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ANTECEDENTES 

La trombosis es un -proceso - cc:lmplicado --que involucra no sólo la cascada 

tradicional de la coagulación, sino también la interacción de las plaquetas, cuyo papel en 

el proceso de la coagulación ha sido recientemente estudiado más a fondo. 
. - -~->: -·- ~' : .. :.-." ""· -. . -: -- :''" -

Las trombosis a_rterial y venosa sonla_cátisa de más'de_dosmillonesde muertes al 

año en los Estadbs lJnicfos ~ 50% cfe - est.;~• e\l~ntos -pu.;;den ser at~ibÚidos' a una 
;,:._.:\'- '~--,, ; ''·· -- . ,. '" ... 

anormalidad co¡,gé¡,ita; o ~dquiridÍ;Í en. la cascáda cie • la; cCÍagulaciórÍ . o; en; la función 

plaquetaria.· (1 ).,,La ~ospecha clínica; de:un 'estaéto;de, hiperc.;-aglÍlabÍÍid~~ debe tenerse 
_ -· . -~ .. _-'. t;~;; ~;::.~~1:.,~~>d.>::/ ~~1::.;{::~::\_:.;::~_-:. :V-:~i:. -~- :/·\~.>>: __ ::- ·,::- -:· ::b_;:F.-:_-~_{:; >: ::<·:: ·.:,_,:- .- -(\-: ,_. ; , ·_· .. ·-:, -;,,/:·,:-_.\\'. :"':·· ::<;-~/-· ~~~:\ ~-~=-;-.;~~?r~~--~:::.-:.\.: ··;·_:. 

cuando un paciente';; presenta:- episodios;de <trombosis''.'recurrente;· cuandojhay . historia 

familiar de tr'om~bsis, ~i~~o~ia dé abo~oii/~~pb~tá~eos; trombosis en Un sfiia no tiabitúar. y 
· · .· · . :~ · - • ,;·~ ·:· , .. ':.·_:: :.'< .-· . .: ·: ·: · •. -~-~ · •·• · ,'--·:;. :<. '-· . • ·: ··• "· •.. ~":.: . oó.>:::: ·. \-'·,. ·· ~- ,,-,~:~-:· -· -. "'> -·: ,.' --· '.' ·:;f." . : .. ': -, '.:. -~ ·.:. · " ';_.J; ~ : • - .. ; .;~/'·· •. _ .. :_. ·.··' 

en aquellos ··piacieñtes'queFhan -tenidó .:ri'úitiples'-expOsiciones·.• a':lá ·-•hep'arinél y fracaso 
: :;t <.'¡,'.;·::.~¿ .. •, ';,.·;' ;:,~·"{ :. ;"'·'. ·. ., ":.·,<\" ¡:':/: ·~·:.-r.:. ~ .¡·..-; '··l:"" 

prematuro O inexpli
1
cable de interi/encio:?es,,\fasculares .- (r-:~'.:1!;C~(~~izaci.~~e~ arteriales). 

<
2

•

3

> si1vérstei~--E.t'·a1.~¡4);r~~,::aroñ t~·-¡st~~i~~~trJs~~~tiSo -~~s~d:-~~- ,~··~k,~'6i~n del 

condado de <:)lms!~d.,~~;; •7~.-U-~.; ,,'.~I •. ~lJ8,,1;r,IO!v~·~~ unax~~~i~~~ci;,;:ÍÍ~a;~~~~243. 7 a 
14s11 oo.oc;i.o.• ~ar~~ t~ci~~~~is venosa~ prófúriciá .- (TVpr y de 20.s; a _ss:s1100.000 ·_ para 

-='""--~ - _ .. _-____ -- -"---'º--:'.: :, ---'='·--=- -- . ...o;:-"-"=-~·: ------

tromboembbli;,¡ pu11T1.;l1ar (TE.f:.5~ La_ fre~~~ncia fue'.niúC::l1;; • niá}tC>r e¡,\' ~l.ljetós del sexo 
~· . "· . ·._.. ";. '.'· , 

femenino en edad rep~oductiva, comparado con sujetos del sexo ma~C:l.Jlino de edad 

similar y ~ás aito e~ homb~es mayores d~45 años Eln CCl;,.,paración CO;, las mujeres. 

TP~rs CON 
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Síndromes de hipercoagulabilidad. 

- Resistencia a la proteína e activada. 

Este es el factor trombofilico más común para el desarrollo de TVP y/o TEP, 

siendo la causa en más del 50% de los ~indromes hereditairios trombóticos'(S); La función 

de la protefna e activada, dentro de la cascadá de i:3'coagulación, consi'ste_ en deg~adar a 

los factores Va y Vrna,actu~liciC>así como ú~ ~ílticof'lgul;nt.; riatural. .- Los ~aciente;s con 

resistencia a la p~c;teína 2 aÍ::ti~ada rio ~uestr~~ e'vid~ncia de anticoa~ulacióri ii-i~;itro en 

presencia ~e ¡:i~oteílla ·e a~ti~acÍia ¡;,;.~bii~:.: ~¿n ~~n niveles adecu~d6;; d~-pr~~~ína e 

normal. En un SS% d~ lo~/~~~()~la-i~~i~~:~é:i~ a I~ proteína C activa~~ e"; C:~us"a~a por 

una mutación puntual en el g~nciii!I factor v. r~~ult;,.ndo en la sul:>stittiC:i6~ ~~ ~Úainina por 

adenosina en 1a i:>~siciéln·sa~. ·- ?+ 
La gran mayoría d~ estos pa~ierÍtes,~i7r1en u_n ~rror inrÍ:3to del m~t~~-~li~;;c);_~ue. resulta en 

un factor V . (Leicl~n) ~ anbrlTlaiL''Éi~~ ' rii{ut~ción. del •• factor .• Va: 16\ ..;;a.;;~; ;~~iifeílte . a la 
·~· ~<'·,· ,; {¡". • .. :;. ~~.~.'. . • ';: • .,,,·.;,,,'; 

degradación, perrl1aneciendo'de) esta ína'riera como: un' ¡:ircicdagú1ánté: Los .• • individuos 

heterocigotos.·_tien.~; .• ~~-~'.~i~,~~g-'.'.~iét±'.F;~~~~~:~:~or;~~~~~1.ci~'-•1a·'~*~;~~;~í{'géneral para 

desarro11ar trombosis}'enéisa'profúncia:Lashomoci9oi:Os i:ieneri ün ries9o so· veces·'rl1ás y 
-.,--,··-:\. . O::;;·c;, - - - - . -- "{-': ,~: .:. , . . ;:. -,,-. - ;,( - - .- - . 

presentarán por _lo_ menos ún episodio: trombótfco Cduránte sú ~-'..vida·: (6). El, riesgo .de 

trombosis- venosa sein'ér~i-n~~t~;~º~1~--~·~aci:· aJífl~~ta~1§-t1~st~Lsi~~~ v~C:~s··~·-una edad 

mayor de 60 años. 'Más del ásó/o de los ~ácfE;!~í~~: pC:,rt~ci'.ir~s de este síndrome 
- ','. ·:"·:.· .. - :.,,·. --... ' . 

presentarán un evento trombótico antes de los 50 año's 'cie edad. La resistencia a la 
. . ,. - . 

proteína C activada es también un factor de riesgo para e·nfermedad arterial oclusiva en la 

TESIS CON 
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población joven y es un hallazgo frecUente en los pacientes con reconstrucciones 

arteriales fallidas (7). Los pacientes con factor V Leiden pueden presentar trombosis de la 

vena porta, - del-'sistema -venoso sUperficial -y -de las venas cerebrales (8).-- El abordaje 

diagnóstico de esta· condició'n--é:lebe-comenzar con el examen funcional para la resistencia 
:'· _:' -- -

de la proteína e activada que es mucho más barato, de ser positiva se procederá .con la 
-_-- .- -

realización de reacción_ en cadena·de la polimerasa (PCR) que detecta el· factor V de 

Leiden. 

