
paso de HBPM a anticoagulante oral (acenocumarol) 
durante la hospitalización, a contar del quinto día 
posparto o más en pacientes con alto riesgo de 
hemorragia, considerando que los antagonistas de 
vitamina K son seguros durante la lactancia.
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Trombosis 
Venosa Profunda

Estefanía Oncala Sibajas, Darío Giménez Cid, José Luis 
Gálvez San Román, Santiago P. Ramirez Plaza, José Félix 
Martinez López, Coral Suero Méndez, Juan José Cordero 
Soriano, Ángel Estella García, José María Concha Jarava.

La trombosis venosa profunda (TVP) es una patología 
incluida dentro de la enfermedad tromboembólica 
venosa (ETEV) que afecta aproximadamente a 1-2 de 
cada 1000 personas por año.

El diagnóstico objetivo de la TVP es crucial ya 
que la evaluación clínica por sí sola es poco fiable y 
pueden surgir graves consecuencias derivadas de un 
diagnóstico erróneo y de un tratamiento inadecuado. 
Se trata de una entidad más frecuente en hombres, 
y su incidencia aumenta exponencialmente con la 
edad en ambos sexos. Existen determinados factores 
de riesgo independientes de padecer TVP como son: 
edad, cirugía, inmovilización prolongada, traumatismo, 
hospitalización, neoplasia activa, quimioterapia, catéter 
venoso central, ETEV previa, varices y enfermedad 
neurológica con paresia de extremidad. Otros factores 
de riesgo no independientes serían la obesidad, el 
tabaquismo, viajes de más de 6 horas, la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, la insuficiencia renal, 
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la insuficiencia cardiaca congestiva, así como en 
las mujeres el tratamiento hormonal sustitutivo o 
con anticonceptivos, el embarazo y el puerperio. Un 
potente, aunque infrecuente, factor de riesgo para la 
TVP lo constituyen las trombofilias.

Podemos clasificar la TVP según su localización: 
TVP proximal (poplítea, femoral o iliaca) y distal (peronea, 
tibial, muscular) y según su origen: TVP no provocada/
idiopática y provocada: factor de riesgo transitorio 
(cirugía, ingreso, inmovilización, embarazo, tratamiento 
estrógenos...) y persistente (cáncer, trombofilias...)

Estrategia diagnóstica
Existen tres categorías de pruebas diagnósticas:
1- Test de probabilidad clínica
2- Dímero D (DD)
3- Pruebas de imagen
Mediante la combinación de las tres se pueden 

confeccionar diferentes estrategias diagnósticas, 
constituyendo una medida costo-efectiva.

1. Test de probabilidad clínica
El diagnóstico clínico de la TVP presenta escasa 

sensibilidad y especificidad dado que los signos y síntomas 
con los que se manifiesta pueden estar presentes en otras 
patologías, lo que conlleva importantes errores diagnósticos, 
por lo que se han desarrollado diversos modelos predictivos o 
escalas de puntuación en las que se combinan los síntomas, 
el examen clínico y los factores de riesgo.
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Entre las escalas de probabilidad clínica la 
más validada es la de Wells. Permite estratificar los 
pacientes con sospecha de TVP en tres categorías: baja 
(<1), moderada (1-2) y alta (3) probabilidad de padecer 
la enfermedad.

Posteriormente se añade el ítem antecedente de 
TVP previa simplificando los rangos de probabilidad 
en TVP Improbable=0-1 y TVP Probable. (Tabla1)

Tabla 1 Escala de Wells

ESCALA DE WELLS SIMPLIFICADA PARA 
TVP (2003) PUNTUACIÓN

Neoplasia activa 1
Parálisis, paresia o reciente inmovilización 
con yeso de extremidad inferior 1

Estancia en cama reciente > de 3 días o 
cirugía mayor en 4 semanas previas 1

Molestias a lo largo del trayecto del siste-
ma venoso profundo 1

Edema de toda la pierna 1
Aumento del perímetro de la pantorrilla 
de más de 3 cm respecto a la pierna con-
tralateral

1

Edema con fóvea mayor en la pierna sin-
tomática 1

Venas colaterales superficiales (no vari-
cosas) 1

Otro diagnóstico alternativo tanto o más 
probable que la TVP -2

TVP previa 1
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2. Dímero D
Es un producto resultante de la degradación de 

la fibrina cuya concentración plasmática se detecta 
aproximadamente una hora después del inicio de 
la formación del trombo y puede persistir elevada 
alrededor de 7 días. Así mismo la concentración 
plasmática de DD se eleva en una serie de situaciones 
clínicas no trombóticas como son el cáncer, 
postoperatorios, traumatismos recientes, infecciones, 
edad avanzada, embarazo, insuficiencia cardiaca…es 
decir el dímero D es sensible pero no específico de 
TVP. Su importancia y utilidad radica en que posee 
un elevado valor predictivo negativo (superior al 
95% cuando se utilizan técnicas de alta sensibilidad) 
permitiendo excluir con un alto grado de fiabilidad 
la existencia de una TVP. En las TVP distales, de la 
región gemelar, el dímero D es menos específico 
y sensible que en las TVP proximales. Un resultado 
positivo del dímero D siempre requiere una prueba 
de confirmación, ya que existe un gran número de 
falsos positivos. Se admite como valor positivo cifras 
superiores a 500 ng/ml en determinaciones realizadas 
con el método ELISA (en mayores de 50 años está 
validado el ajuste del valor de normalidad del DD en 
función de la edad: edad en años x 10 µg/L).
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3. Pruebas de imagen
La ecografía constituye en la actualidad la prueba 

de elección para el diagnóstico de TVP al tratarse 
de una prueba no invasiva, rápida, accesible en la 
mayoría de los centros y reproducible, permitiendo 
exploraciones seriadas. La ecografía de compresión 
presenta una alta sensibilidad y especificidad en la 
exploración del territorio proximal, si bien, entre el 
70-80% de las TVP son proximales, es decir, afectan 
a Vena Femoral Común, Vena Femoral Superficial 
y/o Vena Poplítea. La incompresibilidad venosa es el 
criterio más objetivo y empleado para el diagnóstico 
ecográfico de TVP. La exploración ecográfica del 
territorio venoso distal requiere mayor experiencia y 
empleo de Doppler. Existen numerosos estudios que 
avalan la realización de la ecografía por médicos de 
urgencias adecuadamente formados, permitiendo así 
el diagnóstico de TVP a pie de cama del enfermo.

La flebografía, considerada tradicionalmente 
el “gold standard” diagnóstico de TVP, debido a 
que se trata de una prueba cruenta, no exenta de 
complicaciones y con escasa disponibilidad, no se 
emplea actualmente de forma rutinaria y se reserva 
exclusivamente para casos dudosos.

TAC: técnica que precisa administración de 
contraste.
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RM:	presenta	varias	desventajas	como	son,	un	coste	
mucho	 mayor	 que	 la	 ecografía,	 mayor	 duración	 en	
la	 realización	de	 la	prueba,	mala	 visualización	de	 las	
venas	de	la	pantorrilla	y	no	estar	disponible	en	muchos	
centros.

ALGORITMO DIAGNÓSTICO

Tratamiento TVP miembros inferiores

La	 piedra	 angular	 del	 tratamiento	 es	 la	
anticoagulación	siempre	que	no	exista	contraindicación	
y	para	ello	disponemos	distintos	fármacos	(heparinas	
y	 derivados	 y	 anticoagulantes	 orales),	 pero	 antes	 de	
iniciarlos	 deberemos	 evaluar	 siempre	 el	 riesgo	 de	
sangrado	de	nuestro	paciente.

	

Pág	88	Algoritmo	TVP	

	

Pág	91	

Heparinas y derivados 
HNF	(EP	alto	riesgo/alto	riesgo	de	
sangrado)	

18	U/kg/h	previa	administración	de	80	U/kg	
en	bolo	

Enoxaparina	 100	UI	(1	mg)/kg	12	h	o	150	UI	(1,5	
mg)/kg/día	

Bemiparina	 115	U/kg/día	(ajustar	si	aclaramiento	<	30	
ml/min)	

Fondaparinux	 5-10	mg/día	(según	peso)	
Tinzaparina	 175	UI/kg/día	sc.	No	se	recomienda	si	

aclaramiento	<	30	ml/minuto	
Dalteparina	 Una	dosis	diaria:	200	UI/kg/día	sc.	Dos	dosis	

diarias	100	UI/kg/12h.	Si	insuficiencia	renal:	
ajustar	según	niveles	anti-Xa.	

Nadroparina	 85,5	UI	antiXa/kg/12h	
Anticoagulantes orales 

Acenocumarol	 INR	2-3	(solapar	5	días	con	HBPM)	
Dabigatrán	 150	mg/12h	(solapar	5	días	con	HBPM)	
Rivaroxabán	 15	mg/12h	3	primeras	semanas	y	a	

continuación	20	mg/día.	No	requiere	
solapamiento	con	HBPM.		

Apixabán		 10	mg/12h	primera	semana	y	a	continuación	
5	mg/12h.	No	requiere	solapamiento	con	
HBPM.	

Edoxabán	 60	mg/día	(si	aclaramiento	15-50	ml/min	o	<	
60	kg:	30	mg/día).	Solapar	5	días	con	HBPM.	

Escala de 
Wells


Wells 
improbable


Dímero	D	

-	

NO TVP


+	

Ecografía de 
compresión


-	 TVP


Wells 
probable


Ecografía de 
Compresión 


-	

Dímero	D	

+	

Repetir	Ecografía	en	
una	semana	

-	

NO TVP
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Los	 objetivos	 del	 tratamiento	 de	 la	 trombosis	
venosa	profunda	(TVP)	son	evitar	la	extensión	local	del	
trombo	y	la	embolia,	evitar	complicaciones	inmediatas	
(embolia	pulmonar,	sangrado	mayor	y	muerte)	y	tardías	
(síndrome	postrombótico,	recurrencias	e	hipertensión	
pulmonar	crónica)	y	favorecer	la	fibrinolisis.

El tratamiento se puede dividir en tres fases:
•	Fase	aguda:	según	la	secuencia	clásica	de	tratamiento	

abarcaría	 los	 primeros	 5-10	 días,	 en	 los	 cuáles	 se	
implantaría	 tratamiento	 con	 heparinas	 de	 bajo	
peso	 molecular	 (HBPM)	 y	 posterior	 antagonistas	
de	 la	 vitamina	 K	 (AVK)	 hasta	 INR	 entre	 2-3.	 La	
incorporación	de	anticoagulantes	directos	(ACODs)	
modifica	este	 intervalo	de	 tiempo	en	7	días	para	
apixaban	y	21	días	para	rivaroxaban.

•	Tratamiento	a	largo	plazo	desde	final	de	la	fase	aguda	
a	3-6	meses.

•	 Tratamiento	 extendido	 desde	 el	 final	 de	 los	 3-6	
meses	hasta	el	tratamiento	extendido	que	sería	el	
planteado	de	por	vida.

En	 nuestro	 documento	 haremos	 hincapié	 en	 el	
tratamiento	en	fase	aguda.

Opciones terapéuticas
1.	 Heparina	 no	 fraccionada	 (HNF):	 actualmente	 en	

desuso	 por	 sus	 características,	 necesidad	 de	
administración	 intravenosa,	 de	 uso	 hospitalario	 y	
dificultad	para	mantener	un	rango	terapéutico.
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2. Heparinas bajo peso molecular: En España cinco 
comercializadas ( Tinzaparina, enoxaparina, 
bemiparina, dalteparina y nadroparina) con 
posología diferenciada (Tabla 2 ). Sus características 
facilitan su uso de modo ambulatorio, 
administración subcutánea, posología cada 12-
24 horas. Requieren ajuste en situaciones de 
insuficiencia renal y en edades-pesos extremos.

3. Fondaparinux: pentasacárido usado también por vía 
subcutánea en dosis ajustadas al peso del paciente.

4. Anticoagulantes directos (ACODs): en la fase aguda 
se acepta el uso de dos de ellos: apixaban y 
rivaroxaban sin necesidad de comenzar con HBPM. 
El apixaban se podrá administrar en los primeros 
7 días de tratamiento a dosis de 10 mg/12h y 
posteriormente 5 mg/12h. En el caso del rivaroxaban 
en la fase aguda requiere durante 21 días una dosis 
de 15 mg/12h y posteriormente 20 mg/24h. Tanto 
edoxaban como dabigatrán se podrán usar en el 
esquema de tratamiento a largo plazo.

5. Antagonistas de vitamina K (AVK): el esquema 
clásico de tratamiento establece el inicio de 
anticoagulación junto a HBPM hasta llegar a 
niveles de INR de 2-3. Las últimas recomendaciones 
establecen otros esquemas terapéuticos con 
ACODs para evitar un mayor coste global, 
interacciones y mayor riesgo de hemorragias.
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Tabla 2. Anticoagulación en TVP

Los pacientes con TVP deben recibir tratamiento 
con anticoagulantes (tabla 2) tan pronto como se 
confirme el diagnóstico, y si la sospecha es elevada, 
debe iniciarse sin demora alguna.

