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menos trombóticos son los predominantes. La embolia pul-
monar es la principal complicación de la trombosis venosa y,
por otra parte, la mayor parte de las embolias pulmonares tie-
nen su origen en una trombosis venosa. Por ello ahora se con-
sidera que, tanto embolia pulmonar como trombosis venosa
profunda son diferentes estadios de un mismo proceso: la en-

La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) engloba a
dos entidades tratadas separadamente hasta hace poco tiempo,
la trombosis venosa y la embolia pulmonar. Los términos
tromboflebitis, flebotrombosis y trombosis venosa son sinóni-
mos, aunque  a veces se prefiere el primero cuando predomi-
na el componente inflamatorio y el último cuando los fenó-
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La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) engloba a
la trombosis venosa y a la embolia pulmonar. Su inci-
dencia real no es bien conocida, pero la mayor parte

de los casos que ocurren fuera del hospital son diagnosti-
cados e inicialmente tratados en los servicios de urgencia.
Se revisan los factores de riesgo de ETV, tanto congénitos
como adquiridos. Las manifestaciones clínicas son muy va-
riables por lo que hay que tener presente la existencia de la
ETV para poder diagnosticarla. Para el diagnóstico, salvo
en la trombosis venosa superficial, son necesarias explora-
ciones complementarias que sólo están disponibles en el
hospital  (ecografía-doppler, flebografía, gammagrafía pul-
monar, tomografía computadorizada helicoidal, arteriografía
pulmonar). La base del tratamiento es la heparina. Se revi-
san las características de la heparina convencional no frac-
cionada y de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM),
recordando que no son todas iguales, si no que cada una
tiene unas características diferenciales. La heparina no
fraccionada ha sido sustituida por HBPM en la mayor parte
de los tratamientos de trombosis venosa profunda. Es posi-
ble que en el futuro inmediato esto ocurra también en el
tratamiento de la embolia pulmonar, pero hasta ahora hay
pocos estudios publicados, siendo la tinzaparina la única
HBPM que se ha mostrado al menos tan eficaz como la he-
parina sódica en un estudio amplio sobre el tratamiento de
la embolia pulmonar.
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Venous thromboembolic disease (VTD) includes ve-
nous thrombosis and pulmonary embolism. Its real
incidence is not well known, but most of the cases

that occur outside of the hospital are diagnosed and ini-
tially treated in the emergency room. Both the congenital
and acquired risk factors of VTD are reviewed. The clinical
manifestations are very variable so that the possible exis-
tence of VTD must be kept in mind in order to diagnose it.
For this diagnosis, except in superficial venous thrombo-
ses, complementary examinations that are only available in
the hospital are needed. There are the Doppler ultrasound,
phlebography, lung scintigraphy, helicoidal computed tomo-
graphy and pulmonary arteriography. The basis of the treat-
ment is heparin. The characteristics of unfractionated hepa-
rin and low molecular weight heparins (LMWH) are
reviewed, remembering that not all are the same but rather
each one has differential characteristics. Unfractionated he-
parin has been substituted by LMWH in most of the deep
venous thrombosis treatments. It is possible that this will
also occur in pulmonary embolism treatment in the imme-
diate future but few studies have been published up to now
and at present, tinzaparine is the only LMWH that has been
shown to be at least as efficient as sodium heparin in an
extensive study on the treatment of pulmonary embolism.

Venous thromboembolic disease in the emergency
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fermedad tromboembólica venosa1-4. Es una afección que pue-
de encontrarse durante el ejercicio de cualquier especialidad
médica, pero se ha llamado poco la atención sobre el enfoque
que debe hacerse por parte de los médicos que ejercen su acti-
vidad en urgencias a pesar de que la mayor parte de los casos
de aparición extrahospitalaria son atendidos por médicos de
urgencias y la embolia pulmonar es una verdadera urgencia
médica objetiva, ya que un retraso de unos minutos en el ini-
cio del tratamiento puede permitir que ocurra otra embolia y
el enfermo fallezca5. El diagnóstico de ETV exige medios que
sólo están disponibles en centros hospitalarios y por tanto la
mayor parte de los enfermos serán derivados hacia el servicio
de urgencias para confirmar o descartar la sospecha diagnósti-
ca. Además, después de haber llegado a un diagnóstico,  hay
dudas sobre cuál es el tratamiento más adecuado. Por ello
conviene tener claros algunos conceptos sobre manejo de esta
enfermedad tan frecuente y tan desconocida en muchos aspec-
tos y en cuyo manejo se han producido cambios significativos
en los últimos años.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia real de la enfermedad tromboembólica es
desconocida. La mayor parte de los estudios hacen referencia a
la embolia pulmonar, sobre todo la que ocurre en enfermos
hospitalizados en los que constituye la causa del 10% de las
muertes6. La frecuencia con que aparecen trombosis venosas es
más difícil de conocer porque una proporción importante no
son diagnosticadas o no figuran entre los diagnósticos cuando
se hacen estudios retrospectivos, ya que generalmente hay otro
diagnóstico principal que oscurece a la trombosis venosa7.