- Mutación del gen de la protrombina (factor lla 20210A). 

Fue descrita por Poort et al. en 1996 como un trastorno autosómico dominante (9). 

La mutación -del gen 'de la prc:Ítroml:Íina es un desorden heredita~io _ común entre la 

población europ~a. encontrándo~e aproxilTl~damente , en ;~I 7°/.; ciE;! 1os pacientes con 

trombosis venosa; SÚ p~Él",alencia va c;~~de 1 ;7% en Europa del Norte a- So/o en el Sur. Es 

muy rara en Af~ica'y ~siéi''.~ La rrÍutaCión> es' una ~i;;i~~s,ici¿~ ·de -~~cleótidos- (guanina a 

adenosina) 'en _la :¿C>~i.;ióíl·2Clz10_-'d~I ~~1"l/d~-1~<i:>~ótrom_biiia;se ha encontrado una 

asociació~ --_ ent;~ 'e~~~ .:i,~;~ciÓn V niveles - elev'~dcís c~~<;~btronl~iAa (sintetizada por el 

hígado) (1 0)2LÓs niveles elevados de protrornbin¡;) ,h~_f¡' mostrado ser promotores de la 
.,_ -_--: . -~---- .:· ·'; >. -' < ,_-__ -.", 

producción _de trombina y de inhibir la' disponibilidad;de proteína e activada para la 
-_ -:: ·: . :: ~,,., .. _-.'.,:- :: ' - - ~ :-_ -

inactivaciÓn del fa;;torVa (11). Estos padeint'escse Wese,:,ta'n usúalmente con cuadros de 

TVP y/o TEP y con mel"los frecuencia. con ti-~-mb~si~,cl~l~s venas cerebrales. 

TESIS CON 
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- Síndrome anti-fosfolípido. 

Estos pacientes experimentan el desarrollo de anticuerpos en contra de una 

variedad de complejos proteina-fosfolípido, predominantemente protrombina y ¡32-

glicoproteina 1, ·que resultan en un. estado de hipercoagulabilidad. En la población normal 

la frecuencia de niveles eh~v.3dos de anticuerpos anticardiolipina es aproxim'3damente 2 a 
- - ·>: . ._. . . ·;· . ·:/~<-

4%. Anticoagulante's lúpicos:son detectados en 8.5 a 14% de los pac;:ientes C.:J.n TVP. El 
• • e,.•-.•~" • :,• ,,.,·.-, • • C. ; '•'", 

diagnóstico debe ser sospechado en un paciente con TVP recurrente; con. complicaciones 

trombóticas posi.;,'ril:)~e~/~ Úna reconstrucción. arterial, ·,·.trol"nb~~Ís;~~e~iaÍes' en. sitios 
"",;.•:.,- ,· 

inusuales; aborto~·-r':.~urrentes y/o trombocitopenia:·:La\p~t~gén_~~i!.'Í;r~e':1a, trombosis 

venosa en estos pacient~s l'ló .;,s clara, los meé:anÍsmos propi'.;es'tC>s;im::1uyen la inhibición 
',;':~- - '.:::'· 

de vías anticoagulantés naturales(Af>C y.AT,:111); lé).irlhibÍción ... é:le,1á:l!bfinolisis Y. la 

activél~ión . end~-Í~ii~Ú. _·:(.1'2))~-:EI ::~:ú-~·~--n·¿~t¡~~- -.;s·-~_COrifi~rrláciO'.-=:Co·r1:- ·-éStudiOS}pciia_-'.d~teCtar la 

presencia d~ artti6~''3b~1ante' lúpic~ o a~ticu~r~C>s '31lti~cardiolipin~; ~I trata~iel'lto iÍicluye 

antico~guiadón · ~6~ J~~~ir~i~6~ o 6u~~;inico~mÍentras l~s 'clnticuerp,os sean· positivos 

(13). 

- Deficiencia congénita de la antitr?mbina 111 (AT~lll) . 

. - -- .· ' . ' 

La. antitrombina 111,fue, descrita por e Brinkhous , e.n 1.93,9. Es u11a a.:2cglobulina 

compuest~ por 432' amin6"ácicfos con u.:i -~eso ~oleculatc: de aproximadamente 58,000 

Dalt6ns. Se sintétiz~ en eÍ hfg~~~yc~lul~s rndot~li~lei; El~~n de la antitro~bina (AT) se 
-:,:;. 

localiza en el brazo largo del cromosoma 1. La árítitrombina: inai:::tiva 'a la trombina y a 

otras proteasas, incluyendo a los faciorés Xa/~1a:·><11a;'y c~licr~fn~. La prevalencia de 

esta anormalidad genética es de 1 en 5000 .. Los eventos trombóticos usualmente ocurren 
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en la segunda década de la vida, generalmente asociados a cirugía, trauma y embarazo. 

Estos pacientes tienen un riesgo elevado de tromboembolismo. El riesgo de TVP es de 

24% durante él-período postoperatorio (14),- Este es'el-único desorden hereditario de-la . . 

coagulación para. el. cual la_ Foód and º;~-~ Admini~tratlo~ ha._ apráliado • t.,;rapia de 

reemplazo; su objetivo es ~1 de inc~ernenta~ 165 iiiv~le~ ci~-Al--111 en más del_ so% (niveles 

de protección) ch~J~éinte el. pe~iodo 'cie-ri;,,s;9(); élita . se~á s;~spe~didéi una vez que la terapia 

con warfarínicos haya alcanzado niveles terapéuticos. 

~rot~í~_él_sg•y s __ -coag_titornétricéls .. 

