
339

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Anticoagulación en escenarios clínicos inusuales: 
revisión narrativa de la literatura
Alejandro Arango-Martínez1 , Rafael Ignacio Herrera-Ramos2 

1 Estudiante de Medicina. Grupo de investigación Unidad de Inmunología Clínica y Reumatología (UNIR), Universi-
dad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.

2 Médico internista, Especialista en Medicina Vascular. Hospital Alma Máter, Universidad de Antioquia. Profesor 
titular Medicina Interna, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.

INFORMACIÓN ARTÍCULO
Palabras clave
Anticoagulantes; 
Cardiopatías Congénitas; 
Embolia y Trombosis;
Isquemia;
Síndrome Nefrótico 

Recibido: febrero 22 de 2023
Aceptado:  julio 13 de 2023 

Correspondencia: 
Alejandro Arango-Martínez; 
alejandro.arangom@upb.edu.co 

Cómo citar: Arango-Martínez A, Herrera-Ra-
mos RI. Anticoagulación en escenarios clínicos 
inusuales: revisión narrativa de la literatura. 
Iatreia [Internet]. 2024 Jul-Sep;37(3):339-353. 
https://doi.org/10.17533/udea.iatreia.250

Copyright: © 2024
Universidad de Antioquia.

RESUMEN
Introducción: en la práctica clínica es frecuente el uso de anticoagulan-
tes en escenarios específicos, como enfermedad tromboembólica venosa 
o fibrilación auricular, para los cuales existen pautas de manejo claramente 
establecidas. Sin embargo, hasta la fecha, no hay guías clínicas unificadas 
para el manejo de trombosis en escenarios inusuales, por lo que significan 
un verdadero reto terapéutico.

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

Métodos: se realizó una revisión de la literatura desde el año 1997 al 2022, 
en la que fueron considerados los términos MeSH correspondientes para 
anticoagulación, anticoagulantes orales, embolia y trombosis. Se extrajo y 
sintetizó la información de manera estructurada.

Resultados: en síndrome nefrótico 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 elección es la warfarina y se ha demostrado una eficacia 
equivalente para los anticoagulantes orales directos. Para la enfermedad 
arterial periférica según el perfil individual, se demostró el beneficio del ri-
varoxabán a dosis de protección vascular + aspirina en desenlaces cardio-
vasculares adversos mayores.

Conclusiones: la atención de estos escenarios requiere una adecuada va-
loración clínica y elección del tipo de anticoagulante asegurando al máxi-
mo la reducción de trombosis y de sangrado.
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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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INTRODUCCIÓN
En la práctica clínica diaria es frecuente el uso de anticoagulantes en contextos específicos, ya sea 
en enfermedad tromboembólica venosa o fibrilación atrial, para los cuales se encuentra bien defi-
nida la duración de la terapia (1-3). No obstante, el clínico puede enfrentarse a escenarios inusuales 
emergentes que requieran de manejo anticoagulante. Aun así, es difícil definir la indicación de dosis 
profilácticas (prevención primaria o secundaria), dosis plenas, el tipo de anticoagulante más apro-
piado según el perfil del paciente y la duración del tratamiento (4). Hasta la fecha, no hay guías clí-
nicas unificadas para el manejo de escenarios como ectasia coronaria, síndrome nefrótico o trombo 
intracavitario, así como las precauciones necesarias para evitar efectos adversos y sangrados clíni-
camente significativos, lo que lleva a la necesidad de la síntesis de la literatura disponible para cada 
escenario específico. La presente revisión expone la evidencia existente con el fin de ofrecer estra-
tegias terapéuticas concisas y prácticas para abordar de forma integral cada afección propuesta. 

MÉTODOS
Se realizó una búsqueda 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, así como sus equivalentes en español. 

Se tomaron en cuenta estudios de diferente naturaleza, entre los que se incluyen reportes de 
caso publicados desde el 1997 hasta 2022 en inglés, español y alemán. Todos los estudios encontra-
dos en la búsqueda fueron evaluados por los autores, quienes definieron cuáles debían ser objeto 
de análisis.

