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RESUMEN 

TROMBOFILIA PRIMARIA: PREVALENCIA EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. 

La trombosis se define como un estado clínico alterado, en donde existe una predisposición 
a la formación de un trombo, el cual puede presentarse tanto en territorio venoso como 
arterial y éste puede ser localizado o embolizar. La trombosis usualmente se presenta en 
venas profundas de miembros inferiores, en el cerebro, en la retina o en el mesenterio. 
Algunos individuos experimentan solamente un episodio trombótico, y otros pueden 
presentar múltiples eventos, los cuales se deben a diferentes factores que pueden ser 
adquiridos dando lugar a la trombofilia secundaria ocasionada por factores conocidos que 
generalmente son de corta duración como por ejemplo el embarazo, infecciones, obesidad, 
inmovilización y la ingesta de anticonceptivos orales, o también se debe a factores 
hereditarios que dan lugar a la trombofilia primaria: Resistencia a la proteína C activada 
(RPCa) asociada a mutacion del Factor v de Leinde (FV Leiden) o con mutacion del gen de 
la Protrombina (G20210), Deficit de proteína C, Deficit de proteína S, Deficiencia de 
Plasminogeno y la Mutacion tetrahidrofolatoreductasa (MTHFR), entre otras.  

Las  trombofilias primaria es una enfermedad que poco que se conoce y que su diagnóstico 
puede ser subestimado. Actualmente la Trombosis se considera dentro de las primeras 
causas de muerte a nivel mundial, por lo que debemos de recordar que no solo se trata de 
Trombosis de origen secundario, si no que existen causas de origen primario, hereditario 
causante de trombosis, principalmente en personas entre los 15 y 45 años de edad, sin 
factores de riesgo que desencadenen la enfermedad.  

OBJETIVO: Determinar la prevalencia de trombofilia primaria en los paciente del Hospital 
General de México.  

MATERIAL Y METODOS: Se realizó un estudio Transversal Analítico en cohorte de 72 
paciente Mexicanos con diagóstico de Trombosis arterial o venosa en el Hospital General de 
México, estudiados desde enero del 2004 hasta enero del 2009. El análisis estadístico se 
realizó con el sistema SPSS versión 17.0. 

RESULTADOS: Se incluyeron 72 pacientes que cumplían con los criterios establecidos por 
la sociedad de Hemostasia y Trombosis. Se registraron en total 53 mujeres (73.6%) y 19 
hombres (26.4%) con edad promedio de 34 años. Se realizaron pruebas de coagulación 
tanto de escrutinio como especiales, encontrándose todos en rango de normalidad. Se 
realizaron pruebas de hipercoagulabilidad, donde se demostró que de los 72 casos, 21 
pacientes 2 presentaron deficiencia de antitrombina (2.7%), Deficiencia de proteína S 2 
casos (2.7%), antitrombina 2 (2.7%), plasminógeno 1(1.3%), deficiencia de proteína C 5 
casos (6.9%), mutacion del gen de la protrombina 2 (2.7%) y RPCa 9 casos (12.5%). En 
donde nos da una prevalencia de 14.2% 

CONCLUSION. 
La baja prevalencia nos hace pensar que existe una diferencia racial  con otras regiones del 
mundo. La mutación del Factor V de Leiden y el gen la Protrombina tienen prevalencia baja 
en la población estudiada, la Resistencia al proteína C activada no tiene relación con la 
mutacion del FVL, por lo que sospecho que existe otra causa desencadenante. Que no se 
debe subestimar el diagnóstico y se debe estudiar a profundidad para evitar recurrencias o 
complicaciones.  

 



Introducción 

La trombofilia ha tenido un notable incremento como causa de morbi-mortalidad en la 

actualidad, todo esto al adquirir factores de riesgo propios de la vida moderna, y que por el 

desarrollo que han tenido algunas sociedades en las que hay diferencias geográficas, 

raciales y socioculturales que de alguna manera han influido en la mayor parte de la 

población mundial; se puede decir que se trata de un problema universal. 