-. -. e, .· ~-:.' <;·_;;-~\ ·<:·~--;-: 

La, pro~er;a c.~~ ug inhibid_or del sis~:ma dE'. coagulación mediante la inactivación 

de los factores va Y v111cí; los cofactores necésarios para 1a activación de 1a trombina y det .;,, 
factor Xa. Esfr1 p~C>téinél es i~hibida por 11'1 a;;ú1:r~r:;'-;hi;;a. y ~stimulada pClrla proteína s. La 

deficiencia ····puede )~er;· congénita\~ O\~~~·ui
1

rida-,•(coagulación -i~t~a~~~~ular diseminada, 

insuficiencia; h~~~tib~ s;~v~;:, ~i;;dro~~ ~~rr:~;;ii;~·b~J~ré~ic~>-'-- •. {/ i .-. . ·- - - -_ 

L~s proteínas Cy-~ +~·:dep~~~ientes ele ~.itamir1•a:~: d~r~teí~a C_ es. activada 

por la tr~~bf;:;;·s~;c~,~~i~~~-~~;2~-~~~~fi-~~tf~~~~-~1~~~~;~·¡.¡;:~•~:~1iti60. La_¿r~teína ses 

un cofa~¿;; ~-~'.11·~~~~;;~~~ e y'carec;¡·dei:>rc5;¡.;~~~~1i~~S;;:ta9~1ant~~ i:>ar si'sa1ii1: aunque 
.-.. ,~ .-. - · o·:-o.". '<?c: ·~'7-';., ~ ~-,'-.C '· ;,:.<,\:'.. 

se ha reportado que : tie11e algu11a~ funciones' ~dtié:~.~gulél~t-~s: independientes _de la 

proteína c-.-~or i-~tiI1:>~6,_i~~:;-~i~ct~>ci_~ .••. ~ó~~~1_J;¿~~:~r~~~~~~~9:~i ~~~~6a9~1antes ~(15). · La 

deficiencia de· 1a•• proteina.·. c'·prodi.ice''trombéisis.,ve~:¿,5ª •a ,ecicides,•;,tempranas. Los 
-'·':.:.-. 

homocigotos falle..;.,;.:¡ d;,, •eventos. t;()mboe~bÓlic~s- •en , 1'a : Úíf¡,;ncia:{L()~. pacientes con 

enfer~e~~d arl:ri:;·~~~¡férii::~ menores dé 50 años ;;en:~-una incidencia del 15-20% de 

deficiencia de proteinas c. y s (16). El tratamiento inC:luye anti_coagulantes y reemplazo de 

factores con plasma fresco congela.do durante las· periodos de riesgo. Este también 
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incluye concentrados de factor IX, los cuales contienen cantidades importantes de 

proteínas C y S. La anticoagulación de por vida está indicada en pacientes con historia de 

trombosis(17). 

Cuando se evalúa a un paciente con trombosis inexplicable es esencial obtener 

niveles de proteína C antes de iniciar la·anticoagulación oral, pues la warfarina reduce la 

producción hepática de proteína C. (1 ;) · 
'• . . - . 

La deftciencÍa de p~~teÍna S e;;.· trari~mitidél ·en f~rma ·. 'autos6mica. 'd~rrlinante, 
siendo ic!entificada hasta en el fó% de los pacientes menares de 45 años con diagnóstico 

de TVP. Al ¡g¿~1·. ~s;~C>·~ ofr~s 
~ ' ..... \. . -.- ' ._-. 

y ' advertidos de 

tr~ITlbo~lia~. los• ;~~ili~re~ de esto~ ··~~~iE!~t~s deben ser 
-· -. ,- .·.=·-· 

los-· riesgos que corren - bajo·· :~ÍE!~~·s ·:·circunstancias estudiados 
. - - .. 

(anticonceptivos orales~ obesidad, cirugía, inmovilización prolongada, embarazo y 

puerperio). 

- Hiperhomocisteinemia. 

La homocisteina plasmática elevada se asocia a trombosis arterial y venosa. Sus 

niveles elevados .causan alteraciones de. la coagulación,. posiblemente alterando la 

adhesión. plaqueiél~iél; aurrientarido los . ;,,etabolitos del ácido. araquidÓnico. plaquetário o 
:' -- - '-_-, -_ _;. - _ .. '- ' - - - .-: - . .··- -: - _-,:·.: ; :· .- -·: -

por afección directa del endotelio; incrementa la actividad de los factores V y XII, inhibe la 

expresión ~~ ia trom~om'oc!uli~ély1~ ~cti0ación d~ la prC>~E!i;,a <:::} ~~:O~ié~;ª~~entél la 
':;.;.·'...:·'''-'· --'O'·' 

expresión del factor. tisular Ycdismiriuye la expresié>n del heparán~st.J1iato E;!r:idotE;!lial (18). 

Los niveles de homocisteina so'r'i' ilÍflue;;ciadC:Ís por la cafiticiac:I : cié;. fbiato Y ~itamina: B 

ingeridos en la dieta, é1~/_"6omc:i ~~/1a presencia é:le 18' E!~Z:ima metil-tetrahidrofolato

reductasa. Una mut13ci~n·'~emética eri esta e~zlma es la c.13us~ hereditaria más común de 

niveles elevados de homocisteina. El riesgo de TVP asociado con niveles elevados de 
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homocisteina se vuelve aparente a partir de los 18µmoles/L. El 7°/o de la población tiene 

hiperohomocisteinemia leve (19). El efecto coagulante de la homocisteina se relaciona 
, . 

con· el· producto ·de su·oxidación; liberando ·radica.les· li,bres· que producen daño endotelial y 

activación de plaquetas y leucocitos. El tratamiento consiste en· folatos para disminuir los 

niveles de homocisteina (20). 

TABLA 1: Escrutinio para estados de hipercoagulabilidad 

1. Historia clínica completa. 
2. Pruebas durante el evento aQudo 
al Coaqulograma/Cuenta ¡:>laguetaria. 
b Anticoagulante lú¡:iico./ Anticuer¡:ios anti-cardiolipina. 
c Nivel de homocisteina. 
d Resistencia a la proteína C activada/ Mutación del factor V de Leiden. 
e Mutación del aen de la orotrombina (factor llA 20210A ). 
f) Proteinas e y S coaaulométricas. 
a) Antitrombina 111. 
h) Anticuerpos anti-olaauetarios inducidos oor heoarina. 

TABLA 2: Síndromes comunes de hipercoagulabilidad 

Síndrome Diagnóstico 
Antifosfolípido Anti coagulante lúpico o 

anticuerpos 
anticardiolipina. 

Deficiencia de AT-111 AT-111 < 80% 

Deficiencia de proteínas C/S Niveles de proteína C/S 

Resistencia a proteína e Medición funcional de la 
activada. resistencia a proteína e 

activada y PCR para la 
mutación V Leiden. 

Hioerhomocisteinemia Niveles de homocisteina. 
Mutación del gen lla 20221 OA Gen 202210ª 
Trombocitopenia inducida por Trombocitopenia. 
heoarina anticueroos anti-olaauetas 

HBPM: Heparina de bajo peso molecular. 
PFC: Plasma fresco congelado. 
ASA: Acido acetil-salicílico. 

Tratamiento 
Warfarina o HBPM mientras 
persistan los anticuerpos. 

Concentrado de AT-111 + 
heparina. 
Anticoagulación de por vida 
v PFC. 
Anticoagulación de por vida. 

Acido fólico. 
Anticoagulación de oor vida. 
Suspender heparina I ASA 

TESIS CON 1 
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Factores de riesgo. 

-Los-factores-de- riesgo para TVP son: edad avanzada,- obesidad, cáncer, historia 

de TVP, procedimiérit~s quirúrgicos recientes y estados de hipercoagulabilidad (21). La 
- -. :---- -

edad es- ahora aceptada como un factor de riesgo_ pará<TVP~ confirmada por los 

resultados reportC:d.;s p.;r al' Organiz¡;ición Mundial de la Sall.lci y c:l'tros' páfses (22). La 

edad promedio es ;;;,;i~~; de 40 años; basado en alguno~ estudia~.' En Un ~~tudio francés 

realizado en 1~ ti'6:sJiiFe~. 3á~ ¡;~ fa ;,:,iti;ici de Jos paci~n~¡;; ~~n' TV'f ~;~ TEP tenían 

entre 65 y 85 años;' rnénos del _5% eran menores de 24 años (23,24,25f El desarrolló de 
- . ';:::, )'--::-<.- '""-~·--

TVP en pacientes p~diát~icos es Ínüsual y la profilaxis no es necesaria a menos que tres o 

más de los fa~tor;~d~ri~~goiTIE;!ncionados previa~e~te estén pr~s~~tes (2S). 

