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II. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál  es  la  frecuencia  de  trombofilias  en  una  población  de    pacientes  con  episodios 

trombóticos  de  la  Consulta  Externa  de  Hematología  en  un  Hospital  de  III  Nivel  de 

Cundinamarca?�

�
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Las  trombofilias,  son  un  grupo  de  entidades  que  tienen  en  común  una  alteración  en  el 

sistema de la hemostasia, que predispone a la trombosis, siendo primaria cuando se repite a 

nivel familiar (hereditaria)  (1), secundaria, cuando se asocia a un factor adquirido de riesgo, 

que puede ser transitorio o permanente, comúnmente asociado a otra enfermedad de base 

o de etiología mixta (2‐5). 

 

Hasta  la  fecha  se  reconocen  como  las  principales  causas  de  trombofilia  hereditaria  las 

siguientes alteraciones: deficiencias de antitrombina  III, de proteína C y S,  resistencia a  la 

proteína C activada con o sin Factor V Leiden, mutación G20210A del gen de la protrombina 

e  Hiperhomocisteinemia  (6,‐10).  Un  factor  adquirido  que  habitualmente  se  explora  es  el 

síndrome  antifosfolípidos,  que    junto  a  los  anteriores,  se  evalúa  con    la  presencia  de 

anticoagulante  lúpico  y    anticuerpos  antifosfolípidos  (Anticardiolipinas  y  Anti  β  2 

glicoproteína).  La  resistencia  a  la  proteína  C  activada,  la  hiper‐homocisteinemia  y  la 

disfibrinogenemia se puede presentar de forma adquirida 

 

Las  causas  mencionadas  corresponden  aproximadamente  al  40%‐60%  de  las  causas  de 

trombofilia  (6). Varias de ellas han sido reconocidas sólo en  los últimos años, por  lo que se 

presume que nuevos factores hereditarios de riesgo se sumarán en el futuro (11).  

 

La  importancia  de  hallar  evidencia  que  soporte  las  diferencia  entre  la  prevalencia  de  las 

trombofilias, radica en la posibilidad de plantear nuevos y mejores enfoques terapéuticos y 

así optimizar la respuesta clínica de los pacientes y contribuir al mejoramiento de su calidad 

de vida. 

�

�
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IV.   JUSTIFICACIÓN 
 

Las  trombofilias  son  entidades  con  un  impacto  socio‐económico  significativo    dado  el 

carácter progresivo   e  incapacitante   que conlleva   a altos costos para el sistema de salud 

(hospitalizaciones, uso de medicamentos, etc.). Por  lo tanto, detectar  la predisposición que 

presentan  los  pacientes  con  trombofilias  permite  adecuar  el  tratamiento  del  episodio 

trombótico,  con  nuevos  enfoques  terapéuticos,    y  prevenir  los  episodios  a  repetición, 

incidiendo  en  su  historia  natural  y/o  disminuyendo  el  riesgo  de morbilidad  con  secuelas 

incapacitantes e incluso eventual mortalidad (12,13).  

 

El  conocimiento  del  (los)  defecto  (s)  permite  ajustar  el  tipo  y  duración  del  tratamiento 

anticoagulante al nivel de  riesgo y  facilita  la  recomendación de medidas preventivas para 

evitar  o  manejar  la  exposición  a  factores  adquiridos  de  riesgo.  Entre  éstos,  el  uso  de 

anticonceptivos  orales,  terapia  hormonal  de  reemplazo,  embarazo  y  puerperio, 

inmovilizaciones  o  viajes  prolongados,  cirugías,  especialmente  artroplastias  de  rodilla  y 

cadera, cirugías urológicas y ginecológica (14). 

  

La  frecuencia de desordenes trombofílicos, varía dependiendo de  la población, en el 2005, 

Torres y cols establecieron la Resistencia a la Proteína C, como la trombofilia más frecuente 

en pacientes con diagnostico de Trombosis Venosa Profunda en miembros  inferiores en el 

Hospital San Vicente de Paul, sin embargo se excluyeron pacientes con trombosis en otras 

localización,  en  los  cuales  la  presencia  de  trombofilias  puede  ser  aún   mayor.(15) No  hay 

registro  de  otros  estudios  en  Colombia  de  descripción  de  pacientes  con  trombofilia, 

tampoco  conocemos  la  frecuencia  relativa  de  cada  uno  de  estos  cuadros  con  relación  a 

estadísticas de otros países.  

 

Desordenes innatos de  la coagulación se han descrito en hasta el 50% de  los pacientes con 

presencia de  trombosis  sin un  factor de  riesgo bien definido,   antecedentes  familiares de 

veno‐tromboembolismo,  trombosis en sitios  inusuales o necrosis asociada a warfarina. Sin 
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embargo se debe tener en cuenta que no todas las trombofilias confieren el mismo riesgo de 

trombosis,   el hallazgo de una no precluye el estudio de  las otras. La existencia de más de 

una trombofilia es de suma importancia pues es  indicación de anticoagulación permanente. 