•	 En pacientes con TVP PROXIMAL se recomienda 
tratamiento anticoagulante durante 3 meses (1B) y 
se sugiere los ACODs frente a los AVK (2B) y éstos 
por delante de las HBPM. En pacientes con TVP 

Heparinas y derivados

HNF (EP alto riesgo/
alto riesgo de san-
grado)

18 U/kg/h previa administración de 80 U/kg en bolo

Bemiparina 115 U/kg/día (ajustar si aclaramiento < 30 ml/min)

Dalteparina
Una dosis diaria: 200 UI/kg/día sc. Dos dosis diarias 100 
UI/kg/12h. Si insuficiencia renal: ajustar según niveles 
anti-Xa.

Enoxaparina 100 UI (1 mg)/kg 12 h o 150 UI (1,5 mg)/kg/día

Fondaparinux 5-10 mg/día (según peso)

Nadroparina 85,5 UI antiXa/kg/12h

Tinzaparina 175 UI/kg/día sc. No se recomienda si aclaramiento < 
30 ml/minuto

Anticoagulantes orales

Acenocumarol INR 2-3 (solapar 5 días con HBPM)

Dabigatrán 150 mg/12h (solapar 5 días con HBPM)

Rivaroxabán 15 mg/12h 3 primeras semanas y a continuación 20 
mg/día. No requiere solapamiento con HBPM. 

Apixabán 10 mg/12h primera semana y a continuación 5 mg/12h. 
No requiere solapamiento con HBPM.

Edoxabán 60 mg/día (si aclaramiento 15-50 ml/min o < 60 kg: 30 
mg/día). Solapar 5 días con HBPM.
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aguda de las piernas, se sugiere utilizar HBPM o 
fondaparinux mejor que heparina no fraccionada 
i.v. (HNF)(2C) y HNF sc (2B para la HBPM y 2C para 
el fondaparinux).

•	 En pacientes con TVP proximal provocadas por una 
cirugía, se recomienda anticoagulación durante 3 
meses frente al tratamiento de duración más corta 
(1B), frente al tratamiento más largo (6, 12 o 24 
meses) (1B) y frente al tratamiento extendido (1B).

•	 En pacientes con TVP proximal provocadas por 
un factor de riesgo transitorio no quirúrgico, se 
recomienda anticoagulación durante 3 meses 
frente al tratamiento de duración más corta 
(1B) y frente al tratamiento más largo (6, 12 o 24 
meses) (1B). Se sugiere anticoagulación durante 
3 meses frente al tratamiento extendido en caso 
de riesgo hemorrágico bajo o moderado (2B) y 
se recomienda anticoagulación durante 3 meses 
frente al tratamiento extendido en caso de riesgo 
hemorrágico alto (1B).

•	 En pacientes con TVP no provocada (tanto distal 
como proximal) se recomienda anticoagulación 
durante al menos 3 meses frente al tratamiento 
más breve (1B) y frente al tratamiento más largo por 
un periodo definido (6, 12 o 24 meses) (1B).

•	 En pacientes con un primer episodio de TVP 
proximal no provocada y con un riesgo hemorrágico 
bajo o moderado, se sugiere tratamiento extendido 
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frente a anticoagulación durante sólo 3 meses (2B). 
En caso de alto riesgo hemorrágico, se recomienda 
tratamiento anticoagulante durante 3 meses frente 
a la terapia extendida (1B).

•	 En pacientes con un segundo episodio de ETEV 
no provocada y con un riesgo hemorrágico bajo, 
se recomienda tratamiento extendido frente a 
anticoagulación durante sólo 3 meses (1B). En 
pacientes con riesgo hemorrágico moderado, 
se sugiere tratamiento extendido frente a 
anticoagulación durante sólo 3 meses (2B). En caso 
de alto riesgo hemorrágico, se sugiere tratamiento 
anticoagulante durante 3 meses frente a la terapia 
extendida (2B).

•	 En pacientes con TVP proximal no provocada, que 
suspenden el tratamiento anticoagulante y no 
tienen contraindicación para el AAS, se sugiere este 
tratamiento frente a no tomar AAS para prevenir 
una recurrencia tromboembólica (2B).

•	 En pacientes con ETEV recurrente tratados con 
AVK o ACODs, se sugiere cambiar el tratamiento a 
HBPM, al menos temporalmente. En pacientes que 
sufre una ETEV recurrente estando en tratamiento 
con HBPM, y se cree que son buenos cumplidores 
del tratamiento, se sugiere aumentar la dosis de 
HBPM entre un cuarto y un tercio (2C).
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Durante los últimos años se ha observado una 
tendencia a prolongar la duración del tratamiento 
anticoagulante en los pacientes con enfermedad 
tromboembólica venosa (ETEV). Esto expone a los 
pacientes a un mayor riesgo de hemorragias graves y 
mortales que, en determinadas situaciones, superan 
los beneficios relacionados con la reducción de 
recurrencias de la enfermedad. Las guías de práctica 
clínica recomiendan 3 meses de anticoagulación de 
forma general para todos los pacientes y, cumplido 
este plazo, hacer una evaluación individual del riesgo 
de recurrencia y sangrado. Actualmente no se dispone 
de una escala validada de predicción del riesgo de 
hemorragia en pacientes con TVP más allá de los 3 
meses de tratamiento anticoagulante. Sin embargo, 
se han establecido una serie de factores de riesgo 
(tabla3) que aumentan la probabilidad de que el 
paciente con tratamiento anticoagulante tenga mayor 
riesgo de hemorragia. Como contrapartida al riesgo 
de hemorragia durante el periodo de tratamiento 
extendido, debemos valorar el riesgo de recidiva 
tromboembólica venosa.

Las características de los ACOD los hace 
especialmente atractivos para el tratamiento extendido 
de los pacientes con TVP de miembros inferiores.
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Tabla 3. Factores de riesgo TVP

•	 En pacientes con TVP DISTAL aislada de la pierna 
que reciben anticoagulación, se recomienda 
emplear la misma que en los pacientes con TVP 
aguda proximal (1B). En pacientes con TVP aguda 
distal aislada de la pierna que no presentan 
sintomatología severa ni factores de riesgo de 
extensión, se sugiere control por imagen seriado 
de las venas profundas durante 2 semanas frente 
a la anticoagulación (2C). Si existen síntomas 
severos o factores de riesgo de extensión, se sugiere 
anticoagulación frente a control seriado por imagen 
(2C). En pacientes con TVP aguda distal aislada de 
la pierna manejados inicialmente mediante control 
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de imagen seriado, se recomienda no anticoagular 
si el trombo no experimenta extensión (1B); se 
sugiere anticoagulación si el trombo se extiende, 
pero persiste confinado a venas distales (2C); 
se recomienda anticoagulación si el trombo se 
extiende hacia las venas proximales (1B).

•	 En pacientes con TVP distal aislada provocada 
por cirugía o un factor de riesgo transitorio no 
quirúrgico, se sugiere anticoagulación durante 3 
meses frente al tratamiento de duración más corta 
(2C), y se recomienda frente al tratamiento más 
largo (6, 12 o 24 meses) (1B) y frente al tratamiento 
extendido (1B).

•	 De inicio plantearemos anticoagulación 
farmacológica, siempre y cuando no existan 
contraindicaciones, pero disponemos de otros 
tratamientos que podemos emplear en caso de 
TVP aguda proximal asociados a la anticoagulación: 
trombolisis (fragmentación, aspiración y fibrinolisis 
local), trombectomía quirúrgica, filtro de vena cava 
cuando esté contraindicada la anticoagulación (1B) 
y medias elásticas de compresión. Las dos primeras 
técnicas pueden plantearse en aquellos pacientes 
con una TVP proximal extensa (iliofemoral masiva) 
o flegmasia cerulea dolens con alto riesgo de 
síndrome postrombótico, si bien no son de elección 
frente al tratamiento anticoagulante.
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· En pacientes con TVP aguda de las piernas 
hemodinámicamente estables con bajo riesgo de 
sangrado, sin insuficiencia renal y con condiciones 
adecuadas en su domicilio, se recomienda el 
tratamiento inicial ambulatorio mejor que el 
tratamiento hospitalario (1B). En pacientes con TVP 
aguda de las piernas, se sugiere la deambulación 
precoz mejor que el reposo inicial (2C).

Terapia compresiva
Su objetivo principal es en fase aguda disminuir la 

sintomatología, ya que la indicación dada hasta ahora 
de reducir la incidencia de complicaciones como el 
síndrome postrombótico queda en entredicho con los 
estudios actuales. 

TVP Miembros superiores
La trombosis venosa profunda (TVP) de los 

miembros superiores es una entidad clínica infrecuente, 
y que supone la trombosis de la vena subclavia previa 
a su confluencia con la vena yugular. Por contigüidad 
en muchas ocasiones se acompaña de la afectación 
trombótica de la vena axilar. De ahí que podamos 
encontrar términos relacionados con este cuadro clínico: 
TVP axilar, axilosubclavia o subclavioaxilar, en adelante 
TVPSA. Aun siendo el mismo resultado, el de la trombosis 
de ese segmento venoso profundo, la etiología responde 
a dos procesos por completo diferentes. 
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Así, distinguimos una forma primaria, originada 
por la compresión reiterada de la vena subclavia en 
la pinza costoclavicular, con microlesión repetida 
que conduce a su trombosis espontánea, por lo 
que el término más acorde a su etiopatogenia es el 
de “TVPSA de esfuerzo”, con sus sinónimos TVPSA 
primaria o Síndrome de Paget-Schroetter. A este 
tipo de trombosis nos referimos por defecto cuando 
denominamos TVPSA, no a su forma secundaria. La 
forma secundaria es ocasionada por la inserción de 
catéteres venosos centrales permanentes, que pueden 
ocasionar hasta en un 66% de las ocasiones un cuadro 
de trombosis, que afortunadamente cursa de modo 
asintomático (71-90%). La forma secundaria puede 
ser originada igualmente por compresión de un 
tumor primario o secundario contiguo a nivel del ápex 
pulmonar o estructuras vecinas. 

Epidemiología 
La TVPSA tiene una prevalencia del 4% entre 

el total de TVP y su incidencia acumulada es 
aproximadamente del 1-2/100.000 habitantes-año 
en países desarrollados. Como apuntábamos en 
la introducción, la TVPSA es debida a un proceso 
mecánico que degenera histológicamente la vena 
subclavia con el tiempo hasta que se trombosa por 
la existencia de estenosis significativas a ese nivel 
con lesión miointimal crónica. Esta compresión 
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del segmento venoso entraría dentro del conjunto 
sindrómico de los síndromes del desfiladero torácico, 
que pueden ser de compresión neurológica (85- 90%), 
venosa (10-15%) o arterial (2-5%). 

Clínica
Las manifestaciones habituales de la TVPSA 

son la aparición de un edema elástico brusco de la 
extremidad, con empastamiento de la musculatura, 
dolor moderado y un brazo y antebrazo ligeramente 
más calientes y subcianóticos. Además suele coincidir 
un antecedente típico de esfuerzo continuado 
deportivo o laboral (80 % de los casos) y por tanto 
son más frecuentes en extremidades superiores 
dominantes, habitualmente en pacientes jóvenes. 

Diagnóstico 
Además de la anamnesis, absolutamente 

orientativa cuando las causas desencadenantes están 
claras, una exploración concordante debe hacernos 
sospechar y descartar siempre este cuadro clínico, 
pero hemos de tener presente que al igual que en las 
trombosis venosas de las extremidades inferiores, la 
especificidad de la sintomatología para el diagnóstico 
de la TVPSA es menor del 50%. La presencia de un 
dímero D elevado adquiere como en el resto de TVP 
un valor importante pero no concluyente por lo que la 
ecografía doppler es fundamental para el diagnóstico 
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de certeza, donde se aprecia la oclusión venosa aguda 
que afecta a la vena axilar y subclavias, no siempre 
fáciles de advertir en este tipo de exploraciones, y que 
en conjunto tienen una sensibilidad superior al 78% 
y una especificidad superior al 82 %. La flebografía 
ascendente, desde venas del dorso de la mano, o 
del antebrazo, sería aún el método de referencia de 
cara a instaurar además un tratamiento fibrinolítico, 
absolutamente necesario para mejorar el pronóstico 
y reducir las secuelas. La realización de un TAC 
contrastado del desfiladero torácico tiene una utilidad 
diagnóstica clara en cuanto al establecimiento de 
causas compresivas óseas, articulares, musculares y 
ligamentosas. También una resonancia magnética 
nuclear de calidad puede aportar mucha información, 
al igual que el TAC . 

Tratamiento 
En el estadio precoz de la TVPSA, fijando como tal 

las dos primeras semanas, sería efectiva la fibrinolisis 
local intratrombo, directa, con catéter de infusión 
especial. Su duración oscila entre las 24 a 48 horas y 
suele ser muy favorable en las dos primeras semanas 
(sobre todo en los primeros 8 días), con una tasa de 
80% de éxito en la lisis total del trombo. Actualmente 
es el tratamiento de primera elección, por encima 
del tratamiento conservador. En el control último 
flebográfico, a las 24-48 horas, se suele apreciar la vena 
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repermeabilizada. Una vez lograda la lisis del trombo 
deben realizarse dos proyecciones con el brazo en 
posición neutra, y otra en abducción a 120 grados 
además de otras en rotación externa y abducción 
(flebografía dinámica). En tales proyecciones forzadas 
podemos demostrar mejor la presencia de estenosis 
venosas subclavias.

