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RESUMEN 
 

 

Introducción: la enfermedad tromboembólica venosa es una patología que conlleva a la 

formación de coágulos que dan lugar a la oclusión venosa. Esta entidad clínica engloba dos 

grandes patologías: la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar 

(TEP). Su importancia radica en la elevada morbimortalidad que conlleva. Objetivo:  

determinar los factores de riesgo asociados a mortalidad en la enfermedad tromboembólica 

venosa. Materiales y métodos:  se realizo una revisión sistemática descriptiva basada en la 

metodología PRISMA, analizando el perfil sociodemográfico, la mortalidad y el mecanismo 

fisiopatológico de los factores de riesgo de ETEV. Resultados:  la edad y el cáncer 

corresponden a los únicos factores de riesgo asociados a mortalidad. La enfermedad 

tromboembólica venosa es más frecuente en mujeres y en personas mayores de 40 años. La edad 

es el factor predisponente más importante para el desarrollo de la patología. El 

tromboembolismo pulmonar se ha identificado como la principal causa de mortalidad en estos 

pacientes.  Conclusiones:  la enfermedad tromboembólica venosa es una causa de muerte 

prevenible. Por ello, la importancia de que el personal de salud posea un amplio conocimiento 

para la detección de factores de riesgo de esta patología, para brindar un abordaje integral que 

permita la prevención primaria, un diagnóstico temprano y manejo oportuno de la trombosis 

venosa profunda y la embolia pulmonar.  

Palabras clave: enfermedad tromboembólica venosa, trombosis venosa profunda, 

tromboembolismo pulmonar, factores de riesgo, mortalidad. 
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ABSTRACT  
 

 

Introduction: venous thromboembolic disease is a pathology that leads to the formation of 

clots that lead to venous occlusion. This clinical entity encompasses two major pathologies: 

deep vein thrombosis (DVT) and pulmonary thromboembolism (PTE). Its importance lies in 

the high morbidity and mortality that it entails. Objective: determine the risk factors associated 

with mortality in venous thromboembolic disease. Materials and methods: a systematic 

descriptive review was carried out based on the PRISMA methodology, analyzing the 

sociodemographic profile, mortality and the pathophysiological mechanism of VTE risk factors. 

Results: age and cancer correspond to the only risk factors associated with mortality. Venous 

thromboembolic disease is more common in women and people over 40 years of age. Age is 

the most important predisposing factor for the development of pathology. Pulmonary 

thromboembolism has been identified as the main cause of mortality in these patients. 

Conclusions: venous thromboembolic disease is a preventable cause of death. Therefore, the 

importance of health personnel having extensive knowledge to detect risk factors for this 

pathology, to provide a comprehensive approach that allows primary prevention, early diagnosis 

and timely management of deep vein thrombosis and pulmonary embolism. 

Keywords: venous thromboembolic disease, deep vein thrombosis, pulmonary 

thromboembolism, risk factors, mortality.
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EL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN
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1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 

1.1.1 Antecedentes del problema 

 

Antecedentes nacionales  

La enfermedad tromboembólica venosa es una patología sumamente frecuente que implica una 

alta morbimortalidad en la población , y por supuesto, tiene un gran impacto en el sistema de 

salud. En diversos estudios se ha reportado una mortalidad de hasta el 5% en pacientes que 

desarrollan trombosis venosa profunda y de hasta el 35% en aquellos con tromboembolismo 

pulmonar. (Chaves, 2017) 

En el 2015 el doctor Adrián Rojas realizó un análisis retrospectivo sobre las variables asociadas 

a una evolución tórpida en paciente con TEP en el Hospital Max Peralta Jiménez. La 

inmovilización y las cirugías mayores recientes fueron las dos determinantes más frecuentes, 

encontrándose en casi el 60% de los casos. Además, se encontró que el 74% de los pacientes 

presentaron alguna complicación asociada al evento, dentro de ellas la más relevante fue el 

shock hemodinámico, seguida de la disfunción del ventrículo derecho y la insuficiencia 

respiratoria. (Rojas, 2015) 

En el 2015 el doctor Luis Chacón ejecutó una investigación asociada al perfil epidemiológico y 

evolución clínica de los pacientes diagnosticados con tromboembolismo pulmonar en el 

Hospital Calderón Guardia. Los resultados del estudio fueron similares a la literatura 

internacional, la edad mayor a 40 años corresponde a un factor de riesgo asociado a la trombosis. 

En este caso, se encontró una mediana de edad de 61 años. Además,  se demostró una incidencia 

del 81% de los casos en el sexo femenino. (Chacón, 2015) 
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El estudio realizado por Chacón incluyó 21 pacientes diagnosticados con TEP. Lo que resulta 

interesante es que casi la mitad de ellos estaban sin tromboprofilaxis, a pesar de tener una 

indicación clara para su prescripción. La mayoría de los eventos trombóticos pueden ser 

prevenibles mediante la identificación de los factores de riesgo que condicionan su aparición. 

Ante su detección es fundamental el cumplimiento de protocolos y guías de práctica clínica. 

(Chacón, 2015) 

En el 2017 el doctor Carlos Chaves realizó una investigación acerca del perfil geriátrico del 

paciente que presenta eventos tromboembólicos venosos durante su internamiento en el 

Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología. Sorprendentemente, se encontró que la 

inmovilización es uno de los principales factores de riesgo asociados al desarrollo de esta 

patología, encontrándose presente en el 98.8% de la muestra. (Chaves, 2017) 

Antecedentes internacionales  

En el año 2015 las doctoras María de Jesús Bustillo y Dadilka López ejecutaron un estudio 

relacionado a la trombosis venosa profunda en adultos mayores con cáncer. Dentro de los 

resultados de la investigación se halló que la incidencia de eventos tromboembólicos venosos 

asociado a neoplasias varia su distribución según el sexo. En la población masculina el cáncer 

de próstata representa un 21%, el de pulmón un 12% y el de colon un 11%. Mientras que en las 

mujeres la malignidad ginecológica (endometrio, ovario, cérvix o vagina) corresponden a un 

11% de la estadística, seguido por colon en un 10%. (Bustillo et al, 2015) 

En el año 2015 los doctores Arolqui González y Juan Diego Pérez desarrollaron una 

investigación sobre la relación del cáncer y el tromboembolismo pulmonar. El estudio demostró 

que, del total de la muestra de pacientes con TEP, el 28% presentaban neoplasias digestivas, el 
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21% de pulmón y el 13% de mama. El cáncer de origen urológico, dermatológico y 

hematológico presentan una menor incidencia. (González et al, 2015) 

En el año 2017 se realizó una investigación sobre el tromboembolismo pulmonar en un hospital 

de cardiología con datos recolectados durante 4 años. El estudió concluyó que las 

manifestaciones clínicas más frecuentes de esta patología corresponden a la disnea y el dolor 

torácico. El sincope, la hemoptisis y el choque hemodinámico se presentan con menos 

frecuencia. (Ramírez et al, 2017) 

En el año 2017 los investigadores Joaquín Lucena, José Laborda y Lucía Rodríguez 

desarrollaron un estudio sobre el tromboembolismo pulmonar como causa de muerte súbita en 

personas de 1 a 35 años. En total se encontraron 243 personas que fallecieron de forma súbita e 

inesperada. En el 20% de los casos se encontró el TEP como la causa del fallecimiento. (Lucena 

et al, 2017) 

En el año 2020 los doctores Daniel y Andrés Martín realizaron una investigación de las 

características clinicoepidemiológicas de pacientes con trombosis venosa profunda en los 

miembros inferiores. Dentro de los resultados del estudio se evidenció que el 74% de los casos 

se presentaron en el sexo femenino y el grupo etario con mayor incidencia de la patología fue 

de 65 años y más. Los factores de riesgo más prevalentes en la muestra del estudio fueron la 

inmovilización y las neoplasias. (García et al, 2020) 

En el año 2022 las doctoras María de Jesús Bustillo y Yuslizan Álvarez ejecutaron una 

investigación relacionada a la morbimortalidad de la enfermedad tromboembólica venosa en el 

Hospital Universitario Arnaldo Milián Castro. Se encontró que el 58% de los pacientes 

desarrolló trombosis venosa profunda, el 30% tromboembolismo pulmonar y ambas el 11%. La 
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mayoría de las defunciones se asocian al embolismo pulmonar masivo. De hecho, se calcula 

que la mortalidad es mayor cuando no se diagnostica oportunamente la TVP, siendo hasta de 

un 30%. Cuando si se logra diagnosticarla, las muertes rondan el 10% de los casos. (Bustillo et 

al, 2022) 

En el año 2023 las doctoras Herenia Elejalde y Yerlen Fernández llevaron a cabo una 

investigación a cerca de algunos aspectos relacionados con la mortalidad por tromboembolismo 

pulmonar. La hipertensión arterial, la cardiopatía isquémica y la diabetes mellitus fueron las 

comorbilidades médicas más frecuentes encontradas en pacientes que fallecieron por TEP. 

Además, es importante destacar que el 40% de los pacientes requirieron una estancia 

hospitalaria entre 15-21 días, lo que implica un costo enorme para los servicios de salud. 

(Elejalde et al, 2023) 

1.1.2 Delimitación del problema 

La presente investigación busca comprender la asociación entre los factores de riesgo y la 

mortalidad en la enfermedad tromboembólica venosa en adultos sin exclusión de etnia, sexo o 

estrato socioeconómico. 

1.1.3 Justificación 

La enfermedad tromboembólica venosa posee una alta morbimortalidad debido a un retraso en 

la identificación de los estilos de vida, medicamentos y patologías que contribuyen a su 

desarrollo. Estas cifras se elevan, además, por un retraso en el diagnóstico y en el manejo debido 

al desconocimiento del personal de salud.  

La prevención es uno de los principales objetivos de la medicina, siendo una de las esferas 

de la atención primaria en salud. Por este motivo es fundamental que el personal sanitario 
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sea capaz de identificar la presencia de los factores de riesgo asociados al desarrollo de la 

enfermedad tromboembólica venosa en los pacientes. Es de suma importancia determinar 

cuáles son los pacientes que poseen una alta probabilidad de evolucionar 

desfavorablemente.  

La caracterización de los pacientes es fundamental para abordarlos de manera integral, 

empezando desde la profilaxis primaria. Es esencial que los integrantes del equipo de salud 

tengan el conocimiento y la capacidad para establecer la presencia de factores de riesgo 

para intervenir en este punto. El hecho de que el personal de salud esté entrenado para 

detectar la exposición a estos agentes puede ser la clave para evitar su aparición, manejarlo 

oportunamente y prevenir sus complicaciones, e incluso la muerte.  
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1.2 REDACCIÓN DEL PROBLEMA CENTRAL: PREGUNTA DE 

INVESTIGACIÓN 

¿Cuáles son los factores de riesgo asociados a mortalidad en la enfermedad tromboembólica 

venosa? Revisión sistemática. Costa Rica 2023 

 

1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

1.3.1 Objetivo general 

Determinar los factores de riesgo asociados a mortalidad en la enfermedad tromboembólica 

venosa. Revisión sistemática. Costa Rica 2023 

 

1.3.2 Objetivos específicos 

• Clasificar los factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa según sexo, 

grupo etario y frecuencia en Costa Rica 2023. 

• Establecer el mecanismo fisiopatológico por el cual estos factores confieren un riesgo 

para el desarrollo de la enfermedad tromboembólica venosa en Costa Rica 2023. 

• Analizar la mortalidad por enfermedad tromboembólica venosa asociada a los factores 

de riesgo en Costa Rica 2023. 
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1.4 ALCANCES Y LIMITACIONES 

1.4.1 Alcances de la investigación 

Entre los hallazgos inesperados de la presente investigación se encuentra que los 

pacientes con comorbilidades cardiovasculares poseen un alto riesgo para el desarrollo 

de trombos de origen venoso, y no solo de eventos trombóticos arteriales.  

 

1.4.2 Limitaciones de la investigación 

Una de las principales limitantes de las revisiones sistemáticas es el acceso limitado a muchas 

investigaciones debido al requerimiento de un pago. Además, existen estudios que se encuentran 

en otros idiomas, principalmente en portugués, lo que condiciona la compresión de la 

información en cuestión.  

La mayoría de las investigaciones brindan información sobre los factores de riesgo de la 

enfermedad tromboembólica venosa. Sin embargo, no muchos de ellos están basados en la 

distribución según su frecuencia o sexo en la población, lo que hace difícil determinar las 

características sociodemográficas de esta patología. 



 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO II  
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2.1 MARCO TEÓRICO-CONCEPTUAL 

Mortalidad:  

Expresa la magnitud con la que se presenta la muerte en una población en un momento 

determinado. En otras palabras, corresponde al número de defunciones en una población en un 

lugar y periodo de tiempo concretos. (Moreno et al., 2000) 

Factores de riesgo:  

Característica que aumenta la probabilidad de que se produzca un hecho o daño a la salud. 

Dentro de estas cualidades se incluyen todas aquellas condiciones biológicas, psicológicas, 

sociales o ambientales que preceden a la enfermedad y atribuyen un mayor riesgo de 

desarrollarla. (Senado, 1999) 

2.2 MARCO CONCEPTUAL  

2.2.1 Definición de la Enfermedad tromboembólica venosa  

La Enfermedad tromboembólica venosa se define como una patología donde se forman trombos 

que dan lugar a la oclusión del vaso. Esta entidad clínica engloba dos grandes patologías: la 

trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP). (Arlaban, 2016) 

La trombosis venosa profunda ocurre ante la producción de un coágulo en el interior de la vena, 

principalmente a nivel del sistema profundo de los miembros inferiores. De hecho, se usa la 

vena poplítea como referencia anatómica para clasificar esta entidad como proximal o distal.  

(Moumneh et al., 2018) 

La embolia pulmonar se delimita como la oclusión parcial o completa de la arteria pulmonar o 

alguna de sus ramas debido a la migración de un trombo, normalmente proveniente de la 

trombosis venosa profunda. Es importante constatar que las manifestaciones clínicas de esta 
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dependen del tamaño y localización del émbolo. (Vindas, 2017) 

La TVP constituye la manifestación más frecuente de la enfermedad tromboembólica venosa. 