Los padecimientos trombóticos son responsables de más de la mitad de las muertes de los 

habitantes de sociedades bien desarrolladas. La incidencia anual de la trombosis venosas 

se incrementa de 1 en 100,000 durante la infancia hasta 1 por 100 en adultos mayores. 

Trombofilia se define como el incremento del riesgo de trombosis como resultado de 

alteraciones moleculares hereditarias o adquiridas(1,2,3). Las manifestaciones de la 

trombofilia pueden ser letales. 

Trombofilia es un término correcto que incluye varias entidades que se han descrito como 

situaciones de hipercoagulabilidad o estados protrombóticos. Las trombofilias no tienen un 

origen único que pueda explicar por completo el fenómeno, más bien son de origen 

multigénico, es decir, donde confluyen diversos factores hereditarios y adquiridos (4,5).  

En realidad las trombofilias son defectos complejos donde se ven involucrados múltiples 

mecanismos que  fisiológicamente interactúan para mantener la sangre fluida dentro de los 

vasos, pero que en estados donde confluyen diversas condiciones o factores, se alteran y 

provocan trombosis. 

Salma Khan y cols definen trombofilia como la predisposición a formar coágulos de manera 

inapropiada, donde puede originarse por factores genéticos, cambios adquiridos en el 

mecanismo de la coagulación o más comúnmente, por interacción entre factores genéticos y 

adquiridos. (6,7) 

La identificación de los componentes de la sangre, especialmente los factores plasmáticos, 

suponen las bases para el conocimiento de las alteraciones moleculares de la trombofilia. 

Uno de los defectos familiares descritos en 1965,  fue realizada por Egeberg; los miembros 

de la familia sufrían trombosis venosas recurrentes y el trastorno tenía un patrón hereditario 

autosómico dominante. Encontrando deficiencia de la Antitrombina III (AT)(8,9,11). Desde este 



descubrimiento, muchos estudios han demostrado más de 250 diferentes mutaciones para 

la deficiencia de Antitrombina y los riesgos asociados con este desorden.   

En 1983, Broekman y colaboradores estudiaron 3 familias Danesas, descubrieron la 

deficiencia de proteína C, confirmando que se trataba de una enfermedad autosómica 

dominante; demostrando también que se trataba de un desorden poligénico con expresión 

variable. Años más tarde  se descubrió la deficiencia hereditaria de el cofactor de la proteína 

C y S. Estas 3 proteínas AT, Proteina C y S juegan un rol muy importante en el desequilibrio 

de la coagulación, ocasionando un incremento en la formación de trombina y la 

predisposición a trombosis. (12,13)  

En 1993 múltiples factores genéticos aumentaron el riesgo de trombosis describiendo la 

resistencia de la proteína C activada (RPCa) ocasionando cambios dramáticos en el 

diagnostico y tratamiento de los eventos tromboticos venosos.  

Dahlback y cols describieron  una familia del sur de Suiza mostrando trombosis recurrentes, 

demostrando que el tiempo de la activación parcial de tromboplastina no se prolongaba al 

momento de agregarle PCa (PCA inactiva Factor Va y FVIIIa disminuyendo la disponibilidad 

de la trombina) concluyendo que existía una anormalidad el sistema de regulación de la 

proteína C y Bertina y la Universidad de Leiden, identificaron una anormalidad en la 

sustitución del aminoácido por el sustrado de la PCA: Factor V, denominándole FV Leiden. 
(2,3,14,15).  

Descubrimientos tempranos en los factores de riesgos genéticos protrombóticos envuelven 

mutaciones en los genes que ocasionan una disminución en la concentración y función de 

ciertas proteínas de la coagulación. Estudios eventuales mostraron que la elevación de 

algunas proteínas se consideran de riesgo para Trombofilia. Ejemplo la elevación del FVIII, 

el cual se ha descrito como factor de riesgo de trombosis venosa recurrente o también se 

considera como reactante de Fase aguda. (16,17,18) Se han descrito otros factores de riesgo 

congénito como es la hiperhomocisteinemia, disfribrinogenemia elevación de lipoproteínas. 