Otra opción válida sería la angioplastia con balón 
evitando el implante de un stent ya que es una 
zona de traumatismo constante y de fácil ruptura y 
retrombosis (16). Una vez hecha la angioplastia simple 
y mejorando el calibre venoso puede procederse 
a la descompresión del desfiladero torácico, una 
vez conocida la causa, tras un plazo de unas cuatro 
semanas como mayor nivel de consenso. Antes de 
esas cuatro semanas la vena es más trombogénica. La 
desventaja de una espera mayor está en la posibilidad 
de retrombosis, que supera el 10%. La descompresión 
del estrecho torácico está indicada si en la flebografía 
dinámica se muestra una clara compresión en la vena 
subclavia y bien en casos donde aun siendo crónica 
la TVPSA y no recanalizada directamente sino por 
colateralidad, dicha red colateral queda ocluida en 
posiciones dinámicas en la flebografía. 

El tratamiento conservador de la TVPSA, con 
anticoagulación y medidas posturales y compresivas, 
suele estar asociado a una notable presencia de 
congestión venosa crónica e invalidez permanente 
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como secuelas, especialmente en aquellos casos 
donde son las extremidades dominantes, lo más 
frecuente. El tratamiento anticoagulante de la TVPSA 
debe hacerse como en cualquier TVP de causa 
conocida, entre 3 y 6 meses, no obstante debe tenerse 
en cuenta que algunos autores han publicado datos 
de alta prevalencia de hipercoagulabilidad (hasta un 
67%) y por tanto debe descartarse la misma de forma 
rutinaria en estos pacientes, pues aunque no esté 
indicada una prevención secundaria de retrombosis 
una vez terminado el periodo de anticoagulación y 
repermeabilizado el sector, disponer de un diagnóstico 
de hipercoagulabilidad puede ser de notable interés 
en la prevención de eventos a diferentes niveles. 

En pacientes con TVP de la extremidad superior 
que afecta a la vena axilar o venas más proximales, 
se sugiere anticoagulación solo frente a trombolisis 
(2C). En pacientes con TVP de la extremidad superior 
sometidos a trombolisis, se recomienda la misma 
intensidad y duración de anticoagulación que en 
pacientes no sometidos a trombolisis (1B).
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TVP y cáncer
La asociación entre trombosis y cáncer es un hecho 

conocido desde principios del siglo XIX. Se estima 
que entre un 20 y 30% de los primeros episodios de 
enfermedad tromboembólica venosa (ETV) están 
relacionados con una neoplasia, siendo en ocasiones el 
primer síntoma de una neoplasia oculta. Los pacientes 
oncológicos presentan un riesgo mayor de trombosis 
venosa en comparación con la población general y 
pacientes no oncológicos, con riesgo relativo que varía 
entre 4 y 7. Más significativo puede ser clínicamente la 
determinación del riesgo absoluto que varía entre el 
1 y 8%. Este hecho viene determinado por diferentes 
factores en el paciente oncológico como son el estado 
de hipercoagulabilidad, alteraciones del hemograma, 
tratamientos oncológicos, compresión venosa 
extrínseca (masa tumoral, adenopatías,...), frecuentes 
períodos de reposo prolongado y otras situaciones 
concomitantes no específicas del paciente oncológico. 

En los últimos años se ha observado un aumento 
en la incidencia de trombosis venosa en los pacientes 
con cáncer siendo en las últimas series del 4.6%. Este 
hecho, probablemente se deba a múltiples factores 
como son la mejora de los métodos diagnósticos, la 
mayor búsqueda de esta patología, el aumento en 
esperanza de vida de estos pacientes que reciben más 
tratamientos a edades más avanzadas, el mayor uso de 
dispositivos intravasculares, etc. 
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La ETEV es un factor que empeora el pronóstico de 
los pacientes oncológicos, llegando a ser la segunda 
causa de muerte en estos pacientes. En ellos, es 
mayor el riesgo de sangrado como complicación 
del tratamiento anticoagulante y la recurrencia de 
trombosis venosa que en los pacientes con trombosis 
venosa sin cáncer. Los pacientes con trombosis venosa 
relacionada con procesos oncológicos presentan un 
riesgo de muerte mayor que el resto, siendo hasta 30 
veces mayor que en individuos sanos. No se conoce si 
este aumento se debe al evento trombótico en sí o a 
otros factores como podría ser una mayor agresividad 
en la evolución de la enfermedad oncológica. 

Objetivos 
Los objetivos marcados en estos pacientes son: 

•	 Conocer las herramientas disponibles para la 
valoración del riesgo de ETV en el paciente 
oncológico. 

•	 Conocer las particularidades del diagnóstico de la 
ETV en el paciente oncológico. 

•	 Conocer las particularidades en las indicaciones y 
tratamiento en la tromboprofilaxis en el paciente 
oncológico. 

•	 Conocer las particularidades en las indicaciones y 
tratamiento de la ETV establecida en el paciente 
oncológico.
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Estratificación del riesgo

	 Múltiples	 estudios	 han	 identificado	 factores	 de	
riesgo	 para	 el	 desarrollo	 de	 trombosis	 venosa	 en	
pacientes	oncológicos.	Entre	estos	factores	se	incluirán	
aquellos	relacionados	con	el	cáncer,	el	paciente	y	los	
tratamientos	que	este	reciba	(Tabla	1)

Tabla	1
Factores	de	riesgo	y	biomarcadores	para	trombosis	venosa	

asociada	a	cáncer

Modificada de Connolly et al, en Cancer-associated 
thrombosis. 2013
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Una correcta estratificación del riesgo del paciente 
será importante tanto para el diagnóstico como 
para el tratamiento. Con este fin, se han desarrollado 
diferentes herramientas para su determinación, en 
función del escenario clínico en el que se encuentre 
el paciente: 

•	 Pacientes oncológicos quirúrgicos (Tabla 2) 
•	 Pacientes hospitalizados no quirúrgicos (Tabla 3).
•	 Pacientes ambulatorios en los que se va a iniciar 

tratamiento quimioterápico. (Tabla 4). 
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Tabla 2. Escala de evaluación de riesgo de Caprini

0:	riesgo	muy	bajo;	1-2	riesgo	bajo;	3-4	riesgo	moderado;	≥	5:	riesgo	alto
Modificada	 de	 II	 Consenso	 SEOM	 sobre	 enfermedad	

tromboembólica	en	pacientes	con	Cáncer
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Tabla 3. Escala de riesgo de ETV de Padua

Situación clínica			   Puntos
•	 Cáncer activo (metástasis locales  

o a distancia y/o	 3 
tratamiento quimio o radioterápico  
en los últimos 6 meses)

•	 ETV previa (excluyendo trombosis venosa 
superficial)	 3

•	 Movilidad reducida	 3
•	 Trombofilia conocida	 3
•	 Traumatismo o cirugía en el último mes	 2
•	 Edad ≥70 años	 1
•	 Insuficiencia respiratoria o cardíaca	 1
•	 Infarto agudo de miocardio  

o ICTUS isquémico	 1
•	 Infección aguda o patología reumatológica	1
•	 Obesidad (IMC ≥30)	 1
•	 Tratamiento hormonal	 1

Bajo riesgo de ETV < 4; Alto riesgo ETV ≥ 4
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Tabla 4. Modelo predictivo de Khorana para ETV asociada 
a quimioterapia

Características del paciente	 Puntos
Localización del cáncer
Muy alto riesgo (estómago, páncreas)	 2
Riesgo elevado (pulmón, linfoma,  

ginecológico, vejiga, testicular) 	 1
Valor de plaquetas  

prequimioterapia ≥ 350000/mm3 	 1
Valor de hemoglobina menor que 10g/dL  

o uso de fármacos eritropoyéticos	 1
Recuento de leucocitos  

prequimioterapia > 11000/mm3	 1
IMC ≥ 35kg/m2	 1

Puntuación: 0: bajo riesgo; 1-2:  
Riesgo intermedio; ≥ 3: riesgo alto

Presentación clínica 
Como ya se ha comentado anteriormente, el 

paciente oncológico presenta un mayor riesgo de 
desarrollar ETEV, pero también puede presentar otras 
situaciones que pueden compartir síntomas y signos 
con la misma y que deberemos tener en cuenta (Tabla 
5, tabla 6) 
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Tabla 5. Causas de tumefacción en miembros inferiores
Unilateral
•	 Trombosis venosa profunda.
•	 Celulitis.
•	 Linfedema.
•	 Adenopatías inguinales
Bilateral
•	 Trombosis venosa profunda bilateral.
•	 Hipoalbuminemia.
•	 Insuficiencia cardíaca.
•	 Fármacos.
•	 Linfedema.
•	 Enfermedad pélvica con disminución del retorno 

		  venoso

Tabla 6. Causas de disnea en el paciente oncológico
•	 Neumonía
•	 Edema pulmonar
•	 Derrame pleural.
•	 Anemia.
•	 Metástasis pulmonares.
•	 Linfangitis.
•	 Fatiga muscular.
•	 Otras enfermedades pulmonares previas.

Diagnóstico 
La elevada heterogeneidad de los pacientes 

oncológicos, que abarca desde pacientes con 
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diagnóstico reciente en los que se plantea tratamiento 
curativo hasta pacientes con enfermedad oncológica 
avanzada en situación de últimos días, la primera 
actuación que debemos plantearnos es determinar 
si el diagnóstico de ETEV va a suponer un cambio 
en el plan terapéutico del paciente (por ejemplo, en 
pacientes en situación de últimos días o que se niegan 
a tratamientos que no estén destinados únicamente 
al control de síntomas), a fin de evitar exploraciones 
innecesarias y la carga que ellas suponen al paciente 
y familia. En el enfoque diagnóstico de la ETEV en el 
paciente oncológico, seguiremos los mismos pasos y 
técnicas diagnósticas que en el paciente no oncológico. 
Mención especial merece la determinación de Dímero 
D, una técnica diagnóstica cardinal en la evaluación 
del paciente con sospecha de ETEV. La correcta 
interpretación del resultado de esta técnica requiere 
una adecuada categorización del paciente dentro del 
grupo de riesgo para ETEV. 

Así, la combinación de una determinación de 
Dímero D en valores normales y un paciente con bajo 
riesgo para ETEV, presenta un valor predictivo negativo 
para esta patología cercano al 100%. 

Tratamiento
El tratamiento de la ETEV, comienza con la 

valoración de la indicación de profilaxis antitrombótica 
para evitar que se produzca, frente al riesgo de 
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sangrado. Así diferenciaremos entre la profilaxis y el 
tratamiento de la ETEV establecida. 

Profilaxis de ETEV: La vía más efectiva para reducir la 
morbimortalidad de la ETEV es la prevención primaria. 
Actualmente, las recomendaciones a este respecto se 
centran en tres escenarios:

•	 Pacientes oncológicos hospitalizados: 

Con neoplasia activa y enfermedad médica o 
movilidad reducida, deberán recibir profilaxis de ETEV 
salvo contraindicación. 

Con neoplasia activa sin otro factor de riesgo 
para ETEV, se valorará de forma individual salvo 
contraindicación por sangrado activo o alto riesgo de 
sangrado 

Para trasplante de médula ósea/células madres, 
procedimientos menores o ciclos cortos de quimioterapia, 
no hay datos que apoyen el iniciar o no profilaxis de TVP. 

•	 Pacientes oncológicos ambulatorios en 
tratamiento con quimioterapia sistémica: 

No se recomienda profilaxis farmacológica de 
rutina. 

En pacientes con tumores sólidos y alto riesgo 
para ETEV, se valorará de forma individual el uso de 
heparina de bajo peso molecular (HBPM). 
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Pacientes con Mieloma múltiple en tratamiento con 
talidomida o lenalidomida y/o dexametasona deberán 
recibir profilaxis de ETV con ácido acetilsalicílico o 
HBPM si hay bajo riesgo o HBPM si alto riesgo de ETV.

•	 Pacientes oncológicos sometidos a cirugía: 
Todos deberán recibir profilaxis con HBPM o 

heparina no fraccionada (HNF) salvo contraindicación 
por sangrado activo o alto riesgo de sangrado. Esta 
profilaxis se iniciará en el preoperatorio. La duración 
será de un mínimo de 7- 10 días y se valorará extenderla 
hasta 4 semanas, en función de los factores de riesgo 
del paciente. Fondaparinux sólo se recomienda su 
uso cuando la HNF y HBPM estén contraindicadas. 
Métodos físicos son una alternativa en pacientes con 
alto riesgo de hemorragia. 

Tratamiento de la ETEV establecida. 
El fin del tratamiento de la ETEV es disminuir la 

progresión de la misma, las complicaciones derivadas 
de ella y su recurrencia. A la hora de establecer la 
indicación de tratamiento anticoagulante en pacientes 
que no presenten contraindicación para el mismo, 
deberemos tratar aquellos en los que la enfermedad 
sea sintomática. En caso de hallazgos casuales, el 
tromboembolismo pulmonar y la trombosis venosa 
profunda tienen indicación de tratamiento igual que 
la sintomática, siendo necesaria caso de la trombosis 
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esplénica o visceral incidental una valoración individual 
del riesgo beneficio de la anticoagulación. 

