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RESUMEN

Introduccion: en la practica clinica es frecuente el uso de anticoagulan-
tes en escenarios especificos, como enfermedad tromboembdlica venosa
o fibrilaciéon auricular, para los cuales existen pautas de manejo claramente
establecidas. Sin embargo, hasta la fecha, no hay guifas clinicas unificadas
para el manejo de trombosis en escenarios inusuales, por lo que significan
un verdadero reto terapéutico.

Objetivo: revisar las indicaciones de anticoagulacion y sus esquemas en
situaciones clinicas inusuales con base en la evidencia disponible.

Métodos: se realizé una revision de la literatura desde el aflo 1997 al 2022,
en la que fueron considerados los términos MeSH correspondientes para
anticoagulacion, anticoagulantes orales, embolia y trombosis. Se extrajo y
sintetizd la informacion de manera estructurada.

Resultados: en sindrome nefrotico se recomienda el uso de warfarina, aun
cuando existen alternativas como las heparinas de bajo peso molecular, as-
pirinas o los anticoagulantes orales directos. Para trombo intracavitario, el
medicamento de eleccion es la warfarina y se ha demostrado una eficacia
equivalente para los anticoagulantes orales directos. Para la enfermedad
arterial periférica segun el perfil individual, se demostré el beneficio del ri-
varoxaban a dosis de proteccién vascular + aspirina en desenlaces cardio-
vasculares adversos mayores.

Conclusiones: |a atencion de estos escenarios requiere una adecuada va-
loracion clinica y eleccion del tipo de anticoagulante asegurando al maxi-
mo la reduccion de trombosis y de sangrado.

339

IATREIA. Vol. 37 Ndm. 3. (2024). DOI 10.17533/udea.iatreia.250


https://orcid.org/0000-0002-3242-0590
https://orcid.org/0000-0003-1061-0526

Revista Médica

[ATREIA

Universidad de Antioguia

REVIEW ARTICLE

ARTICLE INFORMATION

Keywords
Anticoagulants;

Embolism and Thrombosis;
Heart Defects;

Nephrotic Syndrome

Received: February 22, 2023
Accepted: July 13,2023

Correspondence:
Alejandro Arango-Martinez;
alejandro.arangom@upb.edu.co

How to cite: Arango-Martinez A, Herrera-
Ramos RI. Anticoagulation in Unusual Clini-
cal Scenarios: A Narrative Literature Review.
latreia [Internet]. 2024 Jul-Sep;37(3):339-353.

o080

Copyright: © 2024
Universidad de Antioquia.

Anticoaqulation in Unusual Clinical Scenarios:
A Narrative Literature Review

Alejandro Arango-Martinez' (7, Rafael Ignacio Herrera-Ramos?

! Medical Student. Clinical Immunology and Rheumatology Unit Research Group (UNIR), Universidad Pontificia
Bolivariana, Medellin, Colombia.

2 Internal Medicine Physician, Vascular Medicine Specialist. Aima Mater Hospital, Universidad de Antioquia. Full
Professor of Internal Medicine, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia.

ABSTRACT

Introduction: Anticoagulant use in specific clinical scenarios such as ve-
nous thromboembolic disease or atrial fibrillation is common, with clearly
established management guidelines. However, there is currently no unified
clinical guidance for managing thrombosis in unusual scenarios, presenting
a significant therapeutic challenge.

Objective: To review the indications for anticoagulation and their regi-
mens in unusual clinical situations based on available evidence.

Methods: A literature review was conducted from 1997 to 2022, using
relevant MeSH terms for anticoagulation, oral anticoagulants, embolism,
and thrombosis. Information was extracted and synthesized in a structured
manner.

Results: In nephrotic syndrome, warfarin is recommended, although alter-
natives such as low molecular weight heparins, aspirin, or direct oral anti-
coagulants exist. For intracavitary thrombus, warfarin is the drug of choice,
with demonstrated equivalent efficacy to direct oral anticoagulants. For
peripheral arterial disease, rivaroxaban at vascular protection dose + aspirin
has shown benefit in major adverse cardiovascular outcomes depending
on individual profile.