 

Después  de  realizar  una  búsqueda  minuciosa  en  PubMed  con  términos  MESH 

(epidemiologia, trombofilia, Colombia) notamos que en nuestro país solo existe 1 estudio de 

prevalencia  de  trombofilia  hereditaria  o  adquirida,  con  las  limitaciones  descritas,  no    se 

conoce  la  frecuencia  relativa  de  cada  uno  de  estos  cuadros  en  relación  a  estadísticas  de 

otros países.   También  se  realizó  la búsqueda en bases de datos  (Scielo, Lilacs, Publindex, 

Latindex), sin obtener tampoco estudios de frecuencia de trombofilias.  

 

El estudio permite ser aplicado sin  interrumpir el manejo  terapéutico de  los pacientes, no 

interfiere la conducta del médico tratante y requiere poco espacio para su aplicación.  

 

En el Hospital Universitario de la Samaritana, centro de referencia de Cundinamarca, existe 

un  importante  número  de  pacientes  trombofílicos  diagnosticados  y  tratados,  lo  que  nos 

motivó a realizar este estudio. Por ende, éste estudio contribuye no solo al cumplimiento de 

objetivos  académicos,  sino  que  también  responde  a  la  necesidad  actual  de  desarrollar 

recomendaciones practicas clínicas sobre esquemas terapéuticos. 
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V. OBJETIVOS 

 

1. PRINCIPAL 

 

 Describir  la  frecuencia  de  trombofilias  en  una  población  de  pacientes  con 

episodios trombóticos de  la Consulta Externa de Hematología en un Hospital de 

III Nivel de Cundinamarca.   

 

 

2. SECUNDARIOS 

 

 Describir  las características clínicas de una población de pacientes con episodios 

trombóticos de  la Consulta Externa de Hematología de un Centro de Referencia 

de Cundinamarca.  

 Describir  el  tipo  y  frecuencia  de  los  estudios  realizados  para  el  diagnóstico  de 

trombofilias,  en  la  población  de  pacientes  con  episodios  trombóticos  de  la 

Consulta Externa de Hematología de un Centro de Referencia de Cundinamarca.  

 Describir  la  frecuencia  de  eventos  trombóticos  venosos  en  una  población  de 

pacientes con episodios  trombóticos de  la Consulta Externa de Hematología de 

un Centro de Referencia de Cundinamarca.  

 Describir  la trombofilia más  frecuentemente encontrada en sujetos con eventos 

trombóticos venosos, en una población de pacientes con episodios  trombóticos 

de  la  Consulta  Externa  de  Hematología  de  un  Centro  de  Referencia  de 

Cundinamarca.  

 Describir  la trombofilia más  frecuentemente encontrada en sujetos con eventos 

trombóticos arteriales, en una población de pacientes con episodios trombóticos 

de  la  Consulta  Externa  de  Hematología  de  un  Centro  de  Referencia  de 

Cundinamarca.  
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 Describir el número total de eventos trombóticos encontrados, en una población 

de pacientes con episodios  trombóticos de  la Consulta Externa de Hematología 

de un Centro de Referencia de Cundinamarca.  

 Describir el evento trombótico mas frecuente, en una población de pacientes con 

episodios  trombóticos de  la Consulta Externa de Hematología de un Centro de 

Referencia de Cundinamarca.  

 Describir el tipo de tratamiento que recibieron  los sujetos, en una población de 

pacientes con episodios  trombóticos de  la Consulta Externa de Hematología de 

un Centro de Referencia de Cundinamarca. 
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VI.   MARCO TEÓRICO 
 

1. TROMBOFILIAS 

 

Las trombofilias están definidas como una tendencia a  las trombosis o hipercoagulabilidad, 

con una variedad de manifestaciones clínicas, dependiendo de  la región vascular afectada, 

por la ausencia de flujo sanguíneo. (16)  

 

Estos estados pueden ser divididos en 3 categorías: innatos, adquiridos o de etiología mixta. 

Los  desordenes  innatos  se  caracterizan  por  perdida  de  la  función  anticoagulante  o  por 

exceso  de  función  procoagulante.  Los  estados  adquiridos,  representan  un  grupo 

heterogéneo, con un mayor riesgo de trombosis que la población general, dentro de estos se 

incluyen,  los  anticuerpos  antifosfolípidos,    obesidad,  embarazo,  cáncer,  entre  otros.  Los 

desordenes  mixtos  son  una  mezcla  de  los  innatos  y  los  adquiridos,  como  la 

Hiperhomocisteinemia. 

 

La incidencia  de defectos trombofílicos es variable,  estos estados procoagulantes confieren 

un  riesgo  mayor  de  trombosis,  sin  embargo  pueden  ser  potenciados  por  factores 

extrínsecos, como inmovilización, cirugías, terapia de remplazo hormonal. (16) 

 

La  prevalencia  de  veno‐tromboembolismo  es  de  alrededor  de  10‐40%  en  pacientes 

hospitalizados  en  servicios  quirúrgicos  sin  profilaxis.  En  Colombia,  Dennis  y  cols, 

determinaron en un estudio realizado en pacientes hospitalizados en servicios de medicina 

interna, cirugía y ortopedia, una incidencia del  7% de presencia de veno‐tromboembolismo. 

