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La enfermedad tromboembólica 
venosa (ETV) como trombosis venosa 
profunda (TVP) y tromboembolismo 
pulmonar (TP), constituyen principales 
causas de morbimortalidad materna, 
considerándose un problema de 
salud importante. El 13 de octubre es 
el Día Internacional de la Trombosis, 
destinado a sensibilizar a la población 
sobre esta enfermedad, esta fecha 
se fijó como conmemoración del 
nacimiento del Dr. Rudolf Virchow, 
quien estableció las bases etiológicas. 

En EEUU, se producen entre 100.000-
300.000 muertes al  año por  esta 
patología y en México la ETV se ha 
estimado en más de 500 mil casos 
por año. La ETV es una entidad 
que engloba las interacciones entre 
las predisposiciones adquiridas o 
heredadas a la trombosis y los factores 
de riesgo de ETV (Heit et al., 2016). 

Durante el embarazo, la trombosis 
venosa profunda es más común 
en los miembros inferiores, siendo 
responsable del 75 - 80% de los casos 
con diagnóstico de ETV (Simcox et al., 
2015). Se ha verificado en diferentes 
estudios que la TVP se presenta 
predominantemente en el miembro 
inferior izquierdo (75%) (Kourlaba et 
al., 2016). 

Atribuyéndose este fenómeno a un 
incremento de la estasis venosa en 
la pierna izquierda en relación a la 
compresión de la vena ilíaca común 
izquierda por la arteria ilíaca común 
derecha contra la quinta vértebra 
lumbar, causada por el útero gestante 
(Bates et al., 2018). 

Durante parto, y también en el puerperio 
a lo largo de la historia, siempre se 
ha asociado con el riesgo de muerte, 
sim embargo con la calidad de las 
atenciones hospitalarias junto con 
las intervenciones médicas lograron 

reducir significativamente las tasas 
de morbimortalidad materna, incluso 
en países que controlaron las causas 
de muerte maternas clásicas, como la 
infección puerperal, la eclampsia y la 
hemorragia, la tromboembolia venosa 
(TEV) emerge como la principal (Chan 
et al., 2002). 

En su forma más mortífera, patologías 
como la embolia pulmonar (EP), la TEV 
presenta una valla muy importante 
que dificulta el diagnóstico durante la 
gestación, ocasionada en mayor parte 
por la limitación en el uso de métodos 
de imagenología que dependen de 
la radiación (Ramsay et al., 2015). En 
la gestación, con todos sus cambios 
fisiológicos presentes, representa una 
circunstancia muy especial para que 
se cumpla la tríada trombo génica de 
Virchow (Simcox et al., 2015). 

a- Lesión endotelial, que acontece 
durante la nidación, remodelación 
endovascular de las arterias 
uteroespirales.

b- Hipercoagulabilidad que es 
secundaria a la inducción de los factores 
de la coagulación a nivel hepático 
(factores VII, VIII y X) por el estriol 
placentario, incremento significativo 
del fibrinógeno, así como del inhibidor 
activador del plasminógeno tipos I y 
tipo II, la disminución de la síntesis de 
proteína S.

c- Estasis venosa debido a la 
compresión de la vena cava y la vena 
ilíaca común izquierda por el útero 
grávido y disminución del tono venoso 
debido a la acción de la progesterona 
que tiene un efecto relajante de toda la 
musculatura lisa. 

Esta última es el más constante de 
los factores predisponentes. Estos se 
agravan en el puerperio, cuando el 
riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa se multiplica por seis veces. 
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La trombosis arterial en sentido general es de 
alrededor de un 20% de los casos, mientras la 
venosa, un 80 % del total de episodios trombóticos 
(James et al., 2006). 

Independientemente de estos cambios 
fisiológicos mencionados pueden encontrarse 
una serie de factores de riesgo, ya sean nuevos 
o preexistentes durante el embarazo, que 
incrementarían de significativamente el riesgo de 
ETE (Simcox et al., 2015). 

El embarazo y el postparto son considerados 
factores de riesgo para desarrollar 
tromboembolismo venoso (Figura 1).

Figura 1. Triada de Virchow. 

Fuente: Alfonso & Inguanzo (2020). 

En la actualidad está demostrado la asociación 
existente entre el cáncer y la trombosis vascular, 
es conocido que, a partir del año 1865, una vez 
que el internista francés Armand Trousseau (14 
de octubre de 1801 - 23 de junio de 1867) informó 
esta sociedad entre la tromboflebitis migratoria 
en pacientes portadores de neoplasias malignas 
(Sack et al., 1977). 

El síndrome de Trousseau se explicó por primera 
ocasión en 1865 y se apoya en la interacción 
entre la patología tromboembólica venosa y el 

cáncer, donde se estima como un síndrome 
para neoplásico, representado por un estado 
de hiper coagulabilidad en el cual se generan 
acontecimientos tromboembólicos diversos, tanto 
arteriales como venosos, que tienen la posibilidad 
de derivarse tras el avance de una patología 
neoplásica o como símbolo premonitorio de la 
presencia de un cáncer desconocido (Amer, 
2013). 

Los eventos trombóticos son una variación 
frecuente en los pacientes con enfermedades 
oncológicas, mostrándose en 13 de cada 1000 
pacientes con cáncer (Horsted et al., 2012; 
Ravikumar et al., 2016), siendo la segunda causa 
de muerte más común en estos (Paneesha et al., 
2010; Tikhomirova et al., 2016) y aunque las tasas 
de TEV varían según los diversos tipos de cáncer, 
se podrían agrupar en las siguientes categorías 
de consenso de acuerdo con el peligro de sufrir 
este acontecimiento (Hisada & Mackman 2017):

Riesgo elevado: cáncer de páncreas, ovario, 
cerebro, estómago y hematológico. 

Riesgo intermedio: cáncer de colon y pulmón.

Riesgo bajo: cáncer de mama y próstata. 

El cáncer y el tromboembolismo venoso (TEV) 
permanecen involucrados recíprocamente, 
donde la susceptibilidad de sufrir TEV es 4 a 
7 veces mayor en pacientes con cáncer que 
en el resto de la población general; quedando 
demostrado que su relación es bidireccional 
(Francis et al., 2015; Hisada & Mackman, 2017), 
donde alrededor del 20% de los pacientes que 
cursan con TEV tienen algún tipo de cáncer 
(Vedovati et al., 2018). 

Sin embargo, paradójicamente alrededor de un 
10% de los pacientes con TEV idiopático son 
diagnosticados con cáncer a lo largo un año. 
De igual manera se demostró científicamente 
que el sistema de coagulación practica un rol 
fundamental en la aparición de los tumores 
maliciosos, donde investigaciones demuestran la 
estrecha interacción existente entre la formación 
de trombos, la aparición de tumores, los procesos 
angiogénicos y la extensión metastásica vinculada 
con éstos (Carrier et al., 2008; Ravikumar et al., 
2016). 

Los fenómenos tromboembólicos en pacientes con 
procesos oncoproliferativos son responsabilidad 
de diversos componentes, lo que comprende la 
existencia de la neoplasia maligna por sí misma 
donde se liberan componentes procoagulantes, 
co-morbilidades y complicaciones de las 
intervenciones quirúrgicas principalmente y de 
otras medidas de la terapia sistémica (Tesselaar 
et al., 2004) (Figura 2).

Hay diversas hipótesis que intentan describir 
la interacción entre el cáncer y los estados 
de hipercoagulabilidad. Se conoce que la 
trombina y la formación de fibrina permanecen 
incrementadas en estos pacientes, lo cual 
establece una exposición y al desarrollo de un 
estado de hipercoagulabilidad, beneficiándose 
paralelamente los fenómenos de angiogénesis, 
motilidad e invasión tisular, colaborando de 
manera directa a un escalonamiento y progresión 
del tumor; así como en la formación de metástasis 
que generarían manifestaciones clínicas de 
trombosis (Deitcher & Gomes, 2004). 

La hipoxia a nivel tisular es otra de las 
circunstancias que trabaja de manera 
directa sobre la igualdad entre componentes 
procoagulantes y anticoagulantes. Las anomalías 
de los límites de la coagulación en dichos 
pacientes como: el incremento del factor VIIa, 
complejo trombina-antitrombina, factor tisular 

iniciador de la coagulación, del factor de von 
Willebrand y de la protrombina, y el descenso de 
las proteínas anticoagulantes C y S (Rus et al., 
2004). 

Una vez que exista la influencia recíproca 
entre las células malignas con las del sistema 
inmune (macrófagos y monocitos), estas últimas 
liberarían factor de necrosis tumoral (TNF), 
interleukina 1 (IL-1) e interleukina 6 (IL-6), lo 
cual produce un daño endotelial, convirtiendo 
el área vascular donde fluye el riego sanguíneo 
en un área predominantemente trombogénica 
(Rus et al., 2004). La relación en medio de las 
células tumorales y los macrófagos activaría 
además a las plaquetas, factor XII y al X, lo que 
crea producción de trombina y trombosis. Dichos 
procoagulantes activan de manera directa al 
factor X hacia factor Xa, mientras tanto el factor 
tisular incita la activación del factor VII a VIIa 
(Dolovich et al., 2000). 

El ácido siálico o ácido N-acetilneuramínico 
es un monosacárido ácido derivado del ácido 
neuramínico mediante acetilación, quien 
constituye un componente importante de las 
glucoproteínas y que se sintetiza a partir de la 
glucosamina 6 fosfato que está en la mucina 
de los adenocarcinomas causa activación 
no enzimática del factor X de la coagulación 
(Dolovich et al., 2000). 

Figura 2. Cascada de la coagulación sanguínea donde las sustancias pro-coagulantes influyen en la 
enfermedad tromboembólica.

Fuente: Alfonso & Inguanzo (2020). 
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1.1. El tromboembolismo venoso

Se define como tromboembolismo venoso a la 
condición en la que un trombo se forma en una 
vena, con mayor incidencia en las venas de 
localización profunda de los miembros inferiores o 
las que se localizan en la pelvis; denominándose 
trombosis venosa profunda. Este mismo 
trombo podría desprenderse y desplazarse 
en el torrente sanguíneo, específicamente a 
las arterias pulmonares: este fenómeno se le 
denomina tromboembolia pulmonar. De ahí 
que la enfermedad tromboembólica venosa 
está constituida por dos patologías a su vez: la 
trombosis venosa profunda y la tromboembolia 
pulmonar (Minichiello & Fogarty, 2008). 

Trombosis: presencia de un coagulo totalmente 
desarrollado o en proceso de formación que afecta 
la circulación sanguínea, arterial o venosa (Royal 
College of Obstetricians and Gynaecologists, 
2015). 

Enfermedad tromboembólica venosa: es un 
proceso grave y potencialmente mortal, que 
se caracteriza por la aparición de un trombo 
formado, inicialmente, por plaquetas y fibrina 
en el interior del sistema venoso profundo, y 
finalmente tener un crecimiento del mismo y 
fragmentarse. Desde el punto de vista obstétrico 
puede incluir las siguientes patologías: Trombosis 
Venosa Profunda (TVP) y Tromboembólica 
Pulmonar (TEP) (Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists, 2015).

Trombosis venosa profunda: Patología que se 
define como la formación de un coágulo en el 
torrente sanguíneo o un trombo en el interior de una 
o más venas, siempre de localización profunda 
en el sistema venoso de las extremidades, y con 
mayor incidencia en las inferiores (Royal College 
of Obstetricians and Gynaecologists, 2015). 

Tromboembolia pulmonar: Es una entidad clínico-
patológica que se produce secundariamente a la 
obstrucción trombótica a nivel del árbol vascular 
pulmonar provocado por un trombo que germina 
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in situ o de otro material originario del sistema venoso del resto de nuestro organismo, que migra, y 
como consecuencia de ello trae como resultado una obstrucción del flujo sanguíneo arterial pulmonar, 
vasoconstricción de los vasos arteriales de pequeño calibre y una pérdida gradual y escalonada del 
surfactante alveolar. Durante el período gestacional y puerperal, los trombo y émbolos se originan 
con mayor frecuencia en los vasos iliacos (Royal College of Obstetricians and Gynaecologists, 2015) 
(Tabla 1). 

Tabla 1. Espectro de las pérdidas gestacionales según el momento de la gestación 
en que se producen 

TÉRMINO DEFINICIÓN

Embarazo de localización descono-
cida, incluyendo embarazo ectópico.

Embarazo que no está´ en el útero, incluyendo embarazo ectópico 
demostrado, probable embarazo ectópico o embarazo de localiza-
ción indeterminada.

Pérdida gestacional precoz

Cese espontáneo del embarazo antes de la semana 10:
Peri-implantacional: antes semana 5 de gestación.
Pre-embrionaria: entre la semana 5 y la 6 de gestación.
Embrionaria: entre la semana 7 y la 9 de gestación.

Pérdida fetal

Pérdida gestacional de ≥ 10 semanas de gestación.
Precoz: Entre las 10-15 semanas de gestación.
Tardía: A partir de la semana 16.

Óbito fetal Pérdida a partir de la semana 20 de gestación.

Terminación voluntaria del embarazo Finalización del embarazo mediante inducción o evacuación quirúr-
gica del útero. 

Muerte neonatal Muerte de un neonato formado y vivo en el momento del nacimiento, 
en los primeros 28 días de vida.

Fuente: Silver et al. (2011).

1.2. Epidemiología 

La incidencia de la ETEV no ha cambiado de manera lo que puede ser debido a diversas causas: 
inadecuada aplicación de la profilaxis en las pacientes de riesgo, indicación de cirugía en pacientes 
en peores condiciones, realización de cesárea segura etc. En realización de varios estudios 
poblacionales se estima actualmente una incidencia de ETEV alrededor 70 y 180 casos año por cada 
100 000 habitantes, y aumenta con la edad (Heit et al., 2001).

Además, se ha encontrado entre los pacientes hospitalizados una incidencia 100 veces mayor que 
en los ambulatorios. Los reportes de incidencia varían de 0,018-0,29% durante la gestación y entre 
0,1-1% en el postparto (Heit et al., 2001).

La ETV en el embarazo constituye una causa fundamental de morbilidad y mortalidad materna en las 
naciones desarrolladas, donde muestra una incidencia de 0.5 a 2.2 por 1,000 embarazos (Villani et 
al., 2017). 

Galambosi et al. (2017), reportaron que la 
incidencia de eventos tromboembólicos venosos 
fue más elevada a lo largo de los primeros siete 
días del puerperio, aunque el peligro se conserva 
en los primeros 180 días y se reduce acorde 
pasado este tiempo. 

Según Alkema et al., 2016 diariamente mueren 
en el planeta alrededor de 830 féminas por 
complicaciones en relación con el embarazo o 
el parto. Las primordiales razones de mortalidad 
materna reportadas en territorios desarrollados 
fueron la patología hipertensiva (16.1%), 
tromboembolia pulmonar (14.9%) y la hemorragia 
(13.4%), sin embarago, en Latinoamérica la 
patología hipertensiva ocupa un 25.7%, la 
hemorragia el 20.8% y el aborto representa el 
12.0% (Khan et al., 2006). 

En múltiples investigaciones se hace referencia 
a que las féminas en el período de gestación 
poseen una probabilidad mayor de desarrollar 
una patología tromboembólica comparativamente 
con las féminas que no se hallan embarazadas 
(Chan et al., 2001; Heit et al., 2005).

Hallazgos que potencian el riesgo de 
desarrollar TVP: 

1. Las pacientes con TVP Idiopática (ocurre en 
ausencia de factores clínicos de riesgo) tienen 
mayor riesgo de recurrencia. Esta observación 
permite demostrar el riesgo potencial de 
recurrencia de TVP en pacientes en embarazos 
que previamente presentaron Tromboembolismo 
Venoso. Estudios retrospectivos han demostrado 
una recurrencia del 15% de Tromboembolismo 
Venoso durante el embarazo en pacientes 
con TVP previamente (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2018).

2. El reciente descubrimiento de resistencia 
a la proteína C, la cual predispone a un mayor 
riesgo individual de presentar tromboembolismo 
venoso. La resistencia a la actividad de la 
proteína C es causada por una mutación de un 
gen del factor V. Se altera la unión del factor V 

a la proteína C activada (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2018).

Esta anormalidad puede ser detectada con un 
TPTA (tiempo parcial de tromboplastina activado) 
o por medio de la identificación de una mutación 
genética especifica. La resistencia a la actividad 
de la proteína C ha sido reportada en un 5% de 
la población normal y en un 20-40% de pacientes 
con TVP (James, 2010).

Por lo tanto, puede ser la causa hereditaria más 
común de Tromboembolismo Venoso. Pacientes 
con resistencia a la proteína C con o sin historia 
de TVP previa deben ser consideradas de alto 
riesgo para desarrollar Tromboembolismo Venoso 
(James, 2010).

En general, pacientes con deficiencia congénita 
de Antitrombina III, Proteína C o Proteína S (que 
es el cofactor de la proteína C, complejo proteico 
que es anticoagulante natural) o la presencia 
persistente de Anticuerpos Antifosfolípidos tienen 
un mayor riesgo de TVP durante el embarazo y el 
puerperio (Simcox et al., 2015). 