La ETV constituye en frecuencia la tercera afección vascu-
lar después de cardiopatía isquémica y accidente cerebrovascu-
lar8. Hay pocos estudios referidos a la población total y en
ellos se comprueba siempre que la incidencia va aumentando
con la edad7-12. La incidencia oscila entre 79 (56 trombosis ve-
nosas y 23 embolias pulmonares) y 182 casos por 100.000 ha-
bitantes y año, pero se estima que estas cifras son más bajas
que las reales7. La incidencia se mantiene constante a pesar de
que se comprueba una disminución de embolismo pulmonar,
aumentando la incidencia de trombosis venosa, sobre todo en
mujeres de edad avanzada11. En la reunión europea de consen-
so de 1991 se estableció, como incidencia más probable, 160
casos de trombosis venosa profunda por 100.000 habitantes y
año, apareciendo embolismo pulmonar mortal en 60 de ellos13.
Aplicando estas cifras a España, con una población de 39 mi-
llones de habitantes, existirán 62.400 casos de trombosis ve-
nosa profunda al año y 23.400 de ellos morirán por embolis-

mo pulmonar. Es clásico el estudio de Dalen14 que evaluó, por
extrapolación de los hallazgos necrópsicos, que en USA ocu-
rren al año 600.000 casos de embolismo pulmonar de los que
fallecen 200.000. Esta estimación de 1975 mantiene casi total
vigencia, aunque la mortalidad parece haber disminuido2.

FISIOPATOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

Desde Wirchow se sabe que la trombosis venosa puede
aparecer por lesión del endotelio de la pared venosa, por esta-
sis sanguíneo o por un estado de hipercoagulabilidad. Con
frecuencia interviene más de uno de estos tres factores for-
mándose un trombo que progresa proximalmente y eventual-
mente se desprende parte de él llegando hasta el árbol arterial
pulmonar donde da lugar a una embolia pulmonar15. Al produ-
cirse la embolia se libera serotonina que da lugar a una vaso-
constrición pulmonar y se produce una bronconstricción refle-
ja16, 17. El parénquima pulmonar recibe sangre de las ramas de
la arteria pulmonar y de la circulación sistémica por las arte-
rias bronquiales y además es oxigenado a través de la pared
alveolar. Por ello la aparición de infarto pulmonar no es fre-
cuente a no ser que la vascularización y/o aireación pulmonar
esté previamente comprometida como ocurre en cardiópatas o
broncópatas crónicos.

En un 15-20% de los enfermos con ETV no se encuentra
ningún factor de riesgo18 y este porcentaje se eleva hasta el
40% en la embolia pulmonar8. En el resto existe algún factor
predisponente. Cuando existen estos factores, en el seguimien-
to, aparece una neoplasia en el 9% de los enfermos7, 8. Entre
un 10 y un 20% de los casos tienen alguna alteración que
condiciona un estado de hipercoagulabilidad4, 7, 16, 18. Los défi-
cits de antitrombina III, proteína S o proteína C son muy po-
co frecuentes y las alteraciones más comúnmente encontradas
son mutación del Factor V de Leyden y
hiperhomocisteinemia15, 19-23. Una alteración adquirida es la
presencia de un anticuerpo anticardiolipina o anticoagulante
lúpico24, 25. 

Otros factores de riesgo son (Tabla I) :
La cirugía, sobre todo la ortopédica de cadera y rodilla,

seguida de la dirigida al cáncer genital femenino y la prostáti-
ca7, 13, 26. La trombosis venosa aparece precozmente tras la ciru-
gía, pero la embolia pulmonar se retrasa y la media de apari-
ción es 18 días después de la intervención26.

La inmovilización de cualquier causa, siendo el riesgo sig-
nificativo a partir del tercer día y elevado cuando la inmovili-
dad se prolonga más de dos semanas.

Las neoplasias favorecen la ETV por varias razones, es-
tando implicadas sustancias procoagulantes producidas por las
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células neoplásicas27-30.
El embarazo31, 32 y la utilización de anticonceptivos y de

estrógenos como tratamiento sustitutivo. Se ha sugerido que
los anticonceptivos de tercera generación tienen mayor riesgo
que los de segunda, pero esto no se ha confirmado. El riesgo
es mayor al principio del tratamiento y desaparece al suspen-

der la medicación33, 34.
La edad avanzada es un claro factor predisponente, de

forma que la incidencia de ETV se duplica en cada década
respecto a la anterior7,11.

La obesidad parece ser un factor de riesgo, pero no está
claro si lo es en sí misma o por la tendencia a la inmoviliza-
ción que tienen las personas obesas7.

Los traumatismos, especialmente si afectan a extremida-
des inferiores se asocian a una alta incidencia de ETV35.