Conclusions: Management of these scenarios requires proper clinical as-
sessment and selection of the type of anticoagulant, ensuring maximum
reduction of both thrombosis and bleeding risks.
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INTRODUCCION

En la practica clinica diaria es frecuente el uso de anticoagulantes en contextos especificos, ya sea
en enfermedad tromboembdlica venosa o fibrilacién atrial, para los cuales se encuentra bien defi-
nida la duracion de la terapia (1-3). No obstante, el clinico puede enfrentarse a escenarios inusuales
emergentes que requieran de manejo anticoagulante. Aun asi, es dificil definir la indicacion de dosis
profildcticas (prevencién primaria o secundaria), dosis plenas, el tipo de anticoagulante mas apro-
piado segun el perfil del paciente y la duracién del tratamiento (4). Hasta la fecha, no hay gufas cli-
nicas unificadas para el manejo de escenarios como ectasia coronaria, sindrome nefrético o trombo
intracavitario, asi como las precauciones necesarias para evitar efectos adversos y sangrados clini-
camente significativos, o que lleva a la necesidad de la sintesis de la literatura disponible para cada
escenario especifico. La presente revision expone la evidencia existente con el fin de ofrecer estra-
tegias terapéuticas concisas y practicas para abordar de forma integral cada afeccién propuesta.

METODOS

Se realizé una busqueda de la literatura médica en las plataformas de PubMed-Medline, SciELO,
OVID y Google Scholar. Se utilizaron los siguientes términos MeSH: anticoagulation, direct oral an-
ticoagulants, coronary ectasia, antiplatelet therapy, nephrotic syndrome, acute limb ischemia, peri-
pheral artery disease, thrombosis, non compaction cardiomyopathy, left ventricular thrombus and
warfarin, asi como sus equivalentes en espanol.

Se tomaron en cuenta estudios de diferente naturaleza, entre los que se incluyen reportes de
caso publicados desde el 1997 hasta 2022 en inglés, espafiol y alemén. Todos los estudios encontra-
dos en la busqueda fueron evaluados por los autores, quienes definieron cudles debfan ser objeto
de anélisis.

Ectasia coronaria

Se define como dilatacion segmentaria de las arterias coronarias aquella que excede 1/3 de la lon-
gitud del vaso y un aumento de 1,5 veces su didmetro con respecto a la arteria coronaria adyacente
sana (5). Es una condicion infrecuente, su incidencia estimada es del 1% - 5% en los pacientes que
se someten a coronariografia (6). Su fisiopatologia exacta no se comprende por completo, como
mecanismos patoldgicos se propone la interaccion entre inflamacion, activacion plaquetaria, dis-
funcion microvascular y flujo coronario lento, por lo que se correlaciona con trombosis y sindrome
coronario agudo (SCA) (7).

Aunque se ha conocido por mas de 50 afos, su manejo es aun tema de debate, este puede ser
médico, percutdneo o quirdrgico. A pesar de ello, en la actualidad se carece de evidencia suficiente
y de guias clinicas unificadas (8). El manejo médico consiste en el uso de varios grupos farmacolégi-
cos como inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, antagonistas de los receptores
de angiotensina Il, beta bloqueadores 0 manejo antiagregante y anticoagulante (8,9).

Prevencion primaria de eventos trombéticos asociado a ectasia coronaria

Caracteristicamente, existe un aumento de la actividad plaquetaria que permite la asociacién entre
ectasia y SCA, relacionada con la interaccion entre P- selectina, beta tromboglobulina y el factor
plaquetario IV (10). Revisiones de literatura, como la de Moghadam et al. (11), encontraron una aso-
ciacion entre el aumento del volumen plaquetario medio y eventos trombéticos asociados (11). Por
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otra parte, la ectasia coronaria comparte factores de riesgo con la enfermedad coronaria ateroescle-
rética que aumentan su mortalidad y morbilidad, por esto, todos los pacientes con ectasia coronaria
se benefician del uso rutinario de tratamiento antiplaquetario en monoterapia (12).