Galambosi PJ et al., reportó que la incidencia de 
eventos tromboembólicos venosos se incrementó 
durante la primera semana del puerperio, por lo 
que el riesgo se mantuvo en los primeros 180 
días, aunque va disminuyendo conforme pasa el 
tiempo (Galambosi et al., 2017). 

Según la evidencia científica más reciente sugiere 
que el riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa es distribuido de manera uniforme a 
lo largo de los tres trimestres del embarazo., 
sin embargo, el período de mayor riesgo es el 
puerperio. A las seis semanas postparto existe 
un riesgo entre 20 y 80 veces mayor de que se 
presente un evento trombótico, y de hasta 100 
veces durante la primera semana (Heit et al., 
2005; Pomp et al., 2008). 

Se debe señalar que el puerperio corresponde 
el periodo de mayor, o sea durante las 
incrementándose hasta veinte veces, donde el 
80% de los acontecimientos se producen en las 
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primeras tres semanas posparto, seguramente 
en vista a los traumatismos en los vasos de la 
pelvis durante el curso del parto causando daño 
endotelial. Por otra parte, se ha verificado que la 
cesárea implica un riesgo entre cinco a nueve 
veces mayor que el parto por vía vaginal (James 
et al., 2013). 

En países como México la ETV se ha estimado 
entre 400 – 500 mil casos cada año. De la 
misma forma, diariamente fallecen en el 
mundo aproximadamente 830 mujeres por 
complicaciones relacionadas con el embarazo, 
parto o puerperio (Alkema et al., 2016). 

En la enfermedad tromboembólica (ETE), donde 
existe mayor controversia de criterios, es con 
respecto a las complicaciones vasculares a nivel 
placentario (CVP) o en la gestación (CVG) o lo que 
se le denomina hoy día insuficiencia placentaria. 
Si bien es cierto que en este heterogéneo grupo 
incluye las siguientes patologías: enfermedad 
hipertensiva en el embarazo (preeclampsia-
eclampsia), el retardo en el crecimiento intrauterino 
(RCIU), los abortos a repetición, la pérdida fetal 
intrauterina y el desprendimiento prematuro de la 
placenta normalmente inserta (DPPNI), también 
denominado abruptio placentae o hematoma 
retroplacentario (Downes et al., 2017). 

En este sentido es planteable que exista 
una asociación de la trombofilia con estas 
complicaciones obstétricas porque para que se 
mantenga el embarazo se necesita una adecuada 
circulación a nivel placentario (Grandone et al., 
2009). 

Se ha verificado que los estados de 
hipercoagulabilidad, como el síndrome 
antifosfolipídico (SAF) es causante de abortos a 
repetición (Miyakis et al., 2006; Passamonti et al., 
2007; Ruiz-Irastorza et al., 2010) y actualmente 
existen estudios científicos que demuestran 
una relación estrecha entre la trombofilia con la 
aparición de estas complicaciones durante la 
gestación (Rodger et al., 2010; Bouvier et al., 
2014). 

Las principales causas de mortalidad materna 
reportadas en países desarrollados han sido la 
enfermedad hipertensiva (16.1%), tromboembolia 
pulmonar (14.9%) y la hemorragia (13.4%) y para 
América Latina se ha reportado la enfermedad 
hipertensiva (25.7%), la hemorragia (20.8%) 
y el aborto (12 %) (Nelson-Piercy et al., 2009). 
Existen suficientes estudios científicos donde 
resulta claro que las mujeres embarazadas tienen 
mayor probabilidad de desarrollar enfermedad 
tromboembólica en comparación con las mujeres 
que no se encuentran embarazadas (Virkus et al., 
2014). 

En la actualidad existen considerables avances 
en el conocimiento de la fisiopatología de la 
enfermedad tromboembólica en el embarazo, 
parto y puerperio (Dresang et al., 2008). Sin 
embargo, estas trombosis venosas son resultado 
de factores que son determinantes, y desconocidos 
en muchas ocasiones por las pacientes, incluso 
y con frecuencia complejo de identificar en la 
práctica clínica diaria, incrementado también por 
el encamamiento prolongado, las intervenciones 
quirúrgicas (cesárea, legrado, partos) y otros 
factores que influyen como un estrés trombógeno 
(Greer, 1999). 

Si se realiza un diagnóstico oportuno y eficaz, 
con la consiguiente administración de tratamiento 
adecuado, se evitarían las complicaciones más 
frecuentes de la tromboembolia pulmonar (TVP): 
una embolia pulmonar, incluso a largo plazo, que 
aparezca una insuficiencia venosa crónica de la 
extremidad que se encuentra dañada (Couto et 
al., 2005). 

1.3. Factores de riesgo 

Factores de riesgo anteparto preexistentes 
(James et al., 2005). 

Se incluyen las trombofilias congénitas:

 • Déficit de AT III.

 • Déficit de proteínas C y S.

 • Factor V de Leyden con resistencia a la proteí-
na C activada.

 • Variación del gen de la protrombina (mutación 
protrombínica G20210A).

Otros factores de riesgo para trombofilias 
adquiridas (Leffert et al., 2018):

 • Síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos 
(Cabrera et al., 2017).

 • Síndrome de anticoagulantes lúpicos o anti-
cuerpos anticardiolipinas.

 • Edad mayor de 35 años.

 • Índice de masa corporal mayor que 30 kg/m2 
o peso mayor que 180 lb.

 • Paridad mayor de 3.

 • Grandes venas varicosas.

 • Paraplejia.

 • Anemia de células falciformes.

 • Enfermedades inflamatorias intestinales.

 • Cardiopatías: prótesis valvulares, valvulopa-
tías mitrales, fibrilación auricular, entre otras.

 • Síndrome nefrótico.

 • Enfermedades mieloproliferativas, tromboci-
topenia esencial, hemoglobinuria paroxística 
nocturna y policitemia vera.

 • Uso previo de anticonceptivos orales.
Factores de riesgos transitorios (James, 2009; 
Leffert et al., 2018): 

 • Miocardiopatía periparto.

 • Deshidratación.

 • Síndrome de hiperestimulación ovárica.

 • Infección severa.

 • Inmovilidad más de 72 horas.

 • Síndrome preeclampsia-eclampsia.

 • Excesiva pérdida de sangre.

 • Poli transfusiones: mayor o igual que tres.

 • Parto prolongado.

 • Parto instrumentado.

 • Procedimientos quirúrgicos en la gestación.

 • Viajes largos.
Factores de riesgo postpartos asociados a 
intervenciones quirúrgicas (Larsen et al., 2007; 
James 2009):

 • Antecedentes patológicos personales de 
enfermedad tromboembólica o trombofilia 
conocida.

 • Cesárea de urgencia.

 • Cesárea más histerectomía.

 • Edad mayor de 35 años (aumenta el riesgo 3 
veces).

 • Edad mayor de 45 años (riesgo 63 veces ma-
yor de tromboembolismo pulmonar).

 • Enfermedad médica mayor.

 • Grandes venas varicosas.

 • Infección.

 • Inmovilidad preoperatoria.

 • Paridad mayor de tres.

 • Persistencia de los factores de riesgo 
anteparto.

 • Peso mayor de 180 libras o índice de masa 
corporal mayor a 30 kg/m2.

 • Poli transfusiones: tres o más.

 • Preeclampsia.

 • Reposo prolongado: más de 3 días.

 • Sangramiento postoperatorio.

 • Supresores de la lactación.

1.4. Fisiopatología

Virchow describió la triada de factores que 
juegan un papel esencial en la iniciación de la 
Coagulación Intravascular: la injuria de la pared 
de los vasos, estasis y cambios locales en los 
factores de coagulación. Durante el embarazo la 
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trombosis puede ocurrir sin que ocurra ninguna 
alteración en el endotelio. Sin embargo, la 
distensibilidad de las venas aumenta durante 
el primer trimestre y en el tercer trimestre la 
velocidad del flujo venoso de los miembros 
inferiores se reduce a la mitad en parte por el 
impedimento mecánico que produce el útero al 
retorno venoso (Simcox et al., 2015).

Cambios de la coagulación en el 
embarazo

El embarazo es un estado hipercoagulable por 
incremento de la capacidad de coagulación 
y de trombosis. Los niveles de los factores 
XII, IX, X, VIII, VII, V y fibrinógeno aumentan y 
los niveles de los factores XIII y XI disminuyen 
durante la gestación de esta manera podemos 
decir que la vía intrínseca trata de limitar el 
proceso de coagulación, sin embargo, la vía 
extrínseca y la común aumentan esa posibilidad. 
esto es importante para conocer la utilidad 
de las heparinas, dicumarinicos y nuevos 
anticoagulantes orales en estos pacientes y las 
ventajas del uso de antiagregantes plaquetarios 
en algunos casos (Ojeda et al., 2011). 

El número de plaquetas puede estar en el 
rango normal o disminuido. Al parecer existe un 
incremento cada vez mayor de la activación de 
la coagulación durante la gestación compensada 
por un aumento concomitante en la actividad 
fibrinolítica. Además, en la placenta humana se 
ha aislado una proteína anticoagulante. Se piensa 
que la menor capacidad fibrinolítica, que puede 
normalizarse en término de 1 hora del parto, 
contribuye a la hipercoagulabilidad durante 
el embarazo. Sin embargo, el aumento de los 
productos de degradación (PDF) de la fibrina y el 
Dímero D sugieren un incremento de la actividad 
fibrinolítica (Ojeda et al., 2011).

Debe señalarse que hay durante el embarazo 
existen cambios en las plaquetas, donde la 
trombocitopenia es la alteración más frecuente, 
principalmente en el último trimestre en alrededor 
del 10% de los embarazos normales. Por otra 

parte, en el 1% de pacientes sanas las plaquetas 
disminuyen por debajo de 100x109/l cuyo 
mecanismo no es bien conocido aún (Valera et 
al., 2010). 

Hay autores que señalan que esta trombocitopenia 
se debe a la hemodilución, pero la existencia 
de un incremento del volumen plaquetario 
compensatorio sugiere que existe de igual 
manera un recambio plaquetario proliferado, 
debido a una hiperdestrucción precoz de las 
plaquetas secundario a su recubrimiento por 
inmunocomplejos o, quizás por la agregación 
plaquetaria en el mismo lecho placentario. En 
este sentido algunos autores como Parra & 
Badell (2002), recomiendan establecer un valor 
entre 120 x109/l a 130 x 109/l como límite inferior 
en esta situación fisiológica. 

La trombocitopenia, definida como un recuento 
de plaquetas inferior a 150.000/μl, es el 
segundo cambio más común en el hemograma 
durante el embarazo1. Puede presentarse 
en enfermedades específicas del embarazo, 
tales como trombocitopenia gestacional, 
preeclampsia, síndrome de HELLP o hígado 
graso agudo del embarazo (AFLP). Puede formar 
parte de otras situaciones no específicas, que se 
exacerban durante el embarazo, como síndrome 
urémico-hemolítico atípico (SUHA) y púrpura 
trombocitopénica trombótica (PTT), entre otras. 
También puede derivarse de complicaciones 
como CID en el contexto de sepsis, o HPP 
(Oliveira et al., 2019).

El aspecto más importante del problema de 
hipercoagulabilidad patológica del embarazo 
es la interacción de fosfolípidos y factores de 
coagulación a nivel de las membranas de las 
células endoteliales (Ojeda et al., 2011). 

El lapso de mayor peligro de trombosis y embolia al 
parecer es el puerperio inmediato, especialmente 
después de cesárea. La TVP en el postparto es 
3-5 veces más común que en el preparto, y es 3 
a 16 veces más frecuente después de la cesárea 
que después del parto vaginal. La TVP es más 

frecuente el 2º día postparto, en los 3 primeros 
días postparto se presenta en un 55% de las 
pacientes, pero también puede ocurrir en etapas 
tan tardías como 4 semanas después del parto 
(Ojeda et al., 2011). 

El riesgo de embolismo pulmonar puede ser 
veinte veces mayor en el puerperio. Los factores 
que agravan el peligro para la paciente son: 
el carácter añoso de la gestante, obesidad, 
traumatismo de miembros inferiores o pelvis, 
el pertenecer a la raza negra, la gran paridad, 
deshidratación, falla cardiaca congestiva, cáncer 
diseminado, anemia (Ojeda et al., 2011). 

No hay duda alguna que el embarazo es un 
proceso trombofílico per se, donde interactúan: 
los factores de la coagulación, la disminución 
del sistema fibrinolítico y a pesar de cursar 
frecuentemente con plaquetopenia. A esto se 
le añade que alrededor de 50 % de todas las 
gestantes afectadas al menos por un episodio 
trombótico, asociado a antecedentes patológicos 
familiares o personales de trombosis, son 
proclives a padecer algún tipo de trombofilia 
(Kiekebusch & Perucca, 2003). 

Lo cierto es que esta entidad ha elevado su 
incidencia a nivel mundial, de manera que su 
diagnóstico debe iniciarse tan pronto se presuma 
la existencia de esta grave afección, sobre la 
base de factores de riesgo que nos obligue a 
pensar en ello. Anteriormente, la enfermedad 
tromboembólica era considerada privativa del 
puerperio, pues no se permitía la ambulación 
temprana de la puérpera; sin embargo, ha 
disminuido la incidencia de tromboembolia 
durante esa etapa y ha aumentado en el período 
anteparto (Ojeda et al., 2011).

1.5. Embarazo - puerperio con SARS-
CoV-2 y enfermedad tromboembólica 
venosa 

Casi dos años después de la aparición de la 
COVID- 19, descifrando su comportamiento, no 
deja de ser tan impredecible como al comienzo 

de los primeros reportes de casos. Este virus 
responsable de esta mortífera pandemia, con 
millones de decesos, no parecería tener una 
conducta original, pues muchísimas de las 
intervenciones efectivas han partido de la 
literatura previamente publicada (Linton et al., 
2020). 

La fisiopatología que relaciona el tromboembolismo 
pulmonar con la infección por SARS-CoV2 no 
está muy bien definida, aunque podría estar 
referente por el estado de hipercoagulabilidad. 
Investigaciones actuales evidencian que los 
niveles séricos de dímero D por encima de los 
1.000 ng/ml en pacientes con esta patología 
vírica conforman un índice pronóstico importante 
de mortalidad (Tang et al., 2020). 

La respuesta inflamatoria sistémica, más el 
deterioro endotelial asociados a esta infección 
activarían la cascada de la coagulación, con 
un crecimiento de la generación de trombina y 
descenso de los anticoagulantes naturales del 
organismo. El SARS-CoV-2 ingresa en las células 
epiteliales alveolares por medio del receptor de 
área de la enzima convertidora de la angiotensina 
2 (ACE2) (Zhang et al., 2020), consecuentemente 
al producirse la replicación viral provocaría la 
activación del complemento, con formación de 
C3a y C5a, capaces de incorporar neutrófilos, 
macrófagos, linfocitos y monocitos, causantes 
paralelamente de la descarga masiva de 
citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, IL-8 e 
interferón-γ) que propician la expresión del 
componente tisular (FT) de trombomodulina y de 
moléculas de integración endotelial, que activan 
la fibrinólisis (Yuki et al., 2020). 

Además, el SARS-CoV-2 infecta las células 
endoteliales que manifiestan la ACE2. Este mal 
endotelial activa el FT, que crea trombina desde la 
protrombina por actuación del factor X activado; 
las plaquetas circulantes activadas se añaden 
y se agrega, y respaldando el área fosfolipídica 
idónea para la incorporación de los diversos 
compuestos de la cascada de la coagulación con 
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la generación de enorme proporción de trombina. 
Autores como Ciceri et al han postulado a esta 
patología como un síndrome tromboinflamatorio 
obstructivo de vasos pulmonares microvascular 
para denominar esta microangiopatía trombótica 
pulmonar o trombosis que ocurre in situ, 
(Ciceri et al., 2020), donde incluso ha quedado 
demostrado en las autopsias realizadas de 
pacientes fallecidos por coronavirus, donde 
se ha evidenciado la presencia de trombos de 
fibrina a nivel de los vasos pulmonares arteriales 
de pequeño calibre (Carsana et al., 2020).

Hemostasiopatía y coagulopatía

En las autopsias realizadas se comprobó 
la presencia de coagulación intravascular 
diseminada (CID) en aproximadamente el 70 % 
de los casos a los cuales se le realizaron este 
procedimiento (Marietta et al., 2020). Estos datos 
encontrados sugirieron que la trombosis es un 
blanco preciso a evitar y determinar de manera 
oportuna y eficaz. 

La fisiopatología del SARS-CoV-2 se inicia con la 
infección, que se ve favorecida por la presencia 
de receptores ACEII en la superficie a nivel 
celular de los neumocitos de tipo 2, también en 
las células del sistema nervioso central (SNC), 
células endoteliales, célula muscular cardíaca, 
células renales y células intestinales, provocando 
una respuesta inflamatoria sistémica con marcada 
activación macrofágica, incremento de células T 
con hipersecreción de citocinas pro-inflamatorias, 
interleucinas, como: IL-1β, IL-6, interferón, factor 
de necrosis tumoral α (TNFα) y activación del 
complemento (Marietta et al., 2020). 