La aparición de ETV en enfermos no quirúrgicos es peor
conocida pero se ha comprobado que la ETV es más frecuen-
te tras infarto agudo de miocardio, accidentes cerebrovascu-
lares y pacientes inmovilizados con enfermedades no quirúr-
gicas7, 13, 36-39.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO

Las manifestaciones de la ETV son extremadamente va-
riables. Aunque hemos comenzado hablando de enfermedad
tromboembólica como un proceso único, es más útil hablar
separadamente de trombosis venosa y embolismo pulmonar,
desde el punto de vista clínico, ya que el manejo diagnóstico
y terapéutico no es el mismo, aunque en el futuro puede ser
igual, si se generaliza el tratamiento de la embolia pulmonar
con heparina de bajo peso molecular

Trombosis venosa
Las manifestaciones pueden oscilar entre ausencia de sín-

tomas y signos, en un extremo, y en el otro la flegmasia alba
dolens en la que la hinchazón es tan marcada que existe com-
promiso arterial que obliga a una fasciotomia para descompri-
mir la arteria. La clínica más habitual consiste en dolor o sig-
nos de inflamación en una extremidad. Sin embargo, cuando
se hace el diagnóstico clínico de trombosis venosa, ésta solo
se confirma en menos del 50 % de los casos40-41. Aunque exis-
ten varias tablas para predecir la probabilidad de que el enfer-
mo tenga una trombosis venosa, ninguna de ellas es sufi-
cientemente fiable. Por ello es importante tener en cuenta en
el diagnóstico diferencial todos los procesos que cursen con
dolor o hinchazón de una extremidad. La prueba de referencia
para el diagnóstico de trombosis venosa es la flebografía con
contraste radiológico. Sin embargo es una exploración relati-
vamente agresiva que exige material y personal que no suelen
estar disponibles en los servicios de urgencia. Por ello el diag-
nóstico se basa en otros procedimientos de imagen, siendo el
más utilizado y fiable la ecografía doppler, especialmente en
color, con la que se alcanza un porcentaje de aciertos diagnós-
ticos de casi el 100%. La pletismografía es más complicada

TABLA 1. Factores de riesgo de enfermedad
tromboembólica venosa

Factores congénitos

Hiperhomocisteinemia

Mutación del factor V de Leyden

Gen anómalo de la protrombina

Déficit de proteína C

Déficit de proteína S

Déficit de antitrombina III

Disfibrinogenemia

Alteraciones del plasminógeno

Factores adquiridos

Cirugía. Riesgo:  ortopédica de cadera y rodilla >

prostática y sobre sistema nervioso central > cirugía

de cáncer ginecológico > cardiovascular > cirugía

general de más de 3 horas, en mayores de 40 años.

Inmovilización

Traumatismos, sobre todo de extremidades

Quemaduras

Neoplasia maligna

Edad avanzada

Embarazo, anticonceptivos y estrógenos

Obesidad

Varices

Enfermedad tromboembólica previa

Enfermedad médica

Infarto agudo de miocardio

Accidente cerebrovascular agudo.

Paraplejia. Hemiplejia

Insuficiencia cardíaca

Sepsis

Shock

Anticuerpos anticardiolipina o anticoagulante lúpico
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de hacer y apenas se utiliza, igual que la gammagrafía con es-
treptoquinasa o fibrinógeno marcado42-46. La flebografía isotó-
pica con microesferas de albúmina marcadas con Tc-99 puede
utilizarse cuando se va a realizar una gammagrafía pulmonar
de perfusión, inyectando el material en una vena del dorso del
pie y viendo el relleno del sistema venoso, para después hacer
la gammagrafía de pulmón. La asociación de cualquiera de
estas pruebas diagnósticas de imagen con una dímero D nor-
mal permite excluir con razonable seguridad la trombosis ve-
nosa47-49. Es importante tener presente que en la TV sintomáti-
ca la ecografía doppler tiene la más alta sensibilidad47 por lo
que es la prueba ideal a realizar en urgencias ante la sospecha
de trombosis venosa, ya que generalmente el enfermo presen-
tará algún síntoma, por el cual solicita consulta urgente.

Embolia pulmonar
La embolia pulmonar también puede ser asintomática16, 50, 51

o comenzar con muerte súbita. Las manifestaciones son múlti-
ples (Tabla 2), siendo los síntomas más frecuentes dolor torá-
cico y disnea inexplicadas y los más típicos dolor torácico de
tipo pleurítico y disnea repentinos. Disnea, taquipnea, dolor
de tipo pleurítico o alteración en la radiografía de tórax existe
en un 98% de los enfermos con EP y disnea, taquipnea o TVP
en un 99%52. La mayoría de los cuadros de presentación se
pueden incluir en alguno de los siguientes.

1.- Disnea y taquipnea repentina que desaparecen espon-
táneamente. Aparece en torno al 22% de los casos.

2.- Dolor torácico de tipo pleurítico, con expectoración
hemoptoica e imagen de condensación en la radiografía de tó-
rax. Corresponde a un infarto pulmonar y aparece también en
torno al 60% de las embolias en el estudio PIOPED52.

3.- Hipotensión, shock o síncope que aparece en un 8%.
4.- Insuficiencia cardíaca derecha, sin otros síntomas o

signos. Aparce en menos del 5% de las ocasiones
5.- Muerte súbita.
6.- Miscelanea de manifestaciones en la que se pueden in-

cluir cualquiera de las que aparecen en la Tabla 2.
El cuadro clínico es, por tanto, inespecífico y variado por

lo que, ante cualquiera de estas manifestaciones, debe pensarse
en embolismo pulmonar y hacer ECG, radiografía de tórax y
gasometría arterial. Ninguno de ellos va a dar el diagnóstico de
embolismo pulmonar, pero permitirá descartar otras causas que
expliquen la clínica que presenta el paciente, como puede ser
un infarto agudo de miocardio, una neumonía o un neumotórax.