Ectasia coronaria 
Se define como dilatación segmentaria de las arterias coronarias aquella que excede 1/3 de la lon-
gitud del vaso y un aumento de 1,5 veces su diámetro con respecto a la arteria coronaria adyacente 
sana (5). Es una condición infrecuente, su incidencia estimada es del 1% - 5% en los pacientes que 
se someten a coronariografía (6). Su fisiopatología exacta no se comprende por completo, como 
mecanismos patológicos se propone la interacción entre inflamación, activación plaquetaria, dis-
función microvascular y flujo coronario lento, por lo que se correlaciona con trombosis y síndrome 
coronario agudo (SCA) (7). 

Aunque se ha conocido por más de 50 años, su manejo es aún tema de debate, este puede ser 
médico, percutáneo o quirúrgico. A pesar de ello, en la actualidad se carece de evidencia suficiente 
y de guías clínicas unificadas (8). El manejo médico consiste en el uso de varios grupos farmacológi-
cos como inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, antagonistas de los receptores 
de angiotensina II, beta bloqueadores o manejo antiagregante y anticoagulante (8,9). 

Prevención primaria de eventos trombóticos asociado a ectasia coronaria
Característicamente, existe un aumento de la actividad plaquetaria que permite la asociación entre 
ectasia y SCA, relacionada con la interacción entre P- selectina, beta tromboglobulina y el factor 
plaquetario IV (10). Revisiones de literatura, como la de Moghadam et al. (11), encontraron una aso-
ciación entre el aumento del volumen plaquetario medio y eventos trombóticos asociados (11). Por 
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otra parte, la ectasia coronaria comparte factores de riesgo con la enfermedad coronaria ateroescle-
rótica 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). 

Prevención secundaria de eventos trombóticos en ectasia coronaria
En pacientes con ectasia coronaria aislada sin eventos trombóticos previos la anticoagulación con 
warfarina es controvertida, la aproximación terapéutica debe ser individualizada y debe conside-
rarse la gravedad de la obstrucción, comorbilidades, evidencia de vasculitis, síntomas isquémicos, 
intolerancia al ejercicio, factores de riesgo, antecedentes de trombosis, así como efectuar una apro-
piada estratificación del riesgo de sangrado (12). Willner et al. (5) realizaron un seguimiento de 11 
años a 161 pacientes con ectasia coronaria. Los individuos con ectasia aislada fueron manejados de 
forma conservadora, mientras que aquellos con enfermedad coronaria ateroesclerótica fueron lle-
vados a intervencionismo percutáneo (5). Durante el tiempo de seguimiento, los resultados clínicos 
adversos, como infarto agudo de miocardio (IAM), trombosis, enfermedad cerebrovascular (ECV) 
o muerte por cualquier causa fueron notablemente menores en el grupo con ectasia coronaria 
aislada (p <0,05), por lo que en este perfil podría considerarse no iniciar anticoagulación de manera 
rutinaria (5).

En contraparte, otros análisis retrospectivos y reportes de casos han observado un posible efecto 
benéfico en cuanto al manejo con warfarina, principalmente en la disminución de la incidencia de 
angina inestable, isquemia silente evidenciada en holter y desenlaces cardiovasculares compuestos. 
Ahora bien, su principal beneficio fue la disminución en la recurrencia de SCA (p = 0,035) (13-15). 
Al respecto, la principal indicación de terapia anticoagulante es la ectasia coronaria asociada a 
SCA, a la vez que los sujetos con ectasia y enfermedad coronaria ateroesclerótica sin SCA podrían 
beneficiarse de la anticoagulación, mientras el riesgo de sangrado sea bajo y la condición clínica lo 
amerite (12). Por ello que, una vez establecida la indicación de anticoagulación, la meta es mantener 
un INR de 2,0 – 2,5 en sumatoria a ácido acetilsalicílico (ASA) a dosis de 80mg – 360 mg al día según 
el riesgo de sangrado (16-17). 

Anticoagulación en síndrome nefrótico
La enfermedad tromboembólica venosa es una complicación importante del síndrome nefrótico, 
su epidemiología varía según la edad de presentación e histología, en adultos se estima una inci-
dencia de 25% versus 3% en población pediátrica (18). En adultos, los principales tipos histológicos 
encontrados en síndrome nefrótico son nefropatía membranosa seguida por enfermedad de cam-
bios mínimos y glomeruloesclerosis focal y segmentaria, para las cuales el 25% presentará algún 
tipo de trombosis y, de estos, el 37% de los pacientes tendrá nefropatía membranosa y el 24% 
alguno de los otros subtipos histológicos (18-19).