Sin embargo, el TEP se caracteriza por asociar una mayor morbimortalidad. (Moumneh et al., 

2018) 

2.2.2 Anatomía del sistema venoso 

Las venas son vasos sanguíneos que forman parte del sistema circulatorio, además de las arterias 

y los capilares. Anatómicamente se distinguen tres capas: intima, media y adventicia. La túnica 

intima es la cubierta más interna y está constituida por células endoteliales. El revestimiento 

medio corresponde a la capa muscular. Por último, la envoltura más externa coincide con la 

adventicia, formada por fibroblastos y colágeno. (Bellido et al., 2019) 

La función principal de este sistema es recoger la sangre desoxigenada de los tejidos para 

llevarla nuevamente al corazón, esto se conoce como retorno venoso. Para que esto ocurra es 

necesario un adecuado funcionamiento de las válvulas venosas, la contracción muscular, la 

contracción del vaso, y el vis a tergo, que se define como la presión residual de la sístole cardíaca 

que permite que la sangre arterial llegue al capilar arteriovenoso. (Bellido et al., 2019) 

Existen tres sistemas venosos a nivel de los miembros inferiores: superficial, profundo y 

comunicante. Las venas safenas forman parte de la red superficial, mientras que las venas que 

acompañan las arterias son parte del complejo profundo. Ambos se anastomosan mediante el 

sistema venoso comunicante. (Bellido et al., 2019) 

2.2.3 Cascada de la coagulación  

La coagulación sanguínea es un evento dinámico integrado en el que influyen y participan 

diferentes células y proteínas plasmáticas con el fin de generar hemostasia. Esto se logra 

mediante un proceso enzimático secuencial cuyo objetivo es la formación de trombina mediante 
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dos vías: la vía intrínseca y la vía extrínseca. (Guerrero et al., 2015) 

La vía intrínseca es activada ante el daño endotelial mediante el factor XII, el cual se encarga 

de avivar a la calicreína. Esta permite que este factor actúe sobre el factor XI para convertirlo 

en factor Xia, que en presencia de calcio es capaz de activar al factor IX. Este último se une al 

factor VIIIa, al calcio y a los fosfolípidos para encender el factor X. (Guerrero et al., 2015) 

La vía extrínseca logra avivar al factor X cuando el factor tisular es capaz de activar al factor 

VII. A partir de esto se da origen a la vía común de la cascada de la coagulación en donde la 

unión del factor Xa, el factor Va, el calcio y los fosfolípidos logra que el factor II (Protrombina) 

se convierta en Factor IIa (Trombina). Esta última es útil para convertir el fibrinógeno (factor 

I) en fibrina (factor Ia) para la formación del tapón hemostático o coagulo. (Guerrero et al., 

2015) 

Pablo Morawitz hace aportaciones en 1905 sobre la cascada de coagulación en donde determina 

que el factor tisular es el encargado de convertir la protrombina en trombina. Además, descubre 

que esta última actúa sobre el fibrinógeno para dar lugar a la fibrina. En 1930 Armand Quick 

desarrolla la prueba de laboratorio conocida como ̈ tiempo de protrombina¨ gracias a los aportes 

de Morawitz. A raíz de examen de laboratorio se logra descubrir algunos de los factores de la 

coagulación. (Shapiro, 2003) 

2.2.4 Etiología y factores de riesgo 

La etiología de la enfermedad tromboembólica venosa es diversa. No obstante, para fines 

prácticos se puede clasificar en factores genéticos y adquiridos. Ambos casos predisponen a 

estados protrombóticos que aumentan el riesgo de formación del coagulo. (Flores, 2008) 
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Tabla N.1 Factores de riesgo para enfermedad tromboembólica venosa (Elaboración propia) 
Trombofilias Hereditarias  Causas adquiridas  

Factor V Leiden  

Protrombina 

Deficiencia proteína S 

Deficiencia proteína C 

Deficiencia antitrombina  

Síndrome antifosfolipídico 

Catéter venoso central 

Insuficiencia cardiaca  

Inmovilización  

Malignidad/ cáncer 

Neoplasias mieloproliferativas (trombocitemia 

esencial, policitemia vera) 

Síndrome nefrótico  

Obesidad 

Edad ≥65 años  

Anticonceptivos orales  

Embarazo  

Puerperio  

Enfermedad hepática grave  

Cirugía mayor reciente 

Trauma reciente  

Fuente: Adaptado de ¨Enfermedad tromboembólica venosa, ¨ de G. Guzmán, 2011, Revista Médica del 

Instituto Mexicano del Seguro Social,  49 (4), 384 (https://www.medigraphic.com/pdfs/imss/im-

2011/im114h.pdf). CC BY-NC. 

• Factores de riesgo hereditarios  

Las trombofilias hereditarias corresponden a un grupo de trastornos que se caracterizan por 

presentar un riesgo elevado de enfermedad tromboembólica venosa debido a una anomalía 

congénita en la coagulación. Estas alteraciones genéticas ocasionan un aumento o disminución 

de las proteínas plasmáticas involucradas o una disfunción de estas. Dentro de las principales 
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alteraciones se encuentran la mutación del factor V Leiden (resistencia de la proteína C 

activada) y la mutación del gen de la protrombina. Las desviaciones menos frecuentes son la 

deficiencia de la proteína C, el déficit de la proteína S y la deficiencia de antitrombina. (Flores, 

2008) 

Tabla N.2 Prevalencia de las trombofilias hereditarias (Elaboración propia) 

Población  Mutación 

Factor V 

Leiden 

Mutación de 

protrombina  

Deficiencia 

de proteína C 

Deficiencia 

de proteína S 

Deficiencia de 

antitrombina  

Población 

general  

0.45-8% 0.6-4% 0.2% 0.03-0.13% 0.02-0.17% 

Pacientes con 

TEV 

2-15% 1.1-14% 5-9% 2% 0.02-0.17% 

Fuente Adaptado de ¨Trombofilias Hereditarias¨ de A. Sharda, 2023, DynaMed (https://www-dynamed-

com-uh.knimbus.com/condition/inherited-thrombophilias). CC BY-NC. 

 

• Factores de riesgo adquiridos  

Los factores adquiridos que aumentan el riesgo de ETV son múltiples y se pueden clasificar de 

distintas maneras. Dentro de los principales agentes se encuentran las cirugías mayores, 

traumas, inmovilidad, embarazo, puerperio, entre otros. (Nápoles et al., 2015) 

 Se considera fundamental conocer si dentro de los antecedentes personales patológicos hay 

historia de neoplasias activas, varices, síndromes mieloproliferativos, síndrome nefrótico, apnea 

obstructiva del sueño, enfermedades inflamatorias (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa) o 

enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, síndrome de Sjögren, síndrome 

antifoslípido). (Aird, 2022)  
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Los factores de riesgo no modificables son la edad avanzada y el sexo. Por otra parte, dentro de 

los factores que el paciente puede corregir se encuentran el fumado y la obesidad. El uso de 

diversos fármacos se ve involucrado en el riesgo de desarrollar una enfermedad tromboembólica 

venosa. Los anticonceptivos hormonales orales tienen 4 veces más riesgo de enfermedad 

tromboembólica venosa, mientras que la terapia de reemplazo hormonal representa una 

amenaza de 2 a 3 veces mayor en comparación a aquellas pacientes que no la utilizan.  

Los antipsicóticos en general no representan un mayor riesgo de ETVE. Sin embargo, el peligro 

se eleva cuando se utilizan estos fármacos del grupo de las butirofenonas o se usa risperidona 

en adulos mayores de 65 años. En el estudio de caso-control de Parkin se demuestra que aquellos 

individuos tratados con estos medicamentos presentan 13 veces más peligro de un embolismo 

pulmonar fatal. 

Tabla N.3 Clasificación de los factores de riesgo adquiridos para enfermedad tromboembólica venosa 

(Elaboración propia) 

Factores de 

riesgo 

transitorios  

Factores mayores  Cirugía con anestesia general que dura >30 minutos  

Encamamiento ≥ 3 días 

Cesárea  

Factores menores  Cirugía con anestesia general que dura <30 minutos 

Terapia con estrógenos 

Embarazo  

Puerperio  

Inmovilización de miembro inferior ≥ 3 días 

Factores de 

riesgo 

persistentes  

 Cáncer activo  

Enfermedad inflamatoria Intestinal 

Enfermedades autoinmunes 
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Infecciones crónicas  

Fuente Adaptado de ¨ Factores de riesgo de tromboembolismo venoso (TEV)¨ de W. Aird, 2022, 

DynaMed (https://www-dynamed-com-uh.knimbus.com/condition/risk-factors-for-venous-

thromboembolism-vte/about). CC BY-NC. 

 

2.2.5 Fisiopatología de la enfermedad tromboembólica venosa 

Trombosis venosa profunda 

La triada de Virchow logra resumir los principales mecanismos fisiopatológicos involucrados 

en el desarrollo de la enfermedad tromboembólica venosa. Esta propuesta de Rudolf Virchow 

menciona la estasis venosa, la hipercoagulabilidad y la lesión endotelial como los tres grandes 

eventos que pueden originar estados protrombóticos. Desde entonces ningún autor ha 

modificado o añadido nueva información sobre el mecanismo fisiopatológico de la trombosis. 

(Flores, 2008) 

La estasis venosa altera el flujo laminar generando turbulencia. Esto da lugar a la activación 

endotelial que produce la adhesión de plaquetas y leucocitos al endotelio. Además, se retrasa la 

dilución de los factores de coagulación activados en sangre. Algunos ejemplos de este 

mecanismo fisiopatológico corresponden a la edad avanzada, la inmovilidad, la obesidad, la 

insuficiencia cardiaca, las varices y los desórdenes neurológicos que cursan con parálisis. 

(Montero et al., 2010) 

La hipercoagulabilidad ocurre por la alteración de las vías de la cascada de la coagulación, lo 

que aumenta el riesgo de trombosis. Las causas primarias se ajustan a las trombofilias 

hereditarias, mientras que dentro de las causas secundarias destacan el uso de anticonceptivos 

orales, el embarazo, puerperio, malignidad, traumas y cirugía mayor. (Montero et al., 2010) 

La lesión endotelial genera la exposición de la matriz extracelular, permitiendo la adhesión 
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plaquetaria y la liberación del plasminógeno para tratar de reparar el daño. Dentro de las 

principales causas se encuentran los traumas, cirugías, y el uso de catéteres venosos venosa. 

(Montero et al., 2010) 

Embolia pulmonar 

La embolia pulmonar ocurre ante la migración del trombo al sistema arterial respiratorio, 

generando la oclusión parcial o completa de la arteria pulmonar y sus ramas. Esto afecta el 

equilibrio entre la ventilación y perfusión alveolar, dando como resultado un aumento de la 

presión del vaso sanguíneo debido a la sobrecarga del ventrículo derecho. (Machado et al., 

2017) 

La insuficiencia del ventrículo derecho es la principal causa de muerte en estos pacientes. Esto 

ocurre debido a la dilatación de esta cámara cardíaca como consecuencia del aumento de la 

resistencia vascular pulmonar por la vasoconstricción local provocada ante la liberación de 

serotonina y tromboxano. (Machado et al., 2017) 

2.2.6 Manifestaciones clínicas  

Trombosis venosa profunda  

Los signos clínicos de la trombosis venosa profunda pueden ser inespecíficos y muchos 

pacientes pueden cursar asintomáticos. Los pacientes consultan debido a dolor e hinchazón de 

la extremidad afectada. Además, el individuo puede referir dificultad para la marcha. Al 

momento de realizar la exploración física se puede objetivar edema distal a la localización del 

trombo, dolor a la compresión, calor y eritema del miembro. Otros síntomas que se pueden 

presentar son calambres o pesadez de la extremidad, dilatación de las venas o cianosis. (García 

et al., 2020) 

El signo de Homans es un signo clásico de TVP, en el cual hay dolor en la pantorrilla cuando 
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se hace dorsiflexión del pie. No obstante, se pueden encontrar otros signos a la exploración 

física. Uno de ellos es el signo de Pratt que se caracteriza por la ingurgitación de venas 

pretibiales superficiales. Por otra parte, el signo de Ollow se presenta como dolor a nivel de los 

gemelos al comprimirlos. (García et al., 2020) 

La trombosis iliofemoral debe sospecharse ante la aparición de dolor en los glúteos, edema del 

muslo, venas superficiales colaterales y flegmasía cerúlea dolens. Esta última se manifiesta con 

dolor, edema, cianosis, ausencia de pulsos, ampollas en la piel y gangrena. (Aird, 2023)  

Embolia pulmonar  

Las manifestaciones clínicas de la embolia pulmonar dependen del grado de compromiso de la 

circulación pulmonar. El principal síntoma es la disnea acompañada de dolor torácico. Algunos 

pacientes pueden presentar sincope o hemoptisis. Los datos del examen físico arrojan 

taquicardia, hipoxia y datos de trombosis venosa profunda. (Vindas, 2017) 

2.2.7 Diagnóstico  

El diagnóstico de la enfermedad tromboembólica venosa se basa en la clínica. Sin embargo, 

algunos casos requieren la complementación con las pruebas de laboratorio y los estudios de 

imagen. Es importante que, ante la sospecha clínica de la ETV, se apliquen escalas 

estandarizadas que permitan determinar la probabilidad del diagnóstico basado en la búsqueda 

de factores de riesgo. Las escalas más utilizadas son la escala Wells para TVP Y TEP y escala 

Ginebra para TEP. (Vindas, 2017) 
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Tabla N.4 Escalas de puntuación de probabilidad clínica para el embolismo pulmonar (Vindas, 2017) 

 

Figura N.1 Escala de Wells para la TVP (Nápoles et al., 2015) 

 

Trombosis venosa profunda  

El dímero D y la ecografía Doppler venosa son los estudios recomendados para el diagnóstico 

de la trombosis venosa profunda. El dímero D es un producto de la degradación de la fibrina 
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provocado por acción de la plasmina, lo cual es útil como un marcador de trombosis. No 

obstante, es una prueba altamente sensible, pero poco específica debido a que otras condiciones 

pueden producirlo. Dentro de estas se encuentran el embarazo, el postparto, infecciones, 

traumas y cáncer. (Moumneh et al., 2018) 

El dímero D se debe solicitar en los casos donde la probabilidad clínica es baja o intermedia. 

Cuando las concentraciones séricas son menores a 500 ug/l se puede excluir el diagnostico de 

TVP. Por otra parte, si los valores son mayores a 500 ug/l se debe complementar con la ecografía 

Doppler venosa. El dímero D no es útil en casos donde la sospecha clínica es alta. (Moumneh 

et al., 2018) 

La ecografía Doppler venosa es el estudio de imagen de primera elección para el diagnóstico de 

la TVP debido a que es una prueba no invasiva fácil de realizar. El diagnóstico ecográfico se 

basa en la incomprensibilidad de la vena. (Moumneh et al., 2018) 

Figura N.2 Algoritmo diagnóstico de TVP en extremidades inferiores (proximal) (Paramo et al., 2007) 

 

Embolia pulmonar  

El dímero D es útil para el diagnóstico de embolia pulmonar en casos de probabilidad baja o 

intermedia, basándose en los mismos valores séricos de la trombosis venosa profunda. Es 
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recomendable la realización de una gasometría arterial donde se documente la hipocapnia, la 

hipoxemia y la acidosis respiratoria. Sin embargo, los resultados pueden ser normales hasta en 

el 40% de los pacientes. Otros estudios de laboratorios son las troponinas I y el proBNP. El 

aumento de estas se asocia a un peor pronóstico debido a que traducen una disfunción del 

ventrículo derecho. (Vindas, 2017) 

La angiotomografía computarizada es el estudio de gabinete de elección para el diagnóstico de 

la embolia pulmonar, ya que posee una alta especificidad y sensibilidad. Su utilidad radica en 

que permite localizar el trombo y ver que rama de la arteria pulmonar está afectada. (Moumneh 

et al., 2018) 

Figura N.3 AngioTAC pulmonar en un paciente con TEP (Valdés, s.) 