La segunda causa más frecuente de muerte en_ fas pacientés con cáncer es el 
.. ·. : .· ' . ,_ - --; --> .. - -- .- - ·. 

tromboembolismo··'c27,2S). El mayor riesgo se presenta en pacientes con -cáncer de 

páncreas, del ~i~t~ll'la ~ep~odúct;r femenino.- mama, colo~. pul,;,,ón, prós~~ta y tumores 

cerebrales (29). que fas - -céll.llas 
-·--

neopfásicas ·producen 
-- -.~:.~ _ _;.:._.·->-_-;,.~-:;..' ,_ --:...... -_ ;_ ·. ; 

cierta clase de 

procoagulantes en.; una etapa temp'rana'. f!e la ._énfe~medad,;indúso --él~tes de_. que la 

malignid_a~--- se~-~~ -~1~Q-~'C:>SÍ-ic.3da·> · L:á --p~t~-Qén~~Y~ -~--d~;---:~-d_;S;;iír0110 ·'.-·_: __ -d-~,~~- ~-~¡os· eventos 

trombóticos puéd~'~er se~2nd~;i~ a _la :~U~~Ci~n; de f~~~'~r_ ti~~'(a; •• por _las Células 
; '.. _.- :~), :~·-,) {_.: 

tumorales, directa,,.,e,~te -~~Cú~-nt~·¡·~,ter~c~·¡¿;n-~;~o·~~~-·er.)~·bfOr~\/l;1~~.~-b\i;¡·df~e~ct~:~-~·~te -cpO( 1a 
·.;..---· ;\-·~- ':~·_;-'..¡-,'º ,~;o.--- - -e',_-,_- •.'.,; .,¡-,·_, ___ . __ .---- -•-" -¡-,- ·-<-.·-·~-,_;.,:~-o.'-'- -, 

estimulaCiórl 'ci'3 cé1U1as 0or;'oi::iuc1E!a~es: Otros me~a~i~'n1C>s protrC>mbÓti;;os·inclÚyen la 

activación eíldC>telÚ,;,J -.- por-6é1¿1a~ , tÚ~.;;.,;,.;,s/ éfet.;,6tC>s C::~antit~ti;;C>s _'y c;_;alitat:i;;os de las 

plaquetas, inc;:lljye0do tro~bócitosis y:estaii~ v~ho~a debida a i~n1c:l\tmzación, obstrucción 

venosa_ o \tís6¡j~jd~d~s~nguf~ea éiu~entélda di:)):{ A ¡:;.;,~¡;¡~ ciEimúftiples estudios que 

soportan la relación entre cáncer y TVP, actualmente no se recomienda la búsqueda 

-------- --------------------
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rutinaria de marcadores tumorales en todos los pacientes con TVP idiopática (31 >- En un 

estudio prospectivo, sólo 3% de los pacientes con TVP idiopática fueron diagnosticados 

con cáncer, después-de dos años el riesgo de malignidad fue-de 2.3 para.los_ pacientes_ 

con WP E!s~ontán-ea en comparación con los pacientes-con T\/P•secun::i'aria (32). 

Clínicamente, los pacientes con cáncer pueden 
·'..o_._:_ 

trombóticas meno~ cof,,unes, como son tromboflebitis migratoria, e;,CiC>C:~~ditis tro~bótica 
· .. ;.,_._:_: 

no bacteriana () ti-o-mbosis portal / hepática. El riesgo de TEP posteriOr a una TvP parece 

ser mucho g:;~yC>r~n ei~t~ ~rupo de pacréntes (33). 

L~ C:i~Ugra_li'.~::;l~~:";~~~~leci~a como un factor de riesgo- para TVP por múltiples 

estudios, sé cree-qu~ E!(t~a~rTla' a_ los. vasos sal1guíneos. dur¡;¡ntE! el. pro.;eclimiento, la 

inmovilizaciÓncp~ol~-~~;,;8~}1•65 agel1t~s anestési~C>s contribu'ye~ ~ este'~i~;s~d: Hay _datos 

concluyenté~ erl la~~ lit~ra~¿~~\:¡iJ~ -~~~~blecen ~ay()r r;esgo ~~ TYP ~~ 'r~~ ~a cientes con 

trauma, cirugí~ orto~~di.;::,: ~~dC>mi.X:1 ;y pélvica, _L.a • inci~~ncia és é::té aproximadamente 
¡./-,:~.;· ·\.-~ .· ·,y, ·::;:. •' '" -· ··:---, 

25% en los pacientes de Cirugía 'general; 16% en procedimientos 9inecoléigicos, 54% en 
,_,,-y '·~:-.' :_.•!.'."·;;:- )?'.-,-~· . . ·· ~}:\> •2> ,··;_,.,>._,__.;-. 

pacientes -ccin'"artroplasüa tota(deiéadéra;\64%'en reemplazó total 'de rodilla' y 22% en 
:".·~o;.:: /~· :/; " -~:·-~~:· ·:-/.'.,:'(· :;<j:.' :·,-,,,_;· ·.:-~:;_' ;-: .. ~~'.;~-, .;,\·~>. -,•/c •• º:, '• 

pacientes neui-oquirúrgicC>s:-if;.-pesai<cie una' tromboprofilaxis adecuadaconheparina de 

bajo peso mo;~~~i~;'-('1-t~~t)~Js iné:rcie"~'¿ia de TVP va desde apro~iM~cl~fT1énte 6% en 
-~ -~·-·-·-=_,_,.., - - i:-.;-\·;c 

cirugía gérieral hast~>30% en el reer;liplélzo total de rodirla. La indd
0

encia de TEP 

sintomático ;es gen.,;,ralment~) baja; r~cono~iéndose clinicamente solamerite e~ 1.6% en 

los paci~ntes cii.-dir'i:i~i1;9~-g~~a1?~~ los cuales 0.9% son fatales (34)i·~oi: paC:il:ntes se 
--;-e;: :--~· .+ -~ ;- ·.,,,;:- - i_c-:;=" 

encuentran erí · íie;;go' no 's'o1amente en el período postoperatorio, _ sin(,· t~mbién en los 

meses siguientes' al_-- p~~iedimiento quirúrgico. Claget encontró qué ·01 ~ie;~-g·o de TVP 

posterior a Gn ~e~in'b1~~0 tot~Í <:Je; rodilla persiste hasta por dos me~es (35): La anestesia 
.'·'-. . ·~·"·,_ < ':.·.~ _.· ~:·: ·.'.- · .. -~..-:-. ~- ,. "'. 

regional (espinal 6 epidural)'e'n comparación con la anestesia general confiere un riesgo 

ligeramente meno_,:"~~~ ~I período postoperatorio para TVP en los reemplazos totales de 
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cadera, aunque el riesgo sigue siendo alto (36). Heit et al. (37) encontraron un aumento 

en el riesgo de 11.5 veces para TVP con anestesia regional comparado con un aumento 

de 11 veces para la anestesia general, sin embargo varios estudios han exclu_ido el tipo de 

anestesi_a como un factor de riesgo independiente (38), el cu-al e; además modificado por 
-- -

la duración _de la anestesia, la inmovilización pre' y postoperatoria, el estado de 

hidratación y ia_p-resencia de sepsis. 

