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La trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolis-
mo pulmonar (TEP) se consideran como manifestaciones dife-
rentes de un mismo proceso: la enfermedad tromboembólica
venosa (ETEV)1. La incidencia no es bien conocida, pero se
ha estimado que ocurren 160 casos por 100.000 habitantes y
año, de los que fallecen 60 por embolismo pulmonar2. A pesar
de esta incidencia no existe un criterio unánime sobre el ma-
nejo, tanto diagnóstico como terapéutico de la ETEV.

Por este motivo la Sociedad Española de Medicina de Ur-
gencias y Emergencias (SEMES) patrocinó un estudio sobre
la incidencia y manejo de la ETEV en urgencias (Estudio
ETEVU), recogiendose 1.042 casos de ETEV atendidos en los
servicios de urgencia hospitalarios (SUH). Los resultados de
este estudio ponen de manifiesto algunos aspectos del manejo
de los enfermos con ETEV que probablemente deban ser mo-
dificados para mejorar la calidad y la eficiencia de la asisten-
cia de las personas afectas de este proceso3. Algunos aspectos
que merecen ser destacados son:

- En 26 casos de TVP distal existía una embolia pulmo-
nar, sin evidencia de progresión proximal.

- Un 80% de los enfermos tenían algún factor de riesgo
de ETEV.

- A un 58% de los casos se les administró heparina de ba-
jo peso molecular (HBPM) en Urgencias y un 71% fueron da-
dos de alta con este tratamiento.

- Un 27% de las TVP proximales y un 40 % de las dista-
les fueron tratadas domiciliariamente.

Para analizar estos aspectos se celebró en febrero de 2001
una reunión de expertos, de diferentes especialidades que in-
tervienen en el diagnóstico y/o tratamiento de esta enferme-
dad, para así hacer unas recomendaciones, según el estado ac-

tual de los conocimientos, sobre la prevención, diagnóstico y
tratamiento de la ETEV, especialmente en lo referente a la ac-
tuación en urgencias donde el retraso en el inicio del trata-
miento puede permitir la aparición de una embolia pulmonar
con fatales consecuencias.

PREVENCIÓN

Todo enfermo con, al menos, un factor de riesgo de ETEV
al que se añada un factor desencadenante (tabla 1)4, debería reci-
bir tratamiento profiláctico2,5-7. En general la profilaxis se hará
con HBPM, salvo en el caso de que el enfermo presente una he-
morragia activa o esté en el postoperatorio de cirugía intracra-
neal, en cuyo caso la profilaxis ideal es con manguitos neumáti-
cos de compresión intermitente. Las dosis de HBPM aparecen
en la tabla 2. La profilaxis de ETEV en la cirugía ortopédica de-
be mantenerse cuatro semanas, aunque la deambulación se reali-
ce antes8. La dosis para bajo riesgo de enoxaparina (20 mg) no
debe utilizarse en la profilaxis de enfermos médicos9. 

En los viajes prolongados (más de 3-4 horas) hay que
movilizar frecuentemente las piernas y hacer una hidratación
adecuada. Si el viaje lo realizan personas mayores de 40 años
con factores de riesgo de trombosis venosa intrínsecos está re-
comendada la profilaxis con HBPM10-11.

DIAGNÓSTICO DE TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA

El diagnóstico de trombosis venosa profunda exige la rea-

Recomendaciones para el manejo de la enfermedad
tromboembólica venosa en Urgencias

Grupos de Trabajos 

M.S. Moya Mir, A. Fernández Pavón, J. Klamburg Pujol, J. Marinello Roura, E. Pacho Jiménez

Participantes en la Reunión: M.S. Moya Mir, Internista. Coordinador de la Reunión. Servicio de Urgencias. Clínica Puerta de Hierro de
Madrid. A. Fernández Pavón, Hematóloga. Servicio de Hematología. Hospital La Paz de Madrid. J. Klamburg Pujol, Intensivista. Servicio de
Urgencias del Hospital Val D’Hebrón. Barcelona. J. Marinello Roura, Cirujano Vascular. Servicio de Angiología y Cirugía Vascular del
Hospital de Mataró. E. Pacho Jiménez, Internista. Servicio de Medicina Interna de la Clínica La Concepción, Fundación Jiménez Díaz.
Madrid.



emergencias 2001;13:199-204

200

lización de una prueba de imagen12. Sólo en la trombosis ve-
nosa superficial se puede hacer un diagnóstico mediante la ex-
ploración física al palpar un cordón venoso trombosado.
Cuando se hace el diagnóstico clínico de TVP (tabla 3)13, este
se confirma en poco más de la mitad de los casos y, vicever-
sa, en casi la mitad de las trombosis venosa ésta no se sospe-
cha por la exploración física14. 