El ECG prácticamente siempre presenta alguna alteración
a lo largo de la evolución de la embolia, pero el típico patrón
de McGinn y White de cor  pulmonale agudo S1,Q3,T3 sólo
aparece en un 12% de los casos. La alteración electrocardio-
gráfica más frecuente es la taquicardia y las modificaciones

del segmento ST y de la onda T50, 52, 53.
La radiografía de tórax es típicamente normal pero se

puede encontrar alguna alteración en casi el 90% de los casos,
si se examina detenidamente50, 54. 

Gasometría arterial. La gasometría arterial suele mostrar
hipoxemia, pero una PO2 normal no descarta la EP, especial-
mente en jóvenes52, 55. Es frecuente la hipocapnia

La prueba de referencia para el diagnóstico de embolia
pulmonar es la arteriografía pulmonar56, pero es una explora-
ción invasiva con una mortalidad cercana al 1/1000 y que exi-
ge instalaciones y personal muy cualificado para una adecua-
da interpretación. La angiografía con resonancia nuclear o la
tomografía computerizada tiene una especificidad muy alta,
pero están disponibles en pocos centros57-59. Además la reso-
nancia nuclear puede ser difícil de hacer a un enfermo inesta-

TABLA 2. Síntomas y signos en 117 casos de embolia
pulmonar confirmada por arteriografía (PIOPEP)

Síntomas

Disnea 73 %

Dolor de tipo pleurítico 66 %

Tos 37 %

Hinchazón de una pierna 28 %

Dolor en pierna 26 %

Hemoptisis 13 %

Palpitaciones 10 %

Sibilancias 9 %

Dolor anginoso 4 %

Signos

Taquipnea >19 r/min 70 %

Estertores 51 %

Taquicardia 30 %

4º ruido cardíaco 24 %

Refuerzo de 2º ruido 23 %

Trombosis venosa profunda 11 %

Sudoración 11 %

Temperatura > 38,5°C 7 %

Sibilancias 5 %

Signo de Homans 4 %

Palpación de ventrículo derecho 4 %

Roce pleural 3 %

Tercer ruido cardíaco 3 %

Cianosis 1 %
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ble hemodinámicamente  La resonancia "abierta" puede elimi-
nar esta dificultad de atender adecuadamente al enfermo grave
durante la realización de la exploración. La prueba no invasi-
va más utilizada y sensible es la gammagrafía pulmonar de
perfusión con microesferas de albúmina marcadas con tecne-
cio-9960-64. Su sensibilidad es tan alta que una gammagrafía
normal permite excluir la embolia como causa de las manifes-
taciones que presenta el enfermo, Sin embargo, la especifici-
dad es bastante menor y por ello se habla de gammagrafía de
alta, intermedia o baja probabilidad de embolia. La gamma-
grafía de perfusión debe interpretarse con la de ventilación
que se hacía con xenon  y ahora con partículas de carbón
marcado con tecnecio-99 o kripton-87. En ausencia de gam-
magrafía de ventilación se puede utilizar la radiografía de tó-
rax para valorar cómo está ventilada la zona con perfusión al-
terada. La probabilidad de embolia es alta si el defecto de
perfusión es mayor que el de ventilación, baja si es menor e
intermedia si son del mismo tamaño  (Tabla 3). Si la probabi-
lidad gammagráfica se asocia a la probabilidad clínica de te-
ner embolia pulmonar la proporción de aciertos de cada uno
por separado aumenta significativamente65, 66. Así una probabi-
lidad clínica alta y gammagráfica intermedia alta justifican el
tratamiento con heparina y una probabilidad clínica y gamma-
gráfica bajas justifican no hacer más exploraciones comple-

mentarias y dejar al enfermo sin anticoagular.  Muchos de es-
tos procedimientos diagnósticos no están al alcance de los
hospitales comarcales o en los servicios de urgencia durante
el horario de guardia. En estos casos, una vez sospechada la
embolia pulmonar, debe iniciarse la anticoagulación y trasla-
dar al enfermo a un centro donde se pueda confirmar el diag-
nóstico. Si el traslado no es posible está justificado continuar
la anticoagulación si hay elevación de productos de degrada-
ción de la fibrina como el dímero D o si se consigue demos-
trar la existencia de TVP mediante ecografía-doppler o pletis-
mografía lo cual está más al alcance de centros hospitalarios
pequeños16, 45, 67-70.

Cada centro debe diseñar su estrategia diagnóstica, me-
diante acuerdos entre el Servicio de Urgencias y el de Radio-
diagnóstico, Medicina nuclear, Cuidados intensivos y cual-
quier otro implicado en el manejo de estos enfermos.

