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RESUMEN 
 
La enfermedad tromboembólica constituye un problema de salud que pone en riesgo la vida 
de miles de pacientes y en ella se encuentran relacionadas la trombosis venosa profunda y 
el tromboembolismo pulmonar. Su diagnóstico resulta difícil teniendo en cuenta que las 
manifestaciones clínicas y la mayoría de los medios para ello presentan limitaciones, de ahí  
la importancia de considerar de gran utilidad tanto los factores de riesgo como los test de 
probabilidad clínica para lograr un mejor enfoque; sin embargo, los cambios fisiológicos 
durante el embarazo favorecen la enfermedad y hacen más difícil el diagnóstico.  Esta 
revisión tiene como objetivo ofrecer una información actualizada con vistas a orientar a la 
comunidad médica en el uso adecuado de estas herramientas y despertar en los obstetras la 
necesidad de trabajar con un modelo clínico predictivo, propio para el embarazo y puerperio. 

Palabras clave: embarazo, puerperio, enfermedad tromboembólica venosa, factor de 
riesgo, modelo clínico.  

ABSTRACT   

Thromboembolic disease constitutes a health problem risking the life of thousands of 
patients, and there are in it the deep venous thrombosis and lung thromboembolism. Its 
diagnosis is difficult keeping in mind that the clinical manifestations and most of the 
diagnostic tools for them have limitations, so, it is important to consider the usefulness of 
risk factors as well as the test of clinical probability to achieve a better approach; however, 
the physiologic changes during pregnancy favour the disease and make the diagnosis more 
difficult.  This review has as objective to offer an updated information with the aim of 
guiding the medical community in the appropriate use of these tools and of rising in the 
obstetricians the necessity to work with a clinical and predictive model, adequate for 
pregnancy and puerperium.   
 
Key words: pregnancy, puerperium, venous thromboembolic disease, risk factor, clinical 
model. 
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INTRODUCCIÓN  
 
La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) es un problema importante de salud a escala 
mundial y afecta tanto a la población de países desarrollados como en vías de desarrollo, 
a la vez que constituye la tercera afección por causas vasculares después del infarto del 
miocardio y el ictus, con una incidencia 100 veces mayor en individuos hospitalizados; 
asimismo, ocasiona de 10-15 % de la mortalidad intrahospitalaria.  Esta afección es muy  
letal en todo el orbe y alcanza cifras de mortalidad que llegan a 30 % en algunas regiones 
de Europa, donde se considera como evento predisponente principal la incidencia de 
trombofilias (50 %).1,2 
 

En los EE.UU. ocasiona 1 millón de trombosis venosa profunda (TVP) por año y 100 000 
muertes por embolia pulmonar.  Al respecto, en la Unión Europea se notifican 160 TVP por 
cada 100 000 habitantes por año y en España 90 000 TVP cada año. Por esta razón,        
5,2 millones de individuos son susceptibles de profilaxis anualmente y se calculan costos de      
1 500 y 420,7 millones de dólares anualmente en EE UU y Europa respectivamente.2-5 

 
Durante el embarazo y el puerperio se le considera una de las primeras causas de 
morbilidad y mortalidad maternas de origen no obstétrico en países desarrollados y en vías 
de desarrollo. En este período la ETV es 5 veces más frecuente que en no gestantes de igual 
edad.  Alrededor 80 % de estos eventos tromboembólicos son venosos y 20 % arteriales; 
de los primeros, 75 % son en forma de TVP y 25 % de tromboembolismo pulmonar (TEP). 
Al respecto, en estudios efectuados en la provincia de Santiago de Cuba durante 15 años, la 
TVP predominó durante el embarazo y el TEP durante el período puerperal.1,6 

 

Resulta interesante recordar que el diagnóstico de la ETV durante el período grávido 
puerperal se torna más difícil teniendo en cuenta que las gestantes presentan con 
frecuencia molestias y aumento de volumen en los miembros inferiores, propio de los 
cambios durante el embarazo.  Por otro lado, la frecuencia cardíaca y respiratoria también 
se modifican en un gran número de embarazadas, así como la tolerancia del decúbito supino, 
por lo que el diagnóstico de esta entidad clínica se torna más difícil.1,3,7 

 
Han sido empleados numerosos modelos predictivos para el diagnóstico de esta afección, 
como los de Well,8,9 que son los de mayor aceptación en la comunidad médica, de manera 
que este se considera de valor para el diagnóstico y la estratificación del paciente para la 
toma de decisiones; sin embargo, su utilidad en obstetricia puede encontrar limitaciones, 
por lo cual resulta importante establecer un modelo propio para la atención de gestantes y 
puérperas. 
 