 
Nota. En la imagen se observa el angioTAC de un paciente con diagnóstico de tromboembolia pulmonar. 

Las flechas amarillas señalan el defecto de llenado de los vasos pulmonares debido al trombo.  

La radiografía de tórax puede ser normal o presentar el signo de Westermark, el cual consiste 

en un área hipertranslucida secundaria a la oclusión vascular. El electrocardiograma se realiza 

siempre debido a que los pacientes consultan con dolor torácico. La mayoría de los casos 

presentan una taquicardia sinusal, aunque se puede encontrar fibrilación auricular, S1Q3T3, 

bloqueo completo de rama derecha o inversión de la onda T en V1-V4. (Moumneh et al., 2018) 
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Figura N.4 Signo de Westermark (Tazón et al., 2008) 

 
Nota. En esta imagen se observa el Signo de Westermark en el lóbulo inferior derecho como una 

hiperclaridad del parénquima pulmonar con elevación del diafragma ipsilateral.  

Figura N.5 Algoritmo diagnóstico de TEP en paciente estable (Moumneh et al., 2018)

 

Figura N.6 Algoritmo diagnóstico de TEP en paciente inestable (Moumneh et al., 2018) 
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2.2.8 Diagnostico Diferencial  

Trombosis venosa profunda  

La trombosis venosa profunda debe de diferenciarse de otros diagnósticos que cursen con dolor o edema 

de las extremidades. La presencia de inflamación en la extremidad en esta patología suele ser unilateral. 

Existen diversas condiciones en las que ocurre de manera bilateral debe hacer pensar al clínico en 

insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis hepática, síndrome nefrótico, hipoproteinemia o edema físico. 

(Veiga et al., 2007) 

La insuficiencia venosa crónica es un diagnóstico diferencial de la TVP, sobre todo cuando se piensa en 

una causa venosa. Por otro lado, se debe descartar el linfedema por una alteración en el drenaje linfático. 

Existen otras patologías que pueden cursar clínicamente similar a la trombosis venosa profunda como 

las infecciones de tejidos blandos (celulitis, abscesos), el síndrome compartimental, mixedema pretibial, 

tumores (lipomas, sarcomas, cáncer óseo) y anomalías vasculares. (Veiga et al., 2007) 

Embolia Pulmonar  

El tromboembolismo pulmonar cursa con disnea, dolor pleurítico y colapso hemodinámico. Sin 

embargo, se debe hacer el diagnóstico diferencial con patologías que tienen una clínica similar. La 

neumonía, el neumotórax y las exacerbaciones de asma y EPOC pueden manifestarse con disnea. El 

infarto agudo al miocardio se presenta con disnea y dolor torácico opresivo. El dolor torácico es típico 

de la costocondritis. (Dennis et al, 2003) 

2.2.9 Manejo  

Tratamiento no farmacológico  

Las medidas mecánicas pueden utilizarse en la prevención y el manejo de la enfermedad tromboembólica 

venosa. Las medias elásticas son útiles en el manejo ambulatorio, mientras que la compresión neumática 

intermitente y la deambulación temprana son pilares en los pacientes hospitalizados con diagnóstico de 

ETV o con factores de riesgo asociados para su aparición. (Valdés, s.f) 

La terapia de compresión es el tratamiento no invasivo de elección debido a que es de fácil acceso y los 
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riesgos de su aplicación son pocos. De hecho, las dos únicas contraindicaciones para su uso son la 

enfermedad arterial grave y la insuficiencia cardiaca congestiva severa. Su uso debe iniciarse lo antes 

posible, preferiblemente dentro de las primeras 24 horas, y debe mantenerse al menos durante 2 años.  

La presión recomendada en pacientes que han desarrollado coágulos es de 30-40 mmHg. (Gómez et al, 

2021) 

La compresión neumática intermitente forma parte de las medidas mecánicas útiles en el manejo de la 

trombosis venosa profunda. Sobre todo, en aquellos pacientes que poseen alguna contraindicación para 

la anticoagulación o la trombólisis por el alto riesgo de sangrado. El mecanismo de acción de este sistema 

consiste en favorecer el retorno venoso de las extremidades, por lo que es ideal para la prevención y el 

manejo de la ETEV. (Rondón et al 2019) 

Estas medidas terapéuticas evitan la aparición de trombosis y embolia en pacientes con insuficiencia 

venosa crónica, por lo que es un fundamental en su manejo. Además, reduce el riesgo de síndrome 

postrombótico en individuos que han desarrollado TVP. (Gómez et al, 2021) 

La deambulación temprana disminuye el dolor y el riesgo de progresión de la trombosis venosa profunda. 

Además, se ha documentado que puede disminuir la incidencia de tromboembolismo pulmonar y la 

mortalidad. Por estas razones, en todo paciente diagnosticado con esta patología se debe considerar la 

implementación de esta medida para conservar su movilidad. Eso siempre y cuando el riesgo de que lo 

haga no sea mayor que el beneficio. (Izcovich et al, 2016) 

Tratamiento anticoagulante  

Los anticoagulantes son el tratamiento farmacológico de la trombosis venosa profunda y la embolia 

pulmonar. Además, pueden ser utilizadas de manera profiláctica para evitar el desarrollo de estas. En 

1916 Jay McLean descubre la heparina cuando encuentra el hepranfosfatido en el hígado canino y se da 

cuenta de su actividad anticoagulantes. (Molina, 2020) 

La anticoagulación debe iniciarse ante la sospecha alta o diagnóstico de trombosis venosa profunda o 

embolia pulmonar, debido al alto nivel de morbimortalidad de estas patologías. El principal objetivo del 

tratamiento es evitar la extensión local del coagulo, evitar el desarrollo de TEP y prevenir las posibles 
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complicaciones. Dentro de las opciones terapéuticas se encuentran las heparinas de bajo peso molecular 

(HBPM), las heparinas no fraccionadas (HNF) o anticoagulantes orales que inhiben el factor Xa o 

inhibidores directos de la trombina. (Lip et al., 2023) 

La heparina no fraccionada es un fármaco útil para la prevención y tratamiento de la ETEV. No obstante, 

presenta la mayor cantidad de complicaciones, como lo son las hemorragias y la trombocitopenia 

inducida por heparina. El sulfato de protamina es un antídoto rápido para contrarrestar los efectos 

adversos de este medicamento. (Valdés, s.f)  

Las heparinas de bajo peso molecular son igual de efectivas que las no fraccionadas. Su ventaja radica 

en que se pueden administrar de manera ambulatoria, ya que no es necesaria la monitorización de los 

valores de laboratorio. Además, presenta menor riesgo de efectos adversos. Es importante ajustar las 

dosis de los pacientes con aclaramiento de creatinina <30 ml/min, obesidad mórbida (>150 kg) o 

desnutrición (<40 kg). (Valdés, s.f) 

Los antagonistas orales de la vitamina K (Warfarina) no se recomienda en el tratamiento agudo de la 

enfermedad tromboembólica venosa. Primero debe usarse heparina y hacer un traslape de al menos 5 

días con Warfarina para el tratamiento a largo plazo de la patología para prevenir la recurrencia. La 

desventaja de este medicamento es la gran lista de interacciones que posee. Es de vital importancia tener 

precaución con el uso concomitante de fármacos como los antiagregantes plaquetarios, AINES, 

amiodarona, antibióticos y alcohol. También, se debe advertir al paciente sobre su dieta, ya que los 

vegetales verdes cuentan con un alto contenido d vitamina K, lo que puede antagonizar el efecto de la 

Warfarina. (Valdés, s.f) 

Tabla N.5 Fármacos utilizados en el tratamiento de la enfermedad tromboembólica venosa (Elaboración 

propia) 

Fármaco  Vía de 

administración  

Dosis 

profiláctica  

Dosis 

terapéutica  

Indicaciones  Comentarios  

Heparina no Parenteral  5000 UI cada Bolo inicial Tratamiento Debe ser 
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fraccionada 

(NHNF) 

(Subcutánea o 

intravenosa) 

12 horas vía 

subcutánea  

intravenoso de 

5000 UI, 

seguido de una 

infusión 

continua de 

1000 UI por 

hora  

agudo (5-10 

días) 

monitorizada  

Su efecto puede 

ser revertido con 

sulfato de 

protamina  

 

Heparina de 

bajo peso 

molecular 

(HBPM) 

Parenteral 

(Subcutánea)  

Enoxaparina 

40 mg/día  

Dalteparina 

5000 IU/día  

Enoxaparina 1 

mg/kg cada 12 

horas 

Dalteparina 

1000 IU/kg 

cada 12 horas  

Tratamiento 

agudo (5-10 

días) 

Tratamiento a 

largo plazo 

(hasta 3-6 

meses) 

 

Puede usarse de 

manera 

ambulatoria 

porque no 

requiere 

monitorización  

Requiere ajuste 

de dosis según 

aclaramiento de 

creatinina  

Antagonistas 

orales de la 

vitamina K 

(Warfarina)  

Oral  Dosis varia 

para lograr 

INR 2-3 

Dosis varia 

para lograr 

INR 2-3 

Tratamiento a 

largo plazo 

(hasta 3-6 

meses) 

 

Se recomienda 

un INR 2-3  

Fuente Adaptado de ¨Enfermedad tromboembólica¨ de F. Valdés, s.f, Instituto Vascular de Santiago 

(https://institutovascular.cl/ivs/wp-content/uploads/2016/12/Capi%CC%81tulo-33.-Enfermedad-

tromboembo%CC%81lica-FINAL-2013-FV.pdf CC BY-NC. 

Las HBPM y los anticoagulantes orales se usan en pacientes hemodinámicamente estables. Sin embargo, 
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se recomienda la HNF si la TFG <30 ml/min o hay inestabilidad hemodinámica. En casos de mujeres 

embarazadas se ha aprobado el uso de HBPM. A continuación, se presenta una tabla con los 

medicamentos preferidos en el tratamiento de la enfermedad tromboembólica venosa según las 

condiciones o factores presentes en el paciente. (Lip et al., 2023) 

Tabla N.6 Medicamento de elección según factores del paciente. (Elaboración propia) 

Factor  Medicamento  Factor  Medicamento  

Cáncer  HBPM 

Inhibidores del factor 

Xa 

Enfermedad renal o 

aclaramiento creatinina <30 

ml/min 

Warfarina 

Se debe evitar la terapia 

parenteral inicial  

Rivaroxabán 

Apixabán 

Antecedentes de hemorragia 

gastrointestinal 

Warfarina  

Apixabán 

Se prefiere terapia oral 

una vez al día  

Rivaroxabán 

Edoxabán 

Warfarina 

Arteriopatía coronaria Warfarina  

Rivaroxabán 

Edoxabán 

Apixabán 

Enfermedad hepática o 

coagulopatía  

HBPM  Trombólisis HNF 

Nota. HBPM: heparina de bajo peso molecular, HNF: heparina no fraccionada  

Fuente Adaptado de ̈  Tromboembolismo venoso: anticoagulación después del manejo inicial¨ de R. Hull 

et al, 2023, Up to date (https://www-uptodate-com-uh.knimbus.com/contents/venous-

thromboembolism-anticoagulation-after-initial-

management?search=tratamiento%20trombosis%20venosa%20profunda&source=search_result&select

edTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2 )  CC BY-NC. 

La anticoagulación no debe realizarse en todos los pacientes. Esto debido a que existen 

contraindicaciones relativas y absolutas para su uso. En estos pacientes es necesario buscar otras medidas 
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terapéuticas que se adapten de manera individual a cada paciente. (Arlaban, 2016) 

Tabla N.7 Contraindicaciones para anticoagulación (Elaboración propia) 

Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas 

Hemorragia activa  

Trombocitopenia inducida por heparinas 

Hemorragia intracraneal en los últimos 3 meses  

Aneurisma intracraneal  

Cirugía del sistema nervioso central  

Retinopatía hemorrágica reciente  

Hipertensión arterial grave no controlada  

Coagulopatía grave congénita o adquirida 

  

Problema psicosocial  

Insuficiencia renal crónica  

Trauma craneoencefálico en el último mes 

Cirugía reciente  

Ulcera péptica activa  

Cirrosis hepática con varices esofágicas 

Enfermedad inflamatoria intestinal  

Plaquetas <100 000 

TP/TPPA de 1.3-1.5 

Fuente Adaptado de ¨ Enfermedad Tromboembólica Venosa (ETEV) en Urgencias. Factores de riesgo 

asociados. ¿Cómo es nuestra actuación? ¨ de L. Arlaban, 2016, Repositorio de la Universidad de 

Zaragoza (https://zaguan.unizar.es/record/57609/files/TAZ-TFG-2016-1032.pdf?version=1). CC BY-

NC. 

Trombólisis  

La trombólisis consiste en la degradación acelerada del coágulo con el fin de obtener una mejoría 

hemodinámica más rápida del paciente. La administración de t-PA, uroquinasa o estreptoquinasa es una 

opción terapéutica en aquellos pacientes con TEP agudo sintomático o inestable hemodinámicamente. 

No obstante, se debe conocer las contraindicaciones relativas y absolutas para su uso. (Jaureguizar, 2023) 

Tabla N.8 Contraindicaciones para fibrinolisis (Elaboración propia) 

Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas 

Enfermedad estructural intracraneal 

Evento cerebrovascular hemorrágico previo 

Presión arterial >180//110 mmHg 

Sangrado reciente no intracraneal 
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Evento cerebrovascular isquémico en los 3 meses 

previos  

Sangrado activo  

Cirugía cerebral o espinal reciente  

Traumatismo craneal con fractura reciente 

Diátesis hemorrágica  

Cirugía reciente 

Evento cerebrovascular isquémico hace ms de 3 

meses  

Terapia anticoagulante  

RCP traumática 

Pericarditis o derrame pericárdico 

Embarazo  

Edad >75 anos  

Retinopatía diabética  

 

Fuente Adaptado de ¨ Enfermedad Tromboembólica Venosa (ETEV) en Urgencias. Factores de riesgo 

asociados. ¿Cómo es nuestra actuación? ¨ de L. Arlaban, 2016, Repositorio de la Universidad de 

Zaragoza (https://zaguan.unizar.es/record/57609/files/TAZ-TFG-2016-1032.pdf?version=1). CC BY-

NC. 