Estos últimos pueden coexistir en presencia de algún otro defecto hereditario.  

La trombofilia secundaria o adquirida es aquella que existen factores circunstanciales  que 

aumentan el riesgo de trombosis incluyendo edad, inmovilización, cirugía, neoplasias, 

embarazo, anticonceptivos orales, suplemente hormonal y condiciones inflamatorias (19,20) 

especialmente en trombosis venosas profundas en miembros inferiores esto debido a la alta 

presión hidrostática  y el bajo flujo que afecta las venas de los miembros inferiores, en 



particular cuando la elasticidad de la pared vascular disminuye por la edad y las válvulas 

venosas son insuficientes.   

Las complicaciones de la trombosis se originan por los efectos locales de la obstrucción del 

flujo, por el desprendimiento y embolización del material trombótico, o por el consumo de 

elementos hemostáticos. La trombosis deriva de la formación de trombos en las arterias en 

sitios donde ha habido daño endotelial o bien en las venas, como consecuencia de estasis 

venosa e hipercoagulabilidad. Las manifestaciones pueden llegar a presentarse o ser de 

manera silente. Existen manifestaciones que pueden ser letales, Embolismos pulmonares. 

 

 

 























































 

Justificación 

La  trombofilia primaria es una enfermedad que poco que se conoce y que su diagnóstico 

puede ser subestimado. Actualmente la Trombosis se considera dentro de las primeras 

causas de muerte a nivel mundial, por lo que debemos de recordar que no solo se trata de 

Trombosis de origen secundario, si no que existen causas de origen primario, hereditario 

causante de trombosis, principalmente en personas entre los 15 y 45 años de edad, sin 

factores de riesgo que desencadenen la enfermedad.  

 

En México no contamos con estudios precisos que nos permitan evaluar la magnitud del 

problema, sin embargo, se considera que las cifras que se presentan en otras sociedades 

pueden ser representativas de este grave problema mundial. 

 

Es indudable que México comparte con otros países una problemática similar, sin 

embargo, cuenta con diferencias importantes que limitan la incorporación de programas 

de seguimiento de trombosis que han sido efectivos  en otras regiones del mundo. Dada 

esta situación nacional, es indispensable la realización de proyectos en el ámbito del 

problema trombótico, para ello,  es necesario la aplicación de pruebas especiales de 

hemostasia y métodos de biología molecular,  para  realizar estudios en pacientes con 

trombofilia primaria  y  conocer la incidencia de las mutaciones  y deficiencias existentes 

en algunas  de las proteínas antitrombóticas.  



 

Planteamiento del Problema. 

 

Trombofilia es una patología que incluye varias entidades, en donde actualmente se 

considera como un estado de hipercoagulabilidad o protrombótico. El origen de este 

estado alterado, no es un solo origen,  más bien son de origen multigénico, es decir, 

donde confluyen diversos factores hereditarios y adquiridos. 

 

En realidad las trombofilias son defectos complejos donde se ven involucrados múltiples 

mecanismos que  fisiológicamente interactúan para mantener la sangre fluida dentro de 

los vasos, pero que en estados donde confluyen diversas condiciones o factores, se 

alteran y provocan trombosis. 

 

La trombofilia primaria en México es menor a lo informado en otros países del mundo, 

esto debido a diferencias raciales? 



 

Hipótesis. 

 

Los problemas hereditarios de la hemostasia que provocan trombosis son poco conocidos 

en México y por tal motivo poco estudiadas en los pacientes que presentan trombosis.  

 

Por lo anterior en este estudio se pretende establecer la siguiente hipótesis: 

 

La frecuencia de defectos que provocan trombofilia primaria en México es menor a lo 

informado en otros países del mundo, esto debido a diferencias raciales? 

 

 

  



Objetivo. 

 

General: 

 

• Determinar la Prevalencia de trombofilia Primaria en la Ciudad de México. 

 

• Determinar la Primera Causa de Trombofilia Primaria en la población de la ciudad 

de México.  