Todos estos componentes que ocasionan un 
deterioro endotelial y activación plaquetaria, 
desencadenando cambios a nivel morfológico 
y modificando su superficie (GP IIb-IIIa), 
favoreciendo la interacción con el fibrinógeno 
y posteriormente la formación de agregados 
plaquetarios (Marietta et al., 2020). 

Además de estos sucesos existe un incremento 
marcado del ion calcio en el cortisol, esta hormona 
esteroidea, o glucocorticoide, producida por 
la capa fascicular de la corteza de la glándula 
suprarrenal y sus funciones principales son 
incrementar el nivel de azúcar en la sangre 
(glucemia) a través de la gluconeogénesis, 
suprimir el sistema inmunológico y ayudar 
al metabolismo de las grasas, proteínas y 
carbohidratos (Marietta et al., 2020).

Esto es liberado en respuesta al estrés y actúa 
para restablecer la homeostasis, además puede 
debilitar la actividad de nuestro sistema inmune 
evitando la proliferación de células T y para ello, 
vuelve a las T productoras de interleucina 2 
insensibles a la interleucina 1 (IL-1) e incapaces 
de producir el factor de crecimiento de las células 
T (Palacios & Sugawara, 1982).

Al aumentar el calcio en el citosol a nivel 
plaquetario provoca una activación a nivel 
enzimático, liberando su contenido de sus 
gránulos, con mayor activación- agregación. 
Dentro de los agonistas que son liberados por las 
plaquetas es precisamente la trombina, aunque 
en pequeña cuantía, este potente agregante, 
capaz de hacerlo incluso en ausencia del 
tromboxano A2 (Magro et al., 2020). 

Este estado de inflamación exagerada y 
desequilibrado, la existencia de un daño endotelial, 
el consumo plaquetario y el detrimento de 
factores de la coagulación y anticoagulación, así 
como hiperfibrinólisis, instaura conceptualmente 
la hemostasiopatía (Henry et al., 2020; Gauna & 
Bernava, 2020).

Benalcázar (2020),finalmente considera que “las 
pacientes embarazadas o puérperas donde el 
incremento es de cinco a diez veces mayor la 
incidencia de procesos trombóticos, la estasis 
venosa secundaria a la compresión del útero 
grávido, la lesión endotelial, que acontece durante 
la nidación, remodelación endovascular de las 
arterias uteroespirales, la hipercoagulabilidad 
que es secundaria a la inducción de los factores 

de la coagulación a nivel hepático (factores VII, 
VIII y X) por el estriol placentario, incremento 
significativo del fibrinógeno así como del 
inhibidor activador del plasminógeno tipos I y 
tipo II, la disminución de la síntesis de proteína 
S, sumado a esto las modificaciones que 
acontecen a nivel del sistema como: el estado de 
hipercoagulabilidad mediada por una tormenta 
de citoquinas, reflejada en el incremento en 
las cifras de factores de la coagulación: factor 
VIII, factor de Von Willebrand junto elevados 
niveles de anticuerpos antifosfolípidos, propició 
la frecuencia de eventos trombóticos venosos, 
arteriales y microtrombosis descritos pacientes 
con el SARS-CoV-2”. (p.287)

1.6. Síndromes antifosfolípidos y 
enfermedad tromboembólica en el 
embarazo 

El síndrome antifosfolípido (SAF) es una 
enfermedad autoinmune caracterizada por 
un tromboembolismo arterial o venoso, con la 
presencia o no de complicaciones obstétricas 
y asociados a la existencia de anticuerpos 
antifosfolipídicos circulantes: anticuerpos 
anticardiolipinas, anti-γ2 glucoproteína-1 y/o 
anticoagulante lúpico (Cabrera et al., 2017), 
donde los criterios diagnósticos se establecen 
con los criterios de Miyaquis et al. (2006).

Schreiber et al. (2018), manifestaron que “dentro 
de los criterios de categorización definidos para 
el diagnóstico del Síndrome Antifosfolípidos 
se conocen como criterios de Miyakis. Existen 
elementos clínicos y humorales, de los cuales el 
diagnóstico de certeza estaría dado por lo menos 
por uno clínico y uno humoral. 

Dentro de los clínicos podemos mencionar a la 
trombosis vascular (un episodio trombótico arterial 
o venoso), y a una enfermedad obstétrica: ( dada 
por una o más muertes fetales inexplicables de 
un feto normal morfológicamente a partir de las 
diez semanas de embarazo, uno o más partos 
pretérmino con feto morfológicamente normal con 
una edad gestacional menor a las 34 semanas 

producto a una enfermedad hipertensiva del 
embarazo severa y con la pérdida de tres 
o más embarazos de manera inexplicable 
y consecutivas, siempre y cuando la edad 
gestacional sea inferiores a las diez semanas 
con componentes paternos y maternos excluidos 
como: anomalías cromosómicas, anatómicas y 
hormonales. 

Dentro de los elementos complementarios 
encontramos la existencia de anticuerpos 
antifosfolípidos en dos o más situaciones, por 
lo menos con doce semanas de diferencia y 
menos de 5 años previo a las manifestaciones 
clínicas, demostrando uno o más de los 
siguientes elementos: presencia plasmática 
de anticoagulante lúpico, titulación de media 
a elevada de los anticuerpos anticardiolipina 
superiores a 40 μg, o > percentil 99 de 
inmunoglobulina IgM e IgG, presencia de 
anticuerpos IgM e IgG anti-β2-glucoproteína 1 
presentes en suero o plasma”. (pp.167-168)

La terapéutica inmediata está encaminada a 
mantener el control de los eventos trombóticos 
y eliminar la aplastante tormenta de citoquinas. 
Iniciar de manera inmediata la terapéutica 
empírica es crucial e importante debido a la 
elevada tasa de mortalidad que oscila del 35 al 
55 % (Cervera et al., 2015, 2020). 

Las pautas de todo el mundo sugieren una 
triple terapia a base de: esteroides, heparina y 
plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa, ya 
que investigaciones científicas han demostrado 
una reducción significativamente importante en 
la tasa de mortalidad si se compara con otras 
modalidades terapéuticas (Legault et al., 2018; 
Tektonidou et al., 2019). 

Desde su primera descripción en el año 1856, la 
triada de Virchow se asoció a los componentes 
que se encuentran en cualquier evento trombótico. 
En casi el 90% de los pacientes presentó 
astenia, que fue derivada del catabolismo por 
la desmedida inflamación generando un estado 
de deshidratación importante en los mismos, 
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promoviendo la inmovilización, ya sea por 
confinamiento a nivel domiciliario u hospitalización, 
a su vez contribuiría, por consiguiente, la estasis 
venosa (Benalcázar et al., 2020). 

1.7. Cuadro clínico 

La imprecisión del diagnóstico clínico de la TVP 
obliga a practicar estudios objetivos. Los signos 
y síntomas son fiables solo porque despiertan la 
sospecha del médico. La mitad de las pacientes 
a quienes se les sospecha la entidad no tienen 
confirmación objetiva. Es imposible diferenciar 
sobre bases clínicas entre la TVP que culmina o 
no en embolia pulmonar y la embolia pulmonar 
que puede surgir en ausencia de TVP sintomática 
(Baquero & Quesada, 2018).

La TVP comienza con mayor frecuencia en venas 
profundas proximales, con predilección por el 
miembro inferior izquierdo durante el embarazo. 
Los signos y síntomas (solo son positivos en 
1/3 parte de los pacientes) incluyen: dolor 
espontáneo y a la palpación, edema, cambios 
en el color del miembro comprometido, un 
cordón palpable y positividad de los signos de 
Homans (dolor a la palpación en la pantorrilla o 
en el talón de Aquiles, provocado por la flexión 
dorsal del pie hallándose la pierna en extensión) 
y Loewenberg (dolor al colocar un manguito 
neumático alrededor de la pantorrilla o el muslo) 
(Baquero & Quesada, 2018). 

Cuando hay flebitis la paciente se queja de intenso 
dolor con una presión considerablemente inferior 
a la normal, entre 60-150 mmHg, otros signos son 
aumento del diámetro de la circunferencia entre 
la extremidad afectada y la normal como mínimo 
2 cm, espasmo arterial reflejo, con extremidad 
fría y pálida, además de pulsos disminuidos 
(phlegmasia alba dolens) (Gardella & Faulk, 
2021) (Figura 3).

La aparición de edema, cianosis, palidez o 
disminución en el pulso del miembro inferior 
comprometido denota el raro caso de trombosis 
de vena iliofemoral obstructiva (Baquero & 
Quesada, 2018). 

Existen además otros signos clínicos para el 
diagnóstico de la trombosis venosa (Yale et al., 
2021): 

Otros de los signos encontrados son:

 • Olow: Dolor causado a la opresión de los mús-
culos de la pantorrilla contra el plano óseo.

 • Pratt: Aparición de venas centinela en los dos 
tercios superiores de la pierna afectada.

 • Peabody: Espasmo leve que aparece en los 
músculos de la pantorrilla al flexionar el pie del 
miembro afectado con la pierna levantada.

 • Loe-wenberg: Aumento del umbral del dolor al 
comprimir la pantorrilla, se mide con el esfig-
momanómetro, los pacientes presentan dolor 
intenso con presiones que van de 60 a 150 
mmHg.

La Tromboflebitis pélvica séptica puede ser aún 
más difícil de diagnosticar, los signos solo son 
fiebre y escalofrío, el examen pélvico presenta 
pocos hallazgos y el diagnóstico solo se realiza 
con la falta de respuesta al tratamiento con un 
régimen adecuado de antibióticos, luego de 48-
72 horas de tratamiento (Baquero & Quesada, 
2018). 

El 45% de las pacientes que tienen 
manifestaciones clínicas de TVP tienen un sistema 
venoso normal por venografia. Los venogramas 
realizados en pacientes con embolia pulmonar 
pueden demostrar coágulos en las extremidades 
totalmente asintomáticas (Baquero & Quesada, 
2018) (Figura 4).

Figura 3. Flegmacia alba dolens, obsérvese el 
considerable aumento de volumen del miembro 
inferior izquierdo asociado a cambios de 
coloración.

Fuente: Alfonso & Inguanzo (2020). 

Figura 4. Flegmasía cerúlea dolens en el curso 
del cáncer de mama, obsérvese la cianosis de 
casi todo el miembro en cáncer de mama.

Fuente: Alfonso & Inguanzo (2020). 

1.8. Métodos diagnósticos: estudios de 
laboratorio 

Dímero D (DD): producto de degradación 
de la fibrina, su existencia revela un proceso 
de fibrinólisis ulterior a trombosis. Los niveles 
plasmáticos se hayan elevados en TVP, TEP, 
embarazo, en complicaciones obstétricas como 
el desprendimiento placentario, la preeclampsia 
y la sepsis, trombosis arteriales, procesos 
oncoproliferativos, coagulación intravascular 
diseminada (CID), infarto agudo miocardio 
(IMA), neumonías, traumatismo reciente y en las 
hepatopatías (Navas & Pérez, 2017).

Específicamente en el embarazo su aumento 
es progresivo (DD), normalizándose 
aproximadamente entre las cuatro a seis semanas 
del puerperio, siendo poco útil su interpretación 
de sus valores cuando su resultado es positivo 
especialmente si su reporte es cualitativo. En 
algunos estudios reportan la utilidad de crear 
puntos de corte de valores “fisiológicos” durante 
la gestación de DD considerando valores de 
280 μg/Lt hasta 650 μg/Lt. Sin embargo, el DD 
desempeña un papel importante para la exclusión 
de la ETEV en pacientes no gestantes (Navas & 
Pérez, 2017).

Ultrasonografía Doppler de compresión (Chan 
et al., 2010; Mclintock et al., 2012):

Este procedimiento no invasivo puede realizarse 
sin condicionamiento alguno y es considerado 
el método estándar para el diagnóstico de TVP. 
Es extremadamente sensible (92%) y con alta 
especificidad (98%) para el diagnóstico de la 
trombosis femoral y, sin embargo, para evaluar 
una trombosis en las venas de la pantorrilla 
disminuye significativamente su especificidad 
(60%) y la sensibilidad (50-60%) (James, 2009).

Si al realizar la exploración los hallazgos son 
anormales, se diagnostica la trombosis venosa 
y debe comenzarse el tratamiento médico. Si 
fueran normales y la paciente no tiene factores 
de riesgo, se repetirá el estudio de forma seriada 
entre los tres y siete días y complementarse 
con una resonancia magnética (RM) (Katzberg 
& McGahan, 2011) venosa o venografia con 
contraste, y al requerir este procedimiento 
contraste puede utilizarse la RM durante en el 
embarazo, incluso este método ha utilizado en el 
diagnóstico de placentas acretas sin reporte de 
eventos adversos fetales (Véliz et al., 2018).

Ecografía (ecografía de tiempo real: 
Doppler Dúplex). 

Los estudios extra corporales se han vuelto el 
paso inicial preferido en el diagnóstico cuando 
se consideran la seguridad de madre e hijo. El 
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ultrasonido de tiempo real incluye el Doppler 
Dúplex (con éste se detectan alteraciones del 
flujo sanguíneo, pero no su causa) y el estudio 
con un transductor de alta frecuencia permite 
visualizar vasos profundos y el tejido vecino. La 
corriente venosa normal varía fácilmente con la 
aspiración (Sandoval & Florenzano, 2015). 

El Doppler Dúplex puede utilizarse para detectar 
la ausencia de variaciones espontáneas o 
normales del flujo con la respiración. Esta técnica 
es útil en las venas iliacas distales y proximales, 
femorales y poplíteas; tiene una especificidad 
y sensibilidad del 90% en el caso de las venas 
proximales. Sin embargo, no detecta un 50% 
de los trombos de la pantorrilla, por la aparición 
de conductos venosos colaterales (Sandoval & 
Florenzano, 2015). 

La combinación de Doppler de onda continua y 
la técnica con imágenes permitió la detección 
del 98% de TVP de la pantorrilla y proximal, 
con una especificidad del 95% en comparación 
con la venografia. Durante el embarazo es 
especialmente difícil visualizar los vasos ilíacos 
por la presión que ejerce el útero con el feto en la 
vena cava inferior, hay que interpretar con cautela 
los resultados del Doppler, pero, aun así, es útil 
sí se comparan los hallazgos anormales con 
los del miembro inferior supuestamente normal 
(Escobar-Vidarte et al., 2018). 

En la puérpera, los estudios imagenológicos 
pueden visualizar un coágulo en los vasos 
ilíacos en la tromboflebitis pélvica séptica o 
en la trombosis de la vena ovárica. En estos 
dos trastornos puede ser más útil emplear 
la tomografía computarizada o la resonancia 
magnética (Sandoval & Florenzano, 2015).

Venografia.

Sigue siendo el estudio normativo con el cual se 
comparan los datos de otras modalidades para 
el diagnóstico de TVP de pantorrilla y porción 
femoral distal. La paciente se coloca con una 
inclinación de unos 40o y descarga peso sobre 

su pierna sana, de tal forma que la pierna por 
estudiar puede permanecer relajada. Se inyecta 
en la vena dorsal del pie el medio de contraste 
(Foley et al., 2018). 

La finalidad de la inclinación es permitir el 
llenado gradual y completo de las venas de la 
pierna sin que el medio de contraste se deposite 
en capas. La identificación positiva de un trombo 
obliga a visualización de un defecto de llenado 
perfectamente definido en varias proyecciones 
radiográficas (Foley et al., 2018). 

Los signos sugerentes incluyen terminación 
repentina de la columna de material radiopaco o 
ausencia de opacificación, o desviación del flujo. 
Pueden surgir resultados falsamente positivos 
por contracción de los músculos de la pierna 
o alteraciones extravasculares como quiste 
poplíteo de Baber, hematoma, celulitis, edema o 
rotura de músculo (Foley et al., 2018). 

El gran volumen de sangre de la vena femoral 
profunda e iliaca denota que a veces no se les 
pueda valorar por el llenado incompleto con 
el medio de contraste. La venografia conlleva 
efectos adversos: 24% de los pacientes pueden 
mostrar dolor muscular espontáneo, edema, 
eritema y flebitis (Foley et al., 2018). 

Se ha calculado que la exposición del feto 
a la radiación es de 0,314 Rad, en caso de la 
venografia unilateral, y es una dosis menor de la 
mínima que puede causar daño teratógeno. La 
venografia no es muy usada durante el embarazo, 
por los posibles daños sobre el feto; sin embargo, 
si éste es el único estudio definitivo disponible, el 
feto puede ser protegido con un delantal sobre el 
abdomen de la madre. Sin embargo, la relativa 
facilidad y naturaleza no invasiva de la ecografía 
con compresión ha convertido en obsoletas estas 
modalidades invasivas (Foley, 2018). 