Fisiopatológicamente, existe un aumento en la producción hepática de factores protrombóti-
cos como el factor V, VII y fibrinógenos estimulados por la pérdida renal de albúmina y de proteína 
C y S, que aumentan el riesgo de fenómenos trombóticos con niveles séricos de albúmina entre 
2 - 2,5 g/dl (20). 

El inicio de la anticoagulación en el síndrome nefrótico no se encuentra bien establecido y exis-
te una carencia de ensayos clínicos aleatorizados con suficiente poder estadístico, por lo que debe 
detectarse a los pacientes con perfil de alto riesgo trombótico e iniciar la terapia anticoagulante de 
manera profiláctica. Entre los factores de riesgo asociados a trombosis, se encuentra la albúmina 
menor a 2,5 g/dl, edad mayor de 60 años, proteinuria en 24 horas >10 g, trombosis venosa profun-
da previa, obesidad, inmovilización prologada o presencia de otros factores de riesgo transitorios o 
permanentes (18). 
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Las guías KDIGO 2012 recomiendan el uso de warfarina en pacientes con alto riesgo trombótico y 
bajo riesgo de sangrado, especialmente en nefropatía membranosa y albúmina sérica menor de 2,5 
g/dl, para lo cual se estableció como meta terapéutica un INR entre 2 - 3 (21). 

En el síndrome nefrótico el papel de la aspirina no es claro. En su reporte Lionaki et al. (19) en-
contraron que el 46% de pacientes con nefropatía membranosa presentaron un evento trombótico 
mientras recibían aspirina (19). Sin embargo, esta es una opción terapéutica en aquellos pacientes 
con perfil de alto riesgo trombótico, pero con niveles de albúmina 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 nefropatía membranosa clasificados como perfil de alto riesgo de sangrado (HAS BLED score 
>3) y alto riesgo trombótico para la prevención de eventos venosos y arteriales (22-23). 

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son una opción segura para la anticoagulación 
profiláctica en síndrome nefrótico y las diferentes guías internacionales recomiendan una dosis de 
enoxaparina de 40 mg al día como pauta terapéutica (24).

Por otra parte, Keldal et al. (25) realizaron un análisis retrospectivo de 21 pacientes en el que 
incluyeron individuos con síndrome nefrótico, albúmina sérica menor de 2,5 g/dl y tratamiento 
con rivaroxabán o apixabán, sin otra indicación diferente a la profilaxis en este contexto o trombo-
sis relacionada con síndrome nefrótico (25). Se encontró que durante el periodo de seguimiento 
ningún paciente desarrolló episodios de trombosis, lo que sugiere un posible beneficio de los anti-
coagulantes orales directos (DOACS) en este contexto. No obstante, se requieren más estudios para 
recomendar fuertemente su uso como primera línea de tratamiento (25).

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

Figura 1. Algoritmo de anticoagulación en síndrome nefrótico en pacientes que no han presentado un evento 
trombótico

Fuente: elaboración propia
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Isquemia arterial aguda
La isquemia arterial aguda se define como la disminución súbita de la perfusión en las extremida-
des, lo que amenaza potencialmente su viabilidad, por tanto, es una condición clínica crítica poten-
cialmente mortal gracias a trastornos del estado ácido base o hidroelectrolíticos, por lo que errores 
en su diagnóstico y retraso en el tratamiento oportuno representan altas tasas de amputación y 
mortalidad asociadas (26). 

Sus principales etiologías comprenden trombosis in situ de placas ateroescleróticas 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 irá dirigido según la etiología de la isquemia. 

Se clasifica según la escala de Rutherford y el tratamiento se definirá según esta de la siguien-
te manera (Tabla 1): clase I) generalmente solo requiere anticoagulación y cualquier posibilidad 
de revascularización podrá programarse electivamente; clase IIa y b) inicio de anticoagulación y 
debe planearse una intervención de manera urgente; clase III) debe contemplarse la posibilidad de 
amputación primaria (26,27). Los principales objetivos de la terapia anticoagulante son evitar la ex-
tensión de la trombosis, injuria asociada, disminuir recurrencia y prevenir embolias sistémicas (26).

