
Septiembre-Diciembre 2014 / Volumen 9, Número 3. p. 124-127

El Residente

www.medigraphic.org.mx

Sobre la tromboembolia pulmonar
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RESUMEN. El tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye una causa importante de morbilidad y mortali-
dad. Estudios de necropsia muestran 25-30% de evidencia de embolia antigua o reciente, y sólo en un 10-30% 
de ellos se identifica TEP como diagnóstico premortem.
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ABSTRACT. Pulmonary thromboembolism represents a major cause of morbidity and mortality. Autopsy 
findings report about 25 to 30% of findings suggesting ancient or recent embolic phenomena, however, premor-
tem diagnosis of pulmonary thromboembolism may be identified as low as 10 to 30%.

Key words: Coagulation, D-dimer, pulmonary thromboembolism, thromboprophylaxis, thrombosis, deep ve-
nous thrombosis.
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INTRODUCCIÓN

La tromboembolia pulmonar (TEP) y la trom-
bosis venosa profunda (TVP) son clínicas de 
la enfermedad tromboembólica venosa (ETV), 
comparten factores predisponentes e historia 
natural, aunque con algunas características 
clínicas diferentes. La TEP es consecuencia de 
TVP en la mayoría de los casos.1,2 Los pacientes 
con TVP presentan estudios de imagen suge-
rentes de TEP asintomática.3

La incidencia de TEP es difícil de conocer; la 
mitad de los casos no son diagnosticados debi-
do a que la presentación clínica es inespecífica.4 
Los estudios reportan incidencias variables. En 
Estados Unidos, 260,000 pacientes son diagnos-
ticados cada año con ETV.5,6 La incidencia de la 
TEP es de 100 pacientes en 100,000 por año; es 
responsable, a su vez, de 300,000 muertes por 
año en los Estados Unidos.7 En Europa, la inci-
dencia de TEP es de 208 por 100,000 habitantes 
por año.8
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En México, la concordancia entre el diagnósti-
co premortem y postmortem en pacientes con TEP 
es de 40%;9 datos de necropsia demuestran simi-
lar incidencia que en los países desarrollados.10

La prevalencia de TEP en pacientes hospi-
talizados en Estados Unidos entre 1979 y 1999 
fue de 0.4%.11 Los casos fatales agudos van en 
una incidencia de 7 a 11% de TEP.12 La morta-
lidad en la TEP es de un 25% cuando no recibe 
tratamiento; se reduce a un 8% cuando se admi-
nistra el tratamiento.13

Nordström y su equipo8 reportan 2,356 au-
topsias con una incidencia de 595 casos con 
ETV (25%) y TEP en 431 (18.3%); en 13% de las 
autopsias se consideró que la TEP contribuyó a 
la muerte.8 En Europa, la prevalencia de TEP 
en autopsias es de 12 a 15% en pacientes hos-
pitalizados;14 en la TEP masiva, la mortalidad 
varía del 65 al 95% en las primeras horas y la 
terapia anticoagulante reduce la mortalidad en 
un 75%.15,16

La baja sospecha de TEP y TVP retrasa sig-
nificativamente el diagnóstico y el tratamiento. 
A pesar de los avances actuales, los índices de 
mortalidad y recurrencia se mantienen elevados, 
considerándose un problema de salud mundial.17

La prevalencia de embolismo fatal ha sido 
más estudiada cuando la TEP es causa de 
muerte.18

HISTORIA NATURAL

La TEP, en la mayoría de los casos, es conse-
cuencia de TVP, por lo que la historia natural 
se considera como un tromboembolismo venoso.1

La trombogénesis incluye la triada de Vir-
chow: daño endotelial, hipercoagulabilidad y 
estasis venosa. En un concepto reciente se in-
cluye: a) disfunción endotelial con trombogeni-
cidad en la superficie vascular, b) alteraciones 
en el flujo sanguíneo, y c) fisiología plaquetaria, 
concentración y reactividad de proteínas he-
mostáticas y elementos celulares.19

La trombosis del sistema venoso se puede re-
solver por la fibrinólisis endógena; de no ocurrir 
ésta, se forma un trombo en el sistema venoso. 
Es más frecuente en miembros inferiores, venas 

pélvicas, que en miembros superiores. Algunos 
trombos se organizan y recanalizan, mientras 
que otros progresan en el sistema venoso y 
eventualmente embolizan a las arterias pulmo-
nares. La TEP es la obstrucción del tronco de la 
arteria pulmonar o algunas de sus ramas por 
un trombo desprendido de su sitio de formación 
y proveniente del sistema venoso. La TVP es la 
formación de un trombo en el interior de una 
vena a la cual ocluye parcial o totalmente, que 
se acompaña de fenómenos inflamatorios, tan-
to de la pared de la vena como de estructuras 
vecinas, entre ellas, los nervios, los vasos y el 
sistema linfático.17