TRATAMIENTO

Si en las manifestaciones clínicas hablábamos de la con-
veniencia de separar la trombosis venosa del embolismo pul-
monar, con vistas al tratamiento esta separación es aún más
necesaria, ya que el tratamiento es, en el momento actual, di-

TABLA 3. Probabilidad de embolismo pulmonar

Probabilidad Gammagrafía Gammagrafía Clínica

de perfusión de ventilación  o

RX de tórax

ALTA Defectos Normal o alteración Factores de riesgo +

segmentarios de menor tamaño dos o más hallazgos

múltiples y, al que la alteración de clínicos

menos, uno lobar perfusión

INTERMEDIA Defectos Alteración de igual Factores de riesgo +

segmentarios o uno tamaño que la un hallazgo clínico

lobar alteración de o dos hallazgos sin

perfusión factores de riesgo

BAJA Defectos Alteración de mayor Un hallazgo clínico

subsegmentarios tamaño que la o factores de riesgo

alteración de

perfusión
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ferente en cada una de ellas. Los avances en el manejo de las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) están cambiando el
esquema clásico de tratamiento de la enfermedad tromboem-
bólica que consistía en la administración de heparina sódica
intravenosa durante 5-10 días, continuando después con dicu-
marínicos orales durante 3-6 (o indefinidamente si la causa
subyacente persiste)71-73. La utilización de HBPM está modifi-
cando esta práctica. Antes de continuar hablando del trata-
miento de la ETV conviene hacer una revisión de la pieza te-
rapéutica fundamental: la heparina. 

La heparina74, 75 es un glucosaminoglicano, compuesto por
D-glucosamina y un ácido urónico, alternando (una vez ácido
glucorónico y otra iduronico). Hay una zona compuesta por
cinco monosacáridos con una alta afinidad por la antitrombina
III. Este pentasacárido es el responsable de la mayor parte de
la actividad anticoagulante de la heparina. El tamaño molecu-
lar de la heparina oscila entre 3.000 y 30.000 con una media
de 15.000±6.000, con 45-50 monosacáridos

La heparina actúa en primer lugar, y sobre todo, a través
de su unión con la antitrombina III formando un complejo
que inhibe la trombina (IIa) y los factores Xa, XIIa, XIa y
IXa. Para que se forme el complejo heparina-ATIII es necesa-
ria la existencia del pentasacárido de alta afinidad por la
ATIII. Además para que el complejo se una a la trombina ne-
cesita que la molécula de heparina tenga 18 o más monosacá-
ridos; sin embargo para unirse al factor Xa sólo necesita que
la molécula de heparina tenga los cinco sacáridos de la zona
de alta afinidad (Figura 1). En segundo lugar la heparina se
puede unir, cuando se administra en cantidades muy altas, al
cofactor II que cataliza la inhibición de la trombina sin nece-
sidad de la intervención de la ATIII. En tercer lugar la hepari-
na interacciona sobre las plaquetas y este efecto puede contri-
buir a la acción hemorrágica de la heparina. Esta acción es
mucho menor en las heparinas de bajo peso molecular. Ade-
más la heparina aumenta la permeabilidad vascular.

La heparina se puede administrar por vía intravenosa o
subcutánea. La vía intramuscular no se utiliza por la posibili-
dad de producir hematomas musculares. 

La distribución de la heparina es impredecible por lo que
se recomienda hacer controles. Los tiempos de control ideales
son: tiempo parcial de tromboplastina activada (APTT) 1,5 el
control; heparina medida por titración de protamina 0,2
U/mL; heparina medida por actividad antifactor Xa 0,3 U/mL

Heparina intravenosa76-82.
La heparina se puede administrar en bolus intravenosos

cada cuatro horas o en infusión continua. Ambos son igual-
mente efectivos en evitar la recurrencia de tromboembolismo
venoso, pero parece que la administración intermitente se aso-

cia a más complicaciones hemorrágicas, aunque no hay estu-
dios definitivos en este sentido. La administración de dosis al-
tas de heparina en las primeras 24 h es fundamental para evi-
tar las recurrencias de trombosis. Se recomienda empezar con
un bolus de 5.000 unidades de heparina seguidos de 30-
35.000 unidades de heparina en 24 horas, ajustando la dosis
posterior según la APTT para que esta esté entre 1,5 y 2,5 ve-
ces el control, aunque lo importante es el nivel inferior, im-
portando poco el superior. Es preferible utilizar una dosis
ajustada a peso (18-20 unidades/kg peso/hora). Cuando se ad-
ministra de forma intermitente se da 75 unidades/Kg de pe-
so/4 horas, sin que sean necesarios controles posteriores en
esta forma intermitente, salvo un tiempo de APTT a las 12
horas y actividad  de protrombina y plaquetas al tercer día.