 

Específicos: 

 

1.  Conocer  la  prevalencia del trombofilia Primaria en los pacientes del Hospital 

General. 

  

 

2.  Determinar la prevalencia de la Resistencia a la Proteína C activada (RPCa), Factor 

V Leiden (FVR506Q), de la protrombina 20210 A, Defectos de Proteína C, S, 

MTHFR y Plasminógeno en los pacientes del hospital General de México. 

 

  



Material y Métodos. 

Diseño del Estudio. 

Estudio Transversal analítico en una cohorte de pacientes con trombosis. 

 

Universo de Trabajo. 

Pacientes mexicanos con diagnóstico confirmado de trombosis arterial o venosa en 

el Hospital General de México, estudiados o tratados desde Enero del 2004 hasta 

Enero del  2009.           

Criterios de Selección. 

           a.) De inclusión: 

                     Mayores de 16 años. 

                     Menores de 45 años. 

                     Ambos sexos. 

                     Diagnóstico de trombofilia: con uno o más de un evento trombótico        

                     Arterial o venoso. 

          Haber presentando primer evento trombótico antes de los 45 años.  

        

   b.)De exclusión: 

                       Mayores de 45 años. 

                       Embarazo. 

                       Diagnóstico de Lupus eritematoso generalizado. 

                       Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. 

  Con diagnóstico de Neoplasia solida o hematológica. 



Descripción General del Estudio. 
 

De una cohorte de 72 pacientes con trombosis arterial y venosa seguida en los servicios 

de Hematología del Hospital General de México se seleccionaron a pacientes con 

diagnóstico de trombosis para determinar los siguientes estudios: Leiden (FV R506Q), 

protrombina 20210A y metil- tetrahidrofolato reductasa al igual que la cuantificación de la 

Proteina C, Proteina S, Antitrombina III, Plasminogeno, Resistencia a la Proteína C 

activada, con la finalidad de determinar la prevalencia en la Ciudad de México.  

 

Analisis Estadistico.  

Se reportaron los estudios en porcentajes y Prevalencia.  

Se utilizo el programa SPSS. 17.0 

 

Variables Dependientes Variables Independientes 

Evento Trombótico  mayores de 16ª. 

Evento trombótico primario antes de los 
45ª.  

Evento trombótico Recurrente.  

Ausencia de Enfermedad Crónica 
Degenerativa (HAS, DM, LES, AR, etc). 

  

Genero 

Edad 

Origen 

Tratamiento previo y actual.  

Tabaquismo 

Alcoholismo 

Obesidad.  

 



RESULTADOS. 

Características Generales. 

De una cohorte de 72 pacientes con el diagnóstico de trombofilia primaria, de acuerdo a 

los criterios establecidos por la Sociedad Internacional de Hemostasia y Trombosis (ISTH) 

se seleccionó la población que cumpliera con los criterios para este estudio. 

Las características de los pacientes de esta cohorte fueron: 53 mujeres (73.6%) y 19 

hombres (26.4%) con un rango de edad de 16 a 45 años y un promedio de 34.8 años. 

Todos los pacientes tenían al menos 1 evento trombótico antes de los 45 años, los 

resultados se resumen en la Grafica 1. 

Grafica 1. Genero de los Pacientes.  

 

De los 72 paciente estudiados en el Hospital General de México, con el diagnóstico de 

trombosis venosa profunda, TEP, Trombosis Cerebral, Trombosis Venosas en Miembros 

Pélvicos, se recopilo la información del Expediente Clínico y se tomó en cuenta desde el 

genero, edad, origen, primer evento trombótico, recurrencias y tratamiento actual.  

 



Agrupe a los paciente por su origen en Foráneos, 15 paciente (20.8%) (Michoacán, 

Guanajuato, Guerrero y Tlaxcala, Edo. México), y del Distrito Federal 57 (79.2%) . Grafico 

2.  

 

Grafico 2. Origen de la Poblacion. 

 

Resultados de las Pruebas de Hemostasia. 