Prevencion secundaria de eventos tromboticos en ectasia coronaria

En pacientes con ectasia coronaria aislada sin eventos trombdticos previos la anticoagulacion con
warfarina es controvertida, la aproximacién terapéutica debe ser individualizada y debe conside-
rarse la gravedad de la obstruccién, comorbilidades, evidencia de vasculitis, sintomas isquémicos,
intolerancia al ejercicio, factores de riesgo, antecedentes de trombosis, asi como efectuar una apro-
piada estratificacion del riesgo de sangrado (12). Willner et al. (5) realizaron un seguimiento de 11
afos a 161 pacientes con ectasia coronaria. Los individuos con ectasia aislada fueron manejados de
forma conservadora, mientras que aquellos con enfermedad coronaria ateroesclerética fueron lle-
vados a intervencionismo percutaneo (5). Durante el tiempo de seguimiento, los resultados clinicos
adversos, como infarto agudo de miocardio (IAM), trombosis, enfermedad cerebrovascular (ECV)
0 muerte por cualquier causa fueron notablemente menores en el grupo con ectasia coronaria
aislada (p <0,05), por lo que en este perfil podria considerarse no iniciar anticoagulacion de manera
rutinaria (5).

En contraparte, otros andlisis retrospectivos y reportes de casos han observado un posible efecto
benéfico en cuanto al manejo con warfarina, principalmente en la disminucién de la incidencia de
angina inestable, isquemia silente evidenciada en holter y desenlaces cardiovasculares compuestos.
Ahora bien, su principal beneficio fue la disminucién en la recurrencia de SCA (p = 0,035) (13-15).
Al respecto, la principal indicacion de terapia anticoagulante es la ectasia coronaria asociada a
SCA, a la vez que los sujetos con ectasia y enfermedad coronaria ateroesclerdtica sin SCA podrian
beneficiarse de la anticoagulacién, mientras el riesgo de sangrado sea bajo y la condicién clinica lo
amerite (12). Por ello que, una vez establecida la indicacion de anticoagulacién, la meta es mantener
un INRde 2,0 - 2,5 en sumatoria a &cido acetilsalicilico (ASA) a dosis de 80mg — 360 mg al dia seguin
el riesgo de sangrado (16-17).

Anticoagulacion en sindrome nefrético

La enfermedad tromboembdlica venosa es una complicacién importante del sindrome nefrético,
su epidemiologia varia segun la edad de presentacion e histologia, en adultos se estima una inci-
dencia de 25% versus 3% en poblacién pediatrica (18). En adultos, los principales tipos histolégicos
encontrados en sindrome nefrético son nefropatia membranosa seguida por enfermedad de cam-
bios minimos y glomeruloesclerosis focal y segmentaria, para las cuales el 25% presentara algun
tipo de trombosis y, de estos, el 37% de los pacientes tendrd nefropatia membranosa y el 24%
alguno de los otros subtipos histoldgicos (18-19).

Fisiopatoldgicamente, existe un aumento en la produccion hepdtica de factores protrombdéti-
cos como el factor V, VIl y fibrindgenos estimulados por la pérdida renal de albumina y de proteina
Cy S, que aumentan el riesgo de fendmenos trombéticos con niveles séricos de albdmina entre
2-2,5q9/d1(20).

Elinicio de la anticoagulacion en el sindrome nefrético no se encuentra bien establecido y exis-
te una carencia de ensayos clinicos aleatorizados con suficiente poder estadistico, por lo que debe
detectarse a los pacientes con perfil de alto riesgo trombético e iniciar la terapia anticoagulante de
manera profilactica. Entre los factores de riesgo asociados a trombosis, se encuentra la albdmina
menor a 2,5 g/dl, edad mayor de 60 afios, proteinuria en 24 horas >10 g, trombosis venosa profun-
da previa, obesidad, inmovilizacién prologada o presencia de otros factores de riesgo transitorios o
permanentes (18).
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Las guias KDIGO 2012 recomiendan el uso de warfarina en pacientes con alto riesgo trombotico y
bajo riesgo de sangrado, especialmente en nefropatia membranosa y albuimina sérica menor de 2,5
g/dl, para lo cual se establecié como meta terapéutica un INR entre 2 - 3 (21).