En el tratamiento deberemos tener las siguientes 
consideraciones con respecto al paciente no 
oncológico: 

-Tratamiento farmacológico: 
• Duración del tratamiento: se extenderá durante al 

menos 6 meses. Se valorará continuar el tratamiento 
más allá de este tiempo en pacientes con neoplasia 
activa o en tratamiento con quimioterapia. 

• Heparinas de bajo peso molecular: se prefiere 
su uso sobre HNF como inicio del tratamiento 
anticoagulante en la ETEV de reciente diagnóstico 
en los pacientes sin insuficiencia renal severa. En el 
tratamiento prolongado se prefiere su uso sobre los 
antagonistas de la vitamina K, por su mayor eficacia. 

• Antagonistas de la vitamina K: actualmente se 
consideran en el tratamiento de estos pacientes sólo 
en los casos en los que no se puedan utilizar HBPM. 

• Anticoagulantes directos: actualmente y tras el 
desarrollo de distintos estudios (SELECT-D y HOKUSAI-
VTE CANCER) permiten posicionar a rivaroxabán 
y edoxabán en el tratamiento de estos pacientes 
siempre que el riesgo hemorrágico sea bajo y no 
existan interacciones farmacológicas con la terapia 
antineoplásica. La excepción serían los tumores del 
tracto gastrointestinal y genitourinario. 
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• Trombolisis: la trombolisis a través de catéter y la 
trombectomía deberían considerarse en pacientes 
seleccionados con una gran TVP sintomática, en 
particular si no están respondiendo a la anticoagulación 
y hay riesgo de pérdida del miembro.

 -Tratamiento no farmacológico: 
· Filtro de vena cava inferior: su uso está sólo 

indicado en pacientes con TVP aguda proximal de 
miembros inferiores con contraindicación absoluta 
para la terapia anticoagulante. 

Tratamiento en situaciones especiales 
-Tratamiento de la recurrencia 
En el paciente con cáncer, el fallo ante la terapia 

anticoagulante es relativamente frecuente. Ante esta 
situación, nuestra primera acción, debe ir dirigida a 
detectar fallos en la administración de la medicación. 
En caso de una correcta cumplimentación del 
tratamiento, podremos: 

• Paciente tratado con AVK: cambiaremos a HBPM 
a dosis plena. 

• Paciente tratado con HBPM: si no está siendo 
tratado con dosis plenas, modificaremos la dosis 
hasta alcanzarlas. En caso de estar a dosis plenas, 
aumentaremos la dosis un 20-25%. 

-Tratamiento de pacientes con cáncer y 
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trombocitopenia
La trombocitopenia es frecuente en pacientes 

oncológicos, ya sea consecuencia de la enfermedad 
o como efecto secundario de la quimioterapia. Se 
ha establecido un nivel de plaquetas en 50x 10³ / µL, 
por encima del cual, si no hay clínica hemorrágica, se 
utilizará anticoagulación a dosis plenas, valorándose 
de forma individual la indicación y dosis de la misma 
por debajo de este límite. 

-Tratamiento de la ETEV asociada a catéter venoso 
central (CVC) El tratamiento se realizará de igual forma 
que la no relacionada con CVC. No es necesaria la 
retirada sistemática del catéter. Se podrá mantener 
si funciona correctamente, está bien posicionado, no 
hay evidencia de infección del mismo y hay buena 
evolución clínica. En caso de que se mantenga el CVC, 
se recomienda mantener el tratamiento por el riesgo 
de recurrencia que esto supone. 

TVP y embarazo
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Para las mujeres embarazadas, recomendamos 
la dosis de HBPM ajustadas al peso una o dos 
veces al día en lugar de dosis ajustadas de HNF 
intravenosa (1B) o AVK (1A). Recomendamos evitar el 
uso de los anticoagulantes orales directos en mujeres 
embarazadas (1C). Sin embargo, fondaparinux y 
danaparoid son una opción terapéutica si las heparinas 
están contraindicadas debido a efectos secundarios 
adversos (trombocitopenia). 

Al inicio del trabajo de parto o al menos 24 
horas antes de la inducción del trabajo de parto 
o una cesárea, la administración de HBPM debe 
suspenderse. La anestesia neuroaxial se puede realizar 
solo después de un mínimo de 24 horas después de 
una dosis terapéutica de HBPM o al menos 4- 6 horas 
después de que se haya administrado una inyección 
intravenosa de HNF, cuando el TTPa es normal. 

La terapia anticoagulante en el período posparto 
se puede continuar usando HBPM o se puede 
cambiar a warfarina con una fase de superposición y 
monitorización frecuente de INR. 

Al extrapolar las recomendaciones de las directrices 
actuales para la ETEV asociada al riesgo, descubrimos 
que las mujeres embarazadas con ETEV aguda deben 
ser anticoaguladas durante un mínimo de 3 meses, 
al menos durante el embarazo y durante 6 semanas 
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después del parto (2C). Sugerimos una duración total 
de la terapia anticoagulante de al menos tres a seis 
meses para las mujeres cuyos únicos factores de 
riesgo para ETEV eran transitorios (2C). Los pacientes 
con factores de riesgo persistentes para ETEV pueden 
requerir una terapia más prolongada.

El uso de filtros IVC no se recomienda en el ETEV 
asociado al embarazo a menos que se presente EP 
recurrente a pesar de la anticoagulación adecuada 
o cuando existan contraindicaciones severas para la 
terapia anticoagulante Debido a los escasos datos con 
respecto a las estrategias tempranas de eliminación de 
trombos en los casos de TVP extensa, la trombectomía 
endovascular o quirúrgica solo debe considerarse 
para la TVP que amenaza la extremidad (flegmasia 
cerúlea dolens). Se recomienda el uso de vendajes 
de compresión o medias de compresión graduadas, 
al menos durante todo el embarazo y el período de 
posparto, ya que alivia los síntomas durante la fase 
temprana y previene las secuelas posteriores (síndrome 
postrombótico).
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Síndrome postrombótico

 · Concepto 
El síndrome postrombótico se define como un 

conjunto de síntomas que aparecen tras un episodio 
de trombosis venosa profunda y que es, por lo tanto, 
una secuela o complicación crónica derivada de la 
misma. Se manifiesta generalmente como un aumento 
del perímetro de la extremidad, asociado a distintos 
grados de afectación que van desde el edema y la 
hiperpigmentación de la piel hasta lesiones tróficas 
dérmicas, incluidas las úlceras. La prevalencia de la 
aparición de este síndrome varía de entre un 25% y un 
50% según la bibliografía consultada. Si bien es cierto 
que casi toda está documentada o basada en la aparición 
en miembros inferiores, también puede aparecer en 
miembros superiores entorno a un 32%, aunque en este 
territorio el cortejo sintomático suele ser de menor grado.

 · Fisiopatología
La base fisiopatológica del síndrome es 

consecuencia del fuerte componente inflamatorio 
secundario a la obstrucción hemodinámica y la 
afectación de las válvulas en la reabsorción del trombo, 
aun cuando el tratamiento de la trombosis haya sido 
correcto. Están descritos una serie de factores de riesgo 
que determinan una mayor probabilidad de aparición 
del síndrome y descritos en la siguiente tabla:
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Diagnóstico 
El	 diagnóstico	 del	 síndrome	 postrombótico	 es	

fundamentalmente	clínico,	atendiendo	a	la	aparición	
de	dolor	en	el	miembro	afecto,	 edema	de	aparición	
progresiva	 que	 empeora	 de	 forma	 vespertina	 o	 con	
la	sedestación	o	bipedestación	prolongadas,	eritema,	
hiperpigmentación,	 varices,	 parestesias	 e	 incluso	
úlceras.	 Las	 pruebas	 complementarias	 se	 emplean	
como	base	para	determinar	el	pronóstico	en	el	tiempo	
y	plantear	medidas	terapéuticas.	Entre	ellas	destacan	la	
ecografía	doppler	y	la	AngioTC	como	mejores	pruebas	
para	determinar	 la	 situación	de	 la	extremidad	y	a	 la	
vez	descartar	un	episodio	recurrente	de	trombosis.	

Factores de riesgo establecidos 
o mayores

TVP recurrente en el mismo territorio
Localización proximal (vena iliaca y/o 
femoral común)
Obesidad (IMC>30)

Factores de riesgo menores 

Síntomas ortostáticos severos al mes del 
diagnóstico de TVP
Edad avanzada
Sexo femenino
Aumento marcadores biológicos (PCR, 
IL-6, ICAM-1)
Dímero D elevado
TVP residual
Insuficiencia valvular

Sin relación con el SPT Trombofilia (Factor V Leiden, anticoagu-
lante lúpico…)



123

Las dos escalas de valoración del síndrome 
postrombótico más empleadas son: 

· Escala de Villalta 
· Escala de CEAP
Prevención y tratamiento 
Está demostrado que el inicio precoz de heparina 

de bajo peso molecular y posterior sustitución por 
anticoagulantes orales en el tratamiento de la trombosis 
venosa profunda hace que disminuya el riesgo de 
sufrir posteriormente un síndrome postrombótico. En 
un estudio publicado en The New Engand Journal of 

Escala de Villalta

Síntomas: 0-3 puntos por item: 
Dolor
Calambres
Pesadez
Parestesias
Prurito
Signos: 0-3 puntos por item:
Edema pretibial
Induración/empastamiento
Hiperpigmentación
Eritema
Ectasia venosa
Dolor con la compresión
Úlcera venosa: si/no

Puntuación: 0-4 puntos: No SPT
 5-9 puntos: SPT leve
 10-14 puntos: SPT moderado
 ≥15 puntos o úlcera venosa: SPT severo
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Medicine en 2017, evaluando 692 pacientes tratados 
con trombolisis por catéter han demostrado que 
apenas existen diferencias en la aparición del síndrome 
postrombótico respecto a los que fueron tratados con 
medicamentos en un seguimiento de 6 meses y 2 
años. También diversos estudios demuestran menor 
aparición del síndrome en aquellos pacientes que han 
prolongado el tratamiento anticoagulante durante 6 
meses frente a los tratamientos de 1-3 meses. 

Dentro de las medidas preventivas y terapéuticas 
del síndrome postrombótico se encuentran: 

· Medias de compresión: recomendadas desde el 
inicio agudo de la trombosis y que deben ser usadas 
por un periodo de tiempo ilimitado, aunque depende 
también de la tolerancia del paciente a este tipo de 
medidas. La presión ejercida por las medias varía 
desde 20-30mmHg en pacientes que no toleran 
mayor compresión, 30-40mmHg en pacientes con 
clínica moderada y 40-50mmHg en pacientes con 
clínica severa. En este último caso se contraindica 
en pacientes que además tengan asociada una 
arteriopatía periférica. Las medias deben sustituirse 
cada 6 meses para que no pierdan su función. 

· Deambulación precoz y ejercicio físico regular: 
han demostrado disminuir el riesgo de aparición del 
síndrome sin aumentar el riesgo de tromboembolismo 
y además aumentan la calidad de vida del paciente. 
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· FÁRMACOS El tratamiento farmacológico está 
destinado a manejar procesos subyacentes de la 
inflamación y la hipertensión venosa. Se han utilizado 
varios agentes farmacológicos para ayudar a aliviar los 
síntomas de las extremidades inferiores, los cambios 
en la piel y la ulceración venosa. El uso de flavonoides, 
aspirina y rutósidos reducen la tasa de filtración capilar 
y microvascular por la permeabilidad de las proteínas 
más grandes. Sin embargo, estos fármacos venoactivos 
no han demostrado eficacia en el tratamiento del 
síndrome, aunque igualmente se recomiendan. 
Algunos medicamentos como la pentoxifilina podrían 
ser útiles en el tratamiento. 

· Intervencionismo venoso
Actualmente algunos autores proponen que 

remover el trombo rápidamente podría mejorar el flujo 
venoso profundo y reducir el reflujo y la posibilidad 
de SPT. Khanna (2012) postula que las intervenciones 
quirúrgicas o endovasculares tempranas en pacientes 
adecuadamente seleccionados pueden disminuir la 
incidencia de ulceración recurrente y cambios en la 
piel proporcionando una mejor calidad de vida. 

El tratamiento quirúrgico usualmente es indicado 
para pacientes con obstrucción de vena ilíaca o vena 
cava con cirugía de bypass. Otra técnica es la cirugía 
endovascular para la recanalización percutánea vía stent 
o angioplastia con balón. En pacientes muy sintomáticos, 
se puede realizar cirugía de transposición venosa. 