Existen estudios en los que se ha determinado que hasta un 50% de estos pacientes pueden 

tener condiciones genéticas predisponentes para el desarrollo de una trombosis. (17)  

 

No  existen  signos  y  síntomas  específicos  asociados  con  los  estados  hipercoagulables.  La 

manifestación clínica más común es  la presencia de enfermedad trombo embolica, algunos 



 14

estados hipercoagulables aumenta la frecuencia de trombosis venosa y trombosis arteriales. 

(18) 

 

2. TROMBOFILIAS HEREDADAS 

 

2.1. Déficit de Antitrombina III 

 

La antitrombina es un miembro de la familia de la serina proteasa, sintetizada por el hígado. 

Juega  un  papel  importante  en  la    regulación  de  la  coagulación,  por  la  formación  de  un 

complejo trombina, factor Xa y otros factores activadores de la anticoagulación. Es el mayor 

inhibidor de la trombina y no depende de la  vitamina K. (19) 

 

El déficit de Antitrombina puede ser heredado o adquirido;  la deficiencia adquirida puede 

reflejar, la disminución de la síntesis, aumento del consumo y del aclaramiento (19).  

La deficiencia de Antitrombina  III, es una entidad rara, con una prevalencia de alrededor 1 

casos por 2000 habitantes, se pueden encontrar dos tipos: 

 

• Tipo I: Disminución de la síntesis de Antitrombina III, se han identificado alrededor de 

250  mutaciones,  causantes  de  déficit  de  Antitrombina,  incluyendo  deleciones, 

mutaciones, inserciones. 

• Tipo II: Niveles normales de Antitrombina con disminución de la función.(20) 

 

Algunos  pacientes  con  déficit  de  Antitrombina  III  pueden mostrar  resistencia  al  uso  de 

heparinas.  (21) El riesgo de trombosis determinado en un estudio español, para el Déficit de 

Antitrombina III fue de 8,1. (22)  
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2.2. Déficit de Proteína C 

 

La proteína C, es una glicoproteína Vitamina K dependiente sintetizada en el hígado. El gen 

para  la proteína C, está  localizado en el cromosoma 2  (2q13‐14) y  se  relaciona con el gen 

para el Factor IX 

 

Su principal función es la inactivación de los factores  Va y  VIIIa, que son necesarios para la 

génesis de  trombina  y  activación del  factor X. Está  ligada  al  a  acción de  la Proteína  S.  La 

prevalencia de déficit de Proteína C se estima en 1‐200 a 1‐500 en la población general.  (23)   

Confiere un riesgo de trombosis de 7,3 veces y se encuentra en 2‐5%   de  los pacientes con 

veno‐tromboembolismo. (24)   

 

2.2.1. Manifestaciones Clínicas: 

 

• Veno‐tromboembolismo: Aproximadamente el 60% de las pacientes con presencia de 

este  defecto  pueden  desarrollar  episodios  de  veno‐tromboembolismo,  los  más 

comunes  sitios de  trombosis  son:  venas profundas de MsIs,  venas  ileofemorales  y 

mesentéricas.  La trombosis de venas cerebrales está asociado con déficit de proteína 

C, particularmente cuando se combina con factores de riesgo adquirido como el uso 

de Anticonceptivos Orales.(25) Algunos reportes  informan  la presencia de trombosis 

arterial asociada, sin embargo la evidencia no es concluyente. 

 

• Purpura  fulminas  neonatal:  Ocurre  en  el  primer  día  de  vida  se  manifiesta  con 

equimosis, trombosis venosas, arteriales y hay evidencia de coagulación intravascular 

diseminada,  con  niveles  de  proteína  C menores  al  1%,  puede  resultar  por  déficit 

adquirido de proteína C, como ocurre en una meningococcemia.  

 

• Necrosis inducida por warfarina: Ocurre en los primeros días, posterior al inicio de la 

terapia  con  warfarina.  Presentan  lesiones  cutáneas  localizadas  en  extremidades, 
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mamas,  tronco, pene, se caracteriza por una macula eritematosa central, posterior 

edema, zonas purpuricas y desarrollo de necrosis, ver fotografía 1. (26)  

 

 

 

 

 

 

2.3. Déficit de Proteína S 

 

La  proteína  S,  es  una  glicoproteína  Vitamina  K,  dependiente  y  cofactor  en  el  sistema  de 

Proteína C, fue descubierta y purificada en Seattle, por lo cual se denomina S. Se sintetiza en 

el hígado y en los megacariocitos, circula de dos formas: libre y ligada a la proteína C4b. La 

forma libre es la que actúa como cofactor en el sistema de la proteína C (27).  

 

En presencia de proteína S, la proteína C inactiva el factor Va y el factor VIIa, resultando en la 

disminución de la generación de trombina. La proteína S, también sirve como cofactor de la 

Proteína  C  en  el  aumento  de  la  fibrinólisis  y  puede  inhibir  directamente  la  activación  de 

protrombina, por interacción con otros factores de la coagulación (28).  