Resonancia magnética (Cutts et al., 2013):

La resonancia magnética directa de la imagen 
del trombo ha demostrado una sensibilidad por 
encima del 95%%, con una especificidad del 92% 

(Durán-Mendicuti & Sodickson, 2011). La RM es 
bien tolerada por los pacientes, incluyendo las 
gestantes, sin embargo, la experiencia publicada 
con RM, como modalidad diagnóstica para las 
pacientes embarazadas con sospecha de TVP, 
es limitada y solo existen datos escasos acerca 
de la seguridad, aunque se hasta el momento no 
se ha observado efecto adverso alguno y se ha 
utilizado en el diagnóstico de placentas acretas 
sin reporte de eventos adversos fetales (Véliz et 
al., 2018).

Es válido destacar que el compuesto utilizado 
(gadolinio), clasificado como una droga categoría 
C por la US Food and Drug Administration (FDA) 
atraviesa la placenta, llegando a la circulación 
fetal y líquido amniótico en concentraciones 
elevadas y puede utilizarse siempre y cuando 
los beneficios asociados con el diagnostico 
sobrepasen los riesgos (Le Gal et al., 2006). 

Tromboembolia Pulmonar (TEP)

Dímero D (DD): producto de degradación 
de la fibrina, su existencia revela un proceso 
de fibrinólisis ulterior a trombosis. Los niveles 
plasmáticos se hayan elevados en TVP, TEP, 
embarazo, en complicaciones obstétricas como 
el desprendimiento placentario, la preeclampsia 
y la sepsis, trombosis arteriales, procesos 
oncoproliferativos, coagulación intravascular 
diseminada (CID), infarto agudo miocardio 
(IMA), neumonías, traumatismo reciente y en las 
hepatopatías (Duboscq et al., 2018).

Específicamente en el embarazo su aumento 
es progresivo (DD), normalizándose 
aproximadamente entre las cuatro a seis semanas 
del puerperio, siendo poco útil su interpretación 
de sus valores cuando su resultado es positivo 
especialmente si su reporte es cualitativo (Navas 
& Pérez, 2017). 

En algunos estudios reportan la utilidad de crear 
puntos de corte de valores “fisiológicos” durante 
la gestación de DD considerando valores de 
280 μg/Lt hasta 650 μg/Lt. Sin embargo, el DD 

desempeña un papel importante para la exclusión 
de la ETEV en pacientes no gestantes (Navas & 
Pérez, 2017). 

Gasometría: en pacientes no gestantes con 
TEP, los gases arteriales evidencian hipoxemia, 
hipocapnia y alcalosis respiratoria. Una 
disminución de la PaO2 no es específica, debido 
a que la posición supina de por si disminuye 
aproximadamente la PaO2 en 15 mmHg durante 
el tercer trimestre del embarazo. También es 
frecuente, que se presente alcalosis respiratoria 
tanto en el embarazo normal con en el caso de 
una TEP (Rosenberg & Lockwood, 2007; Foley et 
al., 2018). 

Ultrasonografía Doppler de compresión: Este 
procedimiento no invasivo puede realizarse sin 
condicionamiento alguno y es considerado el 
método estándar para el diagnóstico de TVP. 
Es extremadamente sensible (92%) y con alta 
especificidad (98%) para el diagnóstico de la 
trombosis femoral y, sin embargo, para evaluar 
una trombosis en las venas de la pantorrilla 
disminuye significativamente su especificidad 
(60%) y la sensibilidad (50-60%) (Mclintock et al., 
2012). 

Ecocardiograma (ECG): En alrededor del 
30% de los pacientes portadores de un TEP se 
evidencian hallazgos en el ECG transtorácico, 
y aumenta considerablemente su exactitud en 
el ECG transesofágico, con una mejoría de la 
sensibilidad del 58% al 97% y una especificidad 
del 88% al 100%. Dentro de las constataciones 
se encuentran: dilatación del ventrículo derecho, 
insuficiencia tricuspídea y dilatación de la arteria 
pulmonar (Rosenberg & Lockwood, 2007). 

Rayos X de tórax (Rx): aunque tiene poca 
especificidad y sensibilidad para el diagnóstico 
de TEP, pues una cuarta parte de los pacientes 
con TEP presentan un Rx tórax normal. Se 
pueden visualizar atelectasias, derrame pleural, 
cardiomegalia, anormalidad parenquimatosa 
pulmonar, agrandamiento de la arteria pulmonar, 
por lo que es útil para diferenciar pacientes con 
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Tromboprofilaxis 

Toda paciente gestante debe realizársele en 
su evaluación periódica y contínua de riesgo 
trombótico. Hoy día se ejecutan investigaciones 
científicas relacionadas con la ETV durante 
el período de la gestación, parto y puerperio 
donde se han establecido sugerencias sobre la 
prevención y la terapéutica farmacológica (Greer, 
2004; Okoroh et al., 2012). 

Según Middeldorp (2011), el tratamiento 
farmacológico de mayor recomendación durante 
la gestación son la heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) y heparina no fraccionada 
(HNF), aunque la HBPM en dosis terapéuticas 
es el de elección durante el embarazo, parto y 
puerperio.

En múltiples revisiones bibliográficas sistemáticas 
realizadas precisamente en pacientes en estado 
de gestación se evaluó la eficacia y seguridad 
de la de la HBPM para la tromboprofilaxis y el 
tratamiento específico de ETV en el embarazo 
con enoxaparina, dalteparina y nadroparina 
administrada dos veces al día, concluyendo que 
el uso de la HBPM durante el embarazo, parto 
y puerperio es seguro y efectivo para tratar y 
prevenir la trombosis (Greer & Nelson-Piercy, 
2005). Se estima que la HBPM disminuye el 
riesgo de ETEV en pacientes entre un 60% y 70% 
(Sanson et al.,1999) y en la paciente embarazada 
con antecedentes de ETEV se estima que reduce 
un 88% el riesgo de recidiva (Lindqvist et al., 
2011). 

Las HBPM son las heparinas de elección en 
la pluralidad de las pacientes, por la diversa 
superioridad que posee sobre la HNF, esta 
última va a ser usada frente a la existencia de 
tromboembolismo pulmonar con inestabilidad 
hemodinámica, producto al fallo cardiaco con 
hipotensión arterial y la insuficiencia respiratoria 
(Kearon et al., 2016).

Características de la heparina 
tradicional o heparina no fraccionada 
(HNF) (Trejo, 2018):

 • Su peso molecular es de 15 000 daltones. 

 • Su producción es derivada del intestino porci-
no y pulmón bovino. 

 • No atraviesa la placenta y fue usada en los 
eventos embólicos a partir de su hallazgo por 
Mc. Lean en 1916. 

 • Posee efectos útiles tanto en la profilaxis como 
en el procedimiento terapéutico. 

 • Se administra por vía subcutánea, intravenosa, 
y en esta última de manera continua, o en bo-
los a intervalos de 4 h. 

 • Se une a células endoteliales y proteínas y se 
asocia a un menor mecanismo de supresión 
renal. 

 • Tiene menor biodisponibilidad y más grande 
irregularidad en su actividad plasmática, por 
lo cual tiene alteración de un sujeto a otro y re-
quiere, por consiguiente, de forma persistente, 
pruebas analíticas para evaluar su acción; a 
diferencia de las HBPM. 

 • Activa su cofactor II, la fibrinólisis, y tiene ac-
ción antiagregante. 

 • Se asocian más a complicaciones hemorrági-
cas y a la aparición de trombocitopenia indu-
cida por heparina tipo 1 y tipo 2, por esto, una 
vez que se usan, además se debería evaluar 
de forma seriada el conteo de plaquetas.

Características de las heparinas de bajo 
peso molecular (HBPM) (Trejo 2018):

 • Son el anticoagulante de elección en la pro-
filaxis y a lo largo del procedimiento, una vez 
que la hemodinamia está estable. 

 • Su fabricación se obtiene por despolimeriza-
ción de las cadenas de HNF por ácido nitroso, 
precipitación con etanol, supresión de cadena 
beta y acción de la heparinasa. 

neumonía, neumotórax, edema pulmonar y TEP 
(Foley et al., 2018). 

Estos Rx expondrían al feto a menos de 0,001 
rads (radiación), valores muy inferiores a los 5 
rads, que constituye el umbral para la aparezcan 
sus efectos como: el aborto espontaneo, 
teratogenicidad y morbilidad perinatal (Greer, 
2012). 

Gammagrafía de ventilación/perfusión 
(gammagrafía V/P): modalidad diagnóstica 
bien establecida ante un posible TEP durante el 
embarazo (Matthews, 2006). La prueba implica el 
estudio comparativo del lecho vascular pulmonar 
y de los espacios aéreos. La exposición fetal a la 
radiación debida a la gammagrafía de perfusión 
es menor de 0,012 rads y menor de 0,019 rads 
con la gammagrafía de ventilación (Cahill et al., 
2009; Bajc et al., 2009; Katzberg & McGahan 
2011; Revel et al., 2011).

En el año 2011, la American Thoracic Society 
(ATS) y la Society of Thoracic Radiology (STR) 
elaboraron en conjunto una guía para evaluar la 
sospecha de tromboembolismo pulmonar en el 
embarazo (Figura 5).

Figura 5. Algoritmo de la guía clínica de la 
American Thoracic Society (ATS) y de la Society 
of Thoracic Radiology (STR). MMII: miembros 
inferiores; TEP: tromboembolia pulmonar; TVP: 
trombosis venosa profunda. 

Fuente: Silva-Reyna (2020). 

Figura 6. Protocolo YEARS Adaptado al Embarazo.

Fuente: Wiegers & Middeldorp (2020). 

1.9. Tratamiento de la ETEV en 
obstetricia 

La ETEV en cualquiera de sus manifestaciones 
de TVP o TEP, durante el embarazo requiere 
un tratamiento médico inmediato. Se comienza 
con la estabilización de la tensión arterial, 
oxigenoterapia, y una valoración del aparato 
cardiovascular y sistema respiratorio de la 
gestante (Greer, 2012).

Realizar biometría hemática, pruebas de 
coagulación sanguínea, función renal, ionograma 
y pruebas de la función hepática para descartar 
un desorden renal o hepático, los cuales 
constituyen importantes factores de riesgo para 
la terapéutica anticoagulante (Rosenberg & 
Lockwood 2007; Jacobsen et al., 2008). 

El tratamiento tiene que ser inmediato, y en 
el porcentaje de pacientes donde exista una 
gran sospecha de TEP aguda, y no haya 
contraindicación para el comienzo de la 
anticoagulación, el tratamiento médico empírico 
comenzará incluso previo de culminar la 
evaluación diagnostica (Greer, 2012).
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lapso de solapamiento se recibe principalmente a partir de los dos a tres días, y permanece la acción 
del anticoagulante a lo largo de dos a cinco días luego de haberse suspendido el procedimiento. Se 
propone que en las puérperas con patología tromboembólica venosa se empiece el solapamiento 
luego de la primera semana del parto, y no de forma instantánea como lo hacen otras disciplinas. Se 
debe considerar que los componentes V y VIII incrementan entre un 169 y 310 %, respectivamente, 
en el embarazo y el puerperio comparativamente con féminas no gravídicas (Solís et al., 2019).

Dichos componentes dejan de ser bloqueados por la proteína C debido al impacto inicial de la 
warfarina, por lo cual está establecido un impacto procoagulante que podría ser arriesgado. Además, 
en la primera semana del puerperio se incrementa la probabilidad de embolización hasta veinte 
veces (Grand et al., 2020). 

Los nuevos anticoagulantes orales son de importancia práctica y en su aplicación clínica en las 
diferentes disciplinas. Se clasifican en dos grupos (Berkovits & Mezzano 2017):

 • Inhibidores de la trombina IIa (dabigastran).

 • Inhibidores directos del factor Xa (apixabán, inveroxabán, ribaroxabán, endoxabán y debruzaban).
Tienen como características una acción rápida con corta vida en la circulación, escasa o nula 
interacción con otros fármacos. No es necesario el control periódico con INR, excepto el dabigastran 
que contiene antídoto, los otros carecen de antídoto específico. No se conoce su efecto en el 
embarazo y la lactancia, por lo que se comentan a modo de información. Son necesarios estudios 
que demuestren su utilidad durante esta etapa. El tratamiento actual tiene un costo alto cuando se 
compara con los cumarínicos, lo cual es una limitación para su uso (Berkovits & Mezzano, 2017).

Los anticoagulantes orales más utilizados en la práctica clínica son la acenocumarina, con una buena 
aprobación clínica en Chile y en una sección del continente europeo, y la warfarina, que es usada en 
Cuba, esta última derivada de la 4-hidroxicumarina, que inhibe la reductasa de la vitamina K, esencial 
para convertirla en una sustancia orgánica activa (Berkovits & Mezzano, 2017).

Esta vitamina K es cofactor en la gamma carboxilación de los glutamatos de los factores II, VII, IX, X y 
de las proteínas anticoagulantes C y S. Las dos se absorben velozmente, su metabolismo es hepático 
y su excreción por medio del riñón. Muestran una gigantesca variabilidad en su acción y por esto 
requieren monitorización estrecha. La depuración más instantánea de la acenocumarina es eficaz en 
caso de sobredosis, sin embargo, se asocia a más grande inestabilidad en el rango terapéutico (Solís 
et al., 2019) (Tabla 2).

Tabla 2. Tromboprofilaxis: Dosis de heparinas de bajo peso molecular durante la 
gestación. 

Peso (kilogramos) Enoxaparina Dalteparina Nadroparina
Menor a 50 kg 20 mg/ día* 2500 U/ día* 2850 U/ día (0.3ml) *
De 50 – 90 kg 40 mg/ día* 5000 U/ día*
91- 130 kg 60 mg/ día* 7500 U/ día*
131- 170 kg 80 mg/ día* 10000 U/ día*
Cualquier rango peso 1 mg/ kg/ 12 horas** 5000 U/ 12 horas** 171 U/ kg/ día**

Fuente: Asociación Bogotana de Obstetricia y Ginecología (2017).

*Dosis para tromboprofilaxis farmacológica. **Dosis para anticoagulación plena.

 • Muestran menos alianza a las plaquetas y al 
componente plaquetario 4, de manera que se 
generan menos eventos de trombocitopenia 
inducida por heparina (TIH) tipo1 y 2.

 • Provocan menos eventos hemorrágicos. 

 • Poseen una mejor farmacocinética, al reducir 
la carga aniónica y una menor alianza a célu-
las endoteliales y proteínas, lo cual otorga una 
mejor absorción por vía subcutánea e involu-
cra una vida media más prolongada, con bio-
disponibilidad del 89-98 %. 

 • En las HBPM, la fraxiparina y la enoxaparina 
han mostrado menor nivel de sangrado. 

 • No requieren control analítico, tienen la posibi-
lidad de administrarse, de acuerdo con la indi-
cación, en intervalos de 12-24 h. 

 • Su acción es más grande en las trombosis del 
sistema venoso si es comparable con el sis-
tema arterial, lo que es una virtud, si se tiene 
presente que en el embarazo los eventos trom-
bóticos venosos se muestran en el 80 % y los 
arteriales en el 20 %. 

 • Tienen un peso molecular de 4300 daltones y 
es caracterizada por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) como una heparina frag-
mentada con ácido nitroso de la HNF, obtenida 
del intestino porcino y considerada, además, 
como una heparina cálcica. 

 • En su estructura se hallan glicosaminoglicanos 
y sacáridos sulfatados de múltiples tamaños, 
con degradación preferido en hígado y supre-
sión renal. 

 • Logra su pico plasmático de concentración en 
3,6 h y su vida media es de 3,5-11,2 h luego de 
su administración por vía subcutánea. 

 • En su mecanismo de acción se caracteriza por 
excitar al inhibidor de la vía del elemento tisular 
(Tissue elemento pahthway inhibitor), activan-
do la fibrinólisis mediante liberación del acti-
vador del plasminógeno tisular, disminuyendo 
así la viscosidad de la sangre y aumentando la 

fluidez de las plaquetas y de las membranas 
de los granulocitos. 

 • Permanecen en un rango de peso entre 2000-
5600 daltones, menos de 18 sacáridos, inhi-
ben el elemento Xa.

 • Tromboprofilaxis en el puerperio (período 
post-natal) (Grand et al., 2020):

 • Alto riesgo:

 • Cualquier episodio de enfermedad trombótica 
venosa (ETV).

 • Cualquier paciente con haya recibido HBPM 
anteparto.

 • Trombofilia de alto riesgo:

 • Déficit de antitrombina (AT).

 • Déficit de proteína S (PS).

 • Déficit de proteína C (PC). 

Anticoagulación después del parto 
(Grand et al., 2020).

En el período del post parto tienen que 
emplearse los derivados cumarínicos (warfarina). 
La warfarina en sus inicios inhibe la acción de 
la proteína C bloqueadora del componente V y 
VIII, además estimula la actividad fibrinolítica; 
por lo cual en su lapso inicial causa un impacto 
procoagulante e inhibidor de la fibrinólisis que 
tendrá que considerarse (Solís et al., 2019).