126

CUIDADO DE LA PIEL Y LAS ÚLCERAS Los cambios 
en la piel seca, la picazón y los cambios eccematosos 
se tratan con cremas hidratantes y, si es necesario, 
un corticoesteroide tópico de potencia media. Se 
debe evitar los productos tópicos con sensibilizadores 
comunes (p. Ej., Lanolina, neomicina, níquel). Cuando 
la insuficiencia venosa se asocia con edema severo, 
eccema o ulceración, se utilizan medias de compresión 
o vendajes de compresión elásticos o no elásticos. 
Cuando se eligen vendajes de compresión, sugerimos 
vendajes de compresión de múltiples capas en lugar 
de vendajes de una sola capa.
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MANEJO Y TRATAMIENTO DE TROMBOSIS 
VENOSA (TV) DE TERRITORIOS INUSUALES 
(excepto Trombosis de MMSS)

· TV de senos venosos cerebrales
 Dentro de sus causas destacan por su frecuencia 

los estados protrombóticos genéticos y adquiridos, 
los anticonceptivos orales, el tratamiento hormonal 
sustitutivo, el embarazo-puerperio, los procesos 
inflamatorios (lupus eritematoso, enfermedad de 
Crohn, enfermedad de Behçet, etc) y las neoplasias 
malignas. Los síntomas de presentación incluyen 
cefalea, convulsiones, alteración de la conciencia y 
signos focales neurológicos en el examen físico. La 
técnica diagnóstica de elección es la RM cerebral, 
complementada con venografía, lo que permite 
demostrar la presencia de la trombosis venosa, de 
lesiones parenquimatosas y efecto masa. En su ausencia, 
la alternativa es la TC cerebral complementada 
con venografía. El tratamiento recomendado es la 
anticoagulación precoz, iniciándose con heparinas de 
bajo peso molecular por mayor eficacia y seguridad que 
la heparina no fraccionada. Posteriormente, continuar 
con AntiVitamina K al menos 3 meses manteniendo el 
INR 2-3. Si la causa es transitoria mantener 3-6 meses y 
si es permanente 6-12. 
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· TV de territorios esplácnicos
Esplénica, Porta, Vena Mesentérica Superior, Vena 

Mesentérica Inferior. La trombosis aguda de la vena 
porta (TAVP) es una trombosis repentina de la vena 
porta o de sus ramas, que produce una oclusión 
completa o parcial. Ocurre con mayor frecuencia en 
pacientes con cirrosis y/o carcinoma hepatocelular. 
Otras causas incluyen trastornos mieloproliferativos, 
inflamación gastrointestinal, pancreatitis, (enfermedad 
inflamatoria intestinal, diverticulitis) o trombofilia 
hereditaria. La trombosis extensa de la vena porta o la 
progresión a las venas mesentéricas distales pueden 
llevar a complicaciones de isquemia intestinal o 
hipertensión portal. El pronóstico puede ser bueno 
con un diagnóstico y tratamiento precoz antes de que 
ocurra el infarto intestinal.

 - Para los pacientes con TAVP que no tienen cirrosis, 
anticoagular durante ≥ 3 meses, comenzando con 
heparina de bajo peso molecular (HBPM) y cambiando 
a anticoagulación oral cuando el paciente esté 
estable y si no se planea un procedimiento invasivo. 
El tratamiento anticoagulante será permanente 
para TAVP sin cirrosis y afecciones trombóticas no 
corregibles. Igualmente considerarlo a largo plazo o 
permanente si hay extensión a venas mesentéricas y 
no hay contraindicación. No hay pruebas suficientes 
para recomendar o no la anticoagulación rutinaria en 
pacientes con cirrosis. Es necesario evaluar el riesgo de 
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sangrado y comenzar el tratamiento profiláctico para el 
sangrado de varices antes de iniciar la anticoagulación, 
recomendándose para ello las HBPM (enoxaparina 
1 mg / kg por vía subcutánea cada 12 horas menos 
hemorragias que con 1,5 mg/24 horas), antes que los 
antivitaminaK por las variaciones del INR en estos 
pacientes. 

- Para pacientes con cirrosis, la derivación 
portosistémica por vía intrahepática transyugular 
(TIPS) puede restaurar la permeabilidad o reducir la 
severidad de la trombosis en muchos pacientes con 
trombosis venosa portal no maligna cirrótica, aunque 
se asociada a riesgos de encefalopatía y puede estar 
contraindicada en pacientes con cirrosis avanzada . 

- El papel de la trombólisis para la TAVP no está 
claro y puede estar asociado con una alta tasa de 
complicaciones. 

· Trombosis de Vena Central de la Retina
Se trata de una causa frecuente de pérdida de 

visión, fundamentalmente por edema macular, 
siendo la segunda causa más frecuente de retinopatía 
vascular tras la diabética. Es más frecuente por encima 
de los 40 años con pocas diferencias en cuanto a sexo. 
Entre los factores predisponentes destacan los factores 
de riesgo vascular, fundamentalmente la hipertensión 
arterial (>50%) y la arteriosclerosis existiendo 
otros factores menos frecuentes como la terapia 
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hormonal sustitutiva, anticonceptivos estrogénicos, 
síndromes hematológicos y vasculitis. Dentro de las 
trombofilias de carácter hereditario solo se ha visto 
relación independiente con la homocisteinemia y los 
Anticuerpos anticardiolipina. Respecto al tratamiento, 
es importante el tratamiento local del edema 
macular, así como del control de los factores de riesgo 
cardiovascular (HTA, Diabetes, Arteriosclerosis) y la 
antiagregación profiláctica con ácido acetilsalicílico. 
Remarcar que no hay evidencias del beneficio del 
tratamiento anticoagulante sistémico. 

MANEJO Y TRATAMIENTO DE TROMBOSIS 
VENOSA EN SITUACIONES ESPECIALES

· Obesidad
 Para IMC < 40 kg/m², emplear dosis terapéuticas 

habituales de HBPM. Solo hay que ajustar dosis según 
peso si el IMC es≥40 kg/m² o 2 veces al dia en caso de 
enoxaparina.

· Insuficiencia renal (IR)
Los pacientes en situación de IR presentan mayor 

riesgo hemorrágico así como mayor riesgo trombótico. 
Por ello hay que tener presente las distintas 
propiedades farmacocinéticas de cada anticoagulante 
para indicar el tratamiento sin incrementar el riesgo 
hemorrágico: 
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-Teniendo en cuenta estas propiedades, se 
recomiendan los AntivitaminaK en aclaramientos de 
creatinina (CrCl)<30 ml/min.

-Las HBPM en los pacientes con insuficiencia 
renal tienen una prolongación de su vida media o 
bioacumulación por lo que existe una elevación de los 
niveles del factor anti-Xa y un mayor riesgo de sangrado. 
Podrían utilizarse con seguridad con monitorización 
estrecha del factor Anti-Xa. Otra posibilidad es el uso 
de Heparina no fraccionada con ajuste según TPTA.

-En cuanto a los ACODs en enfermedad 
tromboembólica venosa:

 ∙ Para aclaramientos entre 30 y 50 ml/min hay 
que reducir la dosis con dabigatrán (si existe alto 
riesgo de sangrado), no es necesario reducir dosis con 
rivaroxaban, apixaban y edoxabán. 

∙ Para aclaramientos entre 15-29 ml/min, Dabigatrán 
está contraindicado, rivaroxabán (dosis recomendada 
15mg/24h), edoxabán (30 mg/24h) y apixabán (2,5 
mg/12 h). 

∙ Ninguno de los ACODs puede indicarse para 
aclaramientos inferiores a 15 ml/min.

· Edad avanzada: 
El deterioro de la función renal es frecuente 

en las personas mayores aumentando el riesgo de 
acumulación de las HBPM. Hay que tener en cuenta 
que el aclaramiento de creatinina en estos pacientes 
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puede estar disminuido incluso con creatininas 
plasmáticas normales. Es conveniente pues el ajuste 
de dosis según monitorización de actividad anti-Xa en 
pacientes tratados con HBPM.

· Trombocitopenia: Nos encontramos 
fundamentalmente en dos situaciones: 

Trombocitopenia inducida por heparina: 

∙ Se acepta el uso de Fondaparinux con niveles de 
evidencia moderados (sin cáncer) y altos (con cáncer).
Iniciar las AVK una vez recuperados las cifras de 
plaquetas >100000/mm³ ∙ Los datos existentes sobre el 
uso de los anticoagulantes orales de acción directa son 
insuficientes como para recomendar el empleo clínico 
de estos agentes en la trombocitopenia inducida por 
heparina.

Trombopenia en hepatopatía: ∙ Debido al déficit de 
trombina y otros factores dependientes de vitamina 
K, no se recomiendan los AVK. ∙ Se recomienda 
HBPM con monitorización de actividad anti-Xa. Se 
debe suspender si cifras de plaquetas menores a 
10000/mm³ y si el contaje está entre 10000 y 50000 
plaquetas, dosis profilácticas.
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TROMBOSIS VENOSA 
SUPERFICIAL

Isabel Blasco Esquivias, Juan Antonio Fernández Cejas, 
Amparo Fernández de Simón Almela, Rodrigo Tallón Aguilar, 
Oscar Jerónimo Simón Padilla, Miguel Iván Villar Mena, 
Francisco Moya Torrecilla, Elvira Hernández Medel, Rocío 
Moyano García, Jorge Pedraza García. 

La trombosis venosa superficial de los miembros 
inferiores (TVS de MMII), anteriormente conocida como 
tromboflebitis, es un trastorno venoso definido como 
una reacción inflamatoria con capacidad de poder 
originar un trombo de forma secundaria en el sistema 
venoso superficial. Denominada TVS en la actualidad 
(Término No MESH: Denominación no oficial), pero 
que se incluye dentro de las trombosis venosas.

Ha sido considerada durante muchos años como 
una entidad benigna y autolimitada, con capacidad 
de resolverse espontáneamente de manera rápida, 
con tratamiento exclusivamente sintomático y sin 
posibilidad de complicaciones sistémicas. Sin embargo, 
gracias a los estudios realizados en los últimos años, 
existe evidencia suficiente que nos indica que la TVS, al 
igual que la Trombosis Venosa Profunda (TVP), puede 
ser reflejo de una situación de hipercoagulabilidad 
con posibilidad de complicaciones graves1,2. 
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De manera concomitante con la TVS se ha 
encontrado hasta en un 6-44% de los pacientes una 
TVP, una embolia pulmonar (EP) asintomática en un 20-
33% y una EP sintomática en un 2-13%. La TVS que se 
produce a nivel del tronco principal de la vena safena es 
la que se asocia más frecuentemente con la aparición de 
una TVP y/o una EP. Por otra parte, las TVS que se presentan 
de manera aislada (sin TVP ni EP asociada al diagnóstico) 
pueden complicarse con un evento tromboembólico 
sintomático hasta en un 4-8% de los casos3.

Se requiere diferentes exámenes complementarios 
(Eco-Doppler, estudios de trombofilia, etc.), para 
instaurar tratamientos específicos. El eco-doppler está 
indicado en la actualidad tanto para confirmar, como 
para evaluar la extensión, de la TVS5.

Existen diferentes formas de presentación clínica, 
factores de riesgo y diferentes tratamientos para su 
abordaje.

Los síntomas y signos incluyen dolor local, 
picazón, sensibilidad, enrojecimiento de la piel y 
endurecimiento del tejido circundante. 

El tratamiento tiene como objetivo aliviar los 
síntomas locales y prevenir la extensión del coágulo a 
una vena profunda, recurrencia de la TVS o desarrollo 
de eventos más serios causados por la ETEV6. 

Tenemos que definir diferentes situaciones clínicas 
que pueden aparecer en la historia natural de esta 
entidad: 
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• Flebitis: se caracteriza por la presencia de síntomas 
y signos inflamatorios en el recorrido de la vena. Es el 
típico enrojecimiento, elevación de temperatura y 
dolor en el recorrido de la vena.

• Tromboflebitis: además de la clínica inflamatoria 
local en venas sanas, aparece el trombo local. 

• Varicoflebitis: además de la clínica inflamatoria 
local en venas varicosas, aparece el trombo local. En 
este caso, también podemos palpar la vena como un 
cordón indurado y engrosado. 

• TVS: consiste en la aparición de trombosis en 
el trayecto venoso, pudiendo afectarse cualquier 
localización del territorio del sistema venoso superficial. 

o TVS MMSS: relacionado fundamentalmente a la 
inserción de catéteres venosos o infusión de fármacos 
irritantes. 

o TVS MMII: son los que más frecuentemente se 
afectan por lo que cuando hablamos genéricamente 
de TVS nos referimos a ellas. 

EPIDEMIOLOGÍA
Sin duda, aunque la frecuencia real de la TVS no 

es bien conocida es más frecuente que la Trombosis 
Venosa Profunda (TVP), presenta una prevalencia 
estimada del 3-11% en la población general, con una 
incidencia de 123.000 casos/año. Es más frecuente en 
mujeres 78% y a partir de los 60 años, compartiendo 
con la TVP su evolución natural y sus mismos factores 
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de riesgo, pero además es un factor de riesgo 
independiente para TVP. 

Los conocimientos actuales sobre la asociación de 
la TVS con la TVP y la TEP parecen indicar que se debe 
a: 

• La propagación del trombo por contigüidad entre 
ambos sistemas venosos a través de los cayados y de 
las venas perforantes. La vena más frecuentemente 
afectada es la femoral, seguida de la poplítea. También 
por embolización del trombo (EP), la afectación de la 
safena es la que más se asocia a este proceso. 

 • La existencia de un estado de hipercoagulabilidad 
asociada, principalmente, a vena no varicosa. Es por todo 
esto, que existe una tendencia actual de conferir a la TVS 
una mayor importancia, considerándola una patología 
potencialmente grave y replanteando la necesidad de 
un abordaje distinto. Este cambio paradigmático sitúa 
en el eje central a TVS dentro de la ETEV.