 

Existe una forma de déficit de proteína S adquirida, relacionada con el embarazo y el uso de 

Anticonceptivos orales. (28). 

 

Fotografía N1. Necrosis por Warfarina 
Paciente Hospital Universitario de La Samaritana 

Cortesía: Dra. Johana Salazar, Dra. Matilde Chinchia 
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La probabilidad de trombosis en pacientes con deficiencia de Proteína S, es 8,5 veces más 

que  en  la  población  general,  estos  pacientes  tiene  un  riesgo  aumentado  de  padecer  un 

segundo defecto trombótico, especialmente el Factor V de Leiden (29).  

 

2.4. Resistencia a la Proteína C Activada  y Factor V de Leiden 

 

Es la causa más común de trombofilias innatas, que ocurre hasta en un 50% de los casos. El 

factor  V  circula  en  el  plasma  como  un  cofactor  inactivado.  Su  activación  resulta    en  la 

formación de Factor V activado, el cual sirve como cofactor en la formación de protrombina 

a  trombina.  Las  bases  moleculares  para  el  fenotipo  del  laboratorio  de  Resistencia  a  la 

Proteína  C  activada,  fue  encontrada,  por  la mutación  de  un  gen  que  codifica  el  factor V 

resultando en el cambio de arginina por glutamina y el producto resultante el Factor V de 

Leiden no es activo y no genera la activación de la Proteína C.(30) 

 

La mutación del factor V de Leiden genera trombosis por dos razones: 

1. Aumento de la coagulación: El factor V de Leiden es inactivado más lentamente que 

el factor V activado, lo que genera una mayor producción de trombina. 

2. Disminución de la anticoagulación (31) 

 

2.4.1. Causas: 

 

 Genética: Mutación heterocigota  del Factor V de Leiden, corresponde al 90% de los 

casos, hay casos de mutación homocigota, sin embargo la prevalencia es menor. 

 Adquirida:  Secundaria  a  niveles  elevados  de  Factor  VIII,  embarazo,  uso  de 

anticonceptivos orales, presencia de anticuerpos antifosfolípidos.(32) 

 

Existe controversia acerca de si la presencia de Resistencia a la Proteína C confiere un riesgo 

mucho mayor de trombosis, algunas series reportan un OR hasta de 5. (32) 
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2.5. Mutación del Gen de la Protrombina G20210A 

 

La protrombina es el precursor de la trombina, producto final de la cascada de coagulación, 

es una proteína Vitamina K dependiente, sintetizada en el hígado, con una vida media de 3 a 

5 días. (33) 

 

La prevalencia varía dependiendo de  la población, se han descrito en población blanca una 

prevalencia de 0,7‐6,5% en España  (33).Un estudio de 11 centros en Europa, se encontró un 

rango de 0,7‐4%, con una prevalencia en el sur de Europa casi el doble que en el norte de 

Europa.(34) La mutación del gen de protrombina es muy rara en asiáticos.  En Colombia solo 

hay  un estudio en el que en una muestra de 214 no se encontró ninguno con presencia de la 

mutación de  gen.  La presencia de  la mutación del  gen de  la protrombina  tiene un  riesgo 

aumentado de trombosis venosa y trombosis cerebral. La presencia de  la mutación del gen 

de  la protrombina, aumenta  la  incidencia de presencia de otra trombofilia,  incrementando 

de manera exponencial, el riesgo de trombosis. (33) 

 

El método de diagnóstico de la mutación del gen de la protrombina, es la reacción en cadena 

de la polimerasa, las concentraciones plasmáticas, no deben ser usadas para screening de la 

mutación del gen. (33) 

 

2.6. Híper‐Factor VIII 

 

Los  niveles  elevados  de  Factor  VIII,  son  ahora  aceptados  como  un  factor  de  riesgo 

independiente para  la  trombosis, pacientes con niveles mayores a 150%,  tienen un OR de 

4,8 de presentar un primer episodio de trombosis frente a individuos con niveles menores a 

100%. Se reportan prevalencias hasta del 25%. (35) Este riesgo se aumenta si se asocia a uso 

de anticonceptivos orales. 
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La elevación del factor VIII, parecer tener  un componente hereditario, sin embargo, aun no 

han sido identificados los genes implicados. (36)  

 

2.7. Déficit de Factor XII 

 

Factor  XII  o  Factor  de Hageman,  es  el  cimógeno  de  una  proteasa  de  serina  que  in  vitro, 

activa  la  cascada de  la  coagulación. Deficiencias graves < 1%,  tienen herencia autosomica 

recesiva,  los  pacientes  afectados  tiene  una marcada  prolongación  del  PTT,  no  presentan 

diátesis hemorrágica,  su  tendencia    a  la  trombosis de debe  a  la marcada  reducción de  la 

actividad fibrinolítica. (37) 

 

 

3. TROMBOFILIAS ADQUIRIDAS 

 

Factores  de  riesgo  o  condiciones  predisponentes  a  trombosis  pueden  ser  adquiridos, 

incluyen,  la  presencia  de  un  evento  trombóticos  previo,    de  cirugía mayor,  presencia  de 

dispositivos  intravasculares,  trauma,  inmovilismo,  malignidad,  embarazo,  uso  de 

anticonceptivos orales y Síndrome Antifosfolípidos (38).  

 

3.1.  Síndrome Antifosfolípidos 

 

Corresponde  a una  triada  compuesta por  trombosis  venosas/arteriales, pérdidas  fetales  y 

una  moderada  trombocitopenia  acompañada  de  títulos  altos  de  Anticuerpos  

Antifosfolípidos. Puede ser primaria o secundaria a Lupus Eritematoso Sistémico.  

 

Es la trombofilia adquirida más frecuente  con una prevalencia de 21%, hasta un 30‐50% de 

pacientes con LES presentan anticuerpos antifosfolípidos, 3‐10% de pacientes con pérdidas 

fetales  recurrentes  cursan  con  Síndrome  Antifosfolípidos.  Un  1‐5%  de  pacientes  jóvenes 

saludables    pueden  tener  anticuerpos  antifosfolípidos,  sin  embargo  si  no  cumplen  los 
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criterios  no  se  consideran  que  cursen  con  el  Síndrome,  sin  embargo  tienen  un  riesgo 

aumentado de trombosis (39). 

 

3.1.1. Criterios de Sapporo 

 

3.1.1.a. Criterios Clínicos 

 

 Uno o más episodios clínicos de trombosis arterial, venosa o de pequeño vaso en 

cualquier órgano o tejido. 

 

    3.1.1.b. Manifestaciones Obstétricas 

 

 Una o más muertes   de un feto morfológicamente normal a partir de  la semana 

10. 

 Uno o   más nacimientos prematuros de un neonato morfológicamente normal a 

partir de la semana 34. 

 Tres o más abortos  consecutivos antes de la semana 10. 

 

    3.1.1.c. Criterios de Laboratorio 

 

 Anticuerpos Anticardiolipinas de isotipo IgG y/o IgM en sangre, presentes a título 

moderado o alto, en dos o más ocasiones,  separadas al menos   doce  semanas, 

determinadas mediante técnica de ELISA para Anticuerpos Antifosfolipidos β2GPI. 

 Anticoagulante  lúpico presente en plasma en dos o más ocasiones separadas al 

menos doce semanas, determinados de acuerdo con las directrices de la Sociedad 

Internacional de Trombosis y Hemostasia. 

  Anticuerpos  anti‐β2GPI  de  isotipo  IgG  y/o  IgM  en  sangre,  presentes  a  título 

moderado  o  alto,  es  dos  o más  ocasiones  separadas  al menos  doce  semanas, 

determinados mediante técnica de ELISA. 
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El diagnóstico se realiza con la suma de un criterio clínico más un criterio de laboratorio. (40)  

Sin embargo, los criterios de clasificación se han desarrollado con fines de investigación, que 

pueden ser útiles para  los clínicos, sin embargo no todos  los criterios de  la clasificación se 

deben cumplir para realizar el diagnostico clínico. (40) 

 

Los mecanismos  por los cuales se genera  trombosis en el Síndrome Antifosfolípidos son: 

 Aumento  de expresión de factor tisular en células endoteliales y Monocitos  

 Inhibición de la fibrinólisis  

 Inhibe activación de proteína C 

 Inhibe actividad de antitrombina III 

 Inhibe actividad anticoagulante de β₂GPI (40). 

 

4. Cirugía 

 

Existe un riesgo trombóticos aumentado durante procedimientos quirúrgicos, especialmente 

en  cirugía  ortopédica,  cirugía  vascular mayor,  neurocirugías,  cirugías  por  cáncer.  En  este 

grupo  se  incluyen otros  factores de  riesgo  tales  como  tiempo quirúrgico,  comorbilidades, 

anestesia. 

 

En el consenso de la  ACCP en el 2008 se definieron varias categorías de riesgo de trombosis 

de acuerdo a estas variables: 

 

 Riesgo Bajo:   Paciente menores de 40 años sin factores de riesgo, requerimiento de 

anestesia  general  menor  a  treinta  minutos,  tienen    un  riesgo  de  veno‐

tromboembolismo del 0,4% 

 Riesgo Moderado: Pacientes con cirugía menor, con factores de riesgo adicionales o 

pacientes entre 40‐60 años sin factores de riesgo. Riesgo de veno‐tromboembolismo 

del 2‐4%. 
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 Riesgo Alto: Pacientes mayores de 60 años o pacientes entre 40‐60 años, con factores 

de riesgo.  Riesgo de veno‐tromboembolismo del 4‐8%. 

 Riesgo muy  alto: Pacientes   mayores de  40  años  con múltiples  factores de  riesgo, 

paciente  que  van  a  ser  llevados  a  artroplastia  de  rodilla  o  cadera;  pacientes  con 

politraumatismo o trauma medular.  Riesgo de veno‐tromboembolismo 10‐20% (41). 

 

5. Embarazo 

 

Hay diversos estudios que confirman el riesgo aumentado de trombosis que presentan 

las mujeres embarazadas, como uno de los mecanismos se ha descrito la disminución del 

retorno  venoso,  por  la  resistencia  que  ofrece  el  útero  aumentado  de  tamaño,  sin 

embargo  existen  estados  protrombóticos  asociados  al  embarazo.    Existe  un  riesgo  de 

cinco   a cincuenta veces mayor de presentar un episodio de trombosis en el embarazo. 

(43). 

 

6. Anticonceptivos orales 

 

El uso de anticonceptivos orales es la mayor causa de trombosis en pacientes jóvenes, el 

riesgo  de  trombosis  empieza  a  aumentar  luego  de  4 meses  de  inicio  de  la  terapia  y 

permanece  sin  cambios  durante  el  tiempo  de  uso,  el  riesgo  disminuye  luego  de  tres 

meses de suspensión de la terapia (44). 

 

7. Trauma 

 

El  mecanismo  de  formación  de  trombos  en  pacientes  con  trauma  no  se  dilucidado 

completamente,  sin  embargo,  hay  estudios  que  sugieren  una  disminución  del  flujo 

venoso  en  las  extremidades,  disminuyendo  la  fibrinólisis,  aumentado  la  exposición  al 

factor  tisular  y  depleción  de  anticoagulantes  endógenos  como  la  Antitrombina, 

especialmente en pacientes con traumatismos mayores. (43) 
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8. Inmovilismo 

 

La estasis venosa se presenta con reposo o inmovilización prolongada, es un importante 

factor de  riesgo para  trombosis  venosa. En un estudio  realizado por  Spencer et al,  se 

encontró  que  hasta  un  45%  de  los  pacientes  estudiados  por  trombosis  presentaban 

antecedente de inmovilismo (48 horas), en el mes que precedió al episodio (43). 

 

9. Tabaquismo 

 

La relación entre tabaquismo y trombosis no está completamente demostrada, algunos 

estudios no han encontrado una asociación con este factor, sin embargo, otros estudios 

han descrito un aumento del riesgo de 1,3 a 3,3 de presentar un  episodio de trombosis. 

No  hay  un  estándar  acerca  de  cuál  es  la  cantidad  de  cigarrillos/día,  necesaria  para 

aumentar el  riesgo de  trombosis, pero si hay estudios que sugieren que cuanto mayor 

sea la cantidad mayor es el riesgo de trombosis (43). 
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VII. METODOLOGIA 

 

1. DISEÑO DEL ESTUDIO Y POBLACIÓN 

 

Tipo de estudio: Serie de casos 

Población: 94 pacientes con episodios  trombóticos en  la consulta externa de Hematología 

del Hospital Universitario de La Samaritana 

Tiempo: Junio de 2006 – Mayo de 2011 

 

Se  realizó  análisis  univariado  determinando  frecuencias  y  porcentajes  de  las  diferentes 

variables del estudio de  los  sujetos  con episodios  trombóticos en  la Consulta  Externa del 

Hospital  Universitario  de  La  Samaritana.    Las  variables  discretas  se  manejaron  por 

frecuencias y porcentajes, mientras que las  continuas se le calcularon medidas de tendencia 

central, como media, mediana y moda. 

 

La  selección  de  los  pacientes  fue  determinada  por  el  cumplimiento  de  los  criterios  de 

inclusión,  con  un  registro  único  de  paciente,  sin  importar  el  número  de  veces  que  haya 

asistido a la consulta. Se realizó una prueba piloto para ajustar el instrumento de recolección 

de datos primario.   

 

2.  CRITERIOS DE INCLUSIÓN�
�

• Pacientes remitidos a la Consulta Externa de Hematología del  Hospital Universitario 

de La Samaritana con antecedente de trombosis, para estudio de trombofilias.  

• Pacientes mayores de 16 años. 

• Pacientes que  completaron un mínimo de estudios para trombofilia: 

– Proteína  C,  Proteína  S,  Antitrombina  III,  Anticoagulante  lúpico  (presuntiva  y 

confirmatoria)  Factor  VIII,  Factor  XII,  Factor  V  de  Leyden,    Gen  20102A  de  la 
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protrombina, Resistencia a  la Proteína C activada, Anticuerpos anticardiolipinas 

(IgG, IgM).  

3. CRITERIO DE EXCLUSIÓN 

• Pacientes con diagnóstico de cáncer previo al inicio de los estudios de trombofilias.  

 

4. MANEJO DE DATOS Y ANALISIS ESTADISTICO 

 

Los datos  se  recolectaron por medio de un  instrumento  (anexo 1),  los datos obtenidos  se 

almacenaron  en  el  programa  de  Excel  (versión  2007),  en  el  cual  se  depuraron. 

Posteriormente, se llevó al programa SPSS versión 17 de prueba en el cual se realizaron las 

diferentes pruebas estadísticas iniciando con un análisis univariado. 

 

5. INSTRUMENTOS 

 

• Formato de registro de datos clínicos y paraclínicos del paciente. 

 

 

Variables Clave:
Nombre de la variable  Definición  Categorización 

Edad  Edad en años  Cuantitativa continua 

Género  Masculino o Femenino  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Hemoglobina  Valor en gr/dl  Cuantitativa continua 

Hematocrito  Valor en %  Cuantitativa continua 

Recuento de plaquetas  Valor en mm³  Cuantitativa continua 

Tiempo de Trombina  Prolongado SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Tiempo de Protrombina  Prolongado SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Proteina C  Valor en % actividad  (>50%) 
– mg/dl 

Cuantitativa continua 
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Proteina S  Valor en % actividad (>50%) – 
mg/dl 

Cuantitativa continua 

Antitrombina III  Valor en % actividad  (>50%) 
– mg/dl 

Cuantitativa continua 

Anticoagulante lúpico  Valor: Positivo leve, 
moderado o severo 
(confirmatorio) 

Cualitativa ordinal 

Factor V de Leiden  Valor: Positivo Heterocigoto, 
Homocigoto 

Cualitativa ordinal 

Gen 20210A de la protrombina  Valor: Positivo Heterocigoto, 
Homocigoto 

Cualitativa ordinal 

Factor VIII  Valor en % (>150% de 
actividad) 

Cuantitativa continua 

Factor XII  Valor en % (< 1%)  Cuantitativa continua 

Resistencia a la Proteína C activada  Valor: positivo o negativo  Cualitativa ordinal 

Anticuerpos anticardiolipinas IgG  Valor en GLP  Cuantitativa continua 

Anticuerpos anticardiolipinas IgM  Valor en MLP  Cuantitativa continua 

Uso de Anticonceptivos orales  SI o NO  Cualitativa nominal 
dicotómica 

Tiempo de consumo  En meses  Cuantitativa continua 

Tabaquismo  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Cirugía  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Tipo de Cirugia  Cirugia Mayor/Cirugia Menor  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Inmovilización  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Tiempo de Inmovilismo  En dias  Cuantitativa continua 

Trauma  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Abortos  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Semanas de gestacion  En semanas  Cuantitativa continua 

Numero de Abortos  Numero de Abortos  Cuantitativa continua  

Partos  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Partos Preterminos  Numero  Cualitativa discreta 
Necrosis por warfarina  SI o NO  Cualitativa nominal 

discreta dicotomica 
Historia previa de Síndrome nefrótico  SI o NO  Cualitativa nominal 
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discreta dicotomica 
Esquema terapéutico actual  Warfarina/ASA/Heparinas  Cualitativa nominal 

Duración de tratamiento  En meses  Cualitativa continua 

Eventos trombóticos  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Trombosis Venosa  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Trombosis Arterial  SI o NO  Cualitativa nominal 
discreta dicotomica 

Numero de Trombosis  Numero  Cuantitativa discreta 

Localización de la trombosis  Sitio de Localizacion  Cualitativa nominal 

 

 

6. TECNICAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Mediante un  Instrumento de recolección de datos elaborados para tal fin. 

 FUENTES DE RECOLECCION DE DATOS 

o Historia clínica (Secundaria) 

 INSTRUMENTO DE RECOLECCION (Ver anexo 1) 

 

7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

Existe  un  sesgo  de  selección  en  los  pacientes  del  estudio  por  tratarse  de  una  población 

específica,  dado  que  eran  pacientes  direccionados  a  una  consulta  especializada.  No  es 

posible el cálculo de prevalencias o incidencias.  

 

Los  resultados obtenidos no  se pueden extrapolar a  la población general, por  ser este un 

centro de referencia de tercer nivel de consulta especializada. 
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VIII. DIVULGACIÓN 

 

Desde  el  punto  de  vista  Académico  y  científico  la  ausencia  de  información  sólida  sobre 

prevalencia,  garantiza  que  los  resultados  puedan  ser  sometidos  a  revistas  indexadas  en 

PUBLINDEX.  Se producirá un artículo para este tipo de revista.  
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IX. ETICOS 

 

Las  actividades  de  este  estudio  no  tienen  riesgo  sobre  los  sujetos  de  investigación,  de 

acuerdo  a  el  artículo  11  de  la  resolución  8430  del Ministerio  de  Salud  de  1993,  en  las 

técnicas  y  métodos  de  investigación  que  fueron  utilizados,  no  se  realizó  ninguna 

intervención o modificación intencionada de las variables biológicas, fisiológicas, sicológicas 

o sociales de los individuos que participaron en el estudio. (40). 

 

Este es un estudio de serie de casos, en donde el paciente no fue sometido al uso de ningún 

medicamento  en  experimentación.  En  ningún momento  del  curso  de  la  investigación  su 

integridad  fue  vulnerada  y  no  se  sometieron  a  riesgos  innecesarios  para  su  salud.    Se 

mantuvo  la  confidencialidad  de  la  información.  Se  solicitó  aprobación  por  los  comités  de 

ética del Hospital Universitario de La Samaritana y de la Universidad de La Sabana. 

No se diligenció consentimiento informado porque no se realizó ninguna intervención en los 

pacientes. 
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X. CRONOGRAMA 
 
 

 
CRONOGRAMA ACTIVIDADES:  Frecuencia de trombofilias en una población de pacientes con 

episodios trombóticos en un HOSPITAL UNIVERSITARIO DE III NIVEL 
 

OBJETIVO 

 
Determinar la frecuencia de trombofilias en una población de pacientes con episodios 
trombóticos de la Consulta Externa de Hematología en un Hospital de III Nivel de 
Cundinamarca  
 

ACCION  RESPONSABLE 

ANALISIS  Dra. Isabel Matilde Chinchía Arias 
Dra. Johana Milena Salazar Muñoz 

Residentes Medicina Interna Universidad De La Sabana 
Dr. Carlos Mauricio Calderón Vargas 

Especialista en Medicina Interna ‐Hospital Universitario De La 
Samaritana 

Dr. Sergio Andrés Cancelado Jácome    
Especialista En Hematología – Hospital Universitario De La 

Samaritana.  

DISEÑO 

IMPLEMENTACION 

 
 

CRONOGRAMA

ACTIVIDADES  MES 1  MES 2 MES 3 MES  4 MES 5  MES 6

PLANEACION 
METODOLOGICA 

 
X   

DISENO Y MARCO 
CONCEPTUAL 

 
X 

RECOLECCION DE DATOS 
HISTORIAS CLINICAS 

 
X  X 

ANALISIS DE DATOS 
HISTORIAS CLINICAS 

 
X 

RESULTADOS    X 

PRESENTACION TRABAJO 
FINAL 

 
X 
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XI. PRESUPUESTO 
 
 
 
 

 
CATEGORIA 

 
 
 

COSTO 
UNITARIO 

 
 
 

PRESUPUESTO 
REQUERIDO 

 
 

JUSTIFICACIÓN 
DEL 

PRESUPUESTO 

 
PERSONAL 

TIEMPO 
DEDICADO 

 
DIAS/PERSONA 

 
CANTIDAD 

 
Médico 
Especialista 

  
2 horas 
semanales 

 
 
2 

 
8  horas 

mensuales 

 
$ 80.000/ 
hora 

 
 

$1.628.000 

 
 
Desarrollo del 

estudio  
Médico 
residente 

 
30 horas 
mensuales 

 
2 

 
30 horas 
mensuales 

       
       ‐ 

 
‐ 

 
Computador 

 
1 

 
‐ 

 
‐ 

Almacenar y 
procesar datos 

APOYO DE EXPERTOS       

 
Epidemiólogo 

6 horas 
mensuales 

$30.000/ 
hora 

 
$ 180.000 

 
Análisis de datos 

 
Estadístico  

6 horas 
mensuales 

$30.000/ 
hora 

 
$ 180.000 

GASTOS DE DIVULGACIÓN       

 
Artículo publicado 

 
1 

 
$50.000 

 
$50.000 

Presentación de 
resultados 

 
Poster 

 
1 

 
$250.000 

 
$250.000 

Divulgación de 
los resultados 
del estudio 

TOTAL  $ 2.248.000   
 

 

 

 

 

 



 32

XII. RESULTADOS  

 

Descripción  de  serie  de  casos  de    94  sujetos  con  episodios  trombóticos  de  la  consulta 

externa de Hematología del Hospital Universitario de  La Samaritana, con un promedio de 

edad  de  42  años,  con  una mediana  de  43  años  y  una moda  de  43  años.  La  edad  en  la 

población oscilo en un rango entre los 16 y 83 años. En  cuanto  a la distribución de género 

podemos decir 29.8%  fueron hombres y 70.2%  fueron mujeres, siendo esta una población 

predominantemente femenina. 

 

En esta población,  se    identificó  la procedencia en 61  sujetos que  corresponde al 64.89% 

(61/94). Encontramos que el 18.03% (11/61) de los pacientes procedía de  Bogotá, el 18.03% 

procedía de Soacha, el 4.91% (3/61) procedían de La Calera, al igual que Zipaquirá, mientras 

que  el  resto  de  la  población  estaba  distribuida  en Madrid,  Fusagasuga,  Funza,  Gachetá, 

Ubaté, El Rosal, Sasaima, Zipacón, Chía, San Antonio de Tequendama, Villa Pinzón, Villeta, 

Choachí,  Pandi,  Bojacá,  Guaduas,  Ubala,  La  Sierra,  Cogua,  Pacho,  Chocontá,  Mosquera, 

Nimaima, Albán, La Pena, Facatativa, Anolaima, Pulí, Girardot   aportando un paciente cada 

una. En 35.10% (33/61) no se obtuvieron datos de procedencia de los pacientes. (Ver gráfica 

1). 

   

Gráfica 1 
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En  cuanto  a  la  ocupación,  encontramos  que  en  el  48.93%  (46/94)  de  los  casos  se  tienen 

datos.   El 39.13%  (18/46) se ocupaba en el hogar, 17.39%  (8/46) en agricultura, el 13.04% 

(6/46)  eran  estudiantes,  el  10.86%    (5/46)  eran  comerciantes  y  el  8.69%  (4/46)  eran 

desempleados, un paciente se dedicaba a la construcción (Gráfica 2). 

 

Gráfica 2 

 

De  la población estudiada el 64.89%  (61/94) pertenecía al régimen de salud subsidiado, el 

22.34%  (21/94)  al  contributivo,  el  10.63