Heparina subcutáneaa83, 84.
Tarda una hora en actuar, alcanzando el pico en 3 horas. Por

ello, si se quiere una acción rápida, es necesario empezar el trata-
miento con  5-10.000 unidades de heparina iv. La dosis habitual
fija es 17.500 unidades o 250 UI/Kg de peso cada doce horas

Heparinas de bajo peso molecular85-90.
Las HBPM se obtienen por despolimerización química o

enzimática de la heparina no fraccionada. Resulta así una he-
parina con un peso molecular de 1.000 a 10.000 con una me-
dia de 4.000-5.000 que tienen tres diferencias fundamentales

HEPARINA NO FRACCIONADA

Inhibe trombina Inhibe factor X activado

AT - III Trombina AT - III Xa

5 sacáridos 13 sacáridos 5 sacáridos 13 sacáridos

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

No inhibe trombina Inhibe factor X activado

AT - III Trombina AT - III Xa

5 sacáridos 5 sacáridos

Figura 1. Mecanismo de acción de la heparina no frac-
cionada y de las heparinas de bajo peso molecular.
Ambas actúan inhibiendo el factor X activado que sólo nece-
sita la unión a la antitrombina III, del complejo Antitrombina
III-heparina. La inhibición de la trombina sólo es posbible
con heparinas de contenga en su cadena más de 18 sacári-
dos (5 para unirse a la antitrombina III y trece para unirse a
la trombina). Las heparinas de bajo peso molecular tienen
menos de 18 sacáridos y no inhiben la trombina.
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con las heparinas no fraccionadas:
1.- Disminuyen significativamente la acción sobre la

trombina, permaneciendo inalterada la acción sobre el factor
Xa y por tanto presentando un índice antifactor Xa/antitrom-
bina superior a 1.

2.- Se unen menos a las proteínas y los macrófagos con lo
cual disminuye la primera fase de aclaramiento rápido y de
esta forma permanecen más tiempo en plasma, aumentando la
vida media y permitiendo predecir mejor la acción y por tanto
el establecimiento de una dosis fija.

3.- Apenas interaccionan con las plaquetas y no aumentan
la permeabilidad capilar con lo que disminuye  la tendencia
hemorrágica y la incidencia de trombocitopenia.

Las HBPM inicialmente demostraron ser igual o más efecti-
vas que la heparina no fraccionada en la profilaxis de la ETV90-95.
Más tarde se ha comprobado que son tan efectivas como la he-
parina no fraccionada en el tratamiento de la trombosis venosa,
tanto con el enfermo ingresado, como en tratamiento domicilia-

rio96-107. Por último, tanto la tinzaparina108 como la reviparina109,
se han mostrado tan efectivas como la heparina sódica intrave-
nosa para el tratamiento de la embolia pulmonar y de la ETV en
general, con o sin embolia pulmonar. Anteriormente se habían
publicado dos estudios pilotos, excluyendo los casos de embolis-
mo pulmonar masivo, que sugerían esta efectividad110, 111. La tin-
zaparina es la única HBPM que se ha utilizado siempre en dosis
única diaria para el tratamiento de la ETV112-113. Las demás se ha
utilizado en dos dosis al día, aunque hay estudios con  daltepari-
na y con enoxaparina que parecen indicar la misma eficacia con
una o dos dosis al día. Esta y otras diferencias (Tabla 4) hacen
que se recomiende considerar cada HBPM como una sustancia
diferente de las otras y que no se las trate como a un todo único,
ya que cada una tiene sus propias peculiaridades26.

El esquema actual del tratamiento de la ETV podría resu-
mirse de la siguiente manera:

Trombosis venosa: El manejo es diferente si se trata de

TABLA 4. Características de las heparinas de bajo peso molecular

Heparina Nombre Método de Peso Cociente Dosis Dosis

comercial producción molecular AntiXa/IIa profiláctica para

medio tratamiento

Tinzaparina Logiparin DH 4.500 1,9 75 U/Kg cada Trombosis venosa
Innohep 24 horas y/o embolia pulmonar: 

175 U/kg cada 24 h

Ardeparina Normiflo DP 6.000 2 50 U/Kg
cada 12 h

Dalteparina Fragmin DAN 6.000 2,1 2500-5000 U 100 U/Kg cada 12 h
cada 24 h

Enoxaparina Clexane DA 4.200 2,7 2000-4000 U 100 U/Kg cada 12 h
cada 24 h

Nadroparina Fraxiparina DAN 4.500 3,2 60 U/Kg 90 U/Kg cada 12 h
cada 24 h

Reviparina Clivarin DAN 4.000 3,6 ETV, con o sin
embolia pulmonar:

> 60 Kg , 6.300 U/12 h
46-60 Kg, 4.200 U/12 h
35-45 Kg, 3.500 U/12 h

DH: digestión por heparina
DP: despolimerización peroxidativa
DAN: despolimerización por ácido nitroso
DA: despolimerización alcalina
100 U = 1 mg
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una trombosis venosa superficial  o de una profunda. 
La trombosis venosa superficial rara vez se complica con

afectación del sistema venoso profundo por lo que no se reco-
mienda la realización sistemática de ecografía-doppler o cual-
quier otro método de detección de trombosis venosa profunda
por el escaso rendimiento que se obtiene en esta situación114. El
tratamiento de la  trombosis superficial consistirá en la adminis-
tración de un antiinflamatorio no esteroideo como indometacina
25-50 mg cada 8 horas o diclofenaco 75 mg cada 8 horas, du-
rante 7-10 días y recomendar reposo relativo. Si es necesario re-
poso absoluto por dolor o cualquier otro motivo, es conveniente
la administración de una HBPM en dosis profiláctica. La aplica-
ción de un heparinoide local acorta el tiempo de evolución.