FACTORES DE RIESGO DE ETV 
 
Un factor de riesgo, es un elemento predisponente a la aparición de una enfermedad que se 
presenta con un aumento de la incidencia en comparación con la media  de la población 
normal y que va in crescendo. La evidencia científica en múltiples estudios plantea que la 
aparición de un evento tromboembólico generalmente se produce por la sinergia de más de 
un factor de riesgo, aunque se plantea también la presencia de enfermedad tromboembólica 
sin factores de riesgo.10,11 

 

•  Sexo 

 
Se presenta con más frecuencia en las mujeres en vida reproductiva y en los hombres 
durante la ancianidad, pero estudios en Suecia y Noruega señalan escasa diferencia entre 
ambos.10 
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• Edad e inmovilización 

 

La frecuencia es baja en menores de los 40 años y después de esta edad se duplica cada 10 
años. Se presenta, además en 1 de 1 000,000  individuos de 15 años o menos, comparado 
con 1 en 100 por encima de los 80 años.  Por otro lado, la inmovilización es capaz de 
aumentar el riesgo después de 3 días de reposo a partir de los 45 años, también se  
relaciona la presencia de ETV en 15- 20 % de los que fallecen en la primera semana de 
reposo y en 77-94 % de las que fallecen pasado este tiempo.10,11 

 

•  Enfermedad tromboembólica venosa previa 

 

Es 3 veces más frecuente cuando no hay otros factores de riesgo y 6 veces más cuando 
existen factores de riesgo asociados.  Los pacientes con trombosis superficial desarrollan 
ETV en 4,5 % a 7,7 veces en los 3 meses subsiguientes.10,11 

 

•  Cirugía 

 
Los pacientes expuestos a cirugía mayor (cirugía de cadera y rodilla), tienen 50 % de 
predisposición, con mayor frecuencia en el posoperatorio inmediato; también se plantea que 
la cirugía mayor 12 semanas previas se encuentra presente en más de 20 % de la ETV y 
tiene un riesgo de 4 a 22 veces superior.10,11  

 

•  Traumatismo, tabaquismo y obesidad 

 

Aproximadamente 20 % de los politraumatizados pueden presentar tromboembolismo 
masivo.  Se ha demostrado una frecuencia de TEP en pacientes con fractura de pelvis, tibia, 
fémur y columna; el tabaquismo y la obesidad son factores independientes.10-12 

 

•  Neoplasias 

 
Los aparatos que más se relacionan con trombosis son: sistema digestivo, genitourinario, 
pulmón, próstata y páncreas, determinando un riesgo de 1,7 a 6,7 %.10,11 

 

•  Diabetes y enfermedad cardíaca 

 

Se señala que en pacientes con diabetes  es 1,4-2,3 veces mayor la presencia de TEP y 
puede relacionarse con el grado del daño vascular que acompaña esta entidad clínica. Por 
su parte, la enfermedad cardíaca se considera un factor de riesgo independiente para TEP y 
se presenta mayoritariamente en los de clases III y IV.10,11 

 

•  Anticonceptivos orales 
 
La evidencia estadística es muy sugestiva en el sentido de que dichos anticonceptivos 
incrementan el riesgo de trombosis venosa y arterial y causan muertes por esta 
complicación. Antes de 1995, se admitía que el componente progestágeno de los 
contraceptivos orales no contribuía al riesgo de trombosis; sin embargo, los datos más 
recientes muestran un mayor riesgo con las progestinas de tercera generación (desogestrel 
y gestodene) que con las de segunda; mientras que los efectos benéficos de las progestinas 
de tercera generación sobre los niveles de colesterol HDL han sugerido que podrían 
disminuir el riesgo de trombosis arterial. Los anticonceptivos orales de primera generación 
predisponen de 4 - 8 veces; los de segunda, de 3-4 veces; los de tercera, de 3 - 9 veces y 
los de cuarta de 6,3 - 6,8 veces.10,11 
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En otros comentarios, los glucocorticoides aumentan el riesgo de ETV de 2-4,7 veces y los 
antipsicóticos de 2-28,7 veces.10-13 