El dímero D solo permite descartar, con razonable certe-
za, la posibilidad de TVP cuando la probabilidad clínica es
baja y el nivel de dímero D es normal. Es una prueba con alto
valor predictivo negativo y bajo valor predictivo positivo15-17.
Cada centro debe validar sus resultados, estableciendo cuál es
el nivel a partir del cual debe considerarse elevado el dímero
D, ya que hay múltiples procedimientos de determinación y
amplias variaciones entre diferentes laboratorios.

Entre las pruebas de imagen, la flebografía con contraste
radiológico es la prueba de referencia. La flebografía isotó-
pica con microesferas de albúmina marcadas con Tc-99 es
poco sensible y poco específica pero tiene la ventaja de que
permite hacer posteriormente una gammagrafía pulmonar de
perfusión, siguiendo hasta el pulmón el material inyectado.
Las flebografía isotópicas con fibrinógeno marcado o uro-
quinasa para el diagnóstico de TVP distal prácticamente han
dejado de hacerse. La pletismografía es muy útil18, pero in-
cómoda, y ha sido desplazada casi totalmente por la ecogra-
fía con sonda doppler. Esta tiene una sensibilidad y especifi-
dad cercanas al 100% en las TVP proximales, es fácil de
hacer y de repetir por lo que constituye la prueba de imagen
más recomendable para el diagnósico de TVP proximal19,20.
Debe insistirse en la conveniencia de disponer de esta explo-
ración en todo momento desde el servicio de Urgencias para
facilitar y acelerar la toma de decisiones. En la TVP distal
su utilidad es mucho menor y sólo permite darle valor cuan-
do es positiva.

Es recomendable utilizar guías de práctica clínica basadas
en la valoración de la probabilidad clínica, dímero D y ecografía

TABLA 1. Factores de riesgo y factores
desencadenantes de trombosis venosa profunda

Factores congénitos

Hiperhomocisteinemia

Mutación del factor V de Leyden

Gen anómalo de la protrombina

Déficit de proteína C

Déficit de proteína S

Déficit de antitrombina III

Disfibrinogenemia

Alteraciones del plasminógeno

Factores adquiridos

Cirugía. Riesgo: ortopédica de cadera y rodilla >

prostática y sobre sistema nervioso central > ciru-

gía de cáncer ginecológico > cardiovascular > ciru-

gía general de más de 3 horas, en mayores de 40

años.

Inmovilización

Traumatismos, sobre todo de extremidades

Quemaduras

Neoplasia maligna

Edad avanzada

Embarazo, anticonceptivos y estrógenos

Obesidad

Viajes prolongados

Varices

Enfermedad tromboembólica previa

Enfermedad médica

Infarto agudo de miocardio

Accidente cerebrovascular agudo

Paraplejia. Hemiplejia

Insuficiencia cardíaca

Sepsis

Shock

Anticuerpos anticardiolipina o anticoagulante lúpico

TABLA 2. Características de las heparinas de bajo peso molecular

Heparina Nombre Comercial Cociente Dosis profiláctica Dosis para tratamiento
AntiXa/IIa

DALTEPARINA Fragmin 2´1 2500-5000 U cada 24 h 100 U/Kg cada 12 h
200 U/Kg cada 24 h
(límite de 18.000 UI)

ENOXAPARINA Clexane 2´7 2000-4000 U cada 24 h 100 U/Kg cada 12 h
NADROPARINA Fraxiparina 3´2 60 U/Kg cada 24 h 90 U/Kg cada 12 h
TINZAPARINA Innohep 1´9 3.500-4.500 U cada 24 h. 175 U/kg cada 24 h

100 U = 1 mg
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para decidir la actuación a seguir ante un enfermo con sospecha
de TVP, siendo diferentes en el caso de la proximal y la distal.

DIAGNÓSTICO DE TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR

El tromboembolismo pulmonar debe sospecharse en todo
enfermo con factores de riesgo que presente cualquiera de los
síntomas o signos que aparecen en la tabla 421. Inmediatamen-
te debe realizarse una radiografía de tórax y un ECG para
descartar otra causa que justifique el cuadro, como una neu-

monía o un infarto agudo de miocardio. También debe sospe-
charse cuando en el ECG aparece un patrón de cor pulmonale
agudo (patrón S1-Q3-T3). La gasometría arterial apoya el
diagnóstico cuando existe hipoxemia con hipocapnia, pero és-
te es un hallazgo totalmente inespecífico.