Tabla 1. Clasificación de Rutherford para la isquemia arterial aguda

Clase Viabilidad Clínica de la extremidad Ecografía doppler

I Viable Sin déficit motor/sensitivo Flujo arterial: audible
Flujo venoso: audible

IIa Amenaza marginal Leve déficit motor/sensitivo Flujo arterial: inaudible
Flujo venoso: audible

IIb Riesgo inminente Moderado déficit motor/sensitivo Flujo arterial: inaudible
Flujo venoso: audible

III Irreversible Completa alteración motora/sensitiva
Necrosis cutánea

Flujo arterial: inaudible
Flujo venoso: inaudible

Fuente: elaboración propia

Una vez se realice su diagnóstico, está indicada la anticoagulación 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 infusión 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. fibrilación auricular), el tiempo de anticoagulación será indefinido; por el contrario, si 
la causa es trombosis in situ, el tiempo de la anticoagulación posterior a la revascularización no es 
claro, sin embargo, si no existe una indicación para continuar con la anticoagulación según consen-
so de expertos, se acepta continuar con dosis plenas de heparinas durante 1 mes (29). 

Anticoagulación posterior a revascularización y enfermedad arterial periférica 
Los pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP) sintomática que requieren revascularización 
de miembros inferiores tienen mayor riesgo de eventos adversos en la extremidad y a nivel car-
diovascular (isquemia arterial aguda, amputación 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 rivaroxabán a dosis 
de protección vascular de 2,5 mg cada 12 horas + aspirina 100 mg al día 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 inclusión o exclusión del estudio (30).

Tabla 2. Criterios de inclusión/exclusión del VOYAGER PAD trial

Criterios de inclusión Criterios de exclusión

Edad >50 años Revascularización por EAP*  
asintomática o claudicación leve

EAP* en miembro inferior con  
síntomas moderados a graves

Revascularización por re-estenosis  
asintomática o leve

Revascularización periférica exitosa

Uso de terapia DAPT † >6 meses

Uso de antiagregantes diferentes  
a aspirina y clopidogrel

*EAP: enfermedad arterial periférica, † DAPT: terapia antiagregante dual

Fuente: adaptado de (30)

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

Sus formas clínicas más comunes son la falla cardiaca y eventos tromboembólicos hasta en 
un 15% de los pacientes, frecuentemente se observa la concomitancia de arritmias ventriculares o 
supraventriculares como la fibrilación atrial que se documenta hasta en un 23% de los casos, por lo 
que es causa frecuente de embolia en sujetos con fracción de eyección reducida (32). 

No existe un tratamiento específico para esta cardiopatía, el manejo inicial se basa en la preven-
ción de exacerbaciones de falla cardiaca, arritmias, muerte súbita, formación de trombos intraca-
vitarios y embolia (33,34). Según Chimenti et al. (35) las complicaciones tromboembólicas pueden 
presentarse hasta en un 38%, mientras que en otras series se reporta hasta en un 69% (36). Un 
estudio italiano multicéntrico realizó el seguimiento a 7,3 años de una población de 229 pacientes 
con diagnóstico de cardiopatía no compacta sin fibrilación atrial en el que encontró una tasa baja 
de ECV isquémico y 1 episodio de trombo intracavitario en asociación a enfermedad de Behcet, 
por lo que concluyó que el uso de anticoagulación profiláctica en esta patología no es necesario 
en pacientes sin fibrilación atrial y su inicio deberá ser individualizado (37). Para aquellos pacientes 
con fracción de eyección preservada, la decisión de inicio de anticoagulación se tomará según el 
CHADS2 score (que demostró ser superior al CHA2DS2 VASc). Así, se indicará el inicio de anticoagu-
lación profiláctica si es mayor a 2 puntos y el medicamento de elección serán los DOACS (35). 