 
Otro grupo de enfermedades también están relacionadas con el riesgo de ETV, entre ellas se 
encuentran: infecciones, enfermedad inflamatoria intestinal, artritis, enfermedad obstructiva 
pulmonar crónica, hiperlipemia, síndrome nefrótico, lupus eritematoso, hipertensión, 
trasplante renal, Cushing, estados de deshidratación, enfermedad drepanocítica, 
insuficiencia cardíaca congestiva; asimismo, se plantean que los grupos sanguíneos no O 
son predisponentes, el síndrome de Klippel Trenaunay, alteraciones de la vena cava como 
agenesia, duplicación, atresia o transposiciones. Entre otras causas se incluyen el daño 
espinal, el uso prolongado de torniquete neumático y la cirugía beriática.11 

 
• Trombofilias 
 

Estas ocasionan determinados estados de hipercoagulabilidad y pueden ser congénitas o 
adquiridas. Entre las primeras se encuentran el déficit de antitrombina III, de proteínas C y 
S, así como la mutación del factor V de Leiden en sus variedades homocigóticas y 
heterocigóticas.  En la primera variedad es 90 veces más común la aparición de fenómenos 
trombóticos en la población europea, principalmente en individuos blancos de ojos azules, 
con un riesgo de recurrencia (RR) de 34,4 (9,86–120,05) durante la gestación.1,13-15  

 

Otra trombofilia congénita está dada por la mutación del gen de la protrombina, codificado 
en el nucleótido G202010A.  En 1996 se describió una mutación en la región 3´ no 
trasladada del gen de la protrombina, lo cual elevó los niveles plasmáticos de esta y se 
encontraba presente en cerca de 2 % de la población sana, con diferencias regionales.1,10, 

 

La trombofilia adquirida tiene representación en el síndrome antifosfolipídico, con  
características especiales en el embarazo. Las formas secundarias de dicho síndrome se 
presentan en el lupus eritematoso, alcoholismo, vasculitis y escleroderma, artritis 
reumatoidea e infecciones; las formas primarias, acompañan la gestación. Entre 60-70 % 
de los fenómenos trombóticos tienen lugar en los miembros inferiores, pero pueden 
aparecer en otras localizaciones venosas: venas renal, suprarrenal, cava inferior, porta, 
mesentérica y suprahepática (síndrome de Budd-Chiari).  Las formas arteriales que se 
presentan en menor proporción aparecen básicamente a nivel central y manifestadas como 
infarto cerebral o formas atípicas localizadas en retina, subclavia y braquial.1,16 

 

En el curso del embarazo 15 % de las pacientes con este síndrome pueden presentar TVP y   
50 % TEP, con un RR de 15,8 (10,9 – 22,8).1,16 

 
Otro evento que constituye un factor de riesgo son los estados de hiperhomocisteinemia.  La 
homocisteína  es considerada un marcador de daño vascular cerebral, coronario y periférico, 
por alteración de los procesos enzimáticos que acompañan la transulfuración de la 
homocisteína o la remetilación a metionina, de lo cual se derivan las causas congénitas; las 
adquiridas, están relacionadas con déficit de vitaminas B6, B12 y ácido fólico, tan frecuente 
en el embarazo, lo cual hace que las gestantes estén altamente predispuestas a la aparición 
de este marcador, también considerado dentro del daño vascular en mujeres con 
preeclampsia.  Por último, es válido destacar que entre los medicamentos que propician la 
elevación de la homocisteína en sangre se encuentran los anticonceptivos hormonales; 
factor a tener en cuenta en las mujeres en edad reproductiva, para quienes estos fármacos 
tienen una gran demanda. 1 
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•  Viajes prolongados 

 

La mayor evidencia en relación con la predisposición a la trombosis como consecuencia de 
los viajes, es que se presenta como embolismo pulmonar inmediatamente después del 
aterrizaje.  Estudios realizados demuestran que el riesgo de embolismo precoz aumenta en 
forma exponencial cuando el tiempo de vuelo es superior a las 6 horas y puede alcanzar a 1 
de 200 000 pasajeros que viajan de forma ininterrumpida por más de 12 horas. La 
explicación más probable es que la disminución del flujo venoso en las piernas durante la 
inmovilización y flexión prolongada favorece el desarrollo de la trombosis. Los casos 
registrados sugieren que en la mayoría de ellos, la trombosis afectó a individuos que tenían 
otros factores de riesgo.10 

 
•  Pacientes en la unidad de cuidados intensivos 

 