El diagnóstico de TEP exige la realización de una prueba
de imagen. El dímero D tiene un alto valor predictivo negati-
vo, pero la importancia de dejar sin tratamiento un enfermo
con TEP con dímero D normal (posibilidad remota, pero posi-
ble) hace que generalmente no se incluya esta determinación
en las guías de práctica clínica22,23. Sólo la asociación de una
baja probabilidad clínica, gammagrafía de baja probablidad y
dímero D normal, permiten excluir con aceptable certeza la
posibilidad de TEP.

La prueba de imagen más sensible para el diagnóstico de
TEP es la gammagrafía pulmonar de perfusión con microesfe-
ras de albúmina marcadas con Tc-99, de forma que una gam-
magrafía normal excluye el TEP. Sin embargo la especifidad
es baja y, atendiendo a ella, la gammagrafía se puede clasifi-
car en de alta, intermedia o baja probabilidad (tabla 5)24-26. La
alteración de la perfusión debe ponerse en relación con la

TABLA 3. Modelo de predicción para el
diagnóstico de trombosis venosa profunda

CRITERIOS MAYORES

Neoplasia

Encamamiento mayor de tres días

Hiperestesia en territorio venoso

Diámetro de pantorrilla mayor en más de 3 cm a la

contralateral

Historia familiar de TVP

Inmovilización de extremidades inferiores

Cirugía mayor en las cuatro últimas semanas

Aumento de diámetro de pierna o pantorrilla

Edema en la pierna sintomática

CRITERIOS MENORES

Traumatismo reciente en pierna sintomática

Infiltrado edematoso en pierna sintomática

Hospitalización en los seis meses previos

Eritema

Dilatación varicosa en la pierna sintomática

PROBABILIDAD CLÍNICA

ALTA

Tres o más criterios mayores, sin diagnóstico alterna-

tivo

Dos o más criterios mayores  + dos o más criterios

menores, sin diagnóstico alternativo

BAJA

Un criterio mayor + dos o más criterios menores +

diagnóstico alternativo

Un criterio mayor + uno o más criterios menores, sin

diagnóstico alternativo

Tres o más criteros menores + diagnóstico alternativo

Dos o más criterios menores, sin diagnóstico alterna-

tivo

MEDIA

Todas las demás combinaciones

TABLA 4. Síntomas y signos en embolia
pulmonar (PIOPEP)

Síntomas

Disnea 73%

Dolor de tipo pleurítico 66%

Tos 37%

Hinchazón de una pierna 28%

Dolor en pierna 26%

Hemoptisis 13%

Palpitaciones 10%

Sibilancias 9%

Dolor anginoso 4%

Signos

Taquipnea >19 r/min 70%

Estertores 51%

Taquicardia 30%

4ª ruido cardíaco 24%

Refuerzo de 2º ruido 23%

Trombosis venosa profunda 11%

Sudoración 11%

Temperatura > 38,5 ºC 7%

Sibilancias 5%

Signo de Homans 4%

Palpación de ventrículo derecho 4%

Roce pleural 3%

Tercer ruido cardíaco 3%

Cianosis 1%



emergencias 2001;13:199-204

202

ventilación, lo cual se evalua con una gammagrafía de venti-
lación o, su defecto, con la radiografía de tórax. Una altera-
ción de la perfusión de mayor tamaño que una alteración de la
ventilación va a favor de TEP. 

La arteriografía pulmonar es la "prueba de oro" con la que
hay que comparar cualquier otro procedimiento diagnóstico de
TEP. Sin embargo es una prueba agresiva con una mortalidad
que se aproxima al 1/100027. Después de 72 horas de ocurrido
el TEP la arteriografía puede ser normal por lisis del trombo28.

La tomografía computadorizada (TC) helicoidal es una
técnica muy útil cuando el émbolo tiene más 3 mm de diáme-
tro. Tiene una elevada especificidad, pero la sensibilidad es
baja por lo que no se no se recomienda como sustituto de la
gammagrafía pulmonar ante la sospecha de TEP, salvo en los
casos con con alteración hemodinámica, lo cual presupone
que el vaso afectado sea de grueso calibre29,30.

La resonancia magnética31 no supera a la TC helicoidal en
sensibilidad ni especificidad y además tiene el inconveniente
de que el enfermo inestable no puede ser adecuadamente vigi-
lado durante la exploración.

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA

En la TVP distal el esquema de actuación propuesto con-
siste en anticoagular al enfermo con HBPM (preferiblemente
con dosis única diaria) en su domicilio durante 7-10 días, pa-
sados los cuales se debe repetir la prueba de imagen. Si no ha
habido progresión proximal de la TVP en ese tiempo, se sus-
pende la anticoagulación. Si la trombosis ha progresado hay
que añadir acenocumarol, para mantenerlo 3-6 meses (en al-
gunos casos en los que estén contraindicados los anticoagu-

lantes orales podría utilizarse HBPM en lugar de acenocuma-
rol). Cada servicio de urgencias deberá coordinar con el servi-
cio de radiodiagnóstico y con atención primaria la estrategia
más adecuada a cada área sanitaria. 