La TVP se encuentra en el 90% de los pa-
cientes que han tenido TEP, y la TEP ocurre 
en 50% de los pacientes con TVP proximal de 
las extremidades inferiores.20 TEP asintomá-
tica es común en el periodo postoperatorio, 
particularmente en pacientes que no reciben 
tromboprofilaxis.20 La frecuencia de la TVP 
de los miembros inferiores es alrededor de 1 
a 2 por 1,000 habitantes; ésta es 10 veces me-
nor (0.1 o 0.2) durante los primeros 30 años 
de vida y se incrementa en pacientes mayores 
de 60 años con presencia de factores de riesgo 
como sobrepeso, tabaquismo, hipertensión ar-
terial sistémica, con una mayor presentación 
en la enfermedad aterotrombótica cerebrovas-
cular y coronaria.20

La TEP ocurre de 3 a 7 días posteriores al 
inicio de la TVP; puede ser fatal dentro de la 
primera hora después de los síntomas en el 10% 
de los casos. En la mayoría de los casos, el diag-
nóstico es difícil.21 La resolución de la TEP con 
recuperación de la perfusión pulmonar ocurre 
en 60% de los pacientes; la recurrencia de ETV 
en pacientes con anticoagulación es de 10% pa-
ciente-año.22

FACTORES DE RIESGO

Aunque puede ocurrir TEP en pacientes sin fac-
tores predisponentes identificables, en un 80% 
está asociada a factores predisponentes.20

La incidencia de ETV se incrementa expo-
nencialmente con la edad, obesidad, historia 
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previa de ETV, hemiplejia, cirugía reciente (ca-
dera, rodilla, cirugía oncológica pélvica, abdo-
minal o torácica, trasplante renal y cirugía car-
diovascular),23 cáncer, enfermedad que causa 
inmovilidad en cama por más de tres días, co-
morbilidad en descontrol (insuficiencia cardiaca 
o respiratoria), trombofilia hereditaria (presen-
cia del factor V Leiden, mutación del factor II 
20210A, hiperhomocisteinemia, deficiencia de 
antitrombina III, proteína C y proteína S), em-
barazo o puerperio, terapia de remplazo hormo-
nal e ingesta de anticonceptivos.23,24

La incidencia de ETV en pacientes con 
cáncer es muy variable.Hay factores invo-
lucrados, como la variante histológica de la 
enfermedad, el tipo de tratamiento, el uso 
de dispositivos vasculares, la liberación de 
proteínas procoagulantes por células neoplá-
sicas, el efecto compresivo sobre los vasos, 
entre otros.25 Además de factores adicionales 
que se presentan en el cáncer, como la inmo-
vilización, cirugía, manipulación hormonal 
adyuvante, uso de inhibidores de angiogéne-
sis –como la talidomida–, uso de eritropoyeti-
na o dosis altas de esteroides.26,27

Los pacientes sometidos a cirugía oncológi-
ca tienen una incidencia dos a tres veces mayor 
de ETV que los sometidos a cirugía general. El 
cáncer avanzado se asocia a mayor incidencia 
de ETV, como en cáncer de mama, pulmón, ce-
rebro, pelvis, páncreas y tubo digestivo. El uso 
de quimioterapia incrementa el riesgo de ETV 
en 6.7 veces. Los pacientes con ETV y cáncer 
tienen de cuatro a ocho veces mayor mortalidad 
que los pacientes con cáncer sin ETV. De los pa-
cientes que presentan ETV idiopática durante 

un seguimiento de 5-10 años, un 10% puede ser 
diagnosticado con cáncer.28

El estado de hipercoagulabilidad en pacien-
tes con cáncer actúa como factor de riesgo para 
trombosis; además, participa en la progresión 
y la metástasis de la enfermedad. En la leuce-
mia, la activación de oncogenes responsables de 
transformación neoplásica participa en la acti-
vación de la coagulación.25 Se ha visto en grupos 
seleccionados de pacientes con cáncer que el uso 
de heparinas modifica la supervivencia global, 
probablemente por modificación de la respuesta 
antigénica tumoral.29

Perspectivas

La baja sospecha de TEP y TVP retrasa signi-
ficativamente el diagnóstico y el tratamiento. 
A pesar de los avances actuales, los índices de 
mortalidad y recurrencia se mantienen eleva-
dos, considerándose un problema de salud pú-
blica. Hay un subregistro de la frecuencia de 
enfermedad tromboembólica venosa en nues-
tra población, y los factores asociados a este 
padecimiento. La sensibilidad clínica para de-
tectar TEP es baja, se requiere para su diag-
nóstico datos clínico que son poco específicos 
y estudios de radiodiagnóstico, la combinación 
de éstos mejora la probabilidad en el diagnós-
tico de TEP y su detección temprana disminu-
ye la morbimortalidad.

Se quiere determinar la frecuencia de diag-
nostico de TEP en los estudios postmortem y 
realizar una comparación con la frecuencia de 
diagnóstico clínico de egreso hospitalario de 
TEP para conocer su concordancia.
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