Entre los factores de riesgo derivados de la atención a pacientes críticos figuran la 
ventilación mecánica, la inmovilización, el uso de catéteres, los sedantes y el empleo de 
medicamentos polarizantes.  Por otro lado, las trombosis en miembros superiores están 
relacionadas con el número de punciones y catéteres, con la duración y el tipo de catéter, 
así como también con los cambios y las características de los fluidos utilizados.10,17 

 

•  Accidentes cerebrovasculares 
 
Se aproximan a 42 % la frecuencia de TVP en pacientes con ictus y se localizan la mayoría 
de las veces en el miembro paralizado. En una revisión de 1 538 pacientes con esta afección, 
la embolia pulmonar fue la causa de muerte en 13,6 % del total de estos, entre las 3 
semanas del episodio agudo.1,10,13 

 

 

• Terapia hormonal de remplazo 

 
Un metaanálisis basado en 12 estudios arrojó que el empleo corriente de estrógenos en     
la posmenopausia se asocia con un aumento al doble del riesgo de tromboembolismo 
venoso; sin embargo, otros estudios señalan riesgo incrementado con esta terapia mayor de 
de 1,4-4 veces.1,10,11 

 

Para un riesgo basal de ETV de 1,3 por 10 000 mujeres/año, la administración de 
estrógenos se asocia con un riesgo adicional de 1,5 eventos más. Cuando se considera la 
duración del uso, el riesgo incremental absoluto es de 3,2 eventos adicionales para los 
primeros 12 meses y 1,2 eventos adicionales luego de los 12 meses, lo cual se corroboró en 
varios estudios observacionales. Se ha demostrado, además, que las mujeres  que utilizan 
terapia hormonal combinada con estrógenos-progestágenos, aumentan de 2-5 veces el 
riesgo desarrollar enfermedad tromboembólica. Determinadas trombofilias congénitas 
también aumentan dicho riesgo cuando se asocia este tratamiento.10 

 
• Embarazo y puerperio   
 
Básicamente, el embarazo es considerado como un evento trombofílico per se y la mujer no 
se recupera hasta 8 semanas después del parto.  Las principales modificaciones están 
relacionadas con el aumento de los factores de la coagulación, particularmente el 
fibrinógeno, los factores VII,VIII, IX, entre otros, donde el factor VIII llega a elevarse a   
310 % comparado con mujeres no gestantes.  Por otro lado, el aumento selectivo del factor 
VII se asocia a eventos de tipo trombóticos, mientras el fibrinógeno y el factor VIII se 
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consideran reactantes de fase aguda y se elevan tanto procesos fisiológicos como 
patológicos.1,14,18 

 
En los sistemas anticoagulantes fisiológicos, la antitrombina III no se modifica, la proteína S 
decrece y solo se acrecienta en 88 % la proteína C, como repuesta al gran incremento de 
los factores V y el VIII en comparación con no gestantes.1 

 
Los cambios en las plaquetas se relacionan con el aumento de la agregación plaquetaria, 
aun cuando asciende la producción de prostaciclina por el trofoblasto; sin embargo, se 
observa falta de sensibilidad de las plaquetas a la sustancia vasodilatadora y disminución 
del adenosín monofosfato cíclico (AMPc), de modo que se conoce la relación inversa de este 
con la agregación plaquetaria, lo cual predispone al final de la gestación a la formación de 
microtrombos.1,14,15,18 

 
El sistema fibrinolítico se encuentra debilitado en relación con el aumento del inhibidor del 
activador del plasminógeno (PAI-1 y PAI-2).  El primero de síntesis en células endoteliales y 
el segundo en placenta, los cuales se elevan 2 y media veces y 30 veces, 
respectivamente.1,18-21 

 

Mediante ecografía Doppler se observa la disminución de la velocidad de flujo y, por tanto,  
cambios circulatorios en los miembros inferiores.  Por otra parte, aumenta la estasis venosa 
en las extremidades inferiores y durante el tercer trimestre el flujo venoso desciende en 50 
%, como consecuencia de la acción mecánica que tiene el útero grávido sobre el retorno 
venoso y de la acción de la progesterona sobre la musculatura vascular, la cual incrementa 
la distensibilidad y disminuye el tono venoso.1,11  
 