Tratamiento quirúrgico  

La trombectomía quirúrgica y el filtro de vena cava se usan en caso de que exista alguna contraindicación 

para el uso de anticoagulantes o haya un alto riesgo de sangrado.  También, son una opción terapéutica 

en casos de recurrencia. (Lip et al., 2023) 

2.2.10 Complicaciones  

Trombosis venosa profunda 

El síndrome postrombótico (SPT) y las ulceras son las principales complicaciones de la 

trombosis venosa profunda, las cuales aumentan los costos de atención y empeoran el curso 

clínico del paciente. El SPT ocurre en el 75% de los pacientes semanas o meses después del 

desarrollo de la trombosis venosa profunda debido a que el trombo ocasiona una obstrucción e 

inflamación de la vena que cursa clínicamente similar a la TVP. Por ello es necesario la 
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realización de un ultrasonido Doppler para hacer un adecuado diagnostico diferencial. El 

adecuado manejo de la trombosis disminuye la incidencia de este síndrome. Las ulceras ocurren 

en el 5-10% de los casos. (Guzmán, 2011) 

La flegmasía cerúlea dolens es una complicación rara de la trombosis venosa profunda que pone 

en peligro la vitalidad de la extremidad. Ocurre por la oclusión total del drenaje venoso del 

miembro, incluyendo la circulación colateral microvascular, lo que genera insuficiencia arterial 

e isquemia. Clínicamente se manifiesta con dolor severo, edema y cianosis de la zona. La 

ausencia de pulso se informa en el 9% de los pacientes. Es importante detectarla de manera 

oportuna debido a que puede evolucionar a gangrena venosa, síndrome compartimental o 

muerte. (Aird, 2023) 

La flegmasía alba dolens se caracteriza por edema masivo de la extremidad, pero sin isquemia 

debido a que se conserva de manera parcial la circulación colateral supericial de la extremidad. 

En el 50-60% de los casos ocurre previo a la flegmasía cerúlea dolens. (Aird, 2023) 

Embolia Pulmonar 

El cor pulmonale es una de las principales complicaciones del tromboembolismo venoso debido 

a alteración en la función o morfología del ventrículo derecho causado por el aumento de la 

resistencia vascular pulmonar. Debe sospecharse en pacientes con TEP que cursen con 

hemoptisis, sincope arritmias auriculares, soplo de eyección pulmonar y clínica de insuficiencia 

cardíaca derecha (diaforesis, cianosis, frialdad, hipotensión y taquicardia). (Oettgen, 2023) 

La hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC) es una complicación tardía del 

tromboembolismo venoso en donde se forman trombos organizados en las paredes de las 

arterias pulmonares que generan una estenosis de estos vasos. Esto conduce a un aumento de la 

resistencia vascular pulmonar que da origen al aumento de la presión pulmonar y al consiguiente 
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fallo del ventrículo derecho. Clínicamente, se presenta con disnea y dolor torácico. La presencia 

de sincope o hemoptisis debe hacer pensar en gravedad.  A pesar de que tienen una incidencia 

muy baja, es esencial reconocerla debido a su asociación a una alta morbimortalidad. (Salisbury 

et al, 2011) 

2.2.11 Prevención  

El reconocimiento de los factores de riesgo asociados al desarrollo de la enfermedad 

tromboembólica venosa es fundamental para evitar su aparición, manejarlo oportunamente y 

prevenir sus complicaciones. Es importante que el personal de salud cuente con el conocimiento 

para detectar estos agentes y las habilidades para abordarlos de manera adecuada.  

• Profilaxis en pacientes médicos  

La tromboprofilaxis se debe administrar a todo paciente médico hospitalizado por una 

enfermedad aguda que tenga un alto riesgo de trombosis. Se recomienda iniciar con heparina 

de bajo peso molecular o heparina no fraccionada lo antes posible y mantenerla máximo hasta 

14 horas después del ingreso. Estos medicamentos no deben darse si el individuo posee un alto 

riesgo de sangrado. En estos casos se debe valorar un manejo expectante o si el riesgo es muy 

alto se pueden usar medias de compresión o dispositivos de compresión neumática intermitente. 

(Aird, 2023) 

• Profilaxis en pacientes quirúrgicos ortopédicos  

La cirugía ortopédica es uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de la 

enfermedad tromboembólica venosa. Por este motivo, todo paciente sometido a una cirugía 

mayor de esta clase debe de ser anticoagulado por 10-14 días. Dentro de las opciones 

terapéuticas se encuentran la heparina de bajo peso molecular, fondaparinux, heparina no 

fraccionada, warfarina o anticoagulantes orales (apixabán, dabigatrán, rivaroxabán). La 
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profilaxis no debe hacerse en artroscopía de rodilla o en lesiones en la parte inferior de la pierna 

que requieran inmovilización. (Aird, 2023) 

• Profilaxis en pacientes quirúrgicos no ortopédicos  

Los pacientes quirúrgicos poseen un riesgo elevado de desarrollar tromboembolismo venoso, 

principalmente aquellos sometidos a procedimientos abdominales o pélvicos. La determinación 

del riesgo se basa en la puntación de Caprini o la de Rogers.  

Tabla N.9 Puntuación de Caprini para establecer el riesgo de enfermedad tromboembólica venosa 

(Elaboración propia) 

Puntuación  Factor de riesgo 

5 puntos cada 

uno 

Accidente cerebrovascular dentro de 1 mes, lesión aguda de la medula espinal dentro 

de 1 mes, artroplastia electiva, fractura de cadera/ pelvis/ pierna.  

3 puntos cada 

uno  

Edad ≥ 75 años, antecedentes previos de TEV, trombofilias hereditarias, síndrome 

antifosfolípido, trombocitopenia inducida por heparina  

2 puntos cada 

uno  

Edad entre 61-74 años, cirugía mayor abierta o laparoscópica >45 minutos, cirugía 

artroscópica, cáncer, encamamiento >72 horas, inmovilización con yeso, acceso 

venoso central 

1 punto cada 

uno   

Edad entre 41-60 años, cirugía menor, IMC >25 mg/ m2, edema de extremidades 

inferiores, varices, embrazo, postparto, anticonceptivos hormonales, terapia de 

reemplazo hormonal, enfermedad pulmonar, infarto agudo al miocardio, 

insuficiencia cardiaca, enfermedad inflamatoria intestinal, reposo en cama  

  

Fuente Adaptado de ¨ Profilaxis de tromboembolismo venoso (TEV) para pacientes quirúrgicos no 

ortopédicos¨ de W. Aird, 2023, DynaMed (https://www-dynamed-com-

uh.knimbus.com/prevention/venous-thromboembolism-vte-prophylaxis-for-nonorthopedic-surgical-

patients/about). CC BY-NC. 



43 

 

 

 

 

Tabla N.10 Puntuación de Rogers para establecer el riesgo de enfermedad tromboembólica venosa 

(Elaboración propia) 

Puntuación  Factor de riesgo 

9 puntos  Cirugía respiratoria  

7 puntos  Cirugía de aneurisma toracoabdominal, embolectomía, trombectomía, 

reconstrucción venosa o reparación endovascular  

4 puntos  Cirugía de otro aneurisma, boca, paladar, estomago o intestinos 

3 puntos  Cirugía de tegumento  

2 puntos cada 

uno 

Cirugía de una hernia, cáncer diseminado, quimioterapia en el último mes, sodio 

sérico preoperatorio >145 mmol/L, transfusión >4 unidades de glóbulos rojos en 72 

horas, dependencia del ventilador  

1 punto cada 

uno  

Sexo femenino, heridas, hematocrito preoperatorio ≤ 38 %, nivel de bilirrubina 

preoperatorio > 1 mg/dL, disnea, nivel de albúmina ≤ 3,5 mg/dL.  

Fuente Adaptado de ¨ Profilaxis de tromboembolismo venoso (TEV) para pacientes quirúrgicos no 

ortopédicos¨ de W. Aird, 2023, DynaMed (https://www-dynamed-com-

uh.knimbus.com/prevention/venous-thromboembolism-vte-prophylaxis-for-nonorthopedic-surgical-

patients/about). CC BY-NC. 

Los pacientes de muy bajo riesgo son aquellos que tienen una puntuación de Rogers <7 o una 

puntuación de Caprini 0. Estos individuos no se recomiendo la tromboprofilaxis con 

medicamentos ni medidas mecánicas, es suficiente con la deambulación temprana.  

Los pacientes de bajo riesgo son aquellos que poseen una puntuación de Rogers 7-10 o una 

puntuación de Caprini 1-2. La recomendación en estos casos es la utilización de medidas 

mecánicas como la compresión neumática intermitente.  

Los pacientes de riesgo moderado son aquellos que atesoran una puntuación de Rogers >10 o 

una puntuación de Caprini 3-4. La recomendación de tromboprofilaxis varía según la 
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probabilidad de sangrado del individuo. En el caso que la amenaza de hemorragia sea baja se 

prefiere la utilización de heparina de bajo peso molecular, heparina no fraccionada o el uso de 

compresión mecánica intermitente. Si el peligro es alto se usan medidas mecánicas.  

 Los pacientes de riesgo alto son aquellos que tienen una puntuación de Caprini >5. La 

recomendación de tromboprofilaxis varía según la probabilidad de sangrado del individuo. En 

el caso que la amenaza de hemorragia sea baja se prefiere la utilización de heparina de bajo peso 

molecular o heparina no fraccionada con el   uso concomitante de medias de elásticas o de 

compresión mecánica intermitente. Si el peligro es alto se usan medidas mecánicas. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO III  

MARCO METODOLÓGICO
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3.1 ENFOQUE DE INVESTIGACIÓN 

Los estudios de investigación tienen como objetivo responder las interrogantes planteadas en 

base a información de calidad para poder generar conocimiento. Para este fin existen diversas 

metodologías que el investigador puede utilizar para contestar a sus interrogantes, como lo son 

el enfoque cualitativo y el cuantitativo. 

El enfoque de esta investigación es cualitativo o naturalista, ya que se basa en la recolección de 

datos sin medición numérica para responder a los objetivos planteados. Se apoya en la 

realización de registros narrativos de las variables estudiadas para determinar la relación entre 

las mismas mediante la interpretación de los datos. La investigación naturalista busca entender 

el porqué de las de las cosas mediante el análisis de la información recolectada. Los datos 

pueden ser atesorados mediante fuentes primarias o secundarias cuestionarios, estadísticas, 

datos demográficos o revisiones. Este tipo de estudio es útil cuando el investigador desea 

entender un momento especifico en el tiempo o para inspeccionar un conjunto de datos a lo 

largo del tiempo con el fin de correlacionar cuales son las tendencias y patrones de las variables 

estudiadas. 

Los estudios de este tipo presentan características básicas. En primer lugar, es fundamental 

conocer el ambiente o contexto en el que ocurre el hecho investigado. Además, el investigador 

estudia el proceso de la investigación y los resultados que derivan de esta. Finalmente, el análisis 

de estos datos se genera utilizando la deducción. 

3.2 TIPO DE INVESTIGACIÓN 

Esta investigación corresponde a una revisión sistemática descriptiva debido a que busca 

responder una pregunta clínica estructurada basada en el sistema PICO. La respuesta a esta 
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interrogante se hace mediate una búsqueda bibliográfica. La presentación de esta información 

se realiza de manera descriptiva sin un análisis estadístico.  

En el caso de este proyecto la pregunta PICO se desglosa de la siguiente manera:  

-Población: pacientes adultos con enfermedad tromboembólica venosa, distribuidos según sexo 

y grupo etario. 

-Intervención: Factores de riesgo 

-Comparación: No hay  

-Resultados: Mortalidad  

3. 3 UNIDADES DE ANALISIS U OBJETOS DE ESTUDIO 

Área de estudio:  

La investigación se realiza mediante la información que se obtiene de base de datos, tesis, 

artículos científicos y revisiones sistémicas obtenidas de América latina y Europa. 

Fuentes de información primaria y secundaria: 

Fuentes primarias: no son necesarias por el tipo de investigación. 

Fuentes secundarias: la información se obtiene de base de datos, tesis, artículos científicos y 

revisiones sistémicas. 

3.3.1 Población 

Esta investigación está basada en la información obtenida en 43 artículos, tesis, y 

revisiones sistemáticas. 

3.3.2 Muestra 

Esta investigación está basada en la información obtenida en 43 artículos, tesis, y 

revisiones sistemáticas. 
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Tabla N.11 Flujograma según metodología PRISMA sobre la búsqueda y selección de 

artículos. (Elaboración propia)  

 

3.3.3 Criterios de inclusión y exclusión 

Criterios de inclusión:  

• Estudios científicos en pacientes femeninos y masculinos diagnosticados con 

enfermedad tromboembólica venosa 

• Evidencia científica en español e inglés 

• Información de bases de datos como Science Direct, PubMed, EBSCO, Up to 

Date, Scielo, Access medicina, Google scholar.  



49 

 

 

 

 

• Información de artículos científicos, proyectos de investigación o tesis.  

Criterios de exclusión:  

•   

 

3.4 INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE LA 

INFORMACIÓN  

La recolección de la información de la presente investigación se hace utilizando el 

software EndNote x9, en el cual se almacenan los artículos seleccionados por medio de 

palabras claves y terminología escogida previamente de múltiples plataformas. Este 

software permite ordenar estos trabajos según su autor, fecha de publicación y abstract 

con el fin de determinar cuáles son útiles para la investigación.  

Un Excel se utiliza posterior a la filtración de los artículos. En una de las hojas se colocan 

los artículos descargados. Se ordenarán por orden alfabético según el autor y se agrega al 

lado el abstract. El fin de esto es poder excluir los archivos duplicados y definir cuales 

cumplen los criterios de inclusión y eliminar aquellos que tengan criterios de exclusión 

mencionados anteriormente. 

3.5 DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

El método PRISMA es una guía que explica las directrices para la elaboración y 

publicación de revisiones sistemáticas y metaanálisis de estudios que evalúan 

intervenciones sanitarias. Dentro de los aspectos que explica esta declaración se incluyen 

la terminología, la formulación de la pregunta de investigación, la identificación de 

estudios para extraer datos y el análisis de la información.  

El sistema PICO corresponde a la herramienta utilizada para la elaboración de la 
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pregunta de investigación. Cada una de las siglas corresponde a un acrónimo que se 

detalla a continuación: 

P. Paciente o problema de interés: Paciente o grupo con una condición especifica  

I. Intervención: Manejo o intervención de interés que puede ser preventiva, 

diagnostica, terapéutica o pronostica.  

C. Comparación:  Intervención alternativa que se busca comparar, aunque no siempre 

está presente.  

O. Resultados: Consecuencias relevantes de interés o resultado esperado de la 

intervención.  

La pregunta PICO de la presente investigación se desglosa de la siguiente manera:  

P: Pacientes adultos diagnosticados con enfermedad tromboembólica venosa 

I: Factores de riesgo 

C: No hay 

O: Mortalidad 

El diseño de la presente investigación es de tipo observacional debido a que no se 

realizan intervenciones en las variables por parte del investigador. Además, es un 

estudio longitudinal, ya que se recogen y analizan datos de varios periodos. 

3.6 PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE DATOS 

Los datos se recolectan mediante la búsqueda sistemática de artículos, tesis e 

investigaciones publicadas en las distintas bases de datos basado en la lista de 

verificación PRISMA 2020 para resúmenes estructurados en un Excel. Esta lista 

incluye 12 ítems: titulo, antecedentes (objetivos), métodos (criterios de elegibilidad, 

fuentes de información, riesgo de sesgo, síntesis de los resultados), resultados 
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(estudios incluidos, síntesis de los resultados), discusión (limitaciones de la evidencia, 

interpretación), otros (financiación, registro).   