Pruebas Básicas. A todos los pacientes incluidos en el estudio se les efectuaron las 

pruebas de valoración en hemostasia, con objeto de determinar variaciones que pudieran 

modificar las concentraciones de las pruebas para determinar un estado de trombofilia. 

Los resultados (Tabla 5) muestran los valores de la mediana y percentiles de las pruebas 

de hemostasia que incluyeron: cuenta de plaquetas, tiempos de coagulación, 

cuantificación de factores de la coagulación y dímeros-D. Estos valores no mostraron 

variaciones clínicamente significativas con respecto a los valores normales de referencia. 

 

 

 

 

 



Tabla 5. Resultados de las pruebas de hemostasia realizados a pacientes con trombosis. 

 Mediana Percentiles 

(25 – 75) 

Valores 

Normales 

Cuenta plaquetas 243 163 - 300 150 – 450 x 

109/L 

Tiempo protrombina (TP) 13.3 12.6 - 15 12.1-14.6 segs, 

T. Tromboplastina parcial 
activada. (TTPa) 

32 29 - 37 25 -35 segs 

Tiempo de trombina (TT) 18 17 – 19.5 18 – 20 segs. 

Fibrinógeno 307 239 - 447 200 – 400 

mg/dL 

Tiempo de reptilasa  19.4 16.7 - 22 < 21 segs. 

Factor X  (F.X:C) 125 100  159 50 – 150 UI/dL 

Factor II (F.II:C) 100 86 - 150 50 – 150 UI/dL 

Dímeros-D 500 500 - 1000 < 500 ng/mL 

 

Valoración de Hipercoagulabilidad.  

Se realizaron pruebas hemostáticas más específicas para la valoración en estudio, a 

través de la determinación de marcadores de hipercoagulabilidad como la proteína C, 

proteína S, antitrombina, plasminógeno y RPCa obteniendo los resultados dentro de los 

valores normales, aunque algunos pacientes presentaron valores bajos o altos. (Tabla 6). 

 

 



Tabla 6. Determinación de Marcadores de Hipercoagulabilidad en pacientes con 

Trombosis. 

 Mediana Percentiles 

(25 – 75) 

Valores  

Normales 

Proteína C 90 75 – 110 70 – 130 % 

Proteína S 90 75 – 110 65 –140 % 

Antitrombina 90 78 – 100 80 – 120 % 

Plasminogeno 90 80 – 100 80 –120 % 

Resistencia a la Proteina C 

(RPCa) 

227 200 – 250 > 120 segs. 

 

Frecuencia de Trombofilias Primarias. 

 En el análisis global de las pruebas de trombofilia se encontraron los resultados que se 

muestran en la tabla 7 para los pacientes con trombosis; deficiencia de proteína C en 5 

casos, deficiencia de proteína S, 2 casos, deficiencia de antitrombina 2 caso, deficiencia 

de plasminógeno un caso y RPCa en 9 casos. En cuanto a la MTHFR, encontramos 43 

alteraciones heterocigotas y 5 homocigotas,  recordando que la que existe riesgo de 

trombosis es la alteración homocigota.  

Tabla 7. Frecuencia de los diferentes defectos biológicos encontrados en los pacientes 

con trombosis 

Defecto Frecuencia 

Mutación V Leiden 0 

Mutación 20210 de la Protrombina 2 

Resistencia a la PCa 9 



Deficiencia de Proteína C 5 

Deficiencia de Proteína S 2 

Deficiencia de Antitrombina 2 

Deficiencia de Plasminógeno 1 

TOTAL 21 

Mutación Tetrahidro Folato Reductasa 

MTHFR 

     Heterocigota 

     Homocigota 

 

43 

5 

TOTAL 48 

 

Trombosis y Localización. 
 

Como se observa en la Grafico 3, el mayor número de eventos trombóticos fueron a nivel 

Trombosis Venosa profunda de Miembro Pelvico Izquierdo 44.4%, seguido de la 

trombosis venosa profunda de Miembro Pélvico Derecho con el 15.3%,  Trombosis 

Cerebral  13.9% y tan solo un 8.3% tuvieron el diagnóstico de tromboembolia pulmonar. 