Por último, también existe cierto grado de activación endotelial durante el embarazo y 
lesión vascular durante el parto, estas se relaciona básicamente con el estado de estrés 
trombogénico, dado por los estados de deshidratación, hemorragias, trabajo de parto 
disfuncional y traumático, cirugía trombogénica (cesárea) e infecciones. Aparte de estos 
cambios fisiológicos puede existir una serie de factores de riesgo, ya sean preexistentes o 
de nueva aparición durante el embarazo, que incrementan de forma significativa el 
riesgo.1,16,19,22-27 

 
En un estudio de seguimiento de ETV en el embarazo y puerperio durante 15 años los 
elementos de relevancia se presentaron de la manera siguiente: 
 
El riesgo de ETV fue alto, con una frecuencia de 1,41 por 1000 nacimientos (1,02  TVP y 
0,39 TEP).7  Por otra parte, 79,6 % de las integrantes de la serie presentaron TVP en el 
período anteparto, con predominio en el III trimestre (39,6 %).  Como factores de riesgo 
para TVP primaron las várices (33,3 %), el reposo prolongado (31,8 %) y los 
anticonceptivos orales (29,3 %); como síntomas fundamentales, el dolor, el edema, la 
taquicardia, así como el signo de Ollow (84 %). Por otra parte, el miembro inferior izquierdo 
se vio afectado en 69, 6 % debido a la comprensión que ocasiona la arteria ilíaca derecha 
sobre la vena ilíaca izquierda en el sitio donde se cruzan.  Afortunadamente, es la que 
menos emboliza a pesar de ser la más frecuente.7 

 
Asimismo, el TEP prevaleció en el puerperio (71,8 %), lo cual evidencia que es el momento 
esencial en la embolización del trombo. Este se asoció con la cesárea en 65,4 % de las 
pacientes y a la infección posparto en 38,5 %, donde también se destacaron la falta de aire, 
la taquicardia y la ansiedad como elementos clínicos básicos.7  La cesárea es una cirugía que 
incrementa las pérdidas sanguíneas y ocasiona daño endotelial.  Al respecto se afirma que 
es 9 veces más frecuente la aparición de TEP cuando se realiza esta cirugía, teniendo en 
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cuenta que los fenómenos de embolización pueden ser 20 a 80 veces más comunes después 
del parto que en el período antenatal.7 
 

Recientemente se produjo una defunción materna por TEP en la cual al emplear el test de 
probabilidad de Well 9 y basado en esta escala, la paciente alcanzaba solo el puntaje para 
mediano riesgo, esto desconcertó al equipo de asistencia que trabajaba en la unidad de 
cuidados intensivos, pues esta escala no tenía otros elementos relevantes de riesgo y que 
se incluyen en el comportamiento de los datos ofrecidos durante 15 años de trabajo, lo que 
evidencia la necesidad de un test de probabilidad propio para la evaluación de gestantes y 
puérperas que permita una mejor evaluación de las pacientes.  Los autores de esta revisión 
trabajan en este sentido.7 
 
MODELOS CLÍNICOS 
 
Un modelo clínico predictivo de probabilidad o pretest es considerado como un instrumento 
matemático diseñado para la orientación profesional en áreas de incertidumbre para facilitar 
la toma de decisiones. Se considera, además, una herramienta en la que se incluyen 3 o 
más variables tomadas de la historia clínica, examen físico y técnicas de diagnóstico simple 
que proporcionarán la probabilidad de un determinado resultado o sugieren un diagnóstico o 
una acción terapéutica. Un valor de relevancia se relaciona con la posibilidad de poder 
estratificar los pacientes, lo cual conduce a una mejor identificación y permite adoptar 
posiciones diagnósticas o terapéuticas en función del riesgo estimado.11 

 
Históricamente, los resultados de los estudios anatomopatológicos han demostrado lo 
inconsistente de un número de medios de diagnóstico para la TVP y el TEP; sin embargo, los 
de mayor exactitud pueden ser un poco más invasivos y limitar en muchos casos su 
realización, en especial durante el embarazo. Por otro lado, los métodos basados solo en las 
manifestaciones clínicas y el examen físico también carecen de precisión para un 
diagnóstico positiva o negativo.1,11,28-31 

 

En 1981 Vine32 correlacionó un grupo de variables que fueron evaluadas y extraídas  de la 
historia clínica, relacionadas o no a la flebografía. De ellas 9 se asociaron a riesgo mayor y 4 
a riesgo menor y de este modo surgió una de las primeras pruebas clínicas  de probabilidad 
para riesgo de ETV. En 1990 Landefeld 33 logró la estratificación de variables a 3 grupos de 
riesgo: alto, mediano y bajo, pero esto era específico para diagnosticar TVP  en los 
miembros inferiores.  
 