En el sindrome nefrotico el papel de la aspirina no es claro. En su reporte Lionaki et al. (19) en-
contraron que el 46% de pacientes con nefropatia membranosa presentaron un evento trombatico
mientras recibian aspirina (19). Sin embargo, esta es una opcion terapéutica en aquellos pacientes
con perfil de alto riesgo trombotico, pero con niveles de albUmina sérica mayores a 2,5 g/dl e in-
feriores a 3,2 g/dl y un score de Framingham elevado (22). También es una alternativa en pacientes
con nefropatia membranosa clasificados como perfil de alto riesgo de sangrado (HAS BLED score
>3) y alto riesgo trombdtico para la prevencion de eventos venosos y arteriales (22-23).

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son una opcion segura para la anticoagulacion
profildctica en sindrome nefrético y las diferentes gufas internacionales recomiendan una dosis de
enoxaparina de 40 mg al dia como pauta terapéutica (24).

Por otra parte, Keldal et al. (25) realizaron un andlisis retrospectivo de 21 pacientes en el que
incluyeron individuos con sindrome nefrético, albumina sérica menor de 2,5 g/dl y tratamiento
con rivaroxaban o apixaban, sin otra indicacién diferente a la profilaxis en este contexto o trombo-
sis relacionada con sindrome nefrético (25). Se encontré que durante el periodo de seguimiento
ningun paciente desarrollé episodios de trombosis, lo que sugiere un posible beneficio de los anti-
coagulantes orales directos (DOACS) en este contexto. No obstante, se requieren mas estudios para
recomendar fuertemente su uso como primera linea de tratamiento (25).

Por lo tanto, siempre se debe individualizar el contexto clinico de cada paciente, tener en cuen-
ta los factores de riesgo protrombdticos y estratificar juiciosamente el riesgo de sangrado, determi-
nar el estado de la funcion renal y, con todo esto, definir el tipo de terapia mas adecuada y determi-
nar su duracion, la cual debe ser aceptada por el paciente de forma general hasta lograr niveles de
albumina superiores a 3 g/dl (24) (Figura 1).

Figura 1. Algoritmo de anticoagulacion en sindrome nefrético en pacientes que no han presentado un evento
trombético

Fuente: elaboracion propia
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Isquemia arterial aguda

La isquemia arterial aguda se define como la disminucién subita de la perfusion en las extremida-
des, lo que amenaza potencialmente su viabilidad, por tanto, es una condicién clinica critica poten-
cialmente mortal gracias a trastornos del estado acido base o hidroelectroliticos, por lo que errores
en su diagndstico y retraso en el tratamiento oportuno representan altas tasas de amputacion y
mortalidad asociadas (26).

Sus principales etiologfas comprenden trombosis in situ de placas ateroesclerdticas hasta en el
85% de los casos, cardioembolia hasta en el 15% restante o causas menos frecuentes como traumas
de las extremidades por lo que su manejo ird dirigido segun la etiologia de la isquemia.

Se clasifica seguin la escala de Rutherford y el tratamiento se definird segun esta de la siguien-
te manera (Tabla 1): clase I) generalmente solo requiere anticoagulacion y cualquier posibilidad
de revascularizacion podra programarse electivamente; clase lla y b) inicio de anticoagulacion y
debe planearse una intervencion de manera urgente; clase Ill) debe contemplarse la posibilidad de
amputacion primaria (26,27). Los principales objetivos de la terapia anticoagulante son evitar la ex-
tension de la trombosis, injuria asociada, disminuir recurrencia y prevenir embolias sistémicas (26).