3.7 ORGANIZACIÓN DE LOS DATOS 

Los datos de interés se anotan en una hoja de Excel para ser analizados. 

Posteriormente, se realizarán tablas o figuras que integren la información.   

3.8 ANÁLISIS DE DATOS 

La presente investigación corresponde a una revisión sistemática de síntesis narrativa, 

ya que el enfoque de la investigación es de tipo cualitativo que busca responder a la 

pregunta de investigación planteada con el sistema PICO.  

El análisis de los datos recopilados es descriptivo de los estudios incluidos según el 

método PRISMA, ya que resume las principales características y resultados de estos.  

La presente investigación está basada en información recolectada y analizada de 

diversos estudios descriptivos realizados con muestras aleatorias en pacientes con 

enfermedad tromboembólica venosa, que tienen en común la determinación de las 

características sociodemográficas y la prevalencia de los factores de riesgo asociados 

a la dicha patología.  

 El estudio realizado en Cuba titulado como “Morbi-mortalidad de la enfermedad 

tromboembólica venosa en el Hospital Universitario Arnaldo Milián Castro” es de 

carácter descriptivo retrospectivo de corte transversal y toma en cuenta variables 

como la edad, el sexo y los factores de riesgo. Esto con el objetivo de caracterizar la 

mortalidad y morbilidad de este grave problema de salud. 

La investigación realizada en Colombia se titula “Comportamiento de la enfermedad 

tromboembólica venosa en un centro hospitalario de la ciudad de Popayán, 
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Colombia”. Esta corresponde a un estudio descriptivo observacional retrospectivo que 

busca determinar la prevalencia y características sociodemográficas de la ETVE.  

EL estudio realizado en México se llama “Riesgo de enfermedad tromboembólica 

venosa en pacientes con enfermedad aguda internados en urgencias”. Este se 

caracteriza por ser una investigación retrospectiva en pacientes adultos ingresados a 

urgencias con enfermedad aguda para conocer los factores de riesgo que llevaran a su 

desarrollo.  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPITULO IV  

PRESENTACIÓN DE LOS 

RESULTADOS 
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Figura N.7 Distribución de la enfermedad tromboembólica venosa según sexo en población mayor de 

18 años en Costa Rica en el año 2023 (Elaboración propia) 

 

En el presente gráfico se muestra la distribución por sexo de la enfermedad tromboembólica 

venosa en población mayor de 18 años con datos obtenidos de artículos de revista publicados 

en Cuba, Colombia y México. El total de la población en estudio es de 2390 pacientes de los 

cuales 290 son parte del cubano, 120 de Colombia y 1980 de México.  

La distribución por sexo del artículo de Cuba corresponde a 165 mujeres y 125 hombres, dando 

como resultado que el 56.9% de personas con enfermedad tromboembólica venosa son del sexo 

femenino y un 43.1% son masculinos.  

La distribución por sexo del artículo de Colombia corresponde a 82 mujeres y 38 hombres, 

dando como resultado que el 68.3% de personas con enfermedad tromboembólica venosa son 

del sexo femenino y un 31.6% son masculinos.  
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La distribución por sexo del artículo de México corresponde a 1060 mujeres y 920 hombres, 

dando como resultado que el 53.5% de personas con enfermedad tromboembólica venosa son 

del sexo femenino y un 46.5% son masculinos. 

La cifra total de mujeres que presenta enfermedad tromboembólica venosa es de 1307, siendo 

el 54.7% de los casos. Por otra parte, el número de hombres que presenta la patología es de 

1083, lo que corresponde al 45.3% del total.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 

 

 

 

 

Tabla N.12 Factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa según sexo en población mayor 

de 18 años en Costa Rica en el año 2023 (Elaboración propia) 

Factor de riesgo Hombres (38 personas) Mujeres (82 personas) 

 Frecuencia  Porcentaje  Frecuencia  Porcentaje  

Edad mayor de 40 años 32 84.2% 64 78% 

Cirugía mayor reciente 2 5.3% 16 19.5% 

Cáncer activo 3 7.9% 13 15.9% 

Inmovilización 

prolongada 

7 18.4% 22 26.8% 

Quimioterapia 1 2.6% 5 6.1% 

Insuficiencia cardiaca 

congestiva 

5 13.2% 13 15.9% 

Fractura reciente 1 2.6% 6 7.3% 

Trauma reciente 2 5.3% 6 7.3% 

Tabaquismo 8 21.1% 6 7.3% 

ETEV previa 8 21.1% 21 25.6% 

Obesidad 4 10.5% 14 17.1% 

Trombofilias 2 5.3% 8 9.8% 

Comorbilidad cardiaca y/o 

pulmonar 

24 63.2% 50 61% 

Anticonceptivos orales No aplica No aplica 4 4.9% 

Embarazo No aplica No aplica 3 3.7% 

Puerperio No aplica No aplica 4 4.9% 

Sin factores de riesgo 4 10.5% 2 2.4% 
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En la presente tabla se muestra los factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa 

según sexo en población mayor de 18 años con datos obtenidos del artículo Comportamiento de 

la enfermedad tromboembólica venosa en un centro hospitalario de la ciudad de Popayán, 

Colombia de la revista salud del bosque. El total de la población en estudio es de 120 pacientes 

de los cuales 38 son del sexo masculino y 82 del femenino.  

La edad mayor de 40 años se encuentra presente en el 84.2% de los hombres y el 78% de las 

mujeres. El 19.5% de la población femenina y el 5.3% de los varones tienen el antecedente de 

una cirugía mayor reciente. El antecedente personal patológico de cáncer activo se observa en 

el 7.9% de la población masculina y en el 15.9% de las féminas. 

El 18.4% de los hombres tienen historial de inmovilización prolonga, mientras que en mujeres 

se halla una incidencia del 26.8%. La quimioterapia y el antecedente de una fractura reciente se 

encuentra presente como un factor de riesgo en el 2.6% de los hombres cada uno. Por otra parte, 

el porcentaje de mujeres que presentan enfermedad tromboembólica venosa que usan 

quimioterapia es de 6.1%.  

El 13.2% de los hombres y el 15.9% de las mujeres tienen el diagnostico de insuficiencia 

cardiaca congestiva. En el caso del sexo femenino se encontró una incidencia del 7.3% en cada 

uno de los siguientes factores:  fracturas recientes, traumas recientes y el uso del tabaco. 

Mientras que en hombres el trauma reciente y las trombofilias corresponde cada una al 5.3%. 

Del mismo modo, en caballeros el tabaquismo y el antecedente de enfermedad tromboembólica 

venosa se presentan en el 21.1% de esta población.  El 25.6% de las féminas tiene un evento de 

trombosis venosa profunda o embolia pulmonar previo.  

La obesidad se muestra en el 10.5% de los hombres y en el17.1% de las mujeres. El 63.2% de 

la población masculina y el 21% de individuos femeninos tienen alguna comorbilidad cardiaca 
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o pulmonar. Por otra parte, el 9.8% de féminas posee el antecedente de alguna trombofilia. 

Además, en este mismo sexo se presenta una incidencia de 4.9% tanto para el uso de 

anticonceptivos orales como para aquellas que se encuentran en el puerperio. El embarazo se 

observa en el 3.7% de ellas al momento de diagnóstico de ETVE. No obstante, en el 10.5% de 

hombres y en el 2.4% de las mujeres no se halla ningún factor de riesgo.  
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Figura N.8 Distribución de la enfermedad tromboembólica venosa según grupo etario en población 

mayor de 18 años en Costa Rica en el año 2023(Elaboración propia) 

 

En la presente figura se muestra la distribución por grupo etario de la enfermedad 

tromboembólica venosa en población mayor de 18 años con datos obtenidos de artículos de 

revista publicados en Cuba, Colombia y México. El total de la población en estudio es de 2390 

pacientes de los cuales 290 son parte del cubano, 120 de Colombia y 1980 de México.  

La distribución por grupo etario del artículo de Cuba corresponde a 26 pacientes menores de 40 

años, 78 personas entre los 40-60 años y 186 mayores de 60 años. En este caso, el 9% de los 

pacientes que presentan enfermedad tromboembólica venosa son menores de 40 años, el 26.9% 

tienen entre 40-60 años y el 64.1% son mayores de 60 años.   

La distribución por grupo etario del artículo de Colombia corresponde a 19 pacientes menores 

de 40 años, 32 personas entre los 40-60 años y 69 mayores de 60 años. En este caso, el 15.8% 

de los pacientes que presentan enfermedad tromboembólica venosa son menores de 40 años, el 

26.7% tienen entre 40-60 años y el 57.5%son mayores de 60 años.   
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La distribución por grupo etario del artículo de México corresponde a 351 pacientes menores 

de 40 años, 612 personas entre los 40-60 años y 1017 mayores de 60 años. En este caso, el 

17.7% de los pacientes que presentan enfermedad tromboembólica venosa son menores de 40 

años, el 30.9% tienen entre 40-60 años y el 51.4% son mayores de 60 años.   

La cifra total de personas que sufren enfermedad tromboembólica venosa menores de 40 años 

es de 396, siendo el 16.6% del total. Por otra parte, el número final de personas entre los 40-60 

años con la patología es de 722, representando el 30.2%. Por último, 1272 pacientes con este 

padecimiento tienen más de 60 años, figurando como el 53.2% de todos los casos registrados.  
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Figura N.9 Distribución de los factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa según 

frecuencia en población mayor de 18 años en Costa Rica en el año 2023(Elaboración propia) 
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El presente gráfico muestra la distribución de los factores de riesgo de la enfermedad 

tromboembólica venosa según frecuencia en población mayor de 18 años con datos obtenidos 

de la revisión de artículos en Cuba, Colombia y México. Se encuentra que la edad mayor de 40 

años es un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad tromboembólica venosa debido a 

que este se presenta en el 30.9% de los casos. La obesidad se encuentra presente en el 15.4% y 

las venas varicosas en el 15.2% de los pacientes. Por otra parte, 10.9% de los pacientes tienen 

el diagnóstico de insuficiencia renal crónica y 6.9% de un cáncer activo.  

La inmovilización prolongada se halla en el 5.9% de las personas que desarrollan la patología. 

La cirugía mayor reciente y la insuficiencia cardiaca representan un 2.8% cada una, mientras 

que las fracturas recientes corresponden al 2.5% y la comorbilidad cardiaca y/o pulmonar al 

2.1% 

El trauma reciente y el evento tromboembólico venoso previo representan el 1.1% de los casos 

cada uno. El uso de tabaco se ve en el 0.4% de estos pacientes, mientras que el uso de 

quimioterapia y anticonceptivos hormonales orales se observan como un factor de riesgo debido 

a que están presentes en el 0.2% de las personas que desarrollan ETEV. Las trombofilias 

congénitas y adquiridas, el embarazo y el puerperio equivalen al 0.3% cada una.  

El 0.1% de los pacientes que son diagnosticados con enfermedad tromboembólica venosa 

también tenían el diagnostico de artritis reumatoide. Además, el 0.2% de las personas no 

asociaba ningún factor de riesgo al momento del diagnóstico de trombosis venosa profunda o 

embolia pulmonar. El esfuerzo físico intenso se evidencia en el 0.08% de los casos, mientras 

que el uso de esteroides, la colocación de un catéter venoso central y la deshidratación se 

encuentran en el 0.05% de los pacientes.  
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Tabla N.13 Distribución de los factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa según 

frecuencia en pacientes hospitalizados médicos y quirúrgicos mayores de 18 años en Costa Rica en el 

año 2023 (Elaboración propia) 

 

 

Factor de riesgo 

España (1878 pacientes) Ecuador (443 pacientes) 

Pacientes médicos 

(1140 pacientes) 

Pacientes 

quirúrgicos 

 (738 pacientes) 

Pacientes médicos 

(165 pacientes) 

Pacientes quirúrgicos 

 (278 pacientes) 

Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia % 

Edad mayor de 40 anos  - - - - 123 74.5 161 57.9 

Cirugía mayor - - - - 5 3 123 44.2 

Encamamiento  359 31.5 311 42.1 41 24.8 68 24.5 

Obesidad 118 10.4 71 9.7 45 27.3 58 20.9 

Trauma mayor  - - - - 4 2.4 71 25.5 

Varices  72 6.3 28 3.8 22 13.3 50 18 

Inmovilización  98 

 

 

8.6 7 

 

1 7 4.2 56 20.1 

Cáncer / Quimioterapia 14 1.2 10 1.4 17 10.3 27 9.7 

Enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica  

379 33.3 54 7.4 24 14.5 5 1.8 

Insuficiencia cardiaca  242 21.2 54 7.4 20 12.1 7 2.5 

Evento cerebrovascular 

isquémico  

- - - - 12 7.3 3 1.1 

Infarto agudo al 

miocardio 

- - - - 9 5.5 1 0.4 
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Anticonceptivos orales o 

terapia de reemplazo 

hormonal 

1 0.1 0 0 5 3 4 1.4 

ETEV previa 120 10.5 30 4.1 1 0.6 5 1.8 

Trombofilia 1 0.1 1 0.1 - - - - 

Embarazo  0 0 2 0.3 - - - - 

 

La presenta tabla muestra la distribución de los factores de riesgo de la enfermedad 

tromboembólica venosa según según frecuencia en pacientes hospitalizados médicos y 

quirúrgicos mayores de 18 años con datos obtenidos de la revisión de artículos en España y 

Ecuador. En el caso del país europeo se extraen los datos del estudio ENDORSE, el cual 

corresponde a un estudio transversal que se realiza con información de 20 hospitales españoles 

para analizar los factores de riesgo de enfermedad tromboembólica venosa y profilaxis 

antitrombótica en aquellos pacientes mayores de 18 años ingresados por causas medicas o 

quirúrgicas. El total de la población en estudio es de 1878 pacientes, de los cuales 1140 (60.7%) 

son del área clínica y 738 (39.3%) de la quirúrgica.  

El articulo realizado en Ecuador es un estudio de tipo transversal. Su objetivo es determinar la 

prevalencia de los factores de riesgo de dicha patología en todos los pacientes mayores de 18 

años hospitalizados en los servicios clínicos o quirúrgicos de 5 hospitales de Quito. El total de 

la población en estudio es de 443 pacientes, de los cuales 165 (37.2%) son del área médica y 

278 (62.8%) de la quirúrgica. 

En el estudio ENDORSE se encuentra que el 31.5% de las personas hospitalizados por causas 

medicas tienen como factor el encamamiento, mientras que en el área quirúrgica esto se vio en 
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el 42.1% de los individuos. En la investigación ecuatoriana este factor de riesgo se observa en 

el 24.8% de los pacientes médicos y en el 24.5% de los quirúrgicos.  

En los pacientes hospitalizados por causas clínicas el 10.4% de los estudiados en España y el 

27.3% de los incluidos en el estudio ecuatoriano presenta obesidad. Mientras que en el área de 

cirugía se obtiene una prevalencia de esta del 9.7% y del 20.9% respectivamente.  