Su efecto terapéutico completa de este cumarínico 
se cumple una vez que los componentes de la 
coagulación activados circulantes se eliminan 
por medio del catabolismo regular, lo cual es 
fundamental, puesto que pasa a diferentes 
velocidades para cada elemento. Ejemplificando, 
la era de protrombina puede prolongarse una vez 
que se inhibe el factor VII, ya que su vida media es 
más corta, y su impacto antitrombótico más alto 
no se consigue hasta que todos los componentes 
desaparecen (Solís et al., 2019).

El factor II y el X se desactivan en medio de las 
48-72 horas. La anticoagulación máxima en el 
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absolutas de la terapia anticoagulante: (Jacobsen 
et al., 2008) (Figura 7).

 • Cirugía reciente.

 • Accidente cerebrovascular hemorrágico.

 • Sangrado activo.

 • Reacciones adversas o inefectividad de una 
anticoagulación anterior (TEP recurrente a pe-
sar de anticoagulación adecuada.

 • Reacciones alérgicas.

 • TEP masivo con compromiso significativo del 
árbol vascular pulmonar. 

Filtro de vena cava en el embarazo

En el año 1981 se realizó la primera colocación 
de un filtro de vena cava en una gestante, 
aumentándose el uso de esta técnica de 
manera progresiva en pacientes seleccionadas, 
inicialmente con filtros permanentes y en la 
actualidad con los extraíbles (Torkzad et al., 
2010; Harris et al., 2016). 

Estos filtros se han colocado con éxito tanto en 
pacientes primíparas como multíparas, incluso, 
en todos los trimestres del embarazo, retirándose 
posteriormente al parto o dejándose de manera 
semipermanente para futuros embarazos 
(Thomas et al., 1997 Gupta et al., 2008; Liu et 
al., 2012), y sus vías de inserción son la yugular 
y la femoral, siendo esta última la más habitual 
(Narayan et al., 1992; Neill et al., 1997).

Kawamata et al. (2005) expresan que “las 
investigaciones relativas al sitio adecuado de 
colocación del filtro es limitada y escasa, en la 
actualidad existe preferencia por su colocación 
a nivel de la salida de las venas suprarrenales 
desde la vena cava inferior (VCI), ya que a ese 
nivel, el filtro podría ser comprimido por el útero 
grávido y promover de esta forma su movimiento 
o fractura logrando además afectar la pared de 
la VCI, teniendo presente que la vena suprarrenal 
izquierda drena en la vena renal ipsilateral y la 

vena suprarrenal derecha de manera directa en 
la vena cava inferior”. (p.656)

La colocación suprarrenal salvaguarda además 
de los trombos que puedan desarrollarse en las 
venas ováricas dilatadas y no se ha documentado 
disfunción renal asociada (Greenfield & Proctor, 
1998).

Indicaciones (Hidaka et al., 2008; 
Wiegers & Middeldorp, 2020). 

 • Administración de altas dosis de heparina.

 • Alergia a la heparina.

 • Alta probabilidad de distocia fetal.

 • Anomalías de inserción placentaria.

 • Cesáreas (programada y emergencia).

 • Contraindicación para la anticoagulación (neu-
rocirugía reciente)

 • Multiparidad.

 • Parto instrumentado.

 • Presencia de trombo grande, inestable o 
flotante.

 • Riesgo de embolia pulmonar ante procedi-
mientos endovasculares o trombólisis.

 • Trombocitopenia grave inducida por heparinas.

Figura 7. Filtros de la vena cava inferior.

Fuente: Rojas-Trejo et al., 2022.

Bain et al. (2014), consideran que se logró que de 
todas las pacientes que tenían un factor de riesgo, 
alrededor del 25% continuaron con la terapéutica 
tromboprofiláctica adecuada, y el desprotegida 
un 75%; donde en esta última el 60% las medidas 
no fueron las adecuadas y el 15 % restante 
no utilizó la profilaxis siendo imprescindible 
implementar sugerencias y recomendaciones 
para la utilización de tromboprofilaxis y de 
emprender estrategias que comprometan al 
facultativo para reducir la ETV. 

Heparina no fraccionada (HNF): Este tipo de 
fármaco es seguro su utilización en el período 
gestacional y el recién nacido, ya que el mismo 
no atraviesa la placenta ni es secretado pro la 
leche materna (Moreno-Palomares et al., 2001; 
Verdoia et al., 2016).

Efectos secundarios que podrían 
impactar en la madre son: 

 • La hemorragia: A dosis terapéutica se ha no-
tificado de un riesgo de hemorragia entre el 1 
y el 2%. Además, se alarga el TTP en el em-
barazo debido al aumento en los niveles de 
factor VIII de la coagulación y del fibrinógeno 
(Heavner et al., 2017). 

 • Osteoporosis: En pacientes que han llevado 
largo plazo los tratamientos con HNF (6me-
ses), se ha asociado a fracturas vertebrales en 
alrededor del 2% de los pacientes, incluyendo 
además una reducción de la masa ósea entre 
el 25 - 30% (Heavner et al., 2017). 

Trombocitopenia: 

La administración de HNF podría provocar en 
algunos pacientes una plaquetopenia inducida, 
aunque este efecto adverso sería raro, por tal 
motivo se hace necesario distinguir este cuadro de 
la verdadera trombocitopenia transitoria, que se 
manifiesta en los primeros cinco días de iniciado 
el tratamiento, siempre es reversible y no exige la 
interrupción del tratamiento. Es recomendado un 
recuento de plaquetario entre los cinco a quince 

días del comienzo del tratamiento con HNF 
(Moreno-Palomares et al., 2001).

Si las cifras de plaquetas se encuentran por 
debajo de 100 x 109/L o están por debajo del 
50% del valor basal, tiene que suprimirse la 
terapia con la heparina y realizar pruebas más 
específicas (Moreno-Palomares et al., 2001).

Dentro de las ventajas de la heparina 
encontramos (Verdoia et al., 2016): 

 • Los niveles pueden monitoreo y ajuste de sus 
niveles plasmáticos. 

 • No es teratogénico. 

 • No atraviesa la placenta.

 • No se excreta en la leche materna. 

 • Es reversible. 

Contraindicaciones a la utilización de 
HBPM (Moreno-Palomares et al., 2001; 
Verdoia et al., 2016): 

 • Hemorragia activa ante o postparto.

 • Diátesis hemorrágica (Enfermedad de 
von Willebrand, hemofilia o coagulopatía 
adquirida).

 • Trombocitopenia inferior a 75 x 109 /L.

 • Accidente vascular cerebral isquémico o he-
morrágico en las últimas cuatro semanas.

 • Insuficiencia renal con filtrado glomerular < 30 
ml/minuto.

 • Hepatopatías graves.

 • Hipertensión arterial descontrolada (TAS > 200 
mmHg o TAD > 120 mmHg)

Filtros en la vena cava inferior 
(Valadares et al., 2013; Harris, Velineni 
& Davies, 2016). 

Su empleo es seguro en el embarazo, siempre 
y cuando se dispongan en posición suprarrenal, 
donde no ha sido reportado un incremento de la 
morbimortalidad materno fetal (Greer, 2012). Sus 
indicaciones precisas son las contraindicaciones 
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Dentro de las recomendaciones importantes 
podemos mencionar el uso de la HBPM que 
es el agente farmacológico preferido sobre la 
heparina no fraccionada para el tratamiento de 
la tromboembolia venosa en el embarazo. La 
HBPM puede ser administrada una o dos veces 
al día dependiendo del agente seleccionado. Los 
recuentos basales de plaquetas deben tomarse 
y repetirse una semana después para detectar la 
trombocitopenia inducida por heparina (Chan et 
al., 2014). 

Asimismo, existe otra guía que proporciona 
orientación clínica práctica sobre la prevención 
y tratamiento de la ETV asociado a la gestación 
de acuerdo a la información actual disponible. 
Algunos puntos importantes que se deben 
considerar es que la HBPM es el anticoagulante 
seguro para las mujeres embarazadas con ETV 
aguda (Bates et al., 2016). 

Tratamiento extendido: la terapia anticoagulante 
para el tratamiento de ETV durante la gestación 
debe continuarse durante todo el embarazo y por 
lo menos seis semanas después del parto con 
una duración mínima de tres meses (Bates et al., 
2016). 

1.11. Contraindicaciones de la terapia 
fibrinolítica

Contraindicaciones absolutas (Stein 
et al., 1994; Grupo de Trabajo de la 
Sociedad Europea de Cardiología, 
2019):

 • Enfermedad vascular cerebral de origen no 
determinado. 

 • Enfermedad vascular cerebral en los 6 meses 
previos. 

 • Neoplasia del sistema nervioso central.

 • Trauma mayor reciente/cirugía/lesión craneal 
(dentro las 3 semanas previas).

 • Hemorragia digestiva en el último mes.

 • Hemorragia activa.

 • Contraindicaciones relativas: 

 • Ataque isquémico transitorio en los 6 meses 
previos.

 • Terapia anticoagulante oral.

 • Embarazo o dentro de la primera semana de 
posparto.

 • Punciones no compresibles.

 • Reanimación cardiopulmonar.

 • Hipertensión refractaria (presión sistólica de 
180 mph).

 • Enfermedad hepática avanzada.

 • Endocarditis infecciosa.

 • Úlcera péptica activa.

1.12. Situaciones especiales: 
antecedente de ETE asociada a 
anticonceptivos orales, embarazo o 
puerperio

En estas pacientes (Bonnema et al., 2010; Nápoles 
& Couto, 2016) se le incrementa el riesgo debido, 
principalmente, a la presencia de los estrógenos, 
atribuyéndosele a los gestágenos un riego bajo. El 
elevado riesgo de trombosis durante la gestación 
y el puerperio, se recomienda tratamiento 
profiláctico con HBPM anteparto y hasta 6-8 
semanas postparto (Mantha et al., 2012). 

El desarrollo de la Enfermedad Tromboembólica 
con los diversos anticonceptivos orales está 
demostrado por medio de investigaciones 
científicas que manifiestan los severos riesgos 
para la salud de las féminas, debiéndose 
tener mayor precaución en la utilización de la 
anticoncepción de emergencia (AE), debido a 
que la AE tiene su excelencia y ventajas en la 
prevención de un embarazo posterior a relaciones 
sexuales desprotegidas, no obstante, hay que 
tener en cuenta que produce una sobrecarga 
hormonal significativa en el organismo femenil, 
pudiendo generar graves secuelas para ella, 
una vez que se usa de manera indiscriminada 

Tratamiento endovascular del 
tromboembolismo pulmonar TEP

La terapéutica a nivel endovascular es indicativa 
en TEP de alto riesgo con contraindicación 
absoluta o relativa a la trombolisis sistémica, o 
en aquellos pacientes que fueron sometidos a 
trombolisis sistémica, pero en el que su estatus 
ventilatorio y/o hemodinámico no se recupera 
(Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de 
Cardiología, 2019). 

La intervención percutánea tiene como principal 
objetivo es fraccionar o remover el trombo que 
provoca la obstrucción en la arteria pulmonar 
principal y de esta manera, reducir la resistencia 
vascular a nivel pulmonar (post carga del 
ventrículo derecho) y rescatar el gasto cardíaco y 
la mecánica ventilatoria (Wells et al., 2014). 

Los pacientes de alto riesgos son 
(Engelberger, & Kucher, 2011):

 • Pacientes que se presentan con shock o 
hipotensión.

 • Post paro cardiorrespiratorio.

 • Paciente que se presenta con falla ventricular 
derecha aguda.

 • Visualización de trombos por eco en arteria 
pulmonar principal.

Actualmente es utilizada como guía durante 
de intervención. Las técnicas internacionales y 
dispositivos utilizados son: Fragmentación de 
trombos, Trombectomía reolítica, Embolectomía 
por succión, trombectomía rotacional y la 
trombolisis directa por catéter (Engelberger & 
Kucher, 2011).

La evidencia de estas intervenciones no ha sido 
comparada en ensayos randomizados versus 
trombolisis sistémica, donde existe subreporte de 
complicaciones como muerte por falla cardiaca 
derecha, embolización distal, perforación de 
arterias pulmonares con hemorragia pulmonar, 
complicaciones por sangrado, taponamiento 
pericárdico, bradicardias y bloqueos cardiaco, 

hemólisis, nefropatía por contraste, o 
complicaciones relacionadas a la punción venosa 
(Konstantinides et al., 2014; Konstantinides et al., 
2020).

Cirugía y terapia trombolítica: la embolectomía 
quirúrgica se reserva exclusivamente en 
situaciones que pongan en riesgo la vida (Greer, 
2012; Foley et al., 2018). La tromboembolia 
pulmonar masiva con inestabilidad hemodinámica 
constituye la única indicación para la terapia 
trombolítica en el embarazo, por el riesgo tan 
elevado que se produzca desprendimiento 
prematuro de la placenta normalmente inserta 
(Heavner et al., 2017) (Figura 8).

Figura 8. Tratamiento endovascular mediante 
fibrinolisis y fragmentación.

Fuente: de Gregorio et al., 2011 

1.10. Recomendaciones

Existen guías que resumen información 
disponible y de calidad con el objetivo de 
proporcionar enfoques prácticos para el 
diagnóstico, prevención y tratamiento de la ETV 
en el embarazo, una de ellas es la propuesta 
por Chan WS et al., 2014 la cual proporciona un 
enfoque basado en la evidencia reciente de la 
información para el diagnóstico, tratamiento y 
tromboprofilaxis de la ETV en el embarazo y el 
postparto (Chan et al., 2014). 
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con HBPM es en aquellas trombofilias que tienen 
incrementado el riesgo de trombosis arterial 
además de la venosa (síndrome antifosfolípido) 
(Ros et al., 2012).

1.13. Manejo de la anticoagulación 
intraparto. Consideraciones anestésicas 

Durante la atención prenatal las gestantes 
que estén bajo tratamiento anticoagulante 
deben llenársele un consentimiento informado 
bien detallado y al iniciar el trabajo de parto 
de manera espontánea hay que valorar si se 
mantiene o no el tratamiento con heparina; así 
como la dosis a recibir (Leffert, et al., 2018). En 
las pacientes en tratamiento con anticoagulantes 
orales anti vitamina K (AVK) como Acenocumarol 
y la Warfarina deben suspenderse entre 4-6 
semanas antes de la fecha probable de parto. 
Si el parto se inicia durante el tratamiento está 
indicado practicar una cesárea por el riesgo de 
hemorragia fetal (Ros et al., 2012).

Durante la inducción del parto, gestantes en 
tratamiento con dosis terapéuticas de HBPM, 
24 horas antes de la inducción debe pasarse a 
dosis profilácticas y mantener este nivel durante 
el trabajo de parto.

En la cesárea programada o electiva, siempre 
pasar a dosis tromboprofiláctica de HBPM desde 
el día anterior del procedimiento quirúrgico. 
En todas las cesáreas es de vital importancia 
tener presente que dejar drenajes en la pared 
abdominal disminuye significativamente al riesgo 
de hematoma a ese nivel y además realizar sutura 
discontinua en piel (Ros et al., 2012).

1.14. Otros métodos de tratamiento

Trombolisis: La trombolisis es un método 
terapéutico llevado a cabo con fármacos que 
exacerban la función del sistema fibrinolítico 
endógeno, con el objetivo de conseguir la lisis 
de un trombo en la luz de una vena, arteria o 
cavidades cardiacas (Sierra et al., 2016) (Figura 
9).

Este procedimiento trombolítico conforma 
una modalidad importante en esta patología 
tromboembólica a nivel venoso, que se emplea 
en situaciones singulares y que a lo largo del 
embarazo debería evaluarse de forma elemental 
la interacción riesgo/beneficio para el binomio 
mamá/feto. Las primeras incursiones con este 
procedimiento fueron llevadas a cabo entre 1958-
1969 en el Sloan Kattering Institute en Nueva 
York, donde se combinó la estreptoquinasa con 
el plasminógeno (Sierra et al., 2016). 

Uno de los gigantes investigadores del asunto, 
Samuel Goldhaber, inducia la integración 
temprana de los fibrinolíticos en el procedimiento 
del tromboembolismo pulmonar, sin embargo, al 
final, en las investigaciones referenciales al uso 
de fibrinolíticos comparados con heparinas en el 
tromboembolismo pulmonar submasivo no han 
podido mostrar una reducción en la mortalidad. 
Por consiguiente, su uso no va más allá del 3-5 % 
de los pacientes con TEP que muestran estado 
de choque (Sierra et al., 2016).

Figura 9. Trombolisis con asistencia por catéter.

Fuente: Acevedo et al. (2012). 

Indicaciones de trombolisis

Una vez que se extrapolan los razonamientos 
expuestos al lapso del embarazo y el puerperio, 
el peligro de hemorragia está alto, por lo 
cual su trabajo en este conjunto tendrá que 
ser extraordinario, con evaluación previa por 
equipos de profesionales. Esta se sugiere en: 

y sin conocimiento previo (Riemma et al., 2021; 
Perreira et al., 2021). 

Según una revisión sistemática de Cochrane, 
todos los anticonceptivos orales combinados 
se asociaron con un mayor riesgo de trombosis 
venosa, dependiendo tanto del progestágeno 
utilizado como de la dosis de etinilestradiol (De 
Bastos et al., 2014). 