Tabla 1. Clasificacion de Rutherford para la isquemia arterial aguda

Clase Viabilidad Clinica de la extremidad Ecografia doppler

Flujo arterial: audible

| Viable Sin déficit motor/sensitivo . .
Flujo venoso: audible

Flujo arterial: inaudible

lla Amenaza marginal Leve déficit motor/sensitivo . .
Flujo venoso: audible
. - o -, Flujo arterial: inaudible
Ilb Riesgo inminente Moderado déficit motor/sensitivo IC .
Flujo venoso: audible
. Completa alteracion motora/sensitiva Flujo arterial: inaudible
M Irreversible . . . . .
Necrosis cutanea Flujo venoso: inaudible

Fuente: elaboracién propia

Una vez se realice su diagndstico, esta indicada la anticoagulacién con heparinas a dosis plenas
siempre y cuando no existan contraindicaciones para esta. En el caso de las HBPM se usa su dosis
plena habitual, mientras que en el caso de la heparina no fraccionada debe administrarse un bolo
intravenoso (IV) de 80 - 100 U/kg, a las 6 horas debe medirse el TPTa y ajustar la infusién para man-
tener niveles de TPTa entre 1,5 - 2,5 veces el control (26). Si la causa de la isquemia aguda es cardio-
embolia (ej. fibrilacion auricular), el tiempo de anticoagulacion serd indefinido; por el contrario, si
la causa es trombosis in situ, el tiempo de la anticoagulacion posterior a la revascularizacién no es
claro, sin embargo, si no existe una indicacion para continuar con la anticoagulacién segun consen-
so de expertos, se acepta continuar con dosis plenas de heparinas durante 1 mes (29).

Anticoagulacion posterior a revascularizaciéon y enfermedad arterial periférica

Los pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP) sintomatica que requieren revascularizaciéon
de miembros inferiores tienen mayor riesgo de eventos adversos en la extremidad y a nivel car-
diovascular (isquemia arterial aguda, amputaciéon mayor, infarto de miocardio, ECV isquémico y
muerte de origen cardiovascular) (30). Es por esto por lo que, en este perfil de pacientes, con base
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en la evidencia encontrada en el VOYAGER PAD trial, se recomienda el inicio de rivaroxaban a dosis
de proteccién vascular de 2,5 mg cada 12 horas + aspirina 100 mg al dia para reducir la ocurrencia
de estos eventos siempre y cuando el riesgo de sangrado sea bajo (30). En la tabla 2 se detallan los
criterios de inclusion o exclusién del estudio (30).

Tabla 2. Criterios de inclusion/exclusion del VOYAGER PAD trial

Criterios de inclusion Criterios de exclusion

Revascularizacién por EAP*

Edad >50 anos . o N
asintomatica o claudicacion leve

EAP* en miembro inferior con Revascularizacién por re-estenosis
sintomas moderados a graves asintomatica o leve
Uso de terapia DAPT t >6 meses
Revascularizacion periférica exitosa Uso de antiagregantes diferentes
a aspirina y clopidogrel

*EAP: enfermedad arterial periférica, T DAPT: terapia antiagregante dual
Fuente: adaptado de (30)

Ventriculo izquierdo no compacto

El ventriculo izquierdo no compacto es una cardiopatia rara no clasificada. Se caracteriza por la
presencia de una capa de miocardio compacta y otra de miocardio hipertrabeculado con espacios
intertrabeculares profundos y exposicion directa a la sangre intracavitaria circulante (31). Su epide-
miologfa exacta se desconoce, pero se estima una incidencia aproximada de 0,014% - 1,3% (31).

Sus formas clinicas mas comunes son la falla cardiaca y eventos tromboembdlicos hasta en
un 15% de los pacientes, frecuentemente se observa la concomitancia de arritmias ventriculares o
supraventriculares como la fibrilacién atrial que se documenta hasta en un 23% de los casos, por lo
que es causa frecuente de embolia en sujetos con fraccion de eyeccién reducida (32).