En cuanto a la Trombosis Bilaterales, que algunas de ellas eran recurrentes solo se 

presento en 6 casos (8.3%), En cuanto a la Trombosis Venosa Profunda (localizaciones 

variables, subclavia, axilar) se presentó en 9.7%. 



Grafico 3. Localización de los eventos trombóticos en la población estudiada.

 

Factores de Riesgo para desarrollar Trombosis: 

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar trombosis, en nuestro cohorte de estudio 

el 54.2% no presentaban ningún factor de riesgo, mientras que en un 12.5% cursaron con 

antecedentes familiares y algunas mujeres cursaban con puerperio fisiológico, solo un  

4.2% cursaron previamente con algún procedimiento quirúrgico, cursaban con obesidad y 

algunos con  enfermedades inmunológicas como LES o AR, y las enfermedades crónicas 

degenerativas como Diabetes Mellitus e Hipertensión Arterial Sistémica en un 2.8%. 

Grafico 4. Factores de Riesgo. 

 



Algunos de los pacientes estudiados en esta cohorte, eran paciente ya protocolizados en 

diferentes servicios (Neurología, Angiología y Neumología), y acudían al servicio de 

hematología ya con tratamiento establecido, lo que nosotros realizábamos era el control y 

vigilancia de la anticoagulación. De los 72 pacientes, 27 paciente (37.5%) no presentaban 

ningún tratamiento, 31 pacientes (43.1%) tomaban Acenocumarina, 8 (11.1%) Acido Acetil 

Salicilico, 1 (1.4%) Clopidogrel, Heparina de bajo peso molecular 2 paciente (2.8%) y tan 

solo 3 de los paciente se encontraban con terapia combinada, 2 pacientes 2.8%) 

Clopidogrel+ASA y 1 (1.4%) Acenocumarina+ASA.  Grafico 5.  

Grafico 5. Tratamiento. 

 

 



Discusión. 

       La trombosis se define como un estado clínico alterado, en donde existe una 

predisposición a la formación de un trombo, el cual puede presentarse tanto en territorio 

venoso como arterial y éste puede ser localizado o embolizar. La trombosis usualmente 

se presenta en venas profundas de miembros inferiores, aunque también puede 

presentarse en el cerebro, en la retina o en el mesenterio. Algunos individuos 

experimentan solamente un episodio trombótico único, y otros pueden presentar múltiples 

eventos, los cuales se deben a diferentes factores que pueden ser adquiridos dando lugar 

a la trombofilia secundaria ocasionada por factores conocidos que generalmente son de 

corta duración como por ejemplo el embarazo, infecciones, obesidad, inmovilización y la 

ingesta de anticonceptivos orales, o también se debe a factores hereditarios que dan lugar 

a la trombofilia primaria. Los factores hereditarios, incrementan la tendencia.  

En este estudio de identificación de las causas biológicas primarias de Trombofilia se llevo 

a cabo en El Hospital General de Mexico con el propósito de estudiar población 

heterogénea y representativa de la población mestiza mexicana. De una cohorte de 72 

pacientes con trombosis, en donde su primer evento trombótico lo presentaron a la edad 

menor de 45 años, se registraron en total 53 mujeres (73.6%) y 19 hombres (26.4%) con 

edad promedio de 34 años.  

En este estudio se analizaron las  pruebas de hemostasia iniciales,  las cuales incluian 

pruebas de coagulación (TP, TTPa, TT, T. reptilasa), determinación de fibrinógeno, 

dímeros-D y dosificación de factor X y II donde todos se encontraban en rangos normales. 