En cambio, en aquellos pacientes con factores de riesgo persistentes para la formación de 
trombos como estasis, arritmias cardiacas o trastornos sistólicos de la contracción miocárdica, se 
indica el inicio de anticoagulación si hay una fracción de eyección menor del 40% o fibrilación 
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 rivaroxabán, por lo 
que se sitúa como alternativa segura en este perfil de pacientes, aun con la consideración de que, 
ante la concomitancia de ventrículo no compacto y trombo intracavitario, el medicamento de 
elección será la warfarina y los DOACS podrán considerarse como una opción terapéutica válida 
en pacientes con alto riesgo de sangrado o contraindicación para el uso de la warfarina (32,39)  
(Figura 2).

Figura 2. Algoritmo de anticoagulación en cardiopatía no compacta
*FA: Fibrilación atrial; †ETEV: Enfermedad tromboembólica venosa; **DOACS: Anticoagulantes orales directos; ‡FEVI Fracción de 
eyección ventrículo izquierdo 

Fuente: adaptado de (35)

Trombo en ventrículo izquierdo
La incidencia de trombo en ventrículo izquierdo (VI) actualmente, en la era de las intervenciones co-
ronarias percutáneas (PCI) y trombólisis farmacológica, ha disminuido sustancialmente. Sin embar-
go, luego de un IAM con elevación del ST puede ocurrir en un 4% - 39% de los casos, en cardiopatía 
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 ahí la importancia en su adecuado reco-
nocimiento, manejo e indicación de anticoagulación profiláctica o sostenida en algunos escenarios 
(40,41). 

Fisiopatológicamente, su mecanismo de producción corresponde a la triada de Virchow: 
estasis relacionada con disminución de la función ventricular, lesión endotelial y estados de 
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hipercoagulabilidad/inflamación. El grado de contribución de cada uno de ellos es proporcional al 
tiempo de persistencia y el nivel de lesión miocárdica (42).

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

Trombo en VI luego de IAM
La evidencia actual, aunque débil, sugiere que la anticoagulación aumenta la probabilidad de re-
solución del trombo comparada con la no intervención o la anticoagulación subterapéutica. Lo 
anterior es sustentado por un pequeño estudio controlado no aleatorizado (ECA) que encontró un 
aumento en la resolución del trombo con la administración de warfarina vs placebo o antiplaque-
tario (60%, 10%; p<0,01). Adicionalmente, un estudio con warfarina demostró la disminución de 
embolia sistémica con un TTR >50% (ideal >70%), lo que supone el beneficio de la anticoagulación 
pese al mayor riesgo de sangrado en presencia de terapia antiagregante. Por ello, en pacientes 
llevados a PCI con requerimiento de terapia antiagregante dual (DAPT) se optará por mantener la 
triple terapia durante 1 mes o el menor tiempo posible según el riesgo de sangrado individual y 
siempre adicionando un inhibidor de bomba de protones (46,47). 

La duración óptima de la anticoagulación 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 elección ha sido la warfarina, en busca de una 
meta de INR entre 2 – 3. Sin embargo, son reconocidas sus múltiples interacciones, por lo que se 
han planteado otras alternativas seguras respaldadas por metaanálisis 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 resolución 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 pequeñas muestras poblacionales o variables de confusión). Sin embargo, estos pueden 
considerarse como una estrategia de anticoagulación válida en aquellos pacientes en los que el uso 
de la warfarina represente riesgos mayores a los beneficios ofrecidos (48-51).

Cardiopatías dilatadas de origen no isquémico (DCMs)
En este tipo de cardiopatías no se recomienda el uso rutinario de anticoagulación para prevención 
de la formación del trombo. No obstante, se debe individualizar cada caso y definir el beneficio y 
duración de la anticoagulación según el factor de riesgo protrombótico y su persistencia. En la tabla 
3 se detalla el riesgo de trombosis ventricular de cada cardiopatía (52). 
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Tabla 3. Factores de riesgo para formación de trombo intracavitario según el  
tipo de cardiopatía dilatada no isquémica

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

Takotsubo FEVI † <30% o baloneo apical 

Ventrículo no compacto Enfermedad cerebrovascular, ataque isquémico transitorio, 
disfunción ventricular