No existe un tratamiento especifico para esta cardiopatia, el manejo inicial se basa en la preven-
cién de exacerbaciones de falla cardiaca, arritmias, muerte subita, formacién de trombos intraca-
vitarios y embolia (33,34). Segun Chimenti et al. (35) las complicaciones tromboembdlicas pueden
presentarse hasta en un 38%, mientras que en otras series se reporta hasta en un 69% (36). Un
estudio italiano multicéntrico realizd el seguimiento a 7,3 afios de una poblacion de 229 pacientes
con diagndstico de cardiopatia no compacta sin fibrilacion atrial en el que encontrd una tasa baja
de ECV isquémico y 1 episodio de trombo intracavitario en asociacion a enfermedad de Behcet,
por lo que concluyd que el uso de anticoagulacion profilactica en esta patologia no es necesario
en pacientes sin fibrilacion atrial y su inicio deberé ser individualizado (37). Para aquellos pacientes
con fraccion de eyeccion preservada, la decision de inicio de anticoagulacion se tomara segun el
CHADS?2 score (que demostrd ser superior al CHA2DS2 VASC). Asi, se indicard el inicio de anticoagu-
lacion profildctica si es mayor a 2 puntos y el medicamento de eleccién serdn los DOACS (35).

En cambio, en aquellos pacientes con factores de riesgo persistentes para la formacién de
trombos como estasis, arritmias cardiacas o trastornos sistélicos de la contraccion miocardica, se
indica el inicio de anticoagulacion si hay una fraccion de eyeccién menor del 40% o fibrilacion
atrial (32,38). Estudios previos recomiendan el uso de warfarina para metas de INR entre 2,0 - 3,0
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y estudios recientes demuestran una eficacia similar para los DOACS como el rivaroxabén, por lo
que se sitla como alternativa segura en este perfil de pacientes, aun con la consideracién de que,
ante la concomitancia de ventriculo no compacto y trombo intracavitario, el medicamento de
eleccién serd la warfarina y los DOACS podran considerarse como una opcién terapéutica vélida
en pacientes con alto riesgo de sangrado o contraindicacion para el uso de la warfarina (32,39)
(Figura 2).

Figura 2. Algoritmo de anticoagulacion en cardiopatia no compacta

*FA: Fibrilacion atrial; tETEV: Enfermedad tromboembodlica venosa; *DOACS: Anticoagulantes orales directos; +FEVI Fraccion de
eyeccion ventriculo izquierdo

Fuente: adaptado de (35)

Trombo en ventriculo izquierdo

La incidencia de trombo en ventriculo izquierdo (VI) actualmente, en la era de las intervenciones co-
ronarias percutdneas (PCl) y trombolisis farmacoldgica, ha disminuido sustancialmente. Sin embar-
go, luego de un IAM con elevacién del ST puede ocurrir en un 4% - 39% de los casos, en cardiopatfa
dilatada 2% a 36%. En ambos casos, confiere un riesgo de embolia del 22% y ocurrencia de eventos
cardiovasculares adversos mayores (MACE) en un 37%. De ahi la importancia en su adecuado reco-
nocimiento, manejo e indicacion de anticoagulacion profilactica o sostenida en algunos escenarios
(40,41).

Fisiopatolégicamente, su mecanismo de produccién corresponde a la triada de Virchow:
estasis relacionada con disminucion de la funcién ventricular, lesion endotelial y estados de
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hipercoagulabilidad/inflamacion. El grado de contribucion de cada uno de ellos es proporcional al
tiempo de persistencia y el nivel de lesiéon miocardica (42).

Prevencion de la formaciéon de un trombo en Vi luego de un IAM

Actualmente se carece de estudios que incluyan el uso de anticoagulacion rutinaria a la terapia
dual posterior a un IAM anterior, por lo que resulta imposible determinar la reducciéon de eventos
MACE y embolia sistémica, pero si se ha demostrado un aumento en el riesgo de sangrado (43-44).
En 2013, las gufas ACC/AHA para STEMI con un grado de recomendacién Cy nivel de evidencia llb
sugieren que, si se toma la decision de iniciar anticoagulacion en pacientes con factores de riesgo
para formacién del trombo (acinesia apical o discinesia) y bajo riesgo de sangrado, puede optarse
por la anticoagulacion de 1 - 3 meses siendo mayor el riesgo de formacién del trombo en las pri-
meras 2 semanas (45).