Sin embargo, en una investigación de cohorte 
que incluía una población de cinco millones de 
mujeres francesas que usaban AOC, Weill y 
cols., demostraron que, para el mismo tipo de 
progestágeno, dosis de 20 mg de etinilestradiol 
versus 30-40 mg se asoció con menor riesgo 
de tromboembolismo pulmonar, ACV isquémico 
e infarto agudo de miocardio (IMA) (Weill et al., 
2016). 

Los progestágenos de tercera y cuarta generación: 
gestodeno, desogestrel, y ciproterona, 
drospirenona, respectivamente, presentarían un 
mayor potencial trombogénico que los de segunda 
generación como el levonorgestrel (De Bastos et 
al., 2014). Sin embargo, los anticonceptivos de 
solo progestágeno (ASP) no están asociados 
con riesgo vascular (arterial o venoso) fuera del 
acetato de medroxiprogesterona, aunque los 
parches y anillos vaginales podrían asociarse a 
un riesgo bajo (Gumpel, 2018). 

Interrelacionar la formación de tromboembolismo 
venoso y embolismo pulmonar con la 
administración de anticonceptivos orales 
combinados (AOC), es viable por medio de sus 
hormonas implícitas, por ejemplo: progesterona 
sintética y estrógeno sintético. Estas tienen la 
posibilidad de incrementar los componentes de 
la cascada de la coagulación: factores VI, VII, 
VIII, IX, X, XII y XIII, minimizar los anticoagulantes 
naturales como la proteína C, proteína S, la 
viscosidad sanguínea y pared vascular, así 
como incrementar la producción de fibrinógeno 
y trombina, donde este complejo sistema 
permanecería alterado desde el inicio de esta 

terapia de AOC hasta su suspensión (Morais et 
al., 2019; Da Silva et al., 2019).

Estos investigadores demostraron por medio 
de análisis de caso que, ciertos hábitos como: 
el tabaquismo, una inadecuada ingesta de 
alimentos, no practica de ejercicios físicos y 
la obesidad contribuyen a este incremento, y 
autores como Callai et al. (2017), demostraron 
que la asociación entre el tabaquismo y el uso 
de ACO estaría involucrada con fenómenos 
tromboembólicos.

Para cada mujer es necesario determinar el 
método anticonceptivo más apropiado en 
términos de aceptabilidad y riesgo.

Profilaxis post-cesárea. 

En la operación cesárea programada o electiva el 
riesgo de aparición de un proceso trombótico es 
superior al parto eutócico por vía vaginal, algunos 
autores consideran que es el doble de riesgo, 
sin embargo, la evidencia científica es precisa 
en afirmar que en la cesárea de emergencia el 
riesgo trombótico duplica la cesárea electiva 
(Ros et al., 2012).

Lo antes expuesto evidencia que la 
tromboprofilaxis con HBPM debe administrarse 
a todas las pacientes gestantes que se sometan 
una cesárea urgente durante todo el ingreso 
hospitalario y en la cirugía obstétrica electiva la 
profilaxis con HBPM se indicará si presentan uno 
o más factores de riesgo trombótico. En los casos 
con dos o más factores de riesgo es aconsejable 
emplear medias de compresión durante la 
primera semana postparto (Ros et al., 2012).

Ácido acetil salicílico (AAS) 

La administración de AAS en dosis bajas durante 
el segundo y tercer trimestre es segura tanto 
para la madre como en el feto. Tampoco hay 
evidencia científica que el AAS en pequeñas 
dosis sea eficaz en la profilaxis de la ETE durante 
el embarazo. Donde sí parece que hay acuerdo 
general en la utilización de AAS a bajas dosis junto 
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 • Diverticulitis.

 • Neoplasias viscerales.

 • Sangramiento digestivo alto u otras 
hemorragias.

 • Traumatismos mayores.
Contraindicaciones relativas (Ramírez-Arias et 
al., 2017; González et al., 2018). 

 • Antecedentes de alergia a la estreptoquinasa.

 • Crisis hipertensivas resistentes, con tensión 
arterial sistólica ≥180 mm Hg y diastólica ≥110 
mm Hg.

 • Durante la gestación o semanas posteriores al 
parto.

 • Endocarditis infecciosa.

 • Fibrilación auricular crónica.

 • Hepatopatía avanzada.

 • Infección estreptocócica reciente en caso de 
empleo de estreptoquinasa.

 • Malformaciones vasculares.

 • Punciones en zonas que no se pueden 
comprimir.

 • Retinopatía diabética.

 • Tratamiento con anticoagulante oral actual.

 • Tratamiento trombolítico previo.

 • Trombosis carotidea.

 • Úlcera péptica activa.

1.15. Trombosis de la vena ovárica 

La trombosis de la vena ovárica es una localización 
topográfica infrecuente, aunque potencialmente 
grave. Se muestra de forma predilecto a lo largo 
del puerperio, encadenado con afecciones en las 
estructuras pélvicas, en ellas los vasos venosos, 
(lesión endotelial) que se añade además necrosis 

tisular y de estasis que propician su surgimiento 
(Vigil et al., 2017) (Figura 10).

Durante el postparto está asociado con 
infecciones bacterianas y estado de 
hipercoagulabilidad, por lo cual el parto distócico 
por cesárea y las endometritis puerperales son 
entidades enormemente predisponentes. Fuera 
del puerperio se muestra en pacientes que fueron 
sometidas a cirugías ginecológicas (Figura 10), 
en procesos inflamatorios pélvicos, y más rara 
vez asociado a tumores malignos, y patología de 
Crohn (Vigil et al., 2017). 

Puede aparecer en otras patologías como el lupus 
eritematoso sistémico, síndrome antifosfolipídicos, 
deficiencia de proteína C y S, componente V 
de Leiden, así como la hiperhomocisteinemia 
y la trombocitopenia inducida por heparina 
(TIH). La más grande afectación es en la vena 
ovárica derecha 80 al 90 %. Esta ubicación se 
estima además más embolígena. A partir de la 
perspectiva clínico debería sospecharse una 
vez que, a partir del parto o la cesárea, en los 
primeros siete días postparto se muestra un dolor 
en la fosa iliaca derecha, asociado algunas veces 
de tumor palpable y sintomatología general (toma 
del estado general, náuseas y vómitos) (Vigil et 
al., 2017).

Es complicado hacer el diagnóstico diferencial, 
el que conlleva en muchas pacientes a un 
diagnóstico tardío de la entidad, puesto que 
su forma de presentación se confunde con 
un conjunto de patologías pelvianas, como 
apendicitis, pielonefritis, urolitiasis, hematomas 
pélvicos y abscesos, tumores de ovario, 
fundamentalmente con torsión del pedículo. Para 
el diagnóstico son primordiales el ultrasonido 
Doppler, la tomografía axial computarizada con 
contraste, este último con sensibilidad del 100 %, 
así como la resonancia magnética nuclear con 
angiografía (Vigil et al., 2017) (Figura 11).

Tromboembolismo pulmonar masivo (disnea 
vinculada a dolor opresivo precordial o pre síncope, 
hipotensión arterial, choque cardiogénico, paro 
cardiaco y reanimación) (González et al., 2018).

 • Trombosis venosa profunda (TVP) con com-
promiso de la extremidad. 

 • Trombo de la punta de un catéter. 

 • Ictus. 

 • Infarto del miocardio. 

 • Trombosis arterial. 
La resolución de un tromboembolismo 
pulmonar en las primeras 24 horas es mejor 
con procedimiento trombolítico, demostrado por 
medio del trabajo de arteriografía, centellografía, 
ecocardiografía y medición de la presión en 
arteria pulmonar. No obstante, en pacientes con 
seguridad hemodinámica no se ha comprobado 
la superioridad a la heparina, además de los 
peligros en la utilización de trombolíticos. Se 
demostró su efectividad en pacientes con TEP 
desequilibrado con choque, se permeabiliza el 
vaso y se alcanza inmediatamente la reperfusión 
vascular y la optimización de la hemodinamia 
(González et al., 2018).

Mecanismo de acción

Está dado en que los trombolíticos incrementan 
la concentración de plasmina, la que procede 
lisando la fibrina dentro del trombo. Una vez 
que se ha desarrollado el trombo de fibrina el 
plasminógeno y el activador del plasminógeno 
se integran a la fibrina en ciertas localizaciones 
específicas, el activador del plasminógeno 
tisular principalmente hidroliza el plasminógeno, 
convirtiendo de esta forma la proenzima 
plasminógeno en plasmina (Limón-Jiménez et al., 
2014).

Se crea una fibrinólisis localizada dentro del 
trombo liberando productos de degradación 
de la fibrina. Una vez que la plasmina genera 
la separación del coágulo de fibrina, además 
es capaz de generar el decrecimiento del 

fibrinógeno, el elemento V y el elemento VIII de 
la coagulación. Todo lo mencionado se crea en 
el plasma circulante. Los fragmentos de fibrina y 
fibrinógeno trabajan despolimerizando la fibrina y 
oponiéndose a la suma plaquetaria, lo que, junto 
al bajón de los componentes señalado, conlleva a 
la aparición de lo cual se denomina como estado 
lítico (Limón-Jimérez et al., 2014).

En contraste con lo explicado, el proceso de 
fibrinólisis natural, una vez que se crea en el 
organismo, actúa solo de forma directa sobre el 
trombo de fibrina. Los fibrinolíticos se relacionan 
con su actividad directa sobre la fibrina, la más 
grande o menor actividad lítica plasmática y su 
tiempo de acción. 

Estreptoquinasa (Hernández & Marrero 2005; 
Machado-Villarroel & Gómez-Hernández, 2014):

– Dosis recomendadas: 250 000 UI, IV durante 30 min.
– Mantenimiento: 100 000 UI/h durante 12-24 horas.
– Régimen acelerado: 1,5 millones de UI en 2 horas.
– Actividad plasmática: vida media de 25 minutos. 

Uroquinasa (Hernández & Marrero 2005; 
Machado-Villarroel & Gómez-Hernández, 2014):

– Dosis recomendada: 4400 UI/kg, IV, durante 10 min.
– Mantenimiento: 4400 UI/kg/h, durante 12 horas.
– Régimen acelerado: 3 millones de UI en 2 horas.
– Vida media: 10 min.

Contraindicaciones absolutas de la trombolisis 
(Ramírez-Arias et al., 2017; González et al., 2018): 

 • Accidente cerebrovascular hemorrágico.

 • Accidente cerebrovascular isquémico (hasta 6 
meses antes).

 • Biopsia renal.

 • Biopsia hepática.

 • Daño del sistema nervioso central.

 • Diátesis hemorrágica conocida, INR >2,0 y 
plaqueta <100 000/mm3.

 • Disección aortica.
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−	 Edad: Mayor a 35 años.

−	 FIV/TRA.

−	 Fumadora (más de 10 cigarrillos diarios).

−	 Gestación múltiple. 

−	 Grandes venas varicosas.

−	 Historia familiar de ETV no provocado o relacionado con es-
trógenos (familiar 1er grado) 

−	 Inmovilidad (3 o más días).

−	 Obesidad (IMC >30 kg/m2)

−	 Paridad: Tres o más hijos.

−	 Preeclampsia actual.

−	 Trombofilia de bajo riesgo (heterocigoto FVL o FII)

−	 Cuatro factores de riesgo: considerar tratamien-
to profiláctico con HBPM todo el embarazo.

−	 Tres factores de riesgo: considerar profilaxis con 
HBPM a partir de las 28 semanas de gestación.

−	 Menos de dos factores de riesgo: movilización y 
evitar deshidratación.

−	 Factores de riesgo transitorios: Deshidratación/hiperémesis, 
infección sistémica actual, viajes de larga duración (> 4 
horas)

−	 Considerar tratamiento profiláctico con HBPM 
mientras persista la situación de riesgo adicio-
nal.

HBPM: heparina de bajo peso molecular. AVK: anticoagulantes orales antivitamina K. AT: antitrombina. SAF: síndrome 
antifosfolipídico. PS: proteína S. PC: proteína C. FR: factores de riesgo. FIV: fecundación in vitro. ADVP: adicto a las 
drogas por vía parenteral. SHO: síndrome hiperestimulación ovárica. LES: lupus eritematoso sistémico. TRA: técnicas de 
reproducción asistidas. FVL: factor V de Leiden. FII: factor II o protombina (mutación del gen de la protrombina (variante 
G20210A). ETV: enfermedad tromboembólica venosa. RCOG: Royal College of Obstetricians and Gynaecologists. 
CHEST: The American College of Chest Physicians.

Figura 12. Escenarios para la tromboprofilaxis en el embarazo y el puerperio.

Fuente: Modificado por los autores de Lou & Cornudella (2016) 

MANEJO DEL ESPISODIO AGUDO DE ETEV EN LA GESTACIÓN
•	 Anticoagulación plena con dosis ajustada de HBPM durante al menos tres meses desde que se produjo 

el episodio, manteniéndola todo el embarazo y hasta seis semanas postparto.
•	 Ante la sospecha clínica debe iniciarse el tratamiento.

TROMBOPROFILAXIS POSTNATAL (RCOG 2015 Y CHEST 2012)
ALTO RIESGO

−	Cualquier episodio de ETV.

−	Cualquiera que haya utilizado HBPM antenatal

−	Trombofilia de alto riesgo (homocigoto FVL o FI, déficit 
de AT, PS o PC).

−	Infección por SARSCoV2 (Severe acute respiratory syn-
drome coronavirus 2) en un período igual

o menor a treinta días.

−	Profilaxis postnatal con HBPM al menos seis  semanas.

−	Pacientes con anticoagulantes orales antes de la ges-
tación, consultar con hematología para reiniciar terapia 
oral.

−	Medidas de comprensión.

Figura 10. Trombosis venosa ovárica.

Fuente: Monfort et al. (2021). 

Figura 11. Trombosis de la vena ovárica derecha 
posterior a una histerectomía.

Fuente: Herrero et al. (2020). 

TROMBOPROFILAXIS EN EL EMBARAZO (RCOG 2015 y CHEST 2012)
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−	 Deficit de AT y SAF.

−	 ETV recurrente.

−	 Paciente con AVK.

−	 Control por experto en trombosis y embarazo.

−	 HBPM con dosis terapéuticas todo el embarazo. 

−	 Suspender anticoagulante oral.

- Cualquier episodio previo de ETV excepto episodio único 
relacionado con cirugía mayor. 

- Control por experto en trombosis y embarazo.

- HBPM con dosis profiláctica todo el embarazo. 

- Trombofilia de alto riesgo sin ETV previa con historia familiar 
de ETV no provocado (homocigoto FVL o FII, déficit de AT, 
PS o PC). - HBPM con dosis profiláctica todo el embarazo.

R
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- Trombofilia de alto riesgo sin ETV previa ni historia familiar de 
ETV (homocigoto FVL o FII, déficit de PS o PC).

- Según RCOG 2015: considerar HBPM todo el 
embarazo.

- Según CHEST 2012: Vigilancia antenatal. Valorar 
FR adicionales.

- Comorbilidades médicas: cáncer, enfermedad cardíaca, 
LES activo, enfermedad inflamatoria intestinal o poliartropía 
inflamatoria, síndrome nefrótico, Diabetes Mellitus tipo 1 con 
nefropatía, anemia falciforme o sicklemia, ADVP actual.

- Cualquier terapéutica quirúrgica durante la gestación 
(ejemplo: Apendicetomía)

- Episodio único previo en relación a cirugía mayor.

- Ingreso hospitalario.

- Síndrome de hiperestimulación ovárica severo (primer tri-
mestre)

- Considerar tratamiento profiláctico con HBPM.
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CIR: crecimiento intrauterino retardado. AP: antecedentes personales. AF: antecedentes familiares. 

AAS: ácido acetil salicílico. HBPM: heparina de bajo peso molecular. SAF: síndrome antifosfolipídico. 

AVK: anticoagulantes orales antivitamina K. ETEV: enfermedad tromboembólica venosa. Ho: historia.

Figura 14. Escenarios para la tromboprofilaxis en embarazo y puerperio.

Fuente: Lou & Cornudella (2016).  

RIESGO MEDIO
−	IMC > 40 Kg/m2

−	Reingreso o ingreso prolongado (≥3 días) en el puerpe-
rio

−	Cualquier procedimiento quirúrgico en el puerperio ex-
cepto reparación inmediata del periné.

−	Comorbilidad medica (cáncer, enfermedad cardiaca, 
LES activo, enfermedad inflamatoria intestinal, 

síndrome nefrótico, Diabetes Mellitus tipo 1 con nefropa-
tía, anemia falciforme, ADVP actual)

−	Profilaxis con HBPM al menos 10 días.

   NOTA: en caso de persistencia de la situación de ries-
go o Z3 factores de riesgo adicionales, considerar ex-
tender la tromboprofilaxis.

−	Cesárea en trabajo de parto
−	Según RCOG 2015: HBPM al menos 10 días 

−	Según CHEST 2012: no precisa tromboprofilaxis salvo si 
existen factores de riesgo asociados.