Cardiomiopatía periparto Uso de bromocriptina o FEVI † < 35%

Cardiopatía hipertrófica Aneurisma apical

Cardiopatía por quimioterapia Cardiopatía restrictiva o FEVI † <30%

Cardiopatía por amiloidosis Patrón restrictivo

Cardiopatía chagásica Aneurisma apical

Miocarditis eosinofílica Evento embólico previo 

*DCMs: cardiopatía dilatada no isquémica, † FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo
Fuente: adaptado de (52)

Trombo en VI en DCMs
En este tipo de cardiopatía, el riesgo de trombo intracavitario es menor que en las causas isquémi-
cas, por lo que se relaciona principalmente con factores de riesgo protrombóticos persistentes (53). 
En dicho contexto, el riesgo de recurrencia aumenta con el tamaño del trombo y la duración del 
tratamiento es controversial, ya que se observa la disminución de eventos MACE con una fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) >35% y tratamiento por más de 3 meses. Así, según 
estudios retrospectivos, y algunos estudios prospectivos observacionales, se sugiere el uso de la 
terapia por 3 - 6 meses (warfarina o DOACS) y su discontinuación si se documenta la resolución del 
trombo, FEVI >35% o con la ocurrencia de sangrado mayor. En la tabla 4 se detallan los factores que 
favorecen la continuidad o suspensión de la anticoagulación (38,54).

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

Factores a favor de continuidad

IAM* anteroapical con acinesia persistente

Trombo móvil o que protruye 

Evento cardioembólico confirmado o sospechado

Bajo riesgo de sangrado

Estados inflamatorios o de hipercoagulabilidad persistentes

Trombo de VI † recurrente

Factores a favor de la suspensión

Alto riesgo de sangrado

Terapia antiplaquetaria concomitante

Mejoría de la FEVI ‡ o resolución de la acinesia 

Trombo mural persistente calcificado y organizado (individualizar)

*IAM: infarto agudo de miocardio; † VI: ventrículo izquierdo; ‡ FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo
Fuente: adaptado de (52)
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Persistencia del trombo en VI
La persistencia del trombo durante la anticoagulación adecuada es un fenómeno poco compren-
dido y se ha relacionado con pobre adherencia al tratamiento, factores protrombóticos persistentes 
y aumento en la mortalidad, por lo que debe valorarse la adherencia a la anticoagulación y deberá 
individualizarse la decisión de la extensión de esta con base en la persistencia de factores de riesgo, 
comorbilidades y riesgo de sangrado. De modo tal que se recomienda la extensión de la terapia 
hasta la resolución 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 población, estudios ecocardiográficos les han asociado un bajo 
riesgo embólico en comparación con trombos móviles o de mayor tamaño. No obstante, su riesgo 
embólico 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 embólico en este tipo de trombos es estadísticamente similar al de trombos de ma-
yor tamaño (p = 0,39). Por tanto, el riesgo de embolia es menor pero no inexistente, por lo que es 
razonable el inicio de anticoagulación en este contexto (55). En casos en los que persiste un trom-
bo mural, calcificado y organizado, el riesgo embólico es menor, lo que permite tomar la decisión 
compartida sobre la continuidad de la anticoagulación luego de valorarse el riesgo individual de 
embolia y de sangrado (52).

CONCLUSIONES
En la actualidad, existen múltiples indicaciones de anticoagulación en escenarios clínicos poco fre-
cuentes y de difícil elección. Así pues, resulta de vital importancia tanto su reconocimiento oportu-
no como su correcto enfoque terapéutico. Para este último, es indefectible que el pilar fundamental 
en la estrategia de anticoagulación será la warfarina, como lo es en el caso de la ectasia coronaria, 
trombo intracavitario, síndrome nefrótico con bajo riesgo de sangrado y en ventrículo izquierdo 
no compacto con factores de riesgo persistentes para la formación 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 elección. Si bien, la evidencia aún es in-
suficiente, puede plantearse su uso en escenarios como: ventrículo izquierdo no compacto con 
FEVI preservada y un CHADS >2 puntos; síndrome nefrótico con alto riesgo de sangrado y alto 
riesgo trombótico (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 clínicamente significativos con la finalidad de disminuir la morbimortalidad 
 asociada.
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