Trombo en VI luego de IAM

La evidencia actual, aunque débil, sugiere que la anticoagulacion aumenta la probabilidad de re-
solucion del trombo comparada con la no intervenciéon o la anticoagulacion subterapéutica. Lo
anterior es sustentado por un pequeho estudio controlado no aleatorizado (ECA) que encontré un
aumento en la resolucion del trombo con la administracién de warfarina vs placebo o antiplague-
tario (60%, 10%; p<0,01). Adicionalmente, un estudio con warfarina demostré la disminucion de
embolia sistémica con un TTR >50% (ideal >70%), lo que supone el beneficio de la anticoagulacion
pese al mayor riesgo de sangrado en presencia de terapia antiagregante. Por ello, en pacientes
llevados a PCl con requerimiento de terapia antiagregante dual (DAPT) se optard por mantener la
triple terapia durante 1 mes o el menor tiempo posible segun el riesgo de sangrado individual y
siempre adicionando un inhibidor de bomba de protones (46,47).

La duracion 6ptima de la anticoagulacion es incierta: la ACC/AHA 2013 recomienda tratamiento
por 3 meses, repetir estudios por imagen y si ha desaparecido el trombo es razonable descontinuar
la terapia (45). Tradicionalmente, el medicamento de eleccion ha sido la warfarina, en busca de una
meta de INR entre 2 — 3. Sin embargo, son reconocidas sus multiples interacciones, por lo que se
han planteado otras alternativas seguras respaldadas por metaanalisis recientes que han sido claros
en demostrar la no inferioridad de los DOACS en este contexto (48-51). Por otra parte, al evaluar la
ocurrencia de ECV, muerte o resolucion del trombo, la evidencia actual no es muy clara en demos-
trar la superioridad o equivalencia de los DOACS sobre la terapia con warfarina (posiblemente rela-
cionado a pequefias muestras poblacionales o variables de confusién). Sin embargo, estos pueden
considerarse como una estrategia de anticoagulacion vélida en aquellos pacientes en los que el uso
de la warfarina represente riesgos mayores a los beneficios ofrecidos (48-51).

Cardiopatias dilatadas de origen no isquémico (DCMs)

En este tipo de cardiopatias no se recomienda el uso rutinario de anticoagulacion para prevencion
de la formacién del trombo. No obstante, se debe individualizar cada caso y definir el beneficio y
duracion de la anticoagulacion segun el factor de riesgo protrombdtico y su persistencia. En la tabla
3 se detalla el riesgo de trombosis ventricular de cada cardiopatia (52).
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Tabla 3. Factores de riesgo para formacion de trombo intracavitario segun el
tipo de cardiopatia dilatada no isquémica

Tipo de DCMs* Factor de riesgo asociado a formacion del trombo

Takotsubo FEVI t <30% o baloneo apical
Enfermedad cerebrovascular, ataque isquémico transitorio,

Ventriculo no compacto . - -
disfuncién ventricular

Cardiomiopatia periparto Uso de bromocriptina o FEVI T < 35%
Cardiopatia hipertréfica Aneurisma apical

Cardiopatia por quimioterapia Cardiopatia restrictiva o FEVI t <30%
Cardiopatia por amiloidosis Patrén restrictivo

Cardiopatia chagasica Aneurisma apical

Miocarditis eosinofilica Evento embélico previo

*DCMs: cardiopatia dilatada no isquémica, t FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo
Fuente: adaptado de (52)

Trombo en VIl en DCMs

En este tipo de cardiopatia, el riesgo de trombo intracavitario es menor que en las causas isquémi-
cas, por lo que se relaciona principalmente con factores de riesgo protrombdticos persistentes (53).
En dicho contexto, el riesgo de recurrencia aumenta con el tamafio del trombo y la duracién del
tratamiento es controversial, ya que se observa la disminucién de eventos MACE con una fraccién
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) >35% y tratamiento por mas de 3 meses. Asi, segun
estudios retrospectivos, y algunos estudios prospectivos observacionales, se sugiere el uso de la
terapia por 3 - 6 meses (warfarina 0 DOACS) y su discontinuacion si se documenta la resolucion del
trombo, FEVI >35% o con la ocurrencia de sangrado mayor. En la tabla 4 se detallan los factores que
favorecen la continuidad o suspension de la anticoagulacion (38,54).