Los enfermos con TVP proximal deben ser siempre anti-
coagulados con HBPM y acenocumarol, haciendo un control
de INR al tercer día y generalmente entre el 5º y 7º día se po-
drá suspender la HBPM, al conseguir un INR entre 2 y 3. El
tratamiento puede ser domiciliario32-36, como en la TVP distal,
salvo que el enfermo presente una enfermedad grave asocia-
da, síntomas o signos de embolismo pulmonar, recidiva de la
TVP o alto riesgo con la anticoagulación. La única contraindi-
cación absoluta de anticoagulación es que el enfermo tenga
sangrado activo en ese momento. En este caso se debe hacer
una interrupción de cava inferior, generalmente con un filtro
(preferiblemente temporal) que se coloca mediante un catéter
percutáneo, para evitar la aparición de embolismo pulmonar37.
Si existen varias contraindicaciones relativas para la anticoa-
gulación también debe plantearse la interrupción de cava en
lugar de la anticoagulación. La fibrinolisis no está casi nunca
indicada en la trombosis venosa profunda y sólo se debe valo-
rar en enfermos jóvenes con una trombosis ileofemoral. Debe
ofrecerse al enfermo la participación en la toma de decisión,
ya que se ha comprobado que al exponer los riesgos de la fi-
brinolisis, la mayoría prefieren el riesgo de padecer un síndro-
me postflebítico38. 

TRATAMIENTO DEL TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR

Ante la fuerte sospecha de TEP  se recomienda iniciar an-
ticoagulación con un bolus de 10.000 unidades de heparina no

TABLA 5. Probabilidad de embolismo pulmonar

Probabilidad Gammagrafía de Gammagrafía de Clínica
perfusión ventilación o

RX de tórax

Alta Defectos segmentarios Normal o alteración de Factores de riesgo +
múltiples y, al menos, menor tamaño que la dos o más hallazgos

uno lobar alteración de perfusión clínicos

Intermedia Defectos segmentarios o Alteración de igual Factores de riesgo + un
uno lobar tamaño que la alteración hallazgo clínico o dos

de perfusión hallazgos sin factores
de riesgo

Baja Defectos Alteración de mayor Un hallazgo clínico o
subsegmentarios tamaño que la alteración factores de riesgo

de perfusión



M. S. Moya Mir, et al. RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA EN URGENCIAS

203

fracionada (HNF) iv o de HBPM, preferiblemente tinzaparina,
antes de realizar las exploraciones necesarias para confirmar o
descartar el diagnóstico, con el objetivo de evitar que en ese
tiempo ocurra otro episodio fatal de TEP. No hay estudios que
apoyen o descarten esta recomendación.

Una vez confirmado el diagnostico el enfermo debe ser
anticoagulado.

- Si existe inestabilidad hemodinámica se utilizará HNF,
preferiblemente en infusión continua en la dosis necesaria pa-
ra mantener el tiempo parcial de tromboplastina activada entre
2 y 3 veces el control39,40. También son adecuadas otras formas
de administración de heparina (intravenosa intermitente, sub-
cutánea, calculada según peso). Se recomienda un bolus ini-
cial de 5.000 unidades. Al mismo tiempo se inicia la anticoa-
gulación con acenocumarol oral, para suspender la heparina
después del 5º día de tratamiento. Pasadas las dos primeras
semanas no es necesario un nivel de anticoagulación tan alto,
debiendo mantenerse el INR de protrombina alrededor de 2. 

- Si el enfermo está estable hemodinámicamente, existien-
do o no evidencia de TVP, puede utilizarse tinzaparina, que se
ha mostrado tan efectiva como la HNF, en estos casos41,42 (gra-
do de recomendación A1). La dalteparina puede ser también
efectiva43 (grado de recomendación B). Si existe TVP demos-
trada asociada al TEP, tanto tinzaparina44 como las otras
HBPM de la tabla 2 pueden sustituir a la HNF (recomenda-
ción A1).

La fibrinolisis está indicada en enfermos con TEP e ines-
tabilidad hemodinámica en los que una nueva embolia sería
mortal45, pero no existe evidencia científica de esta indicación
ya que no reduce la mortalidad no las recurrencias y el riesgo
hemorrágico aumenta 2,6 veces.

La embolectomía prácticamente sólo se hace en casos de em-
bolismo recurrente crónico con hipertensión pulmonar secundaria46.

Cuando hay contraindicación formal para la anticoagula-
ción (esto es sangrado activo), la única alternativa es la inte-
rrupción de cava, si el origen de los émbolos está en miem-
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