Un grupo de: pa_cientes quirúrgicos que merecen especial atención son los 

pacientes polit;aum~i;zados·. La incidencia de TVP en este grupb excede el SO%, con TEP 

fatal en O.~ a-~%~ La -TEP es la tercera causa de muerte en la~ vfcti~~s de traullla mayor 
'o ,'. :'.<. ·, ·/:. . '· :." ·. ,' ,· .'·.' . .,... · .. ·-: :-' ''·., . -;::.. •' <· 

que sobreviven: más_ de 24_ horas (39). Múltiples' estudios __ han demostrado factores de 

riesgo especift~b~ci~e~fer01edad tromb~~ri,bólicaen_est~ g)~po ~~-pa.bi~,ñ~es c~mo son: 

lesión de la .:néciLlía'~spÍ;.;aí/f'r~citLI:~¡,.~ él.,,; ;:nie,;,.;b~;;,s infE!~ÍC.r~s: ¡;él~i;;; 'yc~l~n,;.;a, cirugía, 

edad avanzada, traur:i:ía cran'eoeii'cE!ráíí';;c;, b'atéterés venosos cériirales c4o). transfusiones 
7:'.!' •:>-:~·, -, .. ~ ~ ·.:·=/- -~·~··: •-, c:;._.-

mú ltipleS e inmovilización pr0°longada (más ele tres días) '(37).f';- ' 

-~- ·-
El antecedente de TVF': o,TEP{persiste 'cóm_o ün factor de riesgo para nuevos 

eventos trombóticos. Vario-~~~;~t~'¿j-¡e~:~~J.;';it·:~¿~~-~~-~~d6'.':-~~~~~-~e1_ porcentaje de pacientes con 
_,_,,. •• ,,., •• ,"/ ·-;- • -:·::·.~-' -;--:.:-,:. =-: • .,-o: ;:.-:, ·=¡:: 

TEP diagnosticado por imagen~ tuvieron+ historia de -:TVP:o TEP en 21 a 26% de los 

casos(41 ). La incidencia' ac;¿-¡:;_¡'[:·1atfJa'';de 'tJn'"~;_,e~tÓ' trombótico recurrente después del 
~,.,.~;b"-~·;_:¡:_h~~··T:: ··:- .: :_-;:__- ~·.· ·- -

diagnóstico y tratamierito c()Íj ár\ticoagqlación ()Í-al fue del 4.9% a tres meses, 8.6% a seis 

meses y hasta 17 .3%' a do~:~fiC)~ {~~).··,< 

.. __ .:, - .·· ';. ; .~_-,;" .:. -'. ~· ·. ·_ :. :-.~ 

Muchas mujeres r~ciben:t~~apiá 0 estrogénica ya sea como anticonceptivo o como 

terapia de reemplazo, aunque esta última ha disminuido con la información aportada por 
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el estudio Women's Health lnitiative (43). Este estudio evaluó el uso de estrógenos y 

progesterona en mujeres postmenopáusicas sanas, mostrando que los riesgos de salud 

excedían a los beneficios d,e Ja terapia, hormonaLsustitutiva_ en un periodo de 5.2 años. 

Existe amplia evidencia que Ínctic.,; un rie~go elevacic) c:Íe
0

TvP en mujeres que reciben 

terapia estrogénica, s;ieru:I~ c:I~ ~ a 1'1 ~~c~~ rTi~sqJ~,~~ 1él población general. La adición 

de un slndrome ac:lquiríc:icí o~h~r<;'!adé> de ¡,ip,erci;:iag;_.lélbilidad aumenta este riesgo a ,50 

veces (44). A pés;~ d~todoE.stc>'. ~.;;'h8' obseni¡¡;'c:IC:un'él baja i¡.;cidencia de TVP en mujeres 

jóvenes que tÓman ~nticonc~~tivo;;/pc:>~ lo qu~:ha ~urgid~ especulación en cuanto a que si 
' ' • . •••·• '-e . :O,/· . -··' - .,,, ·' . '. 

estas paci~ntes pudi;,.~~n ~~~ ~6rt~c:Íci~J'!;; c:Í~:~g~~t~cic) trombof!lico oculto. (45)'.' El factor v 
·<:~.'.:-- ':; \.\.:->:~.-~ ,_·-._;, ·-·-,:~ 

de Leiden ha. sido asociado en, esté grupc{'(j.,; 'po,blaCrón/ La incidencia de\TVP es cinco 
- - . . - :< : ~ ,·. ,1·· . ,. • . - . ~:<'; ~-' ' - - ' . . - - . . .. - . - . .. . 

veces mayor en las pacientes embarazadas que en las ricí embarazadas:· Los factores que 
. ! .- ---- ' ·/~~\-: ';'; '"' _,_ 

pueden hacer a las n',ljj~re~'.~;:f;b¡,;r~z;,;d~s ;:;;é';;; sG'ice~tibl;,;s al desarrollo d.,; TVP son: la ' 

prescencia de: vénas' v~'~ícos~i'::' C:'orri~t.~~';ón :;"de:'.1as (\lenas ilíacas por el' producto en 

crecimiento y estási~'~'en~~~:~~e~~~';i;xist~\r~ aúmentOeri los niveles de los factores 1, 
·;-:_;;. ·::~'·.-. ;~;- :~',-;_,; '::',,.- .i>__;~- .- ·- ·. 

VII, VIII, IX; X,~XI y xU>as(comÓ de ias plaquetas; los niveles de AT-111 y proteína S se 
" , . . , . , '"::.>._ . . . . .. ·,:~.,·~ , . . ''"""• ''.~,- , "~··; r 

encuentran disminÚid.os;' ScJbretC:l'cio en el~t~rcer trimestre. Estos cambios revierten dentro 

de los dos: rT1~ses~~·¿;t~~¡J~is ·::~¡ ;g~~.;'}~~))_ L.a ·presencia del factor V de •Leiden es 

relativamente C,Ofl"lÜn ~.., ¡~ ~~151;~r~.n6~~t~ºti:ic;'a C:ori TVP y/o TEP. La mütaclón dél gen de 

la protrombina,;1él c:l~fihi~~~i¡;¡\~~;·'.~~ ~r~t'ei~as CY S y los anticuerpos·a~tiC:~rdi~IÍ~i~a ·son 

también.· relativamente f;ehuerit.;,,s· eri esta pobla~iÓn· '(4 7) ~· El· puerpe~io· éoritÍere •u~ ~iesgo 

trombótico · m~6~C,~rn~~();_~~'!.'.~i·~~·~a;azo.' P~r cada .1. ooo mujeresqu~ ~;i~r~~ ~-'luz· se 

estima que 2.3 él ~'.1 d'~~~rrollar~'.~ ~r~~·¡;c¡~¡s ~ost~b~~~. lo cüél1 ~:¡:;;e,~~~tél ~·nJncr~~ento 
en el riesgO trbm~ótic~de 3 'a ·~veces: Además, debido a que el' post;:,arto es mucho más 

corto que el embarazo la trombogenicidad es 20 a 30 veces más, alta que en el embarazo 