La trombosis venosa profunda (TVP) no tiene importancia
en sí misma, salvo por las molestias locales que ocasiona. La
trascendencia viene dada por sus dos complicaciones principa-
les; la embolia pulmonar y el síndrome postflebítico. Ambas
aparecen casi exclusivamente en la trombosis venosa profunda
proximal. La TVP distal (por debajo de la rodilla) sólo da lugar
a embolia pulmonar en menos del 5% de los casos y, cuando lo

hace, es por progresión proximal que ocurre en un 20% de los
casos115, 116. Por ello ante una TVP distal hay dos opciones: 1.-
tratarla como una trombosis venosa superficial con vigilancia
estrecha para ver si hay progresión proximal. Esto supone ha-
cer ecografía-doppler o cualquier otro método de detección de
trombosis un día si y otro no, lo cual es prácticamente irreali-
zable, incluso con el enfermo ingresado en el hospital. 2.- La
otra opción es anticoagular al enfermo con heparina durante 7-
10 días, pasados los cuales se puede repetir la exploración de
trombosis venosa. Si no ha habido progresión proximal en ese
tiempo, se suspende la anticoagulación. Si la trombosis ha pro-
gresado hay que añadir anticoagulante oral, para mantenerlo 3-
6 meses. El problema de esta segunda alternativa  es la coordi-
nación entre el servicio de urgencias donde habitualmente se
hace el diagnóstico y el servicio o el médico que va a seguir la
evolución del enfermo, lo que puede plantear problemas para
realizar la segunda exploración del sistema venoso, dentro del
tiempo indicado. Por este motivo cada servicio de urgencia de-
bería coordinar con el servicio de radiodiagnóstico y con Aten-
ción Primaria la estrategia más adecuada a cada área sanitaria.

Sospecha de trombosis venosaSUPERFICIAL PROFUNDA

AINEs

Mejor aRecidivante

S

No

Servicio de Urgencias hospital

Ecodopplero
flebograf a

Trombosis venosa profunda

Distal

HBPM en
domicilio

Repetir
ecodoppler
 en 7-10 d as

No enfermedad grave asociada
Ausencia de datos de embolismo pulmonar
Gammagraf apulmonar, si disponible

HBPM+ acenocumarol
en domicilio

HBPM o heparinaNa iv
+acenocumarolingresado

Proximal

ALTA

Derivar al
hospital,
no urgente

Progresi n
proximal

S

No

NoALTA

S

Figura 2. Algoritmo de actuación ante una trombosis venosa.
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Los enfermos con TVP proximal deben ser siempre anticoagu-
lados, salvo que tengan sangrado activo en ese momento que es
la única contraindicación absoluta de anticoagulación. En este
caso se debe hacer una interrupción de cava inferior, general-
mente con un filtro que se coloca mediante un catéter percutá-
neo, para evitar la aparición de embolismo pulmonar117-119. Si
existen varias contraindicaciones relativas para la anticoagula-
ción tambien debe plantearse la interrupción de cava en lugar
de la anticoagulación. La fibrinólisis no está casi nunca indica-
da en la trombosis venosa profunda y sólo se debe valorar en
enfermos jóvenes con una trombosis ileofemoral. Debe ofrecer-
se al enfermo la participación en la toma de decisión, ya que se
ha comprobado que al exponer los riesgos de la fibrinólisis, la
mayoría prefieren el riesgo de padecer un síndrome postflebíti-
co120. La anticoagulación se hacía con heparina sódica intrave-
nosa, que obliga a ingresar al enfermo por  lo que ahora la ma-
yoría de los enfermos sin enfermedades graves asociadas son
tratados con HBPM en régimen domiciliario. Desde el inicio
del tratamiento se añade acenocumarol oral para suspender la
heparina después del 5 día, si la actividad de protrombina está

ya en 2-3 veces el control
Embolia pulmonar

La base del tratamiento de la EP es la heparina. El objeti-
vo es evitar nuevas embolias y esperar que la fibrinólisis natu-
ral deshaga el émbolo pulmonar. Se utiliza heparina sódica in-
travenosa, preferiblemente en infusión continua en la dosis
necesaria para mantener el tiempo parcial de tromboplastina
activada entre 2 y 3 veces el control. También son adecuadas
otras formas de administración de heparina (intravenosa inter-
mitente, subcutánea, calculada según peso). Se recomienda un
bolus inicial de 10.000 unidades de heparina sódica, incluso
antes de confirmar el diagnóstico y de 5.000 unidades si se va
a continuar con infusión continua o si es una persona de edad
avanzada. Al mismo tiempo se inica la anticoagulación  con
acenocumarol oral, para suspender la heparina después del 5º
día de tratamiento. Pasadas las dos primeras semanas no es ne-
cesario un nivel de anticoagulación tan alto, debiendo mante-
nerse el INR de protrombina alrededor de 2. Hay dos estudios
demostrando la eficacia igual o superior de la tinzaparina y re-
viparina, al compararlas con la heparina no fraccionada en el

Sospecha de embolismo pulmonar (EP)

Fuerte sospecha de E

S No

HeparinaNa
10.000 U iv

Servicio de Urgencias hospitalario

ECG, Rx T rax

Otro diagn stico

ECG,Rx t rax, si no se ha hecho antes

Otro diagn stico S
Actuar seg n
diagn sticoNoFuerte sospecha de EP

S

S

No

HeparinaNa, si no
se ha hecho antes

Gammagraf apulmonar Normal S

Se descarta EP

No

Probabilidad de EP

Actuar seg n
diagn stico

No

Alta

Tratar como EP

Intermedia Baja

Ecodoppler/flebograf a

Trombosis venosaS No
Valorar probabilidad cl

Alta

Baja

Figura 3. Algoritmo de actuación ante la sospecha de embolia pulmonar.
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tratamiento de la embolia pulmonar o de la enfermedad trom-
boembólica, con o sin embolia pulmonar. Esto justifica tratar
con estas HBPM a los enfermos con embolismo pulmonar.