BAJO RIESGO
−	Obesidad (MC>30kg/m2).

−	Edad mayor a 35 años.

−	Paridad: tres o más hijos.

−	Fumadora (más de 10 cigarrillos/día)

−	Cesárea electiva.

−	Historia familiar de ETV (familiar 1er grado)

−	Trombofilia de bajo riesgo (heterocigoto PVL o FII)

−	Grandes venas varicosas.

−	Infección sistémica actual.

−	Preeclampsia actual.

−	Inmovilidad (tres o más días).

−	Embarazo múltiple. 

−	Feto muerto en la gestación actual. 

−	Parto Instrumentado.

−	Parto prolongado (más de 24 horas).

−	Hemorragia postparto: Mayor a 1000ml o transfusión de 
sanguínea.

−	Dos o menos factores de riesgo: Considerar profilaxis 
con HBPM al menas 10 días 

Dos o menos factores de riesgo: movilización precoz y 
evitar deshidratación

Figura 13. Escenarios para la tromboprofilaxis en el embarazo y el puerperio.  Fuente: Modificado por 
los autores de Lou & Cornudella (2016) 
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2.1. El Síndrome anafilactoide del 
embarazo o Embolismo de líquido 
amniótico (ELA)

En la actualidad el líquido amniótico (LA) 
permite definirse como el volumen de líquido 
que circunda al feto en las primeras semanas 
del embarazo, donde exclusivamente no solo 
tiene la responsabilidad de la custodia ante los 
traumatismos fetales y del cordón umbilical, 
sino además de la nutrición del producto de 
la concepción, su regulación metabólica, 
“amortiguación” de los espasmos uterinos, 
impulsa al desarrollo musculoesquelético, sistema 
gastrointestinal y maduración pulmonar del feto, 
incluso con una funcionalidad fundamental: 
acción antibacteriana y ajustando el progreso 
subsiguiente de patologías (Morgan-Ortiz et al., 
2015). 

González-Merlo et al. (2018), describen que “hay 
orígenes en la producción de LA. Inicialmente 
en el embarazo hay dos bolsas de líquido que 
rodean al producto de la concepción: el saco 
amniótico quien envuelve LA y la cavidad 
celómica quien tiene líquido exocelómico 
(celómico extraembrionario), localizado en medio 
de las membranas coriónicas y el amnios en 
desarrollo, cerca de los 49 días del embarazo, 
y su cúspide volumétrica alrededor de los 70 
días, donde merma de manera paulatina, hasta 
desvanecerse totalmente, con la consecuente 
unión y vinculación de las membranas amniótica 
y coriónica. 

La estructura del último líquido es muy semejante 
al plasma materno y distinto al líquido amniótico, 
lo cual indica que su origen podría ser plasmático. 
Sin embargo, el LA se origina al inicio por las 
células amniógenas, que proceden de la cavidad 
amniótica, aproximadamente doce días posterior 
a la concepción y, a pesar de que proporciona 
una limitada parte de éste, la mayoría de su 
elaboración emana del líquido intersticial materno 
a través del mecanismo de difusión por medio de 
la membrana amniocoriónica”. (p. 57) 
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La incidencia informada de embolia en países 
desarrollados de líquido amniótico es bastante 
variable, no obstante, permanece como la 
segunda causa de mortalidad materna. Desde 
el punto de vista fetal su supervivencia es baja, 
alrededor de un 40% una vez que el embolismo 
se origina previo al nacimiento, donde las 
consecuencias neurológicas de estos alcanzan 
casi el 50%. Este suceso tiene una evolución 
funesta, de tal manera que su mortalidad podría 
llegar al 80 %, incluso en las primeras dos horas 
hasta un 50 % (Clark et al., 1995; Dildy et al., 
2010).

2.2. Composición del líquido amniótico 

El LA es un fluido turbio, gracias a la existencia de 
partículas de la dermis, mucosas fetales y epitelio 
amniótico, con un pH de 7.0 o sutilmente alcalino 
(Morgan-Ortiz et al., 2015). El LA primordialmente 
está construido por agua (99%), con una 
osmolaridad inferior al plasma materno o fetal, 
aunque su volumen y estructura cambian durante 
la gestación (Tong et al., 2009). Inicialmente es 
muy semejante al plasma materno, sin embargo, 
mientras avanza el embarazo, el feto practica un 
papel más relevante en su estructura (González-
Merlo et al., 2018). 

Además, está además compuesto por electrolitos, 
péptidos, carbohidratos, lípidos, hormonas 
y proteínas; no obstante, dichos nutrientes 
solo tenemos la posibilidad de determinarlos 
en escasa proporción, por lo que, teniendo 
solamente la posibilidad de mencionar que el 
LA no posee una primordial funcionalidad en la 
nutrición fetal (Tong et al., 2009).

En los años 1966 y 1967, los investigadores 
Josey y Paterson respectivamente sustentaron 
que el volumen implícito de escamas en el LA 
es completamente limitado previo a las treinta y 
dos semanas de gestación, considerado como 
el fundamento esencial por el cual esta entidad 
excepcionalmente se presentaría previo al 
término de la gestación. Además, es manifiesto 
que a nivel placentario se sintetizan metabolitos 

del ácido araquidónico y leucotrienos, iniciadores 
y pioneros de la hipersensibilidad inmediata 
(Kane, 2005). 

La materia celular y mucina se incrementa 
considerablemente en presencia de líquido 
amniótico meconial, donde los niveles de 
prostaglandinas como la E1, 12, F1 α y F2 α se 
multiplican a medida que la gestación progresa 
en especial a lo largo del trabajo de parto 
(Tramoni et al., 2006), también la familia de 
enzimas claves en el recambio de fosfolípidos 
como la fosfolipasa A2 que está presente en el 
LA meconial, y capaz de ocasionar deterioro 
capilar pulmonar (Clark, 1985), en cambio 
la endotelina-1, localizada en proporciones 
considerables en el feto, específicamente en 
las células epiteliales, sintetizada por estas 
mismas células del amnios, sintetizando el 
elemento activador de las plaquetas donde su 
funcionalidad primordial es útero-tónica, así 
como vasoconstrictora y broncoconstrictora 
muy potente, además incluye entre sus 
efectos: agregación plaquetaria, aumento de la 
permeabilidad capilar, estimulación - liberación 
de leucotrienos (LTC3 / LTD4) y tromboxano A2 
(Pascual et al., 2022). 

Dentro de los componentes bioactivos solubles 
del líquido amniótico se destacan: ácido 
araquidónico, bradiquinina, colágeno, endotelina, 
factor de necrosis tumoral α, factor plaquetario 
III, factor tisular, fosfolipasa A2, interleuquina-1, 
leucotrienos LTC4 y LTD4, prostaglandinas E2 y 
F2α, surfactante, tromboplastinas y tromboxano 
A2 (Lee et al., 1992). 

Uszynski demostró que las concentraciones del 
FXII, FXI y la pre-calicreina en el LA sobrepasaban 
ampliamente las mediciones a nivel plasmático; 
aunque no ocurrió lo mismo con el kininógeno 
de alto peso molecular (HMWK), quien es una 
proteína plasmática que participa en la iniciación 
de coagulación sanguínea, así como en la 
generación del vasodilatador bradiquinina por 
medio del sistema calicreína-cinina. Este sistema 

La homeostasis del LA, es sostenida producto 
al equilibrio entre el flujo de la orina fetal y 
líquido pulmonar, así como su salida por la 
deglución fetal y absorción por medio de las 
membranas corioamnióticas, denominada vía 
intramembranosa y la circulación placentaria 
(Madar et al., 2016). 

El embolismo de líquido amniótico (ELA) es 
un cuadro radicalmente grave e infrecuente 
que muestra elevado índice de mortalidad. Su 
pronóstico generalmente es fatal, tanto para la 
gestante como para el feto. Báez, Girales y Pop 
describieron que el primer informe de ELA data 
de 1926 (Báez et al., 2004).

Sin embargo, se identificó en 1941, una vez que 
Steiner y Luschbaugh describieron un síndrome 
de shock súbito en el periparto caracterizado por 
edema pulmonar agudo en una secuencia de 
autopsias llevadas a cabo a féminas que murieron 
súbitamente a lo largo del parto y demostrándose 
la existencia de células escamosas de 
procedencia fetal en el árbol vascular pulmonar 
(Steiner & Lushbaugh, 1986). 

Los principios de esta enfermedad radican en el 
paso a la circulación sanguínea materna de LA y 
diferentes productos como: células descamativas 
epiteliales, mucina, cabello, vérnix caseoso 
(Meyer, 1926). 

La identificación del sitio concreto en el cual la 
barrera que separa el LA y la sangre materna se 
interrumpe, constituye un punto controvertido. 
Se han postulado distintas premisas tomando en 
cuenta entre ellas como viable el sitio de paso 
de las venas endocervicales y uterinas abiertas 
a lo largo del trabajo de parto o cesárea. Del 
mismo modo en aquellas situaciones donde 
pasa hay rotura por medio del amnios y el corion, 
desprendimiento prematuro de la placenta 
normoincerta, favorece la trasmisión del LA en el 
torrente sanguíneo de la madre (Pacheco et al., 
2016). 

El síndrome anafilactoide del embarazo (SAE) o 
ELA (Paz & González, 2016) es una complicación 
catastrófica, poco frecuente pero muy letal del 
embarazo (González et al., 2018), presentándose 
en cualquier instante durante el embarazo, 
el parto, o puerperio, a pesar que su mayor 
incidencia (hasta un 70 %) es durante el trabajo 
de parto, (Paz & González 2016). 

La descripción originaria fue descrita en el 
año 1926 por Juvenal Meyer, posterior al 
fallecimiento de una gestante con muerte fetal 
intrauterina e infección (González et al., 2018), 
fundamentándose en estos descubrimientos 
en 1941, Steiner & Lushbaugh expusieron esta 
patología (López, 2018). 

Hay que señalar que puede existir una 
conexión entre esta entidad nosológica y los 
abortos, amniocentesis, traumas, eclampsia, 
polihidramnios, embarazos múltiples y extracción 
manual de la placenta. Existen además elementos 
demográficos como son: edad avanzada, raza o 
etnia (González et al., 2018). 

En su forma tradicional y más letal del ELA se 
basa en una tríada hipóxica proveniente de una 
lesión pulmonar aguda y vasoespasmo transitorio, 
hipotensión arterial o paro cardiorrespiratorio, y 
finalmente coagulopatía de consumo. Cada una 
de ellas acontecen a lo largo del parto o puerperio 
inmediato (Clark, 2010). 

Pese a estar identificado como una patología 
determinada aproximadamente un siglo, todavía 
continúa con las circunstancias más inexplicables 
y catastróficas en la obstetricia (Knight et al., 
2010; Roberts et al., 2010). 

Estadísticamente las féminas que mueren a lo 
largo del embarazo, trabajo de parto o puerperio 
inmediato súbitamente, posterior a un colapso 
cardiovascular con presencia de cianosis, 
taquicardia y bajo nivel de saturación, la embolia 
de líquido amniótico el diagnóstico más verosímil, 
y aunque su incidencia es muy variable (Foley et 
al., 2018). 
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impacto defensor, aun de esta forma, acontecen 
pruebas clínicas y epidemiológicas orientadoras 
e interesantes que, ante estas secuelas negativas 
como las infecciones, las féminas a lo largo del 
embarazo poseen más grande susceptibilidad de 
adquirirlas y padecerlas, gracias a los cambios 
inmunológicos (Fuhler, 2020). 

Como es de conocimiento el binomio materno-
fetal está colonizado por gérmenes y es 
como decir que constituye un requisito con el 
objetivo de preparar al sistema inmunológico 
en la “maduración” metabólica y homeostasis 
hormonal (Staude et al., 2018), debido a que los 
microorganismos tienen la posibilidad de exponer 
al feto a diversos antígenos que “preparan” al 
sistema inmune, siendo partícipe en su íntegro 
desarrollo (Borghi et al., 2019). 

El intestino es uno de esas piezas corporales 
que se desempeñan como el manantial 
estimulatorio del complejo sistema inmunológico, 
cuyo el conveniente instalación de distintas 
sociedades microbianas, deriva en una oportuna 
estimulación, acondicionamiento y desarrollo del 
sistema inmune connatural y adaptativo (Ximenez 
& Torres, 2017; Walker et al., 2017). 

A nivel intestinal es la localización donde la 
inmunidad innata, está más avanzada, debido 
a que una pluralidad de células epiteliales 
e inmunes recopilan y codifican receptores 
moleculares (Francino, 2014). 

Esta microbiota intestinal se realiza en la fase 
prenatal a nivel uterino como se demuestra en 
investigaciones del meconio (Walker et al., 2017), 
con una estrecha interacción al propio desarrollo 
del sistema inmune, donde allí se lleva a cabo 
su microbiota, a nivel uterino, en existencia del 
líquido amniótico, debido a que éste juega un rol 
importante dentro del sistema inmune congénito 
al hospedar varios de sus elementos (Underwood 
et al., 2005). 

Conseguir u obtener una armonía correcta en 
el curso de la conquista intestinal constituye 

la premier condición para la modulación del 
sistema inmune y la incitación de la tolerancia 
inmunológica. Cualquier error en esta evolución, 
como la manifestación limitada a gérmenes, 
traería consecuentemente una colonización 
intestinal adulterada, dando como resultado final 
un desequilibrio en el balance inmunológico y 
patologías (Francino, 2014). 

Incluso la placenta expresa antígenos fetales, 
asociados con las moléculas del complejo 
más grande de histocompatibilidad, tienen la 
posibilidad de no ser admitidos por el sistema 
inmune de la gestante; esto quiere decir que 
la inmunidad materna podría afectar el propio 
desarrollo fetal (Fuhler, 2020), ejemplificando 
lo anteriormente afirmado, el feto puede ser 
desestimado, algo que no pasa; denominado: 
“Paradoja inmunológica del embarazo” (Solano, 
2019). 

 • Factores que se asocian al paso del fluido am-
niótico a la circulación materna (Bonnet et al., 
2018): 

 • Amniocentesis (Drukker et al., 2017). 

 • Amniotomía.

 • Desprendimiento prematuro de placenta 
normoincerta.

 • Edad materna avanzada (mayores a 35 años).

 • Embarazo a término con presencia de disposi-
tivo intrauterino.

 • Embarazo prolongado.

 • Gestación múltiple.

 • Inserción de catéter de monitorización 
intrauterina.

 • Inyección intrauterina de suero para interrup-
ción del embarazo.

 • Macrosomía fetal.

 • Óbito fetal.

 • Parto distócico por cesárea.

ejecuta funcionalidades sobre los procesos 
inflamatorios, dolor, control de la presión arterial 
y la coagulación. La pre-calicreina y el HMWK 
transitan unidos en el plasma, conformando un 
complejo inactivo (Uszyński et al., 2015). 

Por consiguiente, la calicreína plasmática 
se encentra inactiva, nombrada como pre-
calicreina o factor de Fletcher, de manera 
inactiva, y sintetizada a nivel hepático, donde 
es transformada en calicreína por impacto del 
F-XIIa que paralelamente libera la bradiquinina 
del HMWK (Uszyński et al., 2015).

2.3. Concepto de microbiota y 
microbioma 

Los seres humanos tienen una mayor proporción 
de microorganismos que, de células humanas. 
la microbiota se basa en un grupo de gérmenes 
que habitan en simbiosis con el cuerpo humano, 
de manera temporal o persistente, propiciando 
salud y defensa, donde ocasionalmente sería 
propicia para la aparición de una patología 
(Finotello et al., 2018) y es específica para cada 
persona. En cambio, el microbioma se refiere no 
únicamente a los microorganismos, igualmente a 
sus genes y cómo tienen la posibilidad de ayudar 
y/o dañar a nuestro cuerpo (Combs et al., 2014; 
Fujimura & Lynch, 2015).

Inicialmente esta microbiota se consigue por 
primera ocasión de manera exuberante por medio 
de la madre en el instante del parto, e ir variando 
durante la vida de acuerdo a los componentes 
externos como: ingesta de alimentos, la edad, 
uso de antimicrobianos, etc (Cox et al.,2013).

2.4. Microorganismos en el líquido 
amniótico

Actualmente se conoce por investigaciones 
científicas de impacto evidencias a través de 
diferentes procedimientos moleculares y de 
cultivos, que el producto de la concepción no se 
desarrolla en un ambiente estéril, incluso a nivel 
placentario, cordón umbilical y LA puede existir 
la presencia de múltiples agentes patógenos, 

dentro de los que podemos mencionar (Cao et 
al., 2014; Aagaard et al., 2014; Collado et al., 
2016):

 • Bacteroides spp. 

 • Escherichia coli y Listeria monocytogenes 
(menor frecuencia)

 • Fusobacterium nucleatum.

 • Gardnerella vaginalis.

 • Mycoplasma hominis.

 • Streptococcus

 • Ureaplasma urealyticum (Wassenaar & 
Panigrahi, 2014). 