FISIOPATOLOGÍA:
Entre los factores de riesgo para el desarrollo de 

una TVS destacan la disfunción endotelial, alteraciones 
hemostáticas y el éstasis venoso. 

La TVS puede ocurrir en cualquier región del 
cuerpo, pero suele ser más frecuente a nivel de MMII, 
donde afecta predominantemente a la vena safena 
interna (hasta un 60-80% de los casos de TVS), a la 
vena safena externa (hasta un 10-20% de los casos) y 
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es bilateral en un 5-10% de los casos9,10,11. FIGURA 1.
La localización a nivel de miembros superiores 

(MMSS) generalmente se relaciona con la colocación 
de catéteres venosos o las punciones venosas 
repetidas, suponiendo un 25-35% de los diagnósticos 
de TVS. La TVS suele ser más sintomática, cursando con 
incremento de la sensibilidad cutánea, dolor, eritema 
y aumento de calor a nivel local11,12.

Las TVS sobre vena sana es menos frecuente que 
sobre vena varicosa (12 frente al 88%), pero más grave, 
ya que se relaciona con una mayor asociación de TVP 
y EP13.

FIGURA 1: SISTEMA VENOSO SUPERFICIAL Y PROFUNDO DE 
MMII
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FACTORES DE RIESGO:
Los factores de riesgo para la TVS son similares a 

los de la TVP y la EP, entre los que cabe destacar la 
insuficiencia venosa crónica y varices varicosas (80-
90% de los casos), las trombofilias y la enfermedad 
tromboembólica venosa (ETEV) previa. 

Otros factores de riesgo comunes con la TVP 
son la inmovilización, la cirugía reciente, la edad, el 
embarazo, las infecciones relacionadas con el catéter, 
la obesidad, las enfermedades autoinmunes sistémicas 
(la enfermedad de Behçet y enfermedad de Buerger) 
y las trombofilias hereditarias, entre las que destaca el 
factor V de Leyden14.

El cáncer se asocia hasta el 13% - 18% de los casos y 
esta asociación es mayor en TVS sobre vena sana (VS)15. 

Hay una serie de situaciones específicas 
donde destaca la asociación entre TVS y cáncer. 
La tromboflebitis migratoria es un fenómeno 
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paraneoplásico bien documentado, que se caracteriza 
por episodios recurrentes de trombosis segmentaria 
que afecta a las venas superficiales de las extremidades 
inferiores, tronco o abdomen, asociados con neoplasias 
en estadío avanzado como el carcinoma de páncreas 
(50% de todos los casos), pulmón, próstata, estómago 
y colon, descrito por Trousseau16 en el año 1865.

Hay casos en los que puede ser la manifestación 
inicial de una neoplasia en estadio precoz y una 
actuación temprana puede suponer la curación de la 
misma. Sin embargo, no hay un protocolo definitivo 
para descartar enfermedad subyacente y existe 
controversia sobre el estudio de extensión que se debe 
realizar para detectar neoplasia oculta16,17. 

La alteración trombofílica es un factor de riesgo 
para la aparición de una TVS en el 35%, pero no es 
factor de riesgo para la recurrencia18. 

CLÍNICA:
Los signos y síntomas habituales de presentación 

son zona de aumento de temperatura local, 
acompañada de eritema, aumento de sensibilidad 
con dolor a la palpación e inflamación o edema a lo 
largo de todo el trayecto de la región venosa afectada, 
a menudo palpable como un cordón venoso. 

Todos estos signos y síntomas son los denominados 
precoces. A partir de los siete a diez días aparecen 
los denominados síntomas tardíos, consistentes en 
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disminución del dolor que finalmente desaparece. 
Amoratamiento, desaparición del calor, persiste la 
induración de la vena.

La clínica tiene una secuencia temporal (Figura: 2): 
Aparece la inflamación que suele durar unos 7 días, 
después el oscurecimiento cutáneo y por último el 
endurecimiento que puede durar generalmente 3 
meses.

FIGURA 2: SECUENCIA CLÍNICA TEMPORAL TVS MMII

En el caso de una TVS asociada a catéter, los 
síntomas aparecen en la zona de la vena cateterizada, 
dificultando la extracción de sangre por dicho catéter, 
aunque el curso clínico puede ser asintomático hasta 
en un 13% de los casos.

DIAGNÓSTICO:
El diagnóstico fundamentalmente se basa 

en los hallazgos clínicos no necesitando pruebas 
complementarias la mayoría de las veces, aunque en 
la actualidad, se tiende a un incremento de las mismas 
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basado en la necesidad de realizar un abordaje integral 
de la ETEV. Tras reconocer los síntomas compatibles 
con el diagnóstico de TVS, es importante realizar un 
diagnóstico diferencial con los siguientes cuadros 
clínicos: celulitis, linfangitis, vasculitis. El diagnóstico 
diferencial más difícil es con la linfangitis, ya que el 
recorrido linfático de los MMII es similar al territorio de 
la vena safena interna. 

El diagnóstico clínico, necesita confirmación 
mediante ecografía doppler de miembros inferiores 
(Prueba “Princeps” para el diagnóstico), tanto 
para demostrar la existencia de TVS, la extensión 
y localización de la misma como para descartar 
la existencia de trombosis en el sistema venoso 
profundo concomitante, pudiendo establecer de esta 
forma la mejor estrategia terapéutica a seguir. En las 
TVS sobre vena varicosa/distal no hay que realizar 
ecografía Doppler. (TABLA 1). El uso del dímero-D en el 
diagnóstico de TVS no ha demostrado ser de utilidad 
en ninguno de los estudios realizados hasta la fecha. 
Tampoco existe ninguna escala clínica disponible para 
el diagnóstico de TVS por el momento19.



146

TABLA I: DIFERENCIAS ENTRE LAS DISTINTAS TVS, SEGÚN 
LOCALIZACIÓN Y TIPO DE VENA AFECTADA.

Actualmente, la coexistencia observada de TVS 
con TVP o EP, la progresión de la TVS a TVP o EP, la 
falta de correlación entre la extensión de los signos 
inflamatorios y la extensión del trombo, parece que 
sea necesario considerar el uso de pruebas de imagen 
de forma sistemática en el momento del diagnóstico 
para establecer la presencia de un trombo, su 
localización, extensión, y la coexistencia o no de TVP 
y por último, establecer un correcto tratamiento. 
Aunque también es cierto, que uso sistemático para 
el diagnóstico de la TVS también está cuestionado 
debido a la amplia variabilidad de los datos obtenidos 
en los principales estudios epidemiológicos, la 
variabilidad de los porcentajes sobre concomitancia o 
progresión a TVP/EP, a la duda de la coste-efectividad 
de dichas recomendaciones y a la falta de consenso 
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actual respecto al fármaco a utilizar, dosis y duración 
del mismo en el tratamiento de la TVS. 

La técnica de imagen recomendada es la ecografía 
dúplex (compresiva y Doppler) de toda la extremidad 
inferior frente a la ecografía de compresión que tiene 
menor sensibilidad que en TVP. Esta técnica permite 
revisar ambos sistemas venosos, superficial y profundo, 
con eficacia y seguridad. Definimos un diagnóstico 
positivo como la no compresibilidad de la vena, la 
visión directa del trombo y la ausencia de cambio en 
el flujo con las maniobras de Valsalva. 

Algunos autores recomiendan la valoración 
de ambas extremidades, ya que se estima que la 
coexistencia de trombos en ambas es cercana al 5%. 
El inconveniente de esta técnica es la necesidad de 
personal entrenado, la variabilidad interoperador y 
el tiempo de realización, no obstante su inocuidad y 
su alta curva de aprendizaje la hacen ser una técnica 
ideal para realizarla en el mismo servicio de urgencias 
a pie de cama. 

TRATAMIENTO: 
Los objetivos del tratamiento van encaminados al: 
• Control de síntomas locales 
• Prevención de la extensión del trombo
• Disminución de la recurrencia 
Por tanto, el tratamiento hay que distinguirlo en 

 función: 
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• Características de la vena: trombosis que afectan a 
venas enfermas con respecto a venas sanas. 

• Localización del trombo: trombosis que se 
localizan a <3cm de la unión safeno-femoral.

• Extensión el trombo: trombos superiores a 5 cm 
debería ser tratadas como TVP

 • Tipo de tratamiento: aquellas TVS que se tratan 
con anticoagulación parenteral, las que se tratan con 
anticoagulación oral y las que se tratan únicamente 
con medidas conservadoras cada día más en desuso.

Presentamos los datos de los principales estudios 
que han evaluado el beneficio del tratamiento 
anticoagulante en la TVS: 

1.- Marchiori et al.22: En este estudio prospectivo 
y aleatorizado se incluyeron 60 pacientes con TVS 
de la vena safena interna confirmada mediante 
ecografía. Los pacientes fueron aleatorizados a 
recibir tratamiento con HNF durante 4 semanas en 
distintas pautas posológicas. La mitad de los pacientes 
recibieron dosis altas de HNF (12.500 UI cada 12 horas 
durante una semana seguido de 10.000 UI cada 12 
horas hasta completar 4 semanas) y el resto dosis 
bajas (5.000 UI cada 12 horas durante 4 semanas). 
Durante los 3 primeros meses se realizaron estudios 
seriados mediante ecografía para detectar los casos 
de TVP asintomática, y durante los 6 meses del 
periodo de seguimiento se recogieron los casos de 
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TVP sintomática. Como se refleja en la TABLA II, los 
pacientes que recibieron dosis altas de tratamiento 
anticoagulante presentaron menor porcentaje de 
eventos tromboembólicos venosos asintomáticos y 
sintomáticos durante los 3 y 6 meses de seguimiento, 
de manera significativa. Además, no se observaron 
diferencias en la tasa de sangrado en ambos grupos.

TABLA II: INCIDENCIA DE ETEV CON DOSIS ALTAS DE 
HNH vs DOSIS ALTAS DE HNF.

CONCLUSIONES: El tratamiento de la TVS con altas 
dosis de HNF durante cuatro semanas es superior al 
tratamiento con dosis bajas de HNF y se asocia con una 
menor incidencia de ETV sintomática o asintomática 
sin aumentar el riesgo de sangrado.

2.- Estudio STENOX23. Estudio aleatorizado con 
cuatro ramas, que incluyó 427 pacientes con TVS de 
MMII de más de 5 cm, se comparó el tratamiento 
durante dos semanas con HBPM a dosis profilácticas 
y terapéuticas con el empleo de antiinflamatorios 
(tenoxicam) y frente a placebo. Como en el estudio 
de Marchiori et al., se realizó seguimiento seriado 
mediante ecografía para valorar el desarrollo de TVP 
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y la estabilidad o la progresión de la TVS. El objetivo 
principal del estudio era evaluar la incidencia de 
ETEV en el día 12 en las cuatro ramas. Este objetivo 
no fue alcanzado, aunque sí se objetivaron diferencias 
significativas en la incidencia combinada de ETEV y 
progresión de la TVS, siendo esta menor en las tres 
ramas de tratamiento frente a placebo (TABLA III).

TABLA III: ESTUDIO STENOX, RESULTADOS.

CONCLUSIONES: El tratamiento durante dos 
semanas con HBPM o el tratamiento con Tenoxicam 
es superior al tratamiento con placebo, observándose 
una menor incidencia de ETV y progresión de la TVS 
que al tratamiento con placebo de TVS de MMII de al 
menos 5 cm de longitud.

3.- Estudio CALISTO24 (Comparison of Arixtra in 
Lower Limb Superficial Vein Thrombosis with Placebo): 
El más importante de todos y el que, junto con las 
recomendaciones de la ACCP, sienta las bases del 
tratamiento de la TVS. Se realizó en 171 centros de 17 
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países con pacientes que presentaban una TVS aislada 
y sin TVP concomitante o PE, con una longitud igual 
al menos 5 cm confirmados por ecografía. Su objetivo 
fue demostrar la eficacia y seguridad del tratamiento 
anticoagulante en pacientes con TVS de MMII aguda 
sintomática aislada, sin TVP o EP concomitante y 
sintomática en el momento de la presentación de la 
TVS, ya que a los a los 3 meses de la TVS hay un 8,3% 
riesgo de complicaciones tromboembólicas venosas, 
con un riesgo de TVP o EP de un 3,3%. Método: Estudio 
a doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo, 
con 3002 pacientes, de los cuales 1502 recibieron 
Fondaparinux a dosis de 2,5 mg sc cada 24 h y 1500 
recibieron placebo durante 45 días. Los pacientes se 
siguieron durante 77 días. Como criterio de eficacia 
se evaluó la combinación de la tasa de mortalidad 
por cualquier circunstancia, EP sintomática (Principal 
Criterio de Eficacia), TVP sintomática, extensión 
a cayado safeno femoral y la recurrencia de TVS 
sintomática en el día 47. Criterio de seguridad, la 
aparición de hemorragia mayor. Los resultados 
obtenidos demuestran el beneficio de fondaparinux 
frente a placebo, que no se asocia a mayor riesgo de 
sangrado, alcanzando el objetivo primario del estudio. 
(TABLA IV).
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TABLA IV: RESULTADOS ESTUDIO CALISTO

CONCLUSIONES: El tratamiento con Fondaparinux 
a dosis de 2,5 mg/día durante 45 días es eficaz en TVS 
sintomáticas de MMII de al menos 5 cm de longitud y 
se asocia a una menor probabilidad de aparición de 
complicaciones graves, sin incrementar el riesgo de 
sangrado.