Las varices en miembros inferiores o insuficiencia venosa ha sido reconocida como un factor 

de riesgo para el desarrollo de enfermedad tromboembólica venosa. En este caso, en España se 

presenta en 72 individuos en servicios médicos y en 28 en área quirúrgica. Mientras que en 

Ecuador se ve en 22 pacientes médicos y 50 de cirugía.  

La inmovilización se observa en el 8.6% de pacientes en España y en el 4.2% de individuos en 

Ecuador internados por causas médicas. Del mismo modo, en el área quirúrgica se manifiesta 

en el 1% personas incluidas en el estudio ENDORSE y en el 20% de los incluidos en la 

investigación ecuatoriana.  

En ambos estudios se identifican individuos con diagnóstico de cáncer o con administración de 

quimioterapia. De los pacientes incluidos por causas medicas 14 son en España y 17 en Ecuador. 

De las personas estudiadas en servicios quirúrgicos 10 son del estudio ENDORSE y 27 del 

estudio latinoamericano.   

Una alta cantidad de personas internados poseen el diagnóstico de enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, conocida con la abreviatura de EPOC por sus siglas. Este antecedente 

personas patológico se encuentra en el 33.3% de los pacientes médicos hospitalizados en Europa 

y en el 14.5% de los sudamericanos. Mientras que en la categoría de quirúrgicos se observa en 

el 7.4% de los individuos del estudio ENDORSE y en el 1.8% de los individuos de la 

investigación latinoamericana.  
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En el estudio ENDORSE se encuentra que el 21.2% de las personas hospitalizados por causas 

medicas tienen como factor la insuficiencia cardiaca, mientras que en el área quirúrgica esto se 

vio en el 7.4% de los individuos. En la investigación ecuatoriana este factor de riesgo se observa 

en el 12.1% de los pacientes médicos y en el 2.5% de los quirúrgicos.  

En los pacientes hospitalizados por causas clínicas el 0.1% de los estudiados en España y el 3% 

de los incluidos en el estudio ecuatoriano presentan el uso de anticonceptivos orales o terapia 

de reemplazo hormonal. Mientras que en el área de cirugía se obtiene una prevalencia de esta 

del 0% y del 21.4% respectivamente. 

El antecedente de enfermedad tromboembólica venosa ha sido reconocido como un factor de 

riesgo para la recurrencia de la patología. En este caso, en España se presenta en 120 individuos 

en servicios médicos y en 30 en área quirúrgica. Mientras que en Ecuador se ve en 1 paciente 

médico y 5 de cirugía.  

En el estudio realizado en Ecuador el 74.5% de los pacientes médicos y el 57.9% de los 

quirúrgicos tienen una edad igual o mayor a 40 años. Del mismo modo, el 3% y el 2.4% de 

casos médicos presentan el antecedente de una cirugía mayor reciente y de un trauma reciente 

respectivamente. De los pacientes hospitalizados en el área quirúrgica el 44.2% ha sufrido una 

cirugía reciente y el 25.5% un trauma mayor.  

En la investigación ecuatoriana se hallan 12 pacientes médicos y 3 quirúrgicos con antecedente 

de ACV isquémico. El infarto agudo al miocardio se diagnosticó en 9 pacientes clínicos y 1 

paciente del área de cirugía. Los factores anteriores (edad mayor a 40 años, cirugía mayor 

reciente, trauma mayor reciente, evento cerebrovascular isquémico e infarto agudo al 

miocardio) no son analizados en el estudio ENDORSE.  

En el estudio europeo 0.3% de las pacientes tiene como factor de hipercoagulabilidad el 
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embarazo. Por otra parte, se encuentra el diagnostico de trombofilia en 1 paciente hospitalizado 

en los servicios médicos y 1 paciente internado en el área quirúrgica. Los dos factores de riesgo 

anteriores no son valorados en el estudio ecuatoriano.  
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Los factores de riesgo involucrados en la enfermedad tromboembólica venosa son múltiples, 

por lo que es importante establecer el mecanismo fisiopatológico por el cual estos elevan la 

probabilidad de desarrollo de estas entidades clínicas. Estas variables pueden ser 

constitucionales, asociadas al estilo de vida, al uso de medicamentos o a la realización de 

diversas intervenciones.  

 

Edad  

El envejecimiento conlleva a la producción de cambios a nivel morfológico, fisiológico y 

bioquímico en el organismo. Conforme aumenta la edad las personas son más susceptibles al 

desarrollo de ciertas enfermedades debido a la pérdida de la capacidad de homeostasis del 

cuerpo. Este concepto es importante sobre todo en el adulto mayor con síndrome de fragilidad 

debido a la vulnerabilidad física al estrés y la reducción de la reserva fisiológica.  

La incidencia de la enfermedad tromboembólica venosa aumenta con la edad, lo cual se ha 

atribuido a varios cambios relacionados con el envejecimiento. En la patogenia de la trombosis 

en el adulto mayor intervienen factores clínicos, procoagulantes, proinflamatorios y alteraciones 

vasculares.  

Para que haya un adecuado retorno venoso es necesaria la contracción muscular. Sin embargo, 

el regreso de la sangre hacia el corazón se ve disminuido conforme aumenta la edad debido a 

que las personas sufren una pérdida de la masa muscular y de la capacidad de contracción de 

este debido a la degeneración de la túnica muscular de la vena. Además, las válvulas venosas 

se engruesan dificultando el paso del plasma. Los cambios vasculares en esta población se 

resumen en fragilidad vascular, disfunción endotelial y defectos en la cicatrización.  

Los factores clínicos que influyen en el desarrollo de trombosis están relacionados a las 
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comorbilidades asociadas y la reducción de la movilidad del individuo. El anciano tiende a un 

estado de hipercoagulabilidad y proinflamatorio debido al aumento de diversas moléculas como 

lo son la PCR, IL-6, TNF y la Angiotensina II.  

La incidencia de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar aumenta después de los 40 

años, duplicando el riesgo en cada década. Se calcula que más del 50% de los casos de TVP 

ocurren en personas entre los 65-85 años. A pesar de estos datos, la guía PRETEMED publicada 

en el año 2007 no recomienda la tromboprofilaxis cuando la edad es el único factor de riesgo 

para la enfermedad tromboembólica venosa.  

 

Sexo  

La incidencia de embolia pulmonar y trombosis venosa profunda es mayor en el sexo femenino, 

debido a la diferencias anatómicas y fisiológicas. El riesgo trombótico es mayor en esta 

población a raíz del papel que juegan las diversas hormonas. En primer lugar, los estrógenos 

confieren protección cardiovascular en mujeres premenopáusicas ya que tienen un efecto 

vasodilatador, antiinflamatorio y antioxidante. No obstante, con la llegada de la menopausia se 

pierden estas influencias positivas. Sin embargo, el uso de estrógenos exógenos aumenta la 

probabilidad para desarrollar enfermedad tromboembólica venosa.  

La secreción de la hormona de crecimiento a nivel hipofisiario difiere en hombres y mujeres. 

En la población masculina su producción pulsátil se produce cada 2 a 3 horas, mientras que en 

las féminas su fabricación es más frecuente. Esto hace que los niveles de esta hormona estén 

presentes en el plasma durante mayor tiempo influyendo en la señalización celular hepática. 

Este órgano se encarga de la síntesis de factores que favorecen o limitan la coagulación. Esta 

sustancia química producida por la hipófisis afecta los genes codificadores de trombina, 
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antitrombina y proteína C.  

 

Tabaco 

El tabaquismo se asocia al desarrollo de trombosis debido a que genera disfunción endotelial, 

aumenta la proliferación celular y la inflamación. Es importante recordar que el endotelio 

vascular posee propiedades vasodilatadoras y antitrombóticas debido a la producción de 

sustancias vasoactivas y relajantes vasculares como lo son el óxido nítrico, las prostaciclinas y 

el péptido natriurético. Estas moléculas permiten un adecuado flujo sanguíneo. Además, este 

tejido tiene la capacidad de regenerarse a partir de progenitores endoteliales circulantes que 

provienen de la medula ósea. El tabaco disminuye estas células, por lo que se pierde en gran 

medida esta competencia.  

La activación plaquetaria es uno de los efectos del tabaco que favorecen la formación de 

coágulos. Esto se debe a la fabricación de plaquetas reticuladas que aumentan la excreción 

urinaria de metabolitos como el 2,3 dinor tromboxano B2 y 11-dehydro tromboxano B2. Los 

niveles de estas moléculas son directamente proporcionales a la cantidad de fumado. El humo 

del cigarro libera gran cantidad de radicales libres, lo que aumenta el estrés oxidativo, disminuye 

el óxido nítrico e incrementa el factor tisular. 

 

Anticonceptivos orales  

Los anticonceptivos orales son uno de los métodos de planificación familiar más utilizados 

alrededor del mundo en la actualidad. Aunque la incidencia de eventos tromboembólicos es rara 

en mujeres jóvenes, se ha visto un aumento en aquellas que hacen uso de estos fármacos.  

La actualización “Riesgo de tromboembolismo venoso en mujeres consumidoras de 
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anticonceptivos hormonales combinados” hecha por Danilo Nápoles y Dayana Couto y el 

estudio PRETEMED concluyen que las femeninas que usan estos medicamentos tienen 4 veces 

más riesgo de presentar la patología, siendo la principal causa en jóvenes. Es importante 

destacar que el peligro depende de la dosis del estrógeno, el tipo de progestágeno y la vía de 

administración.  

El uso de estrógeno oral aumenta el riesgo de desarrollar enfermedad tromboembólica venosa 

por sus efectos sobre los vasos sanguíneos debido a los receptores presentes en el endotelio 

vascular. Uno de sus resultados es la resistencia de la proteína C activada, la cual pierde su 

propiedad anticoagulante. Además, aumenta diversos factores de coagulación dentro de los que 

se encuentran la protrombina, el fibrinógeno, factor VII, factor X y factor XIII. Las plaquetas 

están involucradas debido a que aumenta la agregación plaquetaria.  

El Comité Europeo para la Evaluación de Riesgos de Farmacovigilancia concluye que el riesgo 

de ETEV es mayor durante el primer año de uso del fármaco. No obstante, el beneficio de estos 

para la prevención de embarazos no deseados es mayor que los efectos adversos. Es importante 

realizar una historia clínica exhaustiva para determinar el mejor método de planificación para 

la mujer según sus antecedentes. El anticonceptivo oral combinado ideal debe tener dosis bajas 

de etinilestradiol y de levonogestrel. Se recomiendan dosis menores a 30 mcg de etinilestradiol, 

ya que el efecto trombogénico es bajo.   

El desarrollo de trombosis en pacientes femeninas que usan anticonceptivos hormonales se ve, 

principalmente, en aquellas que son fumadoras y tienen una edad mayor 35 años. Por ello, en 

este tipo de mujeres se recomienda el uso de otros métodos de planificación.  La probabilidad 

aumenta en pacientes que usan estos medicamentos y presentan de manera concomitante alguna 

trombofilia hereditaria.  
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Se ha demostrado que el uso de estrógenos y progestágenos influye en la hemostasia, afectando 

el equilibrio entre la formación del trombo y la fibrinolisis. De hecho, dosis bajas de 

anticonceptivos orales combinados son suficientes para estimular la agregación plaquetaria y 

elevar los factores de la coagulación mencionados. 

No obstante, la administración de estos medicamentos orales monofásicos y multifásicos a dosis 

bajas de etinilestradiol (30-35 mcg) no tiene efectos significativos sobre el endotelio vascular. 

El uso de progestágenos en monoterapia se asocia a un menor riesgo de trombosis. De hecho, 

es el método de elección en mujeres postparto, con trombofilias hereditarias o con antecedentes 

de un evento tromboembólico previo.  

 

Embarazo y puerperio  

El embarazo y el puerperio son considerados factores de riesgo para el desarrollo de 

tromboembolismo venoso debido a los cambios fisiológicos que ocurren durante estos periodos 

en el sistema de coagulación y fibrinolisis. El cuerpo de la madre debe preparase ante la 

posibilidad de hemorragias en las primeras etapas de la gestación, en el parto y en el postparto. 

Por este motivo, la hemostasia materna se caracteriza por un estado protrombótico.  

El embarazo confiere hasta 50 veces más probabilidad de desarrollar un evento tromboembólico 

venoso. La mayoría de los estudios proponen que el riesgo es similar en todas las etapas de la 

gestación, pero existen investigaciones que admiten que la incidencia es mayor en el primer y 

tercer trimestre. El puerperio corresponde al periodo de mayor amenaza, principalmente durante 

la semana 1.  

El embarazo y el puerperio presentan los tres factores clásicos fisiopatológicos de la trombosis 

propuestos por Virchow. La estasis venosa se produce por el incremento del tamaño uterino que 
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comprime los vasos. 

De hecho, es más frecuente la trombosis venosa profunda en la extremidad izquierda debido al 

estrujamiento de la vena ilíaca por la arteria ilíaca de este lado y el aplastamiento de la vena 

cava inferior por el útero. Además, durante la gestación la volemia aumenta de manera 

compensatoria ante la posibilidad de hemorragias. A pesar de esto, el retorno venoso de las 

piernas se ve enlentecido debido a la venodilatación producida por el efecto de las hormonas.  

El parto vaginal y la cesárea producen daño endotelial que activa el sistema de coagulación para 

intentar reparar la lesión. La vía de expulsión del producto está relacionada al riesgo de ETVE, 

ya que la cesárea presenta hasta 4 veces más peligro. La probabilidad aumenta si se desarrollan 

complicaciones durante esta etapa, como hemorragias o infecciones.  Además, los cambios 

producidos en la superficie uteroplacentaria contribuyen al aumento de la amenaza.  

El estado de hipercoagulabilidad durante la gestación se debe al aumento de los factores de 

coagulación (I, II, VII, VIII, IX y X), el aumento de la proteína C activada y la disminución de 

la proteína S por influencia del estriol placentario. La fibrinólisis se ve reducida debido al 

aumento del inhibidor del activador del plasminógeno 1 y 2.  

Tabla N.14 Factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa en el embarazo y puerperio 

(Elaboración propia) 

Factores de riesgo durante el embarazo Factores de riesgo en el puerperio 

Edad materna ≥ 35 años  

IMC ≥30 kg/m2 

Embarazo múltiple  

Diabetes  

Várices  

Enfermedad intestinal inflamatoria  

Edad materna ≥ 35 años 

IMC ≥25 kg/m2 

Parto pretérmino <36 semanas 

Cesárea  

Hemorragia obstétrica  

Muerte fetal  
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Infección del tracto urinario  

Hospitalización >3 días  

Eclampsia o Preeclampsia  

Fumado  

Fuente Adaptado de ¨Trombosis venosa en el embarazo¨ de F.Ferrer et al, 2014, Revista Médica Clínica 

Las Condes (https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0716864014706509). CC BY-NC. 

Terapia de reemplazo hormonal  

La terapia de reemplazo hormonal está indicada para el manejo de los síntomas y signos graves 

del climaterio y prevenir la osteoporosis. Las hormonas que se incluyen en monoterapia o 

combinación son los estrógenos, progestágenos y andrógenos.  

Los estrógenos exógenos generan un estado de hipercoagulabilidad debido a que aumentan los 

factores VII, IX y X de la cascada de coagulación. Además, se pierden los mecanismos 

anticoagulantes debido a que existe una resistencia a la proteína C activada. 

El sistema de activación plasminógeno/plasmina se encarga de la degradación del trombo de 

fibrina en condiciones fisiológicas. El inhibidor del activador del plasminógeno 1 (proteína PAI-

1) tiene la función de inhibir a la plasmina para evitar que esto suceda. Los estrógenos actúan 

aumentando esta proteína, lo que aumenta el riesgo de trombosis.   

Es controversial el uso de la terapia de reemplazo hormonal, ya que existen estudios que 

muestran sus beneficios cuando se utilizan en la menopausia temprana a dosis bajas. No se 

obtiene ningún efecto favorable cuando el uso de estos medicamentos se hace a dosis altas y se 

inicia de manera tardía después de la aparición de los primeros síntomas. Además, la FDA no 

recomienda su uso por periodos largos, ya que aumenta el riesgo de 2 a 3 veces para el desarrollo 

de trombosis.  

 

Cirugía mayor reciente  

La estratificación del riesgo es esencial en cada uno de los pacientes sometidos a intervenciones 
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mayores debido a que la cirugía confiere riesgo de hemorragia y de trombosis. Esto ocurre 

relacionado al daño endotelial producido durante el procedimiento, el cual activa el sistema de 

coagulación para controlar el sangrado mediante la formación del trombo. 

La enfermedad tromboembólica venosa asociada a este factor sigue teniendo una alta 

morbimortalidad. Cuando no se administra tromboprofilaxis la incidencia de trombosis es de 

10-40% en individuos sometidos a cirugía general y un 40-60% en aquellos con cirugía 

ortopédica mayor. Las intervenciones de trauma de mayor amenaza son las ejecutadas en los 

miembros inferiores como el reemplazo de cadera y rodilla. También, se ha relacionado a 

cirugía abdominopélvicas, ginecológicas y neurocirugía.  

 

Trauma mayor reciente 

La enfermedad tromboembólica venosa es una de las principales complicaciones en pacientes 

traumatizados que han sufrido fracturas en miembros inferiores o pelvis, lesión de la medula 

espinal o la inserción de un catéter venoso central. Esto se debe al estado de hipercoagulabilidad 

resultante de la exposición del factor tisular y la activación del sistema de coagulación para 

mantener la hemostasia.  

El equilibrio entre la formación y degradación de coágulo depende de la integridad del 

endotelio. En el trauma se fomenta la activación de este, generando la interacción de los 

componentes del sistema de coagulación y el hematopoyético. Lo que significa que se estimula 

la adhesión plaquetaria y empieza la llegada de los diferentes factores y enzimas del sistema 

protrombótico. 
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Inmovilización prolongada 

La inmovilidad se define como la pérdida o disminución de la capacidad para realizar las 

actividades de vida diaria a raíz de un desgaste en las funciones motoras y la fuerza de gravedad. 

El grado de movilidad que posee una persona determina su calidad de vida e independencia. 

Puede ocurrir en distintos contextos clínicos, ya sea por una fractura, una cirugía, 

hospitalizaciones, secundario a una enfermedad discapacitante o como parte de un síndrome 

geriátrico.  

La inmovilidad tiene efectos negativos sobre la circulación venosa. De hecho, esta variable se 

asocia a una disminución del retorno venoso, generando estasis venosa e hipoxia. La 

disminución del oxígeno genera un ambiente de hipercoagulabilidad debido a que las válvulas 

venosas no son capaces de producir una cantidad suficiente de sustancias antitrombóticas como 

la trombomodulina y el receptor de la proteína C endotelial. Por el contrario, se impulsa la 

secreción de factores que favorecen la coagulación como la P-selectina. Esta molécula se 

encarga de atraer células que contienen factor tisular hacia el endotelio.  

 

Obesidad  

La obesidad se define como un índice de masa corporal (IMC) >30 kg/m2 o una circunferencia 

abdominal ≥102 cm en hombres y ≥88 cm en mujeres. Se ha visto que la presencia de este factor 

aumenta al doble el riesgo de enfermedad tromboembólica venosa. Esto se debe a que el exceso 

de grasa visceral genera un estado inflamatorio crónico capaz de activar las vías que favorecen 

la coagulación gracias al papel que desempeñan los adipocitos en la secreción de enzimas, 

factores de crecimiento y citoquinas. Dentro de los que se incluyen la interleucina 6, el factor 

de necrosis tumoral α y la proteína C reactiva.  
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Estas citocinas son capaces de activar el endotelio y las plaquetas para generar un aumento de 

los factores que favorecen la coagulación, como la trombina. Por otra parte, la inflamación 

crónica producida por el exceso de grasa visceral provoca una disminución de los mecanismos 

anticoagulantes como el inhibidor del factor tisular, la antitrombina y la proteína C.  

La leptina es un péptido producido por el tejido adiposo que actúa a niel hipotalámico para 

suprimir el apetito. Sin embargo, en pacientes obesos esta sustancia se encuentra aumentada, lo 

que genera resistencia a su acción. Además, se ha visto que favorece la agregación plaquetaria 

que depende de la ADP.  

 

Trombofilias Hereditarias  

Las trombofilias hereditarias corresponden a una anomalía congénita en el sistema de 

coagulación, que predispone a la formación de trombos. Dentro de las principales alteraciones 

se encuentran la mutación del factor V Leiden (resistencia de la proteína C activada) y la 

mutación del gen de la protrombina. Las desviaciones menos frecuentes son la deficiencia de la 

proteína C, el déficit de la proteína S y la deficiencia de antitrombina.  

El factor V activado trabaja sobre el factor Xa para convertir la protrombina en trombina. La 

mutación del factor V Leiden ocurre por la sustitución de G por A en el nucleótido 1691 del gen 

F5, lo que lleva al cambio de arginina por glutamina. Esta modificación se traduce en que el 

factor V se logre activar con normalidad, pero la proteína C no puede degradarlo, generando un 

estado de hipercoagulabilidad. Esta anomalía se presenta en el 15-20% de los pacientes con 

enfermedad tromboembólica venosa.  

La mutación de trombina es causada por la sustitución de G por A en el nucleótido 20210 del 

gen F2 que codifica la proteína protrombina, dando como resultado una elevación de los niveles 
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de trombina circulante. En su forma heterocigota se detecta en el 6-14% de los pacientes adultos 

con TEV, mientras que en su manera homocigota en el 1.8-4.5% de la población.  

La proteína C es una proenzima dependiente de vitamina K que es activada por la trombina, la 

trombomodulina y el receptor de la proteína C endotelial, dando lugar al APC. La proteína S 

corresponde a una glicoproteína que unida a la APC desempeña un papel anticoagulante 

fundamental para inactivar el factor Va y VIIIa de la cascada de la coagulación. La antitrombina 

es un diluyente natural de la sangre que neutraliza el factor Xa y la trombina.  La deficiencia de 

estas proteínas se asocia a un estado de hipercoagulabilidad, el cual es uno de los elementos de 

la triada de Virchow.  

 

Várices  

La circulación venosa está dada por el sistema venoso superficial y profundo. La insuficiencia 

venosa crónica se debe a la incompetencia valvular que da como resultado la estasis venosa. La 

acumulación de esta sangre conlleva a un estado de hipertensión venosa en la cual hay 

inflamación y riesgo de que se forme un coágulo. Las varices son la manifestación clínica más 

importante de esta patología, y se deben a la dilatación de la vena por la disminución del flujo 

sanguíneo al corazón.  

La insuficiencia venosa crónica genera un aumento del fibrinógeno plasmático secundaria a la 

hipertensión venosa. Este defecto en la fibrinolisis se debe a la liberación del factor activador 

del plasminógeno (PAI-1) por parte de las células endoteliales ante el aumento de la presión 

vascular y la hipoxia. La disfunción endotelial resultante genera un incremento de los niveles 

de factor tisular y trombomodulina, dando lugar a un estado de hipercoagulabilidad que hace 

susceptible al paciente para el desarrollo de trombos.  
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Cáncer  

La enfermedad tromboembólica venosa es una complicación frecuente en pacientes que tienen 

el diagnóstico de una neoplasia sólida o hematológica. Es una urgencia oncológica debido a que 

se sitúa como una de las principales causas de muerte en estos individuos. Se habla que 1 de 

cada 5 pacientes con cáncer presentan un episodio de trombosis arterial o venosa. El 20% de los 

episodios de trombosis venosa profunda o embolica pulmonar se ven en este grupo poblacional, 

por lo que es importante indagar por la existencia de otros factores de riesgo asociados; como 

lo son la quimioterapia, las intervenciones quirúrgicas y el ser portador de un catéter venoso 

central.  

Las neoplasias con mayor incidencia de enfermedad tromboembólica venosa son los tumores 

pancreáticos, pulmonares, ginecológicos y colorrectales. Los tumores uterinos son más 

propensos a generar trombosis que las neoplasias de ovario o cérvix. Por otra parte, el riesgo es 

menor en cáncer de mama o próstata. Dentro de los tumores hematoncológicos de mayor riesgo 

de ETEV se destaca la leucemia linfoblástica aguda y el síndrome mielodisplásico. Los 

mecanismos fisiopatológicos que explican la incidencia de trombosis en el paciente oncológico 

están relacionados con la interacción entre la hemostasia y las células tumorales.  

Las neoplasias se caracterizan por ser productores de sustancias que favorecen la coagulación 

y evitan la fibrinolisis. Dentro de las moléculas que generan un estado de hipercoagulabilidad 

se encuentran el factor tisular, la proteína procoagulante del cáncer, los factores angiogénicos y 

las citoquinas. Todas estas partículas están implicadas en la fabricación de trombina y fibrina, 

las cuales benefician la progresión y crecimiento tumoral. Además, se ha visto un aumento en 

el número de plaquetas y factores de coagulación, como lo son el fibrinógeno, V, VIII, IX y XI. 

Por otra parte, se denota una disminución de la antitrombina III, la cual tiene un papel 
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fundamental en la degradación del coagulo al inactivar a la trombina.  

 

Quimioterapia  

Los pacientes oncológicos presentan un riesgo mayor de desarrollar complicaciones 

tromboembólicas debido al estado de hipercoagulabilidad producido por las células tumorales. 

No obstante, la probabilidad aumenta en aquellos individuos que se encuentran bajo el 

tratamiento antineoplásico. Esto se debe a la citotoxicidad provocada por el agente 

quimioterapéutico sobre las células endoteliales. Este daño sobre el endotelio produce una 

disfunción que implica un aumento de los factores coagulantes, activación plaquetaria y una 

disminución de mecanismos anticoagulantes como la proteína C y S.  

Tabla N.15 Agentes antineoplásicos asociados a trombosis (Elaboración propia) 

Fármaco  Mecanismo fisiopatológico  Incidencia de 

trombosis  

Antraciclinas  Aumentan factor tisular y dímero D  

Activación plaquetaria  

16% 

Derivados del platino  Aumentan factor tisular, factor de von 

Willebrand y dímero D 

Activación plaquetaria  

11.6% 

Antagonistas de pirimidina  Aumento del factor tisular y dímero D 

Disminución e antitrombina, proteína C y 

S 

10-16% 

Inmunomoduladores  Hiperreactividad plaquetaria  10-34% 

Inhibidores de la 

tirosinacinasa  

Activación plaquetaria y endotelial  

Aumento del factor de von Willebrand  

8.8-11% 

Fuente Adaptado de ‘’Complicaciones trombóticas de la terapia antineoplásica en pacientes 
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oncohematológicos. Quimioterapia y tromboembolismo¨ de J. Paramo et al, 2022, Revista Sangre 

(https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0716864014706509). CC BY-NC. 

 

Enfermedad Inflamatoria Intestinal  

La enfermedad tromboembólica venosa es considerada como una de las principales 

complicaciones extraintestinales de la enfermedad inflamatoria intestinal, o por sus siglas, EII. 

Diversas investigaciones han demostrado que el riesgo de desarrollar esta entidad clínica es 

hasta 3 veces mayor en personas con esta enfermedad, sobre todo en aquellos con enfermedad 

activa que requieren el uso de corticoesteroides. Las principales manifestaciones de la ETEV 

en pacientes con EII son la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar. Siendo menos 

frecuentes la trombosis venosa mesentérica y portal. 

La enfermedad inflamatoria intestinal es un factor de riesgo de trombosis. No obstante, no se 

conoce el mecanismo fisiopatológico exacto por el que ocurre. La teoría vascular indica que la 

inflamación local y sistémica generan una disfunción endotelial debido a la producción de estrés 

oxidativo. Además, se potencia un estado de hipercoagulabilidad asociado a la agregación 

plaquetaria y la disminución de la fibrinolisis.  

 

EPOC 

La enfermedad pulmonar oclusiva crónica constituye un factor de riesgo para el desarrollo de 

enfermedad tromboembólica venosa debido al estado inflamatorio de larga data. El 

tromboembolismo pulmonar corresponde a la forma clínica más frecuente de presentación. El 

peligro aumenta en aquellos pacientes con otras comorbilidades cardiovasculares como la 

insuficiencia cardíaca, cardiopatía isquémica, fibrilación auricular e hipertensión arterial. La 

mayoría de los individuos con EPOC que presentan TEP asocian disfunción de ventrículo 
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derecho.  

 

Infecciones agudas  

Las infecciones se asocian a un mayor riesgo de enfermedad tromboembólica venosa debido a 

que se genera un estado inflamatorio caracterizado por su efecto procoagulante. Se ve un 

incremento del factor tisular y del fibrinógeno, y una disminución de la trombomodulina y la 

trombólisis. La activación endotelial y plaquetaria generan la formación del trombo. 

Actualmente, se está estudiando la inflamación como un factor de riesgo para enfermedad 

tromboembólica venosa.  
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La enfermedad tromboembólica venosa ha sido definida como una causa de mortalidad evitable 

en poblaciones de riesgo. Actualmente, la morbimortalidad de esta patología es elevada a pesar 

de las mejoras en la prevención, diagnóstico y tratamiento de esta entidad. Diversos estudios 

clínicos y literaturas han demostrado la conexión que existe entre esta enfermedad y la muerte. 

No obstante, la mayoría de las ocasiones es difícil determinar la razón principal del 

fallecimiento debido a la asociación de otras comorbilidades en el individuo.  

El tromboembolismo pulmonar corresponde a la principal causa de muerte en los pacientes que 

desarrollan la enfermedad. Esto se debe a que su presentación clínica es inespecífica, y algunas 

veces cursa asintomática. Hasta el 70% de los casos son diagnosticados durante la autopsia. Con 

esta información queda claro que el personal médico debe tener el conocimiento para identificar 

los factores de riesgo asociados al desarrollo de la enfermedad tromboembólica venosa, para así 

poder brindar un diagnóstico y manejo oportuno. La estrategia más eficaz para prevenir la 

mortalidad por esta patología es la prevención primaria.  

La edad es un factor de riesgo relacionado directamente con la mortalidad. Diversos estudios 

han demostrado una menor sobrevida en pacientes ancianos comparado con los jóvenes que 

desarrollar enfermedad tromboembólica venosa aguda sintomática.  Esto se debe a que los 

adultos mayores son una población frágil que posee una disminución de su reserva fisiológica 

para responder ante eventos estresantes. Esto los condiciona a un mayor riesgo de una 

discapacidad, dependencia, e incluso, la muerte.  

El tromboembolismo venoso es la segunda causa de muerte en pacientes diagnosticados con 

neoplasias debido a la recurrencia de los eventos trombóticos.  Esto se debe a que el cáncer 

genera un estado de hipercoagulabilidad asociado a la producción tumoral de sustancias como 

el inhibidor del activador del plasminógeno (PAI-1). La mortalidad en este grupo poblacional 
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es hasta 3 veces mayor, en comparación a los pacientes sanos.  

El incremento de la mortalidad en pacientes con enfermedad tromboembólica venosa se asocia 

a individuos que presenten comorbilidades como EPOC o enfermedades cardiovasculares. No 

obstante, los únicos dos factores de riesgo que se han asociado en diversos estudios a un 

incremento significativo de muertes tras el diagnostico, son la edad y el cáncer. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO V  

DISCUSIÓN E INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS
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Este trabajo tiene como objetivo mostrar cual son los factores de riesgo asociados a mortalidad 

en la enfermedad tromboembólica venosa en adultos, describiendo también cual es el 

comportamiento de esta patología en los diferentes grupos etarios y su distribución por sexo. 

Además, es importante determinar la frecuencia, el mecanismo fisiopatológico y la mortalidad 

de los diversos agentes predisponentes de este padecimiento.  

La presente investigación está basada en datos recolectados de diversos estudios descriptivos 

realizados con muestras aleatorias en pacientes con enfermedad tromboembólica venosa para 

determinar las características sociodemográficas y la prevalencia de los factores de riesgo 

asociados a la dicha patología. 

El sexo es considerado un factor de riesgo de enfermedad tromboembólica venosa debido a que 

se ha visto una mayor incidencia de esta en el género femenino.  Esto se debe a las diferencias 

anatómicas y fisiológicas donde las hormonas, como el estrógeno, juegan un papel fundamental. 

Estas sustancias actúan de manera protectora en mujeres premenopáusicas debido a su efecto 

antiinflamatorio. Sin embargo, con la llegada de la menopausia disminuyen los niveles 

circulantes de estos péptidos, lo que incrementa la posibilidad de desarrollar un evento 

trombótico.  Además, tanto los anticonceptivos orales como la terapia de reemplazo hormonal 

son considerados factores de riesgo para el desarrollo de ETEV debido a que generan un estado 

de hipercoagulabilidad al interferir en la cascada de coagulación. La probabilidad se eleva 

cuando la paciente es utiliza tabaco de manera concomitante.  

Los factores de riesgo de ETEV pueden distribuirse según el sexo. En este caso, los datos 

obtenidos son extraídos del artículo “Comportamiento de la enfermedad tromboembólica 

venosa en un centro hospitalario de la ciudad de Popayán, Colombia” de la revista salud del 

bosque. La edad mayor de 40 años corresponde al principal factor de riesgo encontrado en 
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ambas poblaciones.  

En la población masculina existen otros factores de riesgo de enfermedad tromboembólica 

venosa con una alta prevalencia. En orden de mayor a menor incidencia se encuentran la 

comorbilidad cardíaca, el tabaquismo, los eventos previos y la inmovilización prolongada. En 

el caso del sexo femenino destacan la inmovilización prolongada, los eventos previos y la 

cirugía mayor reciente.  

La mayoría de los eventos trombóticos venosos ocurren en personas mayores de 60 años, por lo 

que la edad es considerada uno de los principales factores de riesgo. No obstante, la incidencia 

de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar aumenta después de los 40 años, duplicando 

el riesgo en cada década. Esto se debe al conjunto de cambios que ocurren a nivel morfológico, 

fisiológico y bioquímico relacionados al envejecimiento.  

Los factores predisponentes de la enfermedad tromboembólica venosa son múltiples. No 

obstante, existen unos que se presentan con mayor frecuencia que otros. Como se ha 

mencionado anteriormente, el principal sigue siendo la edad. Dentro de los más prevalentes se 

destacan la obesidad, la presencia de várices, la enfermedad renal crónica, el cáncer, la 

inmovilización prolongada, la cirugía mayor reciente y las fracturas. 

Las causas menos dominantes de la enfermedad tromboembólica venosa son el embarazo, el 

puerperio, el uso de anticonceptivos orales, la artritis reumatoide, el uso de esteroides, el 

esfuerzo físico intenso, la quimioterapia y las trombofilias. Se han documentado casos en los 

que el paciente no presenta ningún agente causal identificable.  

Los factores de riesgo de TVP y TEP varían su distribución en frecuencia en pacientes 

hospitalizados por causas médicas en comparación con los ingresados por razones quirúrgicas. 

Si bien es cierto, sin importar la razón por la que un individuo se encuentre internado, existen 
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comorbilidades que ambos grupos pueden presentar. No obstante, hay condiciones más 

prevalentes en cada uno de estos. El principal factor predisponente tanto en pacientes de 

medicina como en los de cirugía es la edad mayor a 40 años.  

La cirugía mayor reciente corresponde a uno de los principales factores de riesgo de ETEV en 

pacientes hospitalizados por causas quirúrgicas. Además, la inmovilización, el encamamiento 

prolongado y el trauma mayor reciente se encuentran presentes en esta lista. Por otra parte, 

dentro de los principales factores predisponentes en los individuos ingresados por causas 

médicas se encuentran comorbilidades como la obesidad, la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica y la insuficiencia cardíaca. Finalmente, las trombofilias hereditarias, los eventos 

trombóticos venosos previos, el embarazo, el uso de anticonceptivos orales o de terapia de 

reemplazo hormonal poseen bajan incidencia en ambos grupos. 

Los anticonceptivos orales son uno de los principales métodos de planificación familiar 

utilizados. Sin embargo, se ha descrito que las mujeres que los utilizan poseen hasta 4 veces 

más riesgo de presentar tromboembolismo venoso, principalmente en aquellas que son 

fumadoras y tienen una edad mayor a 35 años. Esto ocurre debido a que el etinilestradiol genera 

resistencia de la proteína C activada, aumenta diversos factores de la coagulación y estimula la 

agregación plaquetaria.  

El uso de terapia de reemplazo hormonal aumenta el riesgo de trombosis venosa hasta 3 veces. 

El mecanismo fisiopatológico involucrado es similar al de los anticonceptivos orales. Por otra 

parte, el tabaquismo se asocia al desarrollo de trombosis debido a que genera disfunción 

endotelial, aumenta la proliferación celular y la inflamación. 

El embarazo y el puerperio han sido identificados como factores de riesgo para el desarrollo de 

enfermedad tromboembólica venosa debido a los cambios fisiológicos que ocurren en ambas 
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etapas. El mecanismo fisiopatológico asociado se puede resumir en la estasis venosa, lesión 

endotelial e hipercoagulabilidad. La gestación confiere hasta 50 veces más probabilidad. No 

obstante, el período postparto corresponde al momento de mayor amenaza.  

El daño endotelial es capaz de producir trombosis venosa debido a una activación del sistema 

de coagulación para tratar de controlar el sangrado, lo que resulta en la formación del coágulo. 

Este mecanismo se ve en las cirugías y traumas mayores recientes. Los procedimientos 

quirúrgicos de mayor riesgo son las ortopédicas, principalmente el reemplazo de cadera y 

rodilla. También, se ha relacionado a intervenciones abdominopélvicas, ginecológicas y 

neurocirugía. La ETEV es una de las principales complicaciones en pacientes traumatizados 

con fracturas de miembros inferiores o pelvis.  

La inmovilización prolongada y las várices han sido identificados como factores de riesgo de 

eventos trombóticos debido a la estasis venosa asociada a la disminución del retorno venoso. 

Además, esto genera un ambiente hipóxico que conlleva a hipercoagulabilidad debido a la 

incapacidad de producir suficientes sustancias antitrombóticas como la trombomodulina y el 

receptor de la proteína C endotelial. Por otro lado, la obesidad aumenta hasta dos veces el riesgo 

de desarrollar estas patologías debido a que genera un estado inflamatorio crónico capaz de 

activar el sistema de coagulación.  

Las trombofilias hereditarias se caracterizan por ser anomalías congénitas del sistema de 

coagulación, lo que predispone a la formación de coágulos. Dentro de las principales 

alteraciones se encuentran la mutación del factor V Leiden (resistencia de la proteína C 

activada) y la mutación del gen de la protrombina. Existen otras menos frecuentes como lo son 

la deficiencia de la proteína C, el déficit de la proteína S y la deficiencia de antitrombina.  

La ETEV es una complicación frecuente potencialmente mortal en pacientes con diagnóstico 
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de una neoplasia sólida o hematológica, por lo que se considera una urgencia oncológica. Esto 

se debe a la producción de sustancias procoagulantes. Las masas tumorales con mayor 

incidencia de trombosis son los pancreáticos, los pulmonares, los ginecológicos y los 

colorrectales. Dentro de los tumores hematooncológicos de riesgo se encuentran la leucemia 

linfoblástica aguda y el síndrome mielodisplásico.  

Los pacientes oncológicos presentan un riesgo mayor de desarrollar complicaciones 

tromboembólicas debido al estado de hipercoagulabilidad producido por las células tumorales. 

No obstante, la probabilidad aumenta en aquellos individuos que se encuentran bajo el 

tratamiento antineoplásico, debido al efecto citotóxico de la quimioterapia sobre el endotelio, 

produciendo un aumento de los factores coagulantes, activación plaquetaria y una disminución 

de mecanismos anticoagulantes como la proteína C y S.  

Las personas con diagnóstico de enfermedad inflamatoria intestinal poseen hasta 3 veces más 

riesgo de desarrollar una complicación tromboembólica venosa debido al estado de 

hipercoagulabilidad y disfunción endotelial asociado a la inflamación crónica. La trombosis 

venosa profunda y la embolia pulmonar son las manifestaciones más frecuentes, aunque 

también se puede presentar a nivel mesentérico y portal.  

El estado inflamatorio condiciona el desarrollo de trombosis venosa debido al estado 

protrombótico asociado. Esto pueden ocurrir de manera aguda, como en pacientes con 

infecciones agudas, o de forma crónica, como en individuos con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica. En el caso del EPOC, la manifestación más frecuente es el 

tromboembolismo pulmonar. El riesgo aumenta en aquellas personas con comorbilidades 

cardiovasculares como insuficiencia cardíaca, cardiopatía isquémica, fibrilación auricular e 

hipertensión arterial.  
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La enfermedad tromboembólica venosa ha sido definida como una causa de muerte evitable en 

poblaciones de riesgo. La morbimortalidad de esta patología es elevada a pesar de las mejoras 

en la prevención, diagnóstico y tratamiento de esta entidad. El tromboembolismo venoso ha 

sido identificado como la principal causa de muerte de pacientes que desarrollan ETEV. No 

obstante, al día de hoy los factores de riesgo asociados a mortalidad han sido difíciles de definir. 

Actualmente, los únicos dos factores de riesgo que se han asociado en diversos estudios a un 

incremento significativo de muertes tras el diagnostico, son la edad y el cáncer. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO VI  

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
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6.1 CONCLUSIONES 

Se concluye que la ETEV es una causa prevenible de mortalidad. A pesar de las mejoras en la 

prevención, diagnóstico y tratamiento de esta patología, la morbimortalidad sigue siendo 

elevada.  

• Los factores de riesgo asociados a mortalidad en la enfermedad tromboembólica venosa 

son la edad y el cáncer  

• La enfermedad tromboembólica venosa es más frecuente en la población femenina 

debido a la pérdida del efecto vasodilatador, antiinflamatorio y antioxidante de los 

estrógenos con la llegada de la menopausia.  

• La edad corresponde al principalmente factor de riesgo asociado al desarrollo de 

trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar. Después de los 40 años el 

riesgo se duplica cada década.  

• La inmovilización prolongada, la cirugía mayor reciente, las fracturas, el cáncer y la 

obesidad son de los factores predisponentes de ETEV con mayor incidencia. 

• Los mecanismos fisiopatológicos por los que ocurre la enfermedad tromboembólica 

venosa corresponden a la estasis venosa, la lesión endotelial y la hipercoagulabilidad. 

• El tromboembolismo pulmonar ha sido definido como la principal causa de muerte en 

estos pacientes.  
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6.2 RECOMENDACIONES 

• Ampliar la educación al personal de salud para que sean capaces de identificar los 

factores de riesgo de ETEV para lograr un diagnóstico y manejo oportuno. Esto 

mediante capacitaciones dirigidas a médicos generales del primer nivel de atención.  

• Priorizar el uso de tromboprofilaxis en pacientes médicos y quirúrgicos con alto de 

riesgo de trombosis., mediante el establecimiento de guías de manejo a nivel 

institucional.  

• Ampliar la investigación sobre cuáles son los factores de riesgo asociados a mortalidad 

en la enfermedad tromboembólica venosa y su frecuencia. Esto se puede lograr con un 

adecuado registro de los casos y sus causas. El médico debe ser capaz de recolectar 

suficiente información en la historia clínica y en el examen físico para lograr un 

diagnóstico adecuado y correlacionarlo con su posible origen.  

• Ampliar la inclusión de estudios que estén disponibles en otros idiomas, así como a los 

que no tengan acceso abierto completo. 

• Desarrollar estudios que incluyan otras formas de presentación de enfermedad 

tromboembólica venosa, distintas a la trombosis venosa profunda y el tromboembolismo 

pulmonar. Se debe recolectar y caracterizar la información sobre las incidencia, 

prevalencia y mortalidad de las otras manifestaciones clínicas de la ETEV.
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GLOSARIO Y ABREVIATURAS 
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GLOSARIO 

Salud: 

Corresponde a un estado de completo bienestar físico, mental y social, y no solamente la ausencia 

de afecciones o enfermedades. 

Enfermedad: 

Afección o dolencia en el ser vivo por la alteración de la función de uno o varios de sus órganos.  

Mortalidad: 

Expresa la magnitud con la que se presenta la muerte en una población en un momento 

determinado. En otras palabras, corresponde al número de defunciones en una población en un 

lugar y periodo de tiempo concretos. 

Factores de riesgo:  

Característica que aumenta la probabilidad de que se produzca un hecho o daño a la salud. Dentro 

de estas cualidades se incluyen todas aquellas condiciones biológicas, psicológicas, sociales o 

ambientales que preceden a la enfermedad y atribuyen un mayor riesgo de desarrollarla.
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ABREVIATURAS  

ETEV: enfermedad tromboembólica venosa 

TVP: trombosis venosa profunda  

TEP: tromboembolismo pulmonar  

EP: embolia pulmonar  
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Anexo 1. Tabla “extracción” en Excel, con la información extraída de cada artículo seleccionado 
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