Según las investigaciones de Borghi et al. (2019), 
sugieren que “los seres humanos se encuentran 
conexión con bacterias previo a su origen y en 
dependencia de la edad gestacional y el tipo 
de germen que contacte con el producto de la 
concepción, la colonización prenatal, va a tener 
repercusiones clínico fisiológicas determinadas”. 
(p. 1)

Dichos investigadores determinaron y concluyeron 
lo antes expuesto sustentado en los siguientes 
descubrimientos: la existencia de microbiota en 
el meconio, gérmenes encontrados en cordón 
umbilical de recién nacidos sanos, análisis del 
ácido ribonucleico 16S, que es la macromolécula 
más ampliamente utilizada en estudios de 
filogenia y taxonomía bacteriana (ARNr) 16S, 
quien instituye además una exclusiva microbiota 
placentaria similar a las bacterias materna de 
la cavidad oral y la similitud en medio de las 
sociedades microbianas del LA y la placenta, así 
como del LA y el meconio.

2.5. Microorganismos, antígenos y 
sistema inmune

A lo largo de la gestación, se otorgan un grupo de 
cambios fisiológicos, inmunológicos, hormonales 
y microbiológicos. Este último puede dar por 
sentado secuelas negativas, como la proliferación 
infecciosa o, por otro lado, traducido en un 
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 • El cinc, unido a la copoprorfirina 1: prueba 
significativa de certeza ya que constituye un 
componente normal del meconio. Valores sé-
ricos maternos por encima de 35 mmol/L apo-
yan el diagnóstico. 

 • Triptasa: Niveles por encima de 10 µg/mL son 
suficientes para establecer el diagnóstico de 
anafilaxia dentro de las primeras cuatro horas 
de aparecer este evento catastrófico. 

 • Gasometría: Desde el punto de vista gaso-
métrico se evidencia un incremento de la pre-
sión parcial arterial de CO2 igual o mayor a 50 
mmHg (hipercapnia), esta acidosis hipercáp-
nica produce una dilatación a nivel de las arte-
riolas precapilares cerebrales aumentando el 
flujo sanguíneo cerebral, y una reducción del 
valor en sangre arterial de la presión parcial de 
O2 inferior a 60 mmHg (hipoxemia), así como 
disminución de la saturación de O2 donde el 
paciente experimenta dificultad para respirar, 
cefalea, confusión o agitación, desencade-
nándose finalmente una insuficiencia respira-
toria. Presencia de acidosis metabólica. 

 • ECG: cambios en las ondas T y del segmento 
ST, bloqueo de rama derecha en la etapa ini-
cial, arritmia cardiaca, signos de sobrecarga 
ventricular izquierda, isquemia o sobrecarga 
derecha.

 • Ecografía transesofágica: cor pulmonar agu-
do, desviación del tabique interventricular a la 
izquierda, hipertensión pulmonar, insuficiencia 
ventricular aguda (derecha) y regurgitación 
tricuspídea 

 • Fibrinógeno: disminuido 

 • Rx tórax: puede ser normal o reflejar signos 
evidentes de edema pulmonar. 

 • Anticuerpo monoclonal TKH-2 para la reco-
nocimiento del Sialil: este está presente en 
considerables proporciones tanto en el LA cla-
ro, como en el líquido teñido por meconio. Este 
antígeno es originado a nivel de la mucosa 

fetal respiratoria y digestiva, con un valor refe-
rencial en 32,6 U/mL 

 • Tromboelastografía y tromboelastometría: 
significativos para confirmar la presencia de 
hipofibrinogenemia e hiperfibrinolisis. 

2.7. Conducta terapéutica

La terapéutica estaría encaminada 
fundamentalmente en los siguientes elementos: 
pedir ayuda, reanimación cardiovascular y 
respiratoria, canalización de dos vías periféricas 
de grueso calibre, control de la hemorragia, 
control de los trastornos de la coagulación, 
oxigenoterapia en diferentes modalidades de 
acuerdo al caso y uso de drogas vasopresoras. 
La conducta terapéutica en las gestantes con 
estabilidad hemodinámica estará encaminada 
en aporte ventilatorio y hemodinámico, para de 
esta manera mitigar las posibles complicaciones 
(Pacheco & Luis, 2019; Pacheco et al., 2020; 
Diken et al., 2022).

Medidas generales (Jimérez et al., 2002):

 • Reposo en cama a 300.

 • Control de los signos vitales.

 • Sonda vesical y medir diuresis horaria.

 • Hoja de balance hidromineral.

 • Sonda nasogástrica para la prevención de 
broncoaspiración.

 • Monitorización cardiorrespiratoria continua.
Reanimación cardiovascular y respiratoria: 
Debe basarse en las estrategias y protocolos 
básicos y avanzados de soporte vital, mediante 
RCP de alta calidad, con el fin de proveer 
perfusión adecuada a la madre y al feto (en 
caso que no haya nacido aún). Se debe tomar 
en cuenta el desplazamiento del utero hacia la 
izquierda durante las maniobras con el fin de 
favorecer el retorno venoso al corazón (Pacheco 
et al., 2020). 

Ventilación pulmonar: Oxigenoterapia de 
acuerdo a cada caso en cualquiera de las 

 • Partos instrumentados.

 • Placenta previa.

 • Polihidramnios.

 • Presencia de líquido meconial.

 • Ruptura prematura de membranas ovulares.

 • Rotura uterina.

 • Trabajo de parto prolongado.

 • Trastornos hipertensivos inducidos por el 
embarazo.

 • Traumatismos cervicales.

 • Uso de oxitocina.

2.6. Fisiopatología

Algunas hipótesis intentan ofrecer una descripción 
la naturaleza de patología, y su trascendencia no 
tapiza solamente la apariencia académica, sino 
también su relación de manera directa con el 
propósito de encontrar un procedimiento positivo, 
específico, objetivo y efectivo que posibilite 
concluir con los altos índices de mortalidad que 
esta entidad causa (Bouche, 2009), donde la 
liberación de intermediarios bioactivos convergen 
en una ruta intermedia común en las distintas 
teorías sobre los principios del ELA, concordando 
los autores, al asegurar que el cuadro clínico 
del ELA es similar a un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS), similar al percibido 
en las septicemias o las respuestas alérgicas 
graves.

Teniendo en cuenta los eventos fisiopatológicos, 
así como las manifestaciones clínicas de esta 
patología podemos afirmar que consta de tres 
periodos:

 • Primer periodo: Choque.

 • Fase inicial hipertensión pulmonar (experi-
mental, hipotética, transitoria).

 • Fase de insuficiencia ventricular izquierda, 
demostrada en humanos.

 • Segundo periodo: Coagulación intravascular 
diseminada.

 • Tercer periodo: Daño multiorgánico.
Existen diferentes teorías que explican la 
fisiopatología de esta entidad mortal, aunque 
ninguna de ellas con total aceptación universal 
por la comunidad científica, destacándose dentro 
de ellas la teoría bifásica o modelo bimodal 
(Jimérez et al., 2002). 

A inicios de 1990 hasta el año 2005, diversos 
estudiosos fundamentaron los cambios 
fisiopatológicos del ELA en una respuesta 
hemodinámica de carácter bimodal. 

a) Etapa I o temprana: se genera vasoespasmo 
temporal, pero profundo con hipertensión 
pulmonar aguda de la región pulmonar (alrededor 
de 30 minutos), que desencadena disfunción 
ventricular derecha, que podría ser fatal o bien 
crear alteraciones en la interacción ventilación-
perfusión por caída del gasto cardíaco, 
consecutivamente hipoxemia, trayendo como 
consecuencia el deceso del paciente (Hernández 
et al., 2010).

b) Etapa II o tardía: hay implícita una 
disfunción ventricular (izquierda) de origen 
no bien determinada, pero si vinculada a una 
insuficiencia ventricular izquierda paroxística 
(edema agudo del pulmón), donde alrededor del 
40 % de las gestantes, muestran una variación 
de la coagulación de tipo multifactorial, como la 
CID. Otro de los componentes relacionados es 
la atonía uterina por bajo gasto e hipoperfusión 
uterina, asociado con factores depresores 
circulantes a nivel miometrial y a una coagulopatía 
de consumo (Romero et al., 2005).

Conducta diagnóstica (Bosquet & Bosquet, 2020; 
Pacheco et al., 2020): 

 • Biometría hemática: disminución de las cifras 
de hemoglobina y hematocrito. 

 • Tiempos de coagulación (TP y TPT): ambos 
prolongados. 
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Figura 16. Balón intraaórtico de contrapulsación 
colocado por debajo arteria subclavia izquierda.

Fuente: Lauga et al. (2008). 

Otros medicamentos utilizados en la 
terapéutica: 

Es de fundamental trascendencia la corrección 
de la acidosis mixta. La acidosis respiratoria se 
corrige mediante un manejo adecuado y correcto 
y oportuno de la ventilación. La metabólica 
generada secundariamente por la hipoxemia, 
una perfusión tisular disminuida, detenimiento 
cardiorrespiratorio, así como de manifestaciones 
convulsivas. 

Hidrocortisona (ampollas de 100 y 500mg): 
Dosis de 1 a 2 gramos por vía endovenosa. Su 
administración tiene que ser inmediata al cuadro, 
debido a que hablamos de un acontecimiento 
inmune del embarazo (Peña, 2014; Sultan et al., 
2016). 

Aminofilina (ampollas de 250 mg): Ejerce un papel 
fundamental por su acción broncodilatadora. No 
superar los a 500mg IV producto a la taquicardia 
que provoca, que es uno de sus efectos 
secundarios, además por la inestabilidad desde 
el punto de vista cardiovascular Igualmente 
ayuda a mejorar el broncoespasmo (Jimérez et 
al., 2002).

Furosemida (ampollas de 20 y 40 mg: Administrar 
40mg IV, e incrementar la dosis de acuerdo 
a la respuesta. Es válido rememorar que en 
estas féminas aparece edema pulmonar grave 
(Solórzano et al., 2021).

2.8. Tratamiento obstétrico

La evacuación uterina inmediata es una indicación 
esencial. En caso de que el parto transpelviano 
no sea inminente, la cesárea será la vía de 
terminación del embarazo. La atonía uterina es 
frecuente, por lo cual deben tomarse medidas 
como: ligadura de vasos uterinos, histerectomía 
abdominal, ligadura de arterias hipogástricas y la 
cirugía obstétrica de control de daño (Thongrong 
et al., 2013; Kaur et al., 2016).

Según Kanayama & Tamura (2014), otro 
procedimiento terapéutico actual es la utilización 
de inhibidores de C1 esterasa (C1INH) sintéticos. 
Atkinson et al. (2019), afirman que “el C1INH es 
una proteína que se encuentra en la parte líquida 
de la sangre, que controla una proteína llamada 
C1, la cual es parte del sistema de complemento, 
que es un grupo de casi sesenta proteínas en el 
plasma sanguíneo o en la superficie de algunas 
células que es primordialmente sintetizada 
en hepatocitos y células endoteliales y forma 
parte del núcleo familiar de las serpinas, es un 
fundamental inhibidor no solo de C1 esterasa, sin 
embargo además de FXIIa y calicreína, se conoce 
que su deficiencia es una causa específica de 
angioedema hereditario. 

Estos no solo son capaces de inhibir el sistema 
del complemento, sino además de modular 
los sistemas coagulo-fibrinolítico, incluso de la 
calicreína-cinina, por lo cual se formuló la premisa 
de que C1INH fuese clave en la fisiopatología de 
ELA. 

Se ha evidenciado que C1INH está reducido 
significativamente en gestantes con ELA, incluso 
esta reducción estaría asociada a: reacción 
anafilactoide, atonía uterina y coagulación 
intravascular diseminada”. (p. 219)

modalidades: cánulas, intubación endotraqueal, 
mascarillas o ventilación mecánica (López, 2018; 
Pacheco & Luis, 2019). 

Control de la hemorragia y coagulopatía: uso de 
cristaloides, plaquetas a razón de dos unidades 
por cada 10 kilogramos de peso, en aquellas 
gestantes con una trombocitopenia por debajo 
de 50 000, administrar plasma fresco congelado 
cuando los tiempos de coagulación (TP-TTPa) 
estén prolongados y crioprecipitados con niveles 
séricos de fibrinógeno menores a 200 mg/dL. 
Para gestantes con hemorragia importante, se 
sugiere empezar fluidos y trasfusión masiva de 
glóbulos. Se sugiere además el uso de ácido 
tranexámico desde la instauración del cuadro 
(Pacheco & Luis, 2019).

Ante la presencia de una atonía uterina en el 
entorno de esta entidad las intervenciones 
farmacoterapéuticas estarían encaminadas a la 
administración de oxitocina, prostaglandinas, 
metilergometrina (Thongrong et al., 2013; Kaur et 
al., 2016), así como de intervenciones quirúrgicas 
como: balón de Bakri, ligadura y/o embolización 
de arterias uterinas, técnica de B-Lynch o incluso 
la histerectomía de acuerdo al caso en particular 
(Thongrong et al., 2013; Kaur et al., 2016).

Vasopresores e inotrópicos (Troiano et al., 
2018):

Gestantes con hipotensión persistente 
subsiguiente a la reanimación cardiovascular. 
En la terapéutica a emplear tenemos a la 
norepinefrina, considerada ideal por su 
acción alfa 1 adrenérgica, no obstante, podría 
ser apropiado añadir inotrópicos, como la 
dobutamina, específicamente quienes cursan 
con shock cardiogénico (Kobayashi et al., 2017; 
López, 2018; Cheng & Baldisseri, 2020). 

Sin embargo, investigadores sugieren evitar la 
administración de vasopresina si este evento 
ocurre con feto intraútero, producto a su efecto 
útero estimulante (Pacheco & Luis 2019). 

 • Norepinefrina: (ámpulas 4 mg): dosis de 0,05 
- 2 µg/kg/min, en dosis/respuesta.

 • Dopamina: de 3-5 µg/kg/ minutos (efectos 
sobre el corazón y dopaminérgico). En do-
sis superiores a 10 µg/kg/minuto (efecto alfa 
adrenérgico).

 • Dobutamina (por su efecto inotrópico y alfa): 
Administrar de 2,5 a 10 µg/kg/minuto. 

 • Milrinona (ámpula de 10 mg en 10 mL): Su 
principal mecanismo de acción es la inhibición 
específica de la isoenzima III de la fosfodies-
terasa del AMPc Tiene un efecto ionotrópico 
positivo y vasodilatador directo, disminuye la 
resistencia vascular pulmonar. Dosis de man-
tenimiento de 0,25-1 µ/kg/min

Balón de contrapulsación aórtico y circulación 
extracorpórea. Se emplea en pacientes sin 
respuesta a la terapéutica y en instituciones 
de tercer nivel, en relación con este nivel de 
complejidad. Está indicada en las siguientes 
circunstancias: presión capilar pulmonar en cuña 
(PCWC) superiores a los 18 milímetro de mercurio 
(mmHg) y un índice cardiaco IC menor a 2,5 L/
min/m2 (Zarragoikoetxea et al., 2021) (Figura 15 
y 16).

Figura 15. Balón de contrapulsación intraaórtico.

Fuente: Lauga et al. (2008). 
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 • Accidente vascular cerebral hemorrágico.
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 • Broncoaspiración.
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 • Embolismo aéreo venoso
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 • Hemorragia obstétrica. 

 • Infarto del miocardio. 
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 • Miocardiopatía del periparto.

 • Rotura uterina.

 • Shock anafiláctico u anafilactoide.

 • Shock anestésico. 

 • Shock cardiogénico. 

 • Shock hemorrágico secundario a hemorragia 
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La enfermedad tromboembólica venosa constituye una afección grave 
durante el embarazo, el parto y el puerperio. Su incidencia se encuentra 
incrementada alrededor de cinco a diez veces en el período gestacional si se 
compara con pacientes que no se encuentran en esta etapa; esto es debido 
a los cambios fisiológicos que ocurren en el embarazo. La obra analiza 
esta como un proceso grave y potencialmente mortal, caracterizado por la 
aparición de un trombo conformado inicialmente por plaquetas y fibrina en 
el interior del sistema venoso profundo, que puede crecer y fragmentarse. 
En este último caso, uno de los fragmentos puede desprenderse, avanzar 
en la dirección del flujo de sangre, llegando al pulmón, ocasionando una 
embolia pulmonar (EP). Por lo antes expuesto en la actualidad, la trombosis 
venosa profunda (TVP) y su primordial complicación, la embolia pulmonar 
(EP) son considerados dos manifestaciones de la misma patología, a la que 
denominamos enfermedad tromboembólica venosa, perjudicando a millares 
de individuos en todo el mundo cada año. El embolismo de líquido amniótico 
es uno de los accidentes obstétricos más trascendentales y peligrosos que 
pueden ocurrir a lo largo de la gestación, por su súbita instauración, tiene 
una alta mortalidad, ya que desencadena un grave compromiso de distress 
respiratorio a lo largo del parto o puerperio; donde su fase temprana se 
distingue por vasoespasmo, hipertensión pulmonar y fallo ventricular 
derecho, y en la tardía prima el fallo ventricular izquierdo, edema pulmonar, 
shock y los trastornos de la coagulación.