La fibrinólisis deshace más rápidamente el trombo, pero
no hay diferencias en la mortalidad de enfermos con embolia
pulmonar tratados con y sin fibrinolíticos. La recomendación
actual se reduce a enfermos con EP e inestabilidad hemodiná-
mica en los que una nueva embolia sería mortal121-123. La em-
bolectomía prácticamente solo se hace en casos de embolismo
recurrente crónico con hipertensión pulmonar secundaria124 .

Cuando hay contraindicación formal para la anticoagulación
(esto es sangrado activo), la única alternativa es la interrupción de
cava, si el origen de los émbolos está en miembros inferiores117-119.

Aparte de la anticoagulación hay otras medidas que no de-
ben olvidarse como es la administración de oxígeno, analgési-
cos, si tiene dolor y fármacos vasoactivos, en caso de hipoten-
sión que suele aparecer en la embolia pulmonar masiva125.

PROFILAXIS DE ETV EN URGENCIAS

Dadas las dificultades para el diagnóstico y tratamiento de la
ETV, la profilaxis es fundamental y el médico de urgencias no de-
be olvidar este aspecto del tratamiento de muchos enfermos, tanto
si ingresan en el hospital como si son enviados a su domicilio,
que presentan factores de riesgo como son enfermedades médicas
de riesgo (infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular
agudo, shock séptico), traumatismos, indicacion de inmovilización
prolongada (por insuficiencia cardiaca, lumbociática, etc). Una si-
tuación especial es la profilaxis en la cirugia abdominal de urgen-
cias ya que aunque las HBPM parece disminuir la incidencia de
trombosis venosa, los datos no son concluyentes126.

Manejo de la ETV en Urgencias (Figuras 2 y 3)

Debe sospecharse fuertemente enfermedad tromboembólica
en cualquier persona que tenga factores de riesgo y presente algu-
na de las manifestaciones indicadas anteriormente. También debe
pensarse en esta posibilidad cuando en un enfermo aparece algu-

na de estas manifestaciones y no hay una explicación alternativa.
Ante una trombosis venosa superficial debe iniciarse tra-

tamiento con AINEs y no es necesario hacer más exploracio-
nes, salvo que se trate de una trombosis venosa recidivante
que debe hacer pensar en una causa subyacente, como es neo-
plasia maligna, y el enfermo debe ser referido al hospital para
estudio no urgente.

Ante la sospecha de trombosis venosa profunda el enfer-
mo será enviado al hospital para confirmar o descartar esta
posibilidad mediante alguna prueba de imagen. Si se confirma
una trombosis venosa distal el enfermo será enviado a su do-
micilio anticoagulado con heparina de bajo peso molecular,
para repetir la prueba de imagen 7-10 días después. Si tiene
una trombosis venosa proximal debe ser anticoagulado con
heparina de bajo peso molecular y comenzar con acenocuma-
rol. Si es posible hacer una gammagrafía pulmonar de perfu-
sión debe hacerse para descartar embolismo pulmonar. Si no
es posible hacerla y no tiene ninguna manifestación que haga
pensar en embolismo pulmonar y no tiene otra enfermedad
grave asociada puede enviarse el enfermo a su domicilio con
el tratamiento indicado. En caso contrario ingresará para ha-
cer el tratamiento hospitalizado los primeros días.

Ante la sospecha de embolismo pulmonar el enfermo será
enviado al hospital para confirmarla o descartarla. Si el índice
de sospecha es alto se administrarán 10.000 unidades de hepa-
rina sódica por vía iv antes del traslado (5.000 unidades, si es
un enfermo mayor de 65 años). En el servicio de urgencias, si
el ECG o la radiografía de tórax no dan un diagnóstico alter-
nativo, debe hacerse gammagrafía pulmonar de perfusión. Si
no se dispone de Servicio de Medicina nuclear puede intentar-
se confirmar la ETV mediante un procedimiento de imagen de
trombosis venosa o excluirla razonablemente, si tenemos un
dímero D normal. Si la sospecha de embolia pulmonar es ele-
vada se mantendrá al enfermo anticoagulado con heparina só-
dica iv o HBPM (preferiblemente tinzaparina o reviparina)
subcutánea hasta confirmar o descartar la existencia de embo-
lismo pulmonar. Si se hace el diagnóstico de embolismo pul-
monar se mantendrá la anticoagulación iniciada, añadiendo
acenocumarrol. Hasta que haya más datos disponibles sobre la
evolución de los enfermos con embolia pulmonar tratados con
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