Más tarde Nypaver 34  relacionó variables clínicas con la ecografía de los miembros inferiores 
para el diagnóstico de TVP, pero fue en 1995 cuando surgió el primer modelo de 
probabilidad descrito por Well et al,8 con gran éxito en la comunidad médica. En este se 
tuvo en cuenta el análisis de 12 variables clínicas predictivas que clasificaron la probabilidad 
de TVP en alta, mediana y baja. En 1997 Wells et al,9 mantuvieron esta clasificación, pero 
redujeron las variables a 9. 
 
Los modelos anteriores de estos autores 8,9 habían mantenido el antecedente de trombosis 
venosa profunda entre los criterios de exclusión.  En 2003 se incluyó esta variable en su 
test, de manera que la estratificación ahora sería en probable o improbable, pero con el 
mismo número de dichas variables. La repercusión internacional de estos modelos trajo 
consigo que otros autores 35-39 realizaran test de probabilidad y trataran de modificar el 
modelo original del autor, pero no lograron abrirse paso en su aceptación. 
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Muchos de los modelos comentados no permiten por sí solo diagnosticar una trombosis 
venosa, es por eso que algunos de ellos no excluyen la utilidad de asociarlo a otras pruebas. 

El test de Well 8,9 tiene 2 escalas de probabilidad: una para TVP y otra para TEP, pero tiene 
el inconveniente de que está influenciada por la capacidad del médico para determinar otras 
alternativas diagnósticas; mientras que la Geneva requiere de la medición de gases en 
sangre (PCO2 y PO2), así como de radiografía del tórax. Estas son las de mayor aceptación 
para predecir la probabilidad de TEP.40 

 

El diagnóstico actual de TVP tiene una fuerte base en la utilización del test de probabilidad 
clínica de Well, 27 si bien ninguno de los síntomas o signos de esta enfermedad posibilita 
confirmarla, por sí solo, de manera aislada. Mundialmente ha sido considerado como eficaz 
un modelo predictivo donde se conjugan diferentes signos y factores de riesgo, de manera 
que permite categorizar a los pacientes con alta o baja probabilidad de padecer la afección y 
cuya validez ha sido reconocida por numerosos autores. Existe también el índice de 
sensibilidad para embolia pulmonar (PEPSI)41 y la escala PEPSI modificada, considerada de 
gran utilidad y de mayor simplicidad, las cuales unifican elementos clínicos con la saturación 
de oxígeno del paciente. 
 
También se definió una escala para el diagnóstico de TEP como primer escalón para 
pacientes termodinámicamente estables, con el puntaje siguiente: 
 
- Baja probabilidad: 0- 3 
- Mediana probabilidad: 4-11  
- Alta probabilidad: más de 11  
 
En sentido general, los modelos clínicos de Well 8,9 han permitido la estratificación de 
pacientes y resultan de utilidad para TVP y TEP:  
 
Escala de Well para la TVP 

 
Riesgo o signos                                                         Puntos
  
- Cáncer activo                                                         +1 
- Inmovilización +1 
- Reposo en cama por más de 3 días                            +1 
- Cirugía dentro de 12 semanas                                   +1 
- Edema de la pierna                                                  +1 
- Asimetría de la pantorrilla por edema mayor de 2 cm  +1 
- Edema de fobia, abombamiento de escarpa                +1 
- Circulación venosa superficial                                    +1 
- Diagnóstico menos probable de TVP                           -2 

 
 

 
 
 
 

 
 
 

TVP Puntos Probabilidad (%) 
 
Alto riesgo 

 
3 o más 

 
74 

Mediano riesgo 1-2 17 
Bajo riesgo  3 
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Permiten plantear la anticoagulación del paciente con la sospecha clínica de alta 
probabilidad cuando se demora la técnica de imagen, de modo que es posible indicar 
tratamiento con heparina de manera expedita.  Por otro lado, puede retrasarse ante un test 
de probabilidad baja.11 

 
En sentido opuesto, puede existir demora en la realización de la técnica de imagen cuando 
el test revela probabilidad baja.  De esta forma pasa de un proceder urgente a uno electivo 
en las próximas 72 horas y permite realizar de forma secuencial múltiples exámenes 
diagnósticos.11 
 