4.- Estudio SURPRISE25: Los pacientes con trombosis 
venosa superficial (TSV) suelen tratarse con HBPM 
o fondaparinux en dosis profilácticas, intermedias o 
terapéuticas para períodos de tratamiento de 10 a 45 
días. 

Esta práctica también se refleja en las 
recomendaciones de la guía actual. Sin embargo, 
dado el amplio rango de tasas de complicaciones 
tromboembólicas en TSV (se ha informado entre 0 
y 30%), parece razonable sospechar que se necesita 
una estratificación del riesgo para diferenciar a los 
pacientes con bajo riesgo que pueden no beneficiarse 
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de la anticoagulación de aquellos con alto riesgo 
que pueden necesitar dosis más altas o una mayor 
duración de la anticoagulación. 

Además, se ha demostrado que el tratamiento 
prolongado con anticoagulantes inyectables produce 
una mala adherencia del paciente. 

Los anticoagulantes orales directos aprobados para 
el tratamiento del tromboembolismo venoso pueden 
ofrecer ventajas también para los pacientes con TVS. 

Resumen: El propósito de este estudio es evaluar 
la eficacia y seguridad de rivaroxaban frente a 
fondaparinux en el tratamiento de la trombosis venosa 
superficial (TSV). 

Descripción detallada: Evaluación de la eficacia 
y seguridad de 45 días de rivaroxaban 10 mg frente 
a fondaparinux 2,5 mg en el tratamiento de la 
trombosis venosa superficial de pacientes de riesgo 
por complicaciones mayores de TEV para demostrar 
la no inferioridad del tratamiento oral con rivaroxabán.

Estudio prospectivo, aleatorizado, abierto, doble ciego, 
en el que se incluyeron 472 pacientes con TVS. A un brazo 
del estudio se trató durante 45 días con rivaroxaban y al 
otro brazo de pacientes con fondaparinux. Este estudio 
evaluará la eficacia y seguridad de 10 mg de rivaroxaban 
al día, en comparación con fondaparinux 2,5 mg al día 
para el tratamiento de la TVS en un subconjunto de 
pacientes con TVS de alto riesgo durante un período de 
tratamiento de 45 días.
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El propósito del estudio es demostrar la no 
inferioridad de rivaroxaban en comparación con 
fondaparinux mediante la combinación de la tasa de 
mortalidad por cualquier causa, ETEV sintomático, 
progresión de TVS sintomática o recurrencia de la TVS. 

Los resultados del ensayo SURPRISE proporcionarán 
evidencia del concepto de estratificación de riesgo 
en TVS y del valor de 10 mg de rivaroxaban en el 
tratamiento de TVS.

CONCLUSIONES: Rivaroxabán, a dosis reducidas 
(10 mg/día) demostró no inferioridad con respecto a 
fondaparinux en este contexto. 

RECOMENDACIONES GENERALES:
•	 Los antibióticos no son necesarios, ya que no se 
trata de una infección. El tratamiento de las molestias 
locales son frío local y AINES, valorando según riesgo 
hemorrágico por ejemplo naproxeno (500 mg/12h) o 
ibuprofeno (400 mg/8 horas).
•	 Estos reducen la progresión de la flebitis asociada a 

la TVS, reduciendo el dolor y la sintomatología local. 
•	 La utilización de medias elásticas actúa sobre 

el alivio de sintomatología local y la progresión 
del trombo. Se recomiendan con un grado de 
compresión II, normal (22-29 mmHg) desde el 
momento del diagnóstico y mantenido si se asocia 
a enfermedad venosa crónica. 
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•	 La ANTICOAGULACIÓN es recomendada en las 
siguientes situaciones: 

	 _Asociación de TVS y TVP
	 _TVS a una distancia de los cayados menor de 3 cm.
	 _Afectación de venas perforantes.
	 _TVS de al menos 5 cm

•	 El anticoagulante de elección es Fondaparinux 2.5 
mg/día durante 45 días. Otras opciones son HBPM 
a dosis profilácticas o intermedias durante 30-45 
días y de los ACOD: rivaroxabán 10 mg/día durante 
45 días. 

•	 En caso de persistencia de los factores de riesgo 
desencadenantes se debe evaluar la continuidad 
del tratamiento (trombosis no asociada a catéter 
venoso, cáncer avanzado, trombosis múltiple, 
persistencia de síntomas, tratamiento con terapias 
que se asocien con aumento del riesgo de 
trombosis venosa y persistencia de trombosis tras 
retirada del catéter venoso).

•	 En caso de progresión de la TVS se debe iniciar 
tratamiento con HBPM a dosis terapéuticas.

•	 En los casos de TVS sobre una vena no varicosa 
(vena sana) en necesario la realización de un 
estudio etiológico. 

•	 En pacientes con cáncer se recomiendan las 
mismas dosis y duración de tratamiento.
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• En	 embarazadas	 la	 recomendación	 se	 establece	
de	 distinta	 manera:	 HBPM	 a	 dosis	 profiláctica	 o	
intermedia	entre	1-6	semanas	en	los	supuestos	que	
requieran	anticoagulación.	

ALGORITMO	TRATAMIENTO	

Pág	154	

	

TVS de 
miembros 
inferiores


TVS AISLADA


>3	cm	a	
cayados	y	

trombo	<5	cm	

No	
anticoagulación	

>3	cm	a	
cayados	y	

trombo>5	cm	

Fondaparinux 2.5 mg /día 
45 días


HBPM dosis profilácticas  o 
intermedias 30-45 días


Rivaroxaban 10 mg 45 días


Terapia	compresiva	y	AINEs	
Seguimiento	clínico	y	ecográfico	en	7-10	días	

<3	cm	a	cayados	o	
afectación	venas	

perforantes	

TVS +TVP


Anticoagulación	
a	dosis	

terapeúticas	al	
menos	3	meses	
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TROMBOPROFILAXIS 
EN PACIENTES CON 
PATOLOGÍA MÉDICA

Autores: Isabel Blasco Esquivias, Juan Antonio Fernández 
Cejas, Amparo Fernández de Simón Almela, Rodrigo Tallón 
Aguilar, Oscar Jerónimo Simón Padilla, Miguel Iván Villar 
Mena, Francisco Moya Torrecilla, Elvira Hernández Medel, 
Rocío Moyano García, Jorge Pedraza García. 

INTRODUCCIÓN	
Se estima que aproximadamente la mitad de 

los pacientes hospitalizados se encuentra en riesgo 
de desarrollar enfermedad tromboembólica venosa 
(ETEV)¹. Además, el tromboembolismo pulmonar es 
probablemente la causa de muerte hospitalaria más 
evitable.2-8

La tromboprofilaxis se ha demostrado eficaz en 
reducir el riesgo de ETEV en pacientes ingresados, 
tanto con patología médica como quirúrgica. Sin 
embargo, mientras que en los pacientes quirúrgicos 
se ha publicado la reducción en la mortalidad con 
el uso de tromboprofilaxis11-19, la mayoría de los 
estudios y un metaanálisis no han podido confirmar 
consistentemente una reducción de la misma en los 
pacientes con patología médica¹⁹¯¹¹. Esta diferencia 
probablemente se asocie a la mayor comorbilidad 
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en este último grupo de pacientes, que contribuye a 
aumentar la mortalidad de los mismos.

Los servicios de urgencias hospitalarios constituyen 
un escenario ideal para la identificación de pacientes 
con riesgo de ETEV.

PACIENTES CON PATOLOGÍA MÉDICA QUE 
REQUIEREN INGRESO HOSPITALARIO

Estratificación del riesgo trombótico.
La mayoría de los pacientes ingresados por 

patología médica presentan un mayor riesgo de 
desarrollar ETEV que la población general, tanto 
durante el ingreso como tras el alta domiciliaria2,3,5. 

Hay un grupo de pacientes con un especial 
incremento de riesgo para el desarrollo de ETEV como 
son:
- Pacientes ingresados en unidades de cuidados 

intensivos.
- Pacientes oncológicos.
- Pacientes con ictus isquémico, especialmente los 

que presentan paresia de miembros inferiores.
- Embarazadas.

También existen factores de riesgo adicionales 
como la insuficiencia cardíaca, el infarto agudo de 
miocardio, la edad avanzada (mayores de 60 años), 
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la ETEV previa, la inmovilización prolongada, el fallo 
renal, la obesidad o las coagulopatías hereditarias o 
adquiridas.

Como vemos existen una gran cantidad de 
factores de riesgo que se asocian a un incremento en 
la posibilidad de desarrollar ETEV, derivados tanto de 
la patología que ha causado el propio ingreso como 
de los factores propios de cada individuo. Por eso 
es fundamental una historia clínica completa y una 
exploración minuciosa de todos los pacientes para 
evaluar el riesgo de cada uno de ellos. 

Para facilitar la identificación de los factores de 
riesgo que hemos comentado, se han diseñado en los 
últimos años varias escalas predictivas, ya que hasta 
hace poco únicamente se disponían de listados de 
factores que habían demostrado su mayor o menor 
riesgo de asociación con el desarrollo de eventos 
trombóticos.

Las principales escalas son:
· Escala de predicción de riesgo de Padua: se usó para 

determinar el riesgo de ETEV en 1180 pacientes 
ingresados por patología médica, con seguimiento 
durante 90 días20-21. Consta de 11 factores de 
riesgo con una puntuación de entre 3 y 1 (tabla 
1). Los pacientes con una puntuación total menor 
de 4 presentaron en un 0.3% ETEV, mientras 
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que aquéllos con una puntuación de 4 o más 
desarrollaron enfermedad en un 2.2% de los casos 
(con tromboprofilaxis adecuada) y en un 11% (sin 
profilaxis).

Factor de riesgo Puntuación

Neoplasia activa 3

ETEV previa (excepto trombosis  
superficial) 3

Movilidad reducida 3

Trombofilia conocida 3

Cirugía o traumatismo reciente (<1 mes) 2

Edad ≥ 70 años 1

Insuficiencia cardíaca y/o respiratoria 1

Infarto agudo de miocardio o ictus  
isquémico 1

Infección aguda y/o enfermedad  
reumatológica 1

Obesidad (IMC ≥ 30) 1

Tratamiento hormonal 1

Tabla 1
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· Escala de riesgo IMPROVE: se empleó para 
determinar el riesgo de ETEV en 15156 pacientes 
con patología médica, incluidos en el registro 
IMPROVE²². Constaba de 4 factores de riesgo (ETEV 
previa, neoplasia activa, edad mayor de 60 años y 
coagulopatía). Mientras los pacientes sin ningún 
factor de riesgo desarrollaron enfermedad en sólo 
el 0.4-0.5% de los casos, aquéllos que presentaban 
3 o 4 factores desarrollaron enfermedad entre el 8 
y el 11% (dependiendo de los factores presentes).

· Escala de riesgo GENEVE: se usó en un estudio 
multicéntrico que incluía 1478 pacientes 
hospitalizados por patología médica²³˒²⁴. Consta de 
19 factores (tabla 2) que puntúan 1 o 2 puntos. Los 
pacientes con puntuación menor de 3 presentaron 
entre un 0.6 y 0.8% de casos de ETEV, mientras 
que los que puntuaron 3 o más desarrollaron 
enfermedad en un 3.5% a los 30 días.
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Factor de riesgo Puntuación

Insuficiencia cardíaca 2

Insuficiencia respiratoria 2

Accidente vascular cerebral  
reciente

2

Infarto agudo de miocardio  
reciente

2

Infección aguda 2

Enfermedad reumática aguda 2

Neoplasia 2

Síndrome mieloproliferativo 2

Síndrome nefrótico 2

Historia de ETEV 2

Hipercoagulabilidad 2

Inmovilización 1

Viaje > 6 horas 1

Edad > 60 años 1

Obesidad (IMC ≥ 30) 1

Insuficiencia venosa crónica 1

Embarazo 1

Tratamiento hormonal 1

Deshidratación 1

Tabla 2.
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La escala de predicción de riesgo de Padua es la 
principalmente propugnada en la 9ª edición de las 
guías de práctica clínica del American College of Chest 
Physicians (ACCP) y parece la más adecuada para la 
valoración de este tipo de pacientes. Se clasifican los 
pacientes en bajo riesgo (puntuación menor de 4) y 
alto riesgo (puntuación de 4 o más).

Estratificación de riesgo hemorrágico.
Una vez estratificado el riesgo de desarrollar ETEV es 

conveniente medir el riesgo hemorrágico. Basándonos 
en un análisis retrospectivo del citado registro 
IMPROVE se han identificado los factores de riesgo 
que se han asociado a sangrado intrahospitalario²⁵. Los 
factores independientes más fuertemente asociados 
fueron:

-Úlcera gastroduodenal activa.
-Hemorragia en los 3 meses previos al ingreso.
-Plaquetopenia por debajo de 50000 cel/microl.