Se revisaron las pruebas de hipercoagulabilidad como; proteína C, Proteína S, 

antitrombina, plasminógeno y de la RPCa, mostrando ligera variabilidad en cuanto a los 

rangos normales, reportándose tan solo 21 casos con alteraciones en las pruebas. De 

esos 21  pacientes, 2 presentaron deficiencia de antitrombina (2.7%), Deficiencia de 

proteína S 2 casos (2.7%), antitrombina 2 (2.7%), plasminógeno 1(1.3%), deficiencia de 

proteína C 5 casos (6.9%), mutacion del gen de la protrombina 2 (2.7%) y RPCa 9 casos 

(12.5%). En donde nos da una prevalencia de  14.2% 

Esta bien determinado que estas deficiencias son responsables de trombosis en edad 

temprana, de hecho la prevalencia más frecuentemente informada es la RPCa que 

constituye la expresión fenotípica de un defecto molecular localizado en el factor V de la 

coagulación como originalmente lo describió Dahlback y a la cual se le atribuye la 



principal causa de trombosis venosas, sin embargo, en este estudio demostró una baja 

prevalencia y no tiene relación alguna con la mutacion del factor V de Leiden. En donde 

podemos suponer que esta alteración sea atribuida a algún otro defecto.  

En nuestro estudio de población mexicana se encontró la mutación 20210 del gen de la 

protrombina en 2 pacientes con una prevalencia del 1.7%, lo que también implica una baja 

penetrancia de este defecto en este estudio y probablemente en general en la población 

mexicana. 

El  hecho que no se encontraron mutaciones atribuibles al Factor V Leiden,  y tan solo los 

2 caso de  mutación 20210 de la protrombina (prevalencia muy baja), las cuales son cifras 

muy similares  publicadas en América latina (Brasil), hace pensar que estos dos defectos 

son importados de la población Europea y que si juega un papel muy importante las 

diferencias raciales. 

En este estudio de 72 pacientes estudiados, 21 pacientes (29.1%) presentaron algún 

defecto primaria para trombofilia, El 70.9% no presentaron ninguna causa de Trombofilia 

Primari y no existía alguna factor de riesgo que desencadenara la patología ya que el 

54.2%, tan solo el 2.8% presentaron alguna enfermedad inmunológica o enfermedad 

crónica degenerativa como Dm e HAS. En cuanto a los hábitos personales solo el 4.2% 

presentaban obesidad, sedentarismo y tabaquismo.  

La trombosis constituye un problema de salud pública mundial y en México, los casos de 

trombosis coronarias constituyen la segunda causa de muerte con 58,188  defunciones al 

año, lo que representa el 10.8%, sin embargo, si sumamos el número de defunciones 

ocasionadas por problemas cerebrovasculares que son 27,370 defunciones/año, tenemos 

un total de 84,558 muertes/año, lo que constituye la primera causa de muerte en México, 

superando el número de muertes (67,090) por Diabetes Mellitus. 

El conocimiento de los factores de riesgo primarios que influyen en la elevada frecuencia 

de muertes por trombosis en México, permitirá establecer medidas preventivas con el 

objeto de disminuir esta frecuencia. 

 

 

 



CONCLUSIONES 

1. El conocimiento de la prevalencia de defectos primarios en pacientes trombóticos 

en el Hospital General de México  demuestra la diferencia racial  que existe en 

comparación con otras regiones del mundo.  

 

 

2. Las mutaciones del Factor V de Leiden y Protrombina 20210 tienen una 

prevalencia baja en la población mexicana estudiada.  

 
 

 
3. Lo prevalencia de la Resistencia a la Proteína C activada (RPCa) sin que tenga 

relación con la mutación del FV Leiden y/o mutación del G20210, nos hace 

sospechar que esta sea atribuida a otras causas que hasta el momento no se han 

descubierto, y esto nos abre una gran puerta a la investigación de nuevos factores 

que desencadenen Trombosis.  

 

4. En cuanto a la presencia de Trombofilia Primaria no debemos de subestimar este 

diagnóstico y se debe de sospechar e estudiar a profundidad, a todos aquellos 

pacientes que desencadenan un cuadro de trombosis ya sea venoso o arterial, en 

edades tempranas y sin algún factor de riesgo  (tabaquismo, obesidad, 

sedentarismo, anticonceptivos orales), o causas secundarias  (neoplasicas, 

enfermedades inmunológicas o crónicas) con la finalidad de prevenir eventos 

trombocitos recurrentes.  
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