(46). 
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Los viajes largos han sido relacionados históricamente con eventos 

tromboembólicos. Se piensa que la estasis venosa es incrementada por las altas 

presiones-- creadas,. por_,-eJ -borde_-_ del~ asiento-- en. Ja._ parte. posterior_ de_; las. piernas~ del 
. - ·-- --- - . _, 

pasajero quie;, -. peril,-an.;,~.;, se;ntado ·durante v"aria-s - horas, Jo_ cUcl1 di;;;+inuye el retorno 

venoso e iricrem~~t~--~~adliél1rn~~t~. Ei1 J-iem,atoc:;rito C()!1 un: .ili;;;E?,:;tci ~;'.,rl~brnitante en la 

concentración -<:le:'p/otefrías . plásmátiCElS.: La - clásica' historia ele ,TEP;es ·_la . de 'disnea 
~ :,,f.:., - y '·~!;- ' ·-,.;· -·~· .- -

posl.ikrior a1 i~~antélrSi;;; ci~i'¡¡¡S-i~iit~ ci~~p~és;cCIE! uri'~ia};;;,·--1~rgo;·· ú,;-e,:Si'udii:>· ·~e;~rospeciivo de 

casos dE! TEP se;v~rabc~iric::i~~d:;;.,tici di;; Ja_• p~irn~ra ;hora -des~~éS-_ci~-Ja lle~ada al 

Aeropl.Jerto'_-l.,t~~riél~ióílél1 ct-Íélri~~OE!GélJ1j¡; (f:'~ris';--F~arÍ~ia) ~E!~E!1óqlle''1as·_-pE!rsonas que 
,, .... ,~.;..~.~?·o·:..''': ·;.,: ::~.i;:-.o..,·~·;.\:: ·;.; ··~-·: -.:'1 ::'.f·~ 

viajaron rnés:~'cie'/só()o Km,\tu.'tier:on, unél inc:;i_dencia de,- :-J:'EP _deJ 1:5, ~or_ rnillón, en 

comparación con:• üría ¡~~i~i:;*~i~':d~ o.b~- ~~/rniii6n _en ·aqLJello~ pa~a]E!r.;~ qi'.JE! viajaron 

menos de'. ~C:éo :~;,,;;.7.i?'~~~ani~i;,os prol'clle~t¿s en est~ :~studi~--i~,cl~yE!ron estasis 

venosa, hem(;bonce;:;i:;-aC:ión por :deshidratación y fibrinolisis ·inadecuada, además de 
,., (~- -

activáción de Ja cascada -de coagulación debida a uría disminución en Ja tensión y 

concentraciórl átn1.;sfériC:a de oxígenb (48). 

Se tiene- un __ consenso_ de que la TVP espontáne_a_ se origina en las válvulas del 

sistema venoso -(49)'.- Una teoría_ es. que la dilatación_ venosa es responsable del- daño 

hipóxico local en· el sitio de la formación del trombo (SO-)· .. Como es; bi~n sabido es muy . ,.. .. . 

importante _en, este proceso la clásica triada de Virchow: estasis, daño endotelial e 

hipercoagulabilidad. 
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Profilaxis. 

El concepto de profilaxis ha sido aceptado como válido por.los cirujanos europeos 

y norteamericanos. Un estudio del American College of Surgeons en 1993. mostró que de 

3500 cirujanos, el 86% .utilizaba algún tipo c:ie tromboprofil~~is, ésta ~nmayor proporción 

en los hospit;;.le~ de enseñan~a. El aumento e~· las ri.eidid.~s· protiiácticas se debe a la 

mayor conscientización del problema, . mejor~~. ~i~t;;;;,,~~· rr;e~Élni~Ós ( . aparatos de 

compresión neumática intermitente ) y farmacológ.ico~ ( HBPM ) de tromb~profilaxis. 

TABLA 3: Profilaxis para TVP ( 51, 52, 53) 

Riesao auirúraico 
Baio: < 40ª., ciruaia menor. 
Moderado: Cirugia menor con factores de 
riesgo, 40 - 60 años, cirugía mayor en 
<40ª. 
Alto:> 60ª, > 40ª + cirugía mayor + factores 
de riesao. 
Muv alto: > 60ª + factores de riesao. 
Reemplazo total de cadera 

Riesgo muy alto + riesgo adicional de 
sangrado 
Embarazo+ antecedente de TVP 
-- --- - -· - -

CNI: Compresión neurnát1ca interrn1tente. 
HBPM: Heparina de bajo peso rnolecular. 

Recomendaciones 
Deambulación temorana. 
Medias elásticas o CNI o dosis baja de 
heparina (5000 UI subcutáneas I 12hrs) o 
HBPM. 
HBPM o CNI. 

HBPM v CNI. 
HBPM o warfarina antes o inmediatamente 
después del procedimiento. 
CNI +filtro de vena cava. 

Heparina o HBPM. 
----· 
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MARCO TEÓRICO 

En la actualidad se tiene una noción 'cada vez·· mucho más grande de la 

importancia que juegan los procesos tromboticos en la evolución y pronóstico de los 

pacientes posterior a una gama de intervenciones médico-quirúrgicas (54). El 

tromboembolismo venoso ·'éaúsa aproximadamente •. 250,000 .hospitalizaciones y hasta 

50,000 muertes al 

. __ - :· ._ ._,'.--~,, -_ .. - --

EstaciCí!s U;;iclo!s?. i='3C:1:6res' trombóticos o de 
.:·:(-·_:>._J_.:'..>~--:.--:_ '·· . -'.,. .. · :. ·. 

hipercoagutabilidad e tromtiofiiias >. ':/él. sE!'3;,~ ~e~ecla&o~ =º adquiridos; juegan un papel 

importante en ia .evolución;morb.ilidaci .Y. f:i~rt~nc:i~.~·~eA:~it;!_6es;.tos padece!1 •. Pucliéndose 

presentar en cualquie~ grupo d€> eclac:I ~.en'~r;,~ol~E!S6s::.~~Í~ci~;,ándosE>:con fa~1:6res de 

riesgo específicos. como:.· edad ·~vanza'c:la, 6t;~!síclad,;círu~il3'.:1:r;;;i'.i~a. tera;il3 'ei!strogén°ica, 
.~ ... : -:. "' ;. __ ,·:· ,-. 

inmovilización, cánce~. embarazo, histori~ f~fufoar cie<eS'tadC:,~ il-cí,:ri't,ói:icb!s • ':/ Íiasfa ·viajes 

aéreos mayores a 5000 Km. Det>id~ ... ~ ~~1·~· u;,~·~wmt~'.'~~Mf.~.~.:~~~i·~'.~~~t.'i{~n~.~entran 
ante tal riesgo, por lo que es importante:; unj estudio·: .. adécuado';'y,i profundo. de tales 

condiciones, debiéndose. tener:der~~f::r;·a:r;~;-;;;u;,;·.é:ci'nC>b;~j~nt:>~~;,~;arriplio'··de las 
- .:.. ,._,; .. · -,:xr:.~---~--- ,,_. _,_..,.-'-<:··. -~:;,:·.:·>'·'~:- --·.{,~< -<-~:~ff?~JWf:\_~-- ~'.>; .... ,·::-:;-. : ... :·r{:'.:;-/{:\>-.r-1<- -- :._ 

probables mutaciones:y al.teraciones·en 1a·cascada:de la coagulación· causantes de dichas 
- ·.-~.-- ·1 ::.,~: • <~'' :..,~..::;_'.;,~.~ \~ . .,,<~>-: -~_;::,:--_· -:· .. -";A¿~_-,,.;:·.-<-~·_ .. _::.· ··,··_:·_--,:. __ ,:.;/:-;_ --.~ ~=:~~-: --- .,...~--~ -

complicaciones; Son varias las probábles altéradé:ines; siendo la mas ccimún la resistencia 

a la proteina ·c activ~d:~~,f;~iC:,?';"ª~:~~idi~~;;t~~;~~ºJ~d~~(;i~~c!i;i~~ p¡-~t~rnas e y s. 