Tabla 4. Factores asociados a la continuidad de la terapia anticoagulante en trombo del ventriculo izquierdo

Factores a favor de continuidad

IAM* anteroapical con acinesia persistente

Trombo mévil o que protruye

Evento cardioembélico confirmado o sospechado

Bajo riesgo de sangrado

Estados inflamatorios o de hipercoagulabilidad persistentes
Trombo de VI t recurrente

Factores a favor de la suspension

Alto riesgo de sangrado

Terapia antiplaquetaria concomitante

Mejoria de la FEVI £ o resolucién de la acinesia

Trombo mural persistente calcificado y organizado (individualizar)

*JAM: infarto agudo de miocardio; 1 VI: ventriculo izquierdo; $ FEVI: fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo
Fuente: adaptado de (52)
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Persistencia del trombo en VI

La persistencia del trombo durante la anticoagulacion adecuada es un fendmeno poco compren-
didoy se ha relacionado con pobre adherencia al tratamiento, factores protrombéticos persistentes
y aumento en la mortalidad, por lo que debe valorarse la adherencia a la anticoagulacién y debera
individualizarse la decision de la extensiéon de esta con base en la persistencia de factores de riesgo,
comorbilidades y riesgo de sangrado. De modo tal que se recomienda la extension de la terapia
hasta la resolucion del trombo o si hay persistencia de factores de riesgo como acinesia o discinesia
ventricular (25).

Adicionalmente, si se confirma la persistencia del trombo debe intentarse el manejo con otro
tipo de anticoagulante, para lo cual se propone el cambio de warfarina a DOAC, DOAC a warfarina,
DOAC a HBPM o warfarina a HBPM (52).

Trombo mural

Un trombo intracavitario se clasifica como laminar (mural) si sus bordes son continuos con el en-
docardio adyacente (52). Para esta poblacion, estudios ecocardiogréficos les han asociado un bajo
riesgo embdlico en comparacién con trombos méviles o de mayor tamafo. No obstante, su riesgo
embdlico no es despreciable, pues hasta el 40% de los eventos de embolia ocurren en el contexto
de trombo laminar del VI. Incluso, estudios recientes de cohortes observacionales han encontrado
que el riesgo embdlico en este tipo de trombos es estadisticamente similar al de trombos de ma-
yor tamafo (p = 0,39). Por tanto, el riesgo de embolia es menor pero no inexistente, por lo que es
razonable el inicio de anticoagulacién en este contexto (55). En casos en los que persiste un trom-
bo mural, calcificado y organizado, el riesgo embdlico es menor, lo que permite tomar la decisiéon
compartida sobre la continuidad de la anticoagulacién luego de valorarse el riesgo individual de
embolia y de sangrado (52).

CONCLUSIONES

En la actualidad, existen multiples indicaciones de anticoagulacion en escenarios clinicos poco fre-
cuentes y de dificil eleccion. Asi pues, resulta de vital importancia tanto su reconocimiento oportu-
no como su correcto enfoque terapéutico. Para este Ultimo, es indefectible que el pilar fundamental
en la estrategia de anticoagulacion serd la warfarina, como lo es en el caso de la ectasia coronaria,
trombo intracavitario, sindrome nefrético con bajo riesgo de sangrado y en ventriculo izquierdo
no compacto con factores de riesgo persistentes para la formacion del trombo. Sin embargo, se
debe precisar que la evidencia a favor de los DOACS cada vez es mayor, lo que permite situarlos
como terapia segura Y, en algunos casos, la conducta de eleccion. Si bien, la evidencia aun es in-
suficiente, puede plantearse su uso en escenarios como: ventriculo izquierdo no compacto con
FEVI preservada y un CHADS >2 puntos; sindrome nefrético con alto riesgo de sangrado y alto
riesgo trombotico (considerando opciones como las HPBM), y en trombo intracavitario (contem-
plando que se ha demostrado su no inferioridad) evaluando el riesgo de sangrado y ocurrencia
previa de sangrados clinicamente significativos con la finalidad de disminuir la morbimortalidad
asociada.
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