Otro factores implicados fueron la edad avanzada, 
el fallo hepático o renal, la estancia en unidad de 
cuidados intensivos, la presencia de vía venosa central, 
la presencia de neoplasia o enfermedad reumática y 
el sexo masculino. Todos estos factores de riesgo, con 
una determinada puntuación, se usaron para crear la 
escala de riesgo hemorrágico IMPROVE (tabla3).
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Factor de riesgo Puntuación

Fallo renal moderado (TFG = 30-50 
ml/min) 1

Varón 1

Edad 40-84 años 1.5

Neoplasia activa 2

Enfermedad reumática 2

Catéter venoso central 2

Ingreso en UCI 2.5

Fallo renal severo (TFG < 30 ml/min) 2.5

Fallo hepático (INR > 1.5) 2.5

Edad ≥ 85 años 3.5

Plaquetopenia < 50000/ mcrl 4

Hemorragia en los 3 meses previos 4

Úlcera gastroduodenal activa 4.5

Tabla 3.

Las tasas de sangrado para las diferentes 
puntuaciones fueron las siguientes:

- 1 punto: 0.5%
- 4 puntos: 1.6%
- 7 puntos: 4.1%
- 15 puntos: 14%
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Basándonos en estos resultados, los pacientes con 
una puntuación de 7 o más en la escala IMPROVE 
presentan un alto riesgo hemorrágico.

Recomendaciones de actuación según riesgo 
trombótico.

-Pacientes con bajo riesgo (escala de Padua menor a 4):

No se les prescribirá tromboprofilaxis farmacológica, 
pero habrá que individualizar cada caso para valorar 
el uso de profilaxis mecánica, y como norma general 
se indicará movilización lo más precozmente posible 
(grado 1B de evidencia ACCP).

-Pacientes con alto riesgo trombótico (escala de Padua 
de 4 o más):

Se realizará profilaxis con heparina de bajo peso 
molecular (HBPM), sin diferencias significativas entre 
ellas, con ajuste de dosis según función renal (grado 1B 
de evidencia ACCP). 

El fondaparinux se reserva para casos en que 
no puedan emplearse las HBPM (trombocitopenia 
inducida por heparina, por ejemplo). 

Los anticoagulantes de acción directa no han 
demostrado mayor eficacia que las HBPM y se han 
asociado a mayor riesgo hemorrágico (estudios ADOPT 
y MAGELLAN)²⁶¯²⁷.
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Es importante valorar el riesgo hemorrágico usando 
la escala IMPROVE para individualizar cada caso.

Una puntuación de 7 o más indica alto riesgo 
hemorrágico, pero no contraindica la tromboprofilaxis 
con HBPM. Sólo en caso de que se produzca un evento 
hemorrágico mayor se sugiere profilaxis mecánica 
(grado 2C de evidencia ACCP), volviendo a la profilaxis 
farmacológica cuando disminuya el riesgo (grado 2B 
de evidencia ACCP).

PACIENTES CON PATOLOGÍA MÉDICA QUE NO 
REQUIEREN INGRESO HOSPITALARIO.

En el año 2003 se publicó la guía PRETEMED, 
actualizada en 2007²⁸, realizada por las sociedades 
SADEMI (sociedad andaluza de medicina interna) y 
SEMFYC (sociedad española de medicina familiar y 
comunitaria). Se elaboró por consenso de expertos, 
sobre pacientes con patología médica aguda 
tanto en el ámbito hospitalario como ambulatorio, 
identificándose 48 procesos relacionados con el 
desarrollo de ETEV (tabla 4). Se puntúan los diferentes 
factores del 1 al 3 y se obtiene una puntuación total 
que corresponde al riesgo ajustado (aplicándose 
únicamente si el paciente presenta al menos un 
proceso precipitante o un proceso asociado con un 
peso ajustado de 2).
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1 2 3

Procesos 
precipi-
tantes

Embarazo/
puerperio

Viaje en 
avión > 6 
horas

Enfermedad 
inflamatoria 
intestinal activa

Infección aguda 
grave

Insuficiencia 
cardíaca clase 
III

Neoplasia

ACVA con 
paresia MMII

EPOC grave 
descompen-
sado

Infarto agudo 
de miocardio

Insuficiencia 
cardíaca clase 
IV

Mieloma con 
QT

Traumatismos 
de MMII sin 
cirugía

Procesos 
asociados

Diabetes 
Mellitus

Hiperhomo-
cisteinemia

VIH

Parálisis de 
MMII

TVS previa

Síndrome  
nefrótico

Trombofilia

TVP previa

Vasculitis  
(Wegener/
Bechet)
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Fármacos

Anticoncep-
tivos hormo-
nales

Antidepre-
sivos

Antipsicóticos

Inhibidores 
de la aro-
matasa

Tamoxifeno 
raloxifeno

Terapia hor-
monal susti-
tutiva

Quimioterapia

Otros

Catéter 
venoso  
central

Edad > 60 
años

Obesidad 
(IMC > 28)

Tabaquismo

> 35  
cigarrilos/día

Encamamiento 
> 4 días

Tabla 4.
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Según el riesgo ajustado obtenido se hacen una serie 
de recomendaciones (tabla 5).

Riesgo Ajustado Recomendación

1-3 Considerar el uso de medidas físicas

4 Se sugiere profilaxis con HBPM

>4 Se recomienda profilaxis con HBPM

Tabla 5.

En 2012 se publicó un estudio multicéntrico 
español, URGENTV²⁹ que analizaba el porcentaje 
de pacientes con patología médica y riesgo 
tromboembólico moderado o alto que eran dados de 
alta con tratamiento ambulatorio desde los servicios 
de urgencias sin una tromboprofilaxis adecuada. En 
este estudio se utilizó la guía PRETEMED 2007 como 
escala de estratificación del riesgo tromboembólico. 
Se observó que en un 42.1% de los pacientes con riesgo 
moderado o alto no se había prescrito tromboprofilaxis 
al alta. 

La duración recomendada de las medidas 
adoptadas dependerá de la duración del proceso 
médico por el cual el paciente tiene que ser tratado o 
hasta el cese de la inmovilización que conlleva dicho 
proceso21-28-29.
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ANCIANOS CON MOVILIDAD MUY REDUCIDA.

La guía ACCP en su 9ª edición no aconseja, con nivel 
de evidencia 2C, suministrar tratamiento profiláctico 
a las personas inmovilizadas crónicamente en su 
domicilio o en residencia. Sólo en caso de que surgiera 
un proceso médico intercurrente de importancia que 
precisara ingreso hospitalario habría que sopesarlo 
individualmente y usando las escalas de estratificación 
de riesgo trombótico y hemorrágico explicadas 
anteriormente.

Del mismo modo la guía PRETEMED 2007 
tampoco recomienda la profilaxis, por sistema, para 
personas con vida sedentaria.
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TROMBOPROFILAXIS EN 
PACIENTES CON PATOLOGÍA 

QUIRÚRGICA

Los pacientes sometidos a cirugía presentan 
un riesgo añadido para cursar enfermedad 
tromboembólica (ETEV) que se suma a sus 
características personales, y que supone una grave 
complicación que puede afectar hasta un 15-30% de 
estos pacientes si no se toman medidas de prevención¹. 

Existen distintos modelos de estratificación que 
determinan el riesgo trombótico, que habrá que 
evaluar junto al riesgo hemorrágico para implantar las 
medidas profilácticas adecuadas. 

Existen estudios multicéntricos como el ENDORSE 
que evaluó el riesgo y la profilaxis de ETEV en pacientes 
sometidos a cirugía en hospitales de 32 países. De los 
18461 pacientes con estas características sólo el 62.3% 
de los pacientes recibieron tromboprofilaxis².

En el registro RIETE, donde actualmente 
están recogidos más de 75.000 casos de ETEV 
diagnosticados en más de 130 hospitales (la mayoría 
españoles) revelan que aproximadamente el 12% de 
todos los casos habían sido sometidos a intervención 
quirúrgica en las 8 semanas previas con la consecuente 
mortalidad a los 3 meses. Las intervenciones que con 
mayor frecuencia se acompañan de ETEV son las de 
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cirugía ortopédica: prótesis de cadera o rodilla, fractura 
de fémur y similares, que abarcan un 30% de los casos. 
Le siguen la cirugía oncológica (15%), digestiva (13%), 
genitourinaria (10%) y la neurocirugía (inferior al 10%) ³.

FACTORES DE RIESGO
A los factores de riesgo generales para ETEV habría 

que añadir los propios de los pacientes sometidos 
a cirugía, incluidos tipo y extensión de cirugía o 
traumatismo, grado de invasividad, duración de la 
estancia hospitalaria, tipo y duración de la anestesia o 
inmovilización posterior. 

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO
Existen distintos modelos de estratificación de 

riesgo para ETEV en pacientes quirúrgicos. Algunos 
tienden a categorizar a los pacientes según la 
intervención a la que se ha sometido, pero entre las 
tendencias más seguidas está la de individualizar el 
riesgo, por lo que uno de los modelos más usados por 
su validación externa es el de Caprini⁴ que, con leves 
modificaciones es el usado en la guía de ACCP 20125. 
(Tabla 1).
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De esta manera podemos establecer distintos 
niveles de riesgo: 

RIESGO MUY BAJO: Pacientes sometidos a cirugía 
abdomino-pélvica y general con score Caprini 0 y los 
sometidos a cirugía plástica y reconstructiva con score 
0-2. El riesgo sin profilaxis sería de 0.5%.

RIESGO BAJO: Pacientes sometidos a cirugía 
abdomino-pélvica y general con score Caprini 1-2 y los 
sometidos a cirugía plástica y reconstructiva con score 
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3-4. El riesgo sin profilaxis sería aproximadamente 1.5%. 
RIESGO MODERADO: Pacientes sometidos a cirugía 

abdomino-pélvica y general con score Caprini 3-4 y los 
sometidos a cirugía plástica y reconstructiva con score 
5-6. El riesgo sin profilaxis sería aproximadamente 3%.

RIESGO ALTO: Pacientes sometidos a cirugía 
abdomino-pélvica y general con score Caprini 5 o más 
y los sometidos a cirugía plástica y reconstructiva con 
score 7-8. El riesgo sin profilaxis sería aproximadamente 
6%.

Al establecer medidas de profilaxis trombótica 
siempre hay que tener en cuenta el riesgo de 
hemorragia por lo que se establecen una serie de 
factores que determinará el riesgo de presentarla, dato 
importante a tener en cuenta en el seguimiento que 
realizaremos desde atención primaria.

En la siguiente tabla (Tabla 2) se establecen los 
factores de riesgo hemorrágico según las características 
del paciente y de la intervención de acuerdo con la 9ª 
edición de las guías del ACCP⁵.



188

TABLA 2 Factores de riesgo hemorrágico⁵.
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DURACIÓN DE LA TROMBOPROFILAXIS

La duración estimada en pacientes quirúrgicos no 
ortopédicos está entre 7-10 días5 (5-7 días en guías 
NICE⁸) o hasta que el paciente no tenga limitada su 
movilidad. 

Existen excepciones donde se realiza una 
tromboprofilaxis extendida (recomendando un 
periodo de 4 semanas) y son los siguientes: pacientes 
sometidos a cirugía abdomino-pélvica por cáncer 
(recomendación grado 2A, si no tienen un riesgo de 
sangrado alto), en la cirugía bariátrica y en los que 
existen complicaciones postoperatorias⁵˒⁸.

Pacientes sometidos a cirugía ortopédica y 
traumatológica

En ausencia de profilaxis tromboembólica el riesgo 
de padecer fenómenos trombóticos es bien conocido 
en estos pacientes, ya sea por la propia patología, el tipo 
de cirugía, la inmovilización posterior y la comorbilidad 
asociada en pacientes de edad avanzada. En la 
siguiente tabla 3 se establecen recomendaciones de 
profilaxis y duración según distintas guías⁵˒⁹.
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Tabla	3

Existe	cierta	controversia	en	 las	recomendaciones	
sobre	tromboprofilaxis	en	lesiones	situadas	por	debajo	
de	la	rodilla.

Como	nexo	se	puede	decir	que	hay	que	individualizar	
el	 riesgo	 trombótico	 y	 hemorrágico	 de	 nuestros	
pacientes.	Se	pueden	dar	distintas	situaciones:	
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Pacientes con fracturas quirúrgicas donde se 
recomienda tromboprofilaxis con HBPM durante al 
menos 7 días hasta el inicio de la carga.

Cuando el tratamiento de la fractura es conservador 
lo determinarán los factores de riesgo individuales: sin 
factores de riesgo no se recomienda tromboprofilaxis 
farmacológica (grado 2C). Con factores de riesgo se 
recomienda profilaxis con HBPM durante un mínimo 
de 7 días o hasta retirar inmovilización y/o comenzar 
carga⁵.

Existe una revisión de 2014 de la Cochrane 
Database of Systematic Reviews donde se recomienda 
en estos pacientes el uso de HBPM mientras persista la 
inmovilización¹⁰. 

Según la guía PRETEMED se recomienda 
profilaxis con HBPM en pacientes con traumatismo 
del miembro inferior con fractura durante el periodo 
de inmovilización con férula o vendaje del miembro 
afectado y se sugiere profilaxis con HBPM en pacientes 
con traumatismo del miembro inferior sin fractura en 
función de la presencia de otros factores de riesgo¹¹.

Según SECOT en pacientes sin lesión ósea y 
menores de 40 años, si no presentan ningún otro 
factor de riesgo, las medidas físicas serían la única 
profilaxis recomendada¹². 
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