hiperhomocisteinemia, deficiencia' ciE! ahtúr°'fnbina111;rl"l~~~~iÓri d~I ~e~ d~ 1él ~~~trombina, 
sindrome. antifosfolipido, lu~us, e~lt~'i=í'i~toso~~stémico e;¡ ;'áni:icuerp6s'.' anticardiOlipinas. 

'',.~- ::o;.-- --. ~ "~ ~ - --· -.;·::o_:: 

Estas trombofilias pueden presentáis<:! E!n·f~rma espontánei;I o aso6iadas a cLJéliqlJiera de 

las condiciones o factores de riesgo :"lrit?s r-Dericionados; provocando en ciertas ocasiones 
: .:··· .. ·._:_·· .. "',, .·· -. ,, .. ' 

procesos trombóticos y/o tromboer;:¡hólic;os en pacientes jóvenes o en sitios inusuales 

como vena porta, mesénterica o .circulación cerebral y en otras como manifestación inicial 

de una malignidad oculta. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las trombofilias, ya sean heredadas o adquiridas; pres-entándose en- forma 

espontánea o asociadas a estados comórbidos, son causa de - gran morbilidad y 

mortalidad. Dichos estados trombóticos son mucho más frecuentes de lo que se pensaba 

con anterioridad, siendo necesario un estudio más _extenso de los pacientes que se 

presentan c_on TVP,_ y/~ _TJ:::P para identificarla presencia de tr~mbofilias y establ~cer un 

tratamiento adecuado: 
·. ·.. . 

Las i~t~rrOgantes a resolver serán: 

-¿Qu~ gr~pos ¿ji;! poblacióÍl-(séio; edad, raza) son los más afectados?. 

-Patologfas
0 

y factor~sde ri.;,,sgo asociados. 

-Presenta~ión C::Hnida más f~ecuente. 

-Asociación con_ marcadores tumorales. 

OB.JETIVOS 

General: -Determinar la prevalencia de trombofilias en un grupo 

determinado de pacientes con TVP y/o TEP o trornboflebitis. 

Especificas: Determinar 1á's trom.bofllia~ más frecuentes. 
·--- - ·-··-- -

Determinar factores de riesgo asociados. 

Determinar patologfas asociadas. 

Determinar la asociación con marcadores tumorales. 
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METODOLOGÍA 

Se realizó un· estudio descriptivo-transversal analftico; en una población de 246 

pacientes, en un periodo de 15 años (Diciembre 1987 a Diciembre 2002), sin limite de 

edad o sexo, tomando como criterio único de inclusión el diagnóstico de TVP y/o TEP, sin 

criterios de· exclusión. 'Toda esta información se. recolectó mediante la revisión de 5,700 

expedientes clf~icos de un sol¿ ~~di~o tratante en el período especificado. 

RESULTADOS 

En el período de Diciembre 1987 a Diciembre 2002 se encontraron 246 pacientes 

con diagnóstico de TVP; 100 del sexo masculino (40.6) y 146 del sexo femenino (59.3%), 
.··.,.": ;· ::· ·.:: .. : : ' '·-·.,- ' -· .. , . 

con un rango de 'edad de 9 a 89 años, con una edad promedio de 55. 1 años~ De éstos, 69 

pacientes (28%) ~resekt~~on;~~.i,· __ L~~ lugares ~~s't~ecÍ.Je~tes de.TVP ;~ercm: Í11iembrc:is 
- i,;-.· 

pélvicos en·_ 219 ~ac_iénte~'(~9,()~_yo); .. i:t~ .1.~s .c;ia1~~}~6 fuei~()~~n· .31· izc:¡ui'-:~d~.<~~-IW~). 58 

en el derecho (26.48%) y bilat.,,ral en 15 (6.84°/o): De este• g~Upo 66 pacientes (30 .. 13%) 
-~:";;,.:~.";,_·,--ce-··.:-=·· ''" -c·-=o·,::- -~i."-· ;;:::--,.-- ·-

presentaron TEP concomitante. La pres~nta~ión de TVPen miembr()s-:~orác:;iccisfue eri 27 

pacientes (10.97%), de los cuales 14 (S1.El5%):fÍ.J¡;;r()n e·,, 1iii extremidad•derecha. 11 
·- . ~ . .:..- -· :·:~---

(40.74%) en la izquierda y 2 (7.4%)con;siildrome de'vena cava superio~. 3 de .estos 

pacientes (11. 11 %) presentaron TEP conco~it~;,te. 
, .. ': · ... '· . ': ' : ' .--~:.-' ':; . ··,, 

En 109 pacientes (44.3º/o) se encontraron factores de riesgo asoí::iados: cáncer en 

40 pacientes (16.26%), embarazo y pu~r~~~i; ~n' 18 pa~ientes (7.3%). p:rio~o post

operatorio (cirugía general y ortopédica) en· 11 pacientes (4.4°/o), catéteres venosos 

centrales en 11 pacientes (4.4º/o), trauma múltiple en 9 pacientes (3.6°/o), enfermedades 
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autoinmunes (artritis reumatoide, sindrome de Sjogren, eritema nodoso, LES y síndrome 

antifosfolípido) en 5 pacientes (2.03%),anticonceptivos orales en 4 pacientes (1.6°/o), 

inmovilización prolongada.··secundaria· a"EVC· en"3··pacientes·(1·21%); -sindrome·de· 

opérculo torácico (Paget~Schroetterf en 3 pacientes (1 :21 %), obesida
0

d en· 2 pacientes 

(0.81 %). 

- -- ·-·-··-· ... :·'.·.!_·-." 