En el caso de las TVP, un número de pacientes con baja probabilidad presentan diagnóstico 
para esta entidad clínica en el rango de 3-12 %, por tanto, las cifras evidencian que no 
puede excluirse la realización de estudios imagenológicos.11,42-45 
 
El dímero D como prueba de diagnóstico confirmó el interés en estos test clínicos y teniendo 
en cuenta el alto valor predictivo negativo en pacientes categorizados como de baja 
probabilidad, define de forma prioritaria la no anticoagulación y realización de pruebas de 
imagen, por lo cual se han desarrollado modelos clínicos que incorporan el resultado 
cualitativo o cuantitativo de esta prueba para la predicción diagnóstica de ETV.46 
 
Esta es una prueba que determina la presencia de fibrina polimerizada o entrecruzada y 
actualmente se recomienda conocer su nivel de sensibilidad.1,46 

 

- Un dímero D de alta sensibilidad negativo excluye TEP en pacientes con probabilidad 
clínica baja o intermedia.  

- Cuando el dímero D tiene sensibilidad moderada o baja excluye TEP en pacientes con 
probabilidad clínica baja. 

- Se recomienda no realizar dímero D en pacientes con alta probabilidad clínica para 
TEP.1,46 

 

Test de probabilidad para el TEP 
 

Riesgo y signos  Puntos 
 

- Signos clínicos de TVP + 3,0 
- Diagnóstico probable de TEP + 3,0 
- Taquicardia mayor de 100 latidos por minuto + 1,5 
- Inmovilización o cirugía en menos de 4 semanas    + 1,5 
- Antecedente de tromboembolia venosa  + 1,5 
- Hemoptisis + 1,0 
- Cáncer activo + 1,0 

TEP   
 
Alto riesgo 

 
6 o más 

 
70 

Mediano riesgo 2-6 30 
Bajo riesgo Menos de 2 10 
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Técnicas de determinación de dímero D para la tromboembolia pulmonar  
aguda sintomática 
 

 
* ELFA: Enzyme-Linked Fluorescence Assay; ELISA: Enzime-Linked InmunoSorbent   

Assay.46,47 

 
Existen 2 modelos que incorporaron a los elementos clínicos la utilidad del dímero D 
cualitativo evaluado como positivo o negativo. El modelo de Johanning 48 reveló que el 
porcentaje de pacientes con TVP de miembros inferiores en el grupo de baja probabilidad 
fue de 0 % y en el de Oudega49 de 0,7 %.  El seguimiento prospectivo de pacientes en 
quienes se negó la presencia de TVP de miembros inferiores, sin realizar exámenes 
imagenológicos, sino mediante modelos clínicos y dímero D negativo para TVP de miembros 
inferiores está en el rango de 0-1,4 %. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
La ETV constituye un evento que se presenta con una alta morbilidad y mortalidad a escala 
mundial, tanto en pacientes hospitalizados como ambulatorios, con un diagnóstico difícil en 
la mayoría de los casos.  Por otro lado, en gestantes y puérperas, el diagnóstico se torna 
más difícil por los cambios propios del embarazo, razón por la cual debe tenerse en cuenta  
la importancia de los factores de riesgo y de un modelo para una escala de probabilidad 
clínica, propia para gestantes y puérperas, que permita hacer una estratificación 
conveniente y una mejor toma de decisiones. 
 
 

Sensibilidad  Métodos Test de laboratorio * 

 
ELISA (patrón oro)  
 

Asserachrom® (Diagnostica Stago, Asnieres, 
Francia) 
Dimertest Gold EIA® (AgenBiomedical, 
Brisbane, Australia)  
 

ELFA  
 

VIDAS® (BioMerieux, París, Francia)  

 
 
 
 
 
Alta  
   
    Látex por  

inmunoturbidimetría 
IL test® (Instrumentation Laboratory, SpA, 
Milán, Italia) 
Liatest® (Diagnostica Stago, Asnieres, Francia) 
Auto Dimertest (AgenBiomedical, Brisbane, 
Australia)  
 

Moderada  Inmunoanálisis sangre total 
(aglutinación de hematíes)  

SimpliRED® (AgenBiomedical, Brisbane, 
Australia)  

 
Baja  Látex por 

inmunoaglutinación 
Dimertest® (AgenBiomedical, Brisbane, 
Australia) 
D-Dimer test® (Diagnostica Stago, Asnieres, 
Francia)  
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