Desde enero de 1996 se realizó un perfil trombofflico completo (coagÚlográma, 

proteinas c y s coag';llom,étri6~~. re~;sit.;;ílci~ a '~ proteína e activáciaS?a'.~td~v dei Leiden, 

antitrombina 1n; r:riu;aci~rl :.del • gen:/?ei; .• ,él). p;(,tr~~b!na, a~ti~b~~~l~gt.;;¡ ;,¿~íco. y 

homocisteina), m,aii:a~()~es t~,,,'~rales (éA 1. 25. ~A l'19Ls; a~¡/b~~~?~~,~~iri'~~~b~ionario 
[ACEJ y antíg.;~~'.prt:l~táticores;~ecÍfico) eri 142 pacient~s 'cs7:72o/~f:'.°Eri/25}pa2ientes 

.. _,_~¡- · ·:i>) -.... ·- - ., ·- -- -· - ·-'" -. - ·-,,·\(.:·;¿.:,:· _·· . "-:··y,~:>< - . ·. 
(17.6%) se encontró algÚn' tipa•'éfei trombofifia: deficiencia de proteína e ;eri' 12· pacientes 

(28.57%),··ciificí~.11~i~ -~;,; J~c;f~rri1'1 s ~ri ·1o p~ciei.ntE!s (23 .. ~~/o;:,!:r;~i~~~~~i~f a;J~.: p~oteína c 

activada/Fa~or_:;~·,<:l~;,L~i~~-~-- en····8 .. pacientesi c1fu:i~~/o). ~ip~_;ho~·o~ist~i;.)emi~ en 5 

pacientes· d~:~~o):::d~ri~ie:~c;~· ~~ ántitr6mbina fil en3':µi;id~'rite~;r7':'1-4iYo)~ .ri-i~l:ación ·del 
:'-:";;,·..... .. ·,,·"···••"' ·;·:::_--_,;, .. - -. ' 

gen de la protronÍbih~_eri 3 pacieíltes (7.14%); De E!.s~~s ~~J>~.qien~~~ con trombofilia; .10 

(40%) tuvieron ;,,¿ltipfes :::6agtJlopatías; encoritra.:icic,'. qu.;·e;, .. 1 oo0Ío de l.;s pacientes con 

mutación cf~f ge'., de 1él'prÓtroiTibina te.,ían clos>o ;.nés fact6rei!;;'trombc;fiHcos asoCiados. 
' ;;. :-<' -:· "., --~'-- --· :;_". ·:·,:·.::>: 

Cinco· .. pacientes (3,5%) · tuvieron ma~ca,dores 'tumorales. positivos, 3, del sexo 

masculino (5%) :antígeno prostático específico· en ·2 (3.3%) y Ca 19~9' en 1 (1 :6%). Dos 

del sexo femenino (2.4%): Ca 125 en 1 (1.2%) y ACE en 1 (1.2%). 
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CONCLUSIONES 

La TVP y/o TEP son estados- patológicos de gran comorbilidad y mortalidad en la 

población médico-quirúrgica, principalmente en aqúellos pacientes que presentan factores 

de riesgo asociados como -son: obesidad, cáncer, e inmovilización prolongada, trauma, 

embarazo y puerperio; edad avanzada, - terapia hormonal sustitutiva, etc., tal y como se 

documentó en el prése~té estudiO:-d~nclé el 44.;/o de los pacientes con TVP .y/o.TEP 

- -
tenían diversos factores de riesgo, siendo los _ más frecuentes la présericia de 

enfermedades oncológicas (16.26%). ~mbarazo y puerperi.; (7.3%,). 

La presentación de TVP y/o TEP _en - la población joven y pediátrica, nos debe 

hacer sospechar un síndrome de hipercoagula_bilidad. 

Se ha establecido al cáncer como un.factor promotor de TVP y/o TEP, siendo la 

segunda causa de muerte ~¡, eiite' ~rupo''de pa6ientes. Aunque en la actualidad no se 
._·\ .. ·:: __ , · .. ,.__ .: "¡,.: ·. :_- : _ .. _-_ _ .. - ; . ' ·,_- . 

recomienda la búsqueda :rlJtiriaria de .m_arcadores tumorales en pacientes con TVP y/o 
- "> . ; . ':· '· ..•. - - -:- ~· - ' . -- ' -. ·:· 

TEP idiopáticas, ya (iu_e ~ólo fueron positivos en el 3%, tal y como se documentó en el 

presente reporte(3.5%). 

Existe debate en cuanto al papel que juegan los anticonceptivos orales en la 

génesis de la TVP _y/o TEP en pacientes jóvenes debido a la baja incidencia de estos 

eventos en esta pobladón. llegándose a pensar en la posibilidad de un estado trombofilico 

predisponente oculto. 
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Se han establecido al embarazo pero sobretodo al puerperio como factores 

causales de TVP y/o TEP a través de los mecanismos mencionados anteriormente. 

Aunque en una proporción muy baja (1 :s por millón). se ha. descúbierto que la 

realización de vuelos largos en avión (más de 5000 Km) predispone al desarrollo de TVP 

y/o TEP; posiblemente·en ·aquellos pasajeros· con factores de.riesgo asociados (cáncer, 

obesid~d. terapia estro~én'i~:. ~is~~ria de ~p ytc:lTEP)serl~ ~eco~endable algún tipo de 

trombo profilaxis. durant~ el ~iaJi;,. 

De acuerdo ·con leí literatura hasta un 50% de los ·pacientes· con TVP y/o TEP 

presentaran alteraciones trombÓfílicas, .En la población estudi"1da ·se"encc:lntró una' edad 

promedio mE!nor a Ja · ~E!p6rtada. (SS. 1 · vs. 60 años). prE!ciomink> del .. sexo·. f~meri.inci y el 

17.6% presentó alguna .. trombofilia. Observando.una. mayor frecuen:c.i¡;¡dedeflciénciá en 
';_, -; ':,~ . 

1as protelnas e y s c2a.s7o/o'y'23_a%> en co;Tiparación a 1a literatura que' reporta como 1a 

trombofilía más i'í'-éC:i'.i'elíi:e "á'1a·:·resisteñcia de 1a'i>r~i~Yna' cEi~iiC~~~,;ac~6·r,vcié. Leiden 

(hasta 50%) ~1.1;;, E!n ri~e~tra''iE!~1i;,il.Jé ~el 1s.o4°/.;. oei10Í;;'p~(;íE!r1te~··¿;;~i·:.;~~bfiuá)el40~A. 
~~.-. ~:·-;·/=-:-' . .::~-~t;;_:c-»- ~---'"'-· ·· --~, ::-::. :··--·· ··- -· l;._,;~ ·'":.-· :-'~;~-c-~----,;"h':-~:-~:1\·0_- ;_· 

tuvo múltiples·· cc:>agÚlopáuás y el ·.100%'·· de los ,enfer;n6s col1 ~·rriutac;ió'l11cieí'g~n de la 

protrombina p~esÉ!nt6 ';;;1Q'u;;~ 'otra irornbofilia conc<lmit1'Í;;tE!r'.;ent.;:,.~··· 
- -- ·. ,~_ . -·- ·' ' - --- -.,, \"" :~>. ·.: ·, 

Se ha establecido un sistema de clasificación de ,ri~sgo. p~fa e'id~;;arrollo de 

TVP y/o TEP,eñ. la .. ' población quirúrgica, como d~ bajo;~ r.-;~~~r'a~-6,~~1~6cy'muy alto, 

dependiendo d~I tip~ de cirugía, edad y factóres defi~~~o~~~6ái:·dbi; ~(); I~ q~~ se han 

creado medidas tromboprofilácticas: mecánic~s- .· ~~pa'.;at.;~ de. compresión neumática 

intermitente) y farmacológicas (HBPM, heparina no frac~ionada), 
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Finalmente, por los resultados del presente trabajo, donde se documentó un 18% 

de trombofilias asociadas, consideramos que a todo paciente con TVP y/o TEP se le debe 

practicar un perfil trombofilico completo (coagulograma, proteínas C,y~S coagulométricas, 

resistencia a la proteína C activada- factor V de Leiden, antitrombina 111, mutación del gen 

de la protrombina, anticoagulante lúpico y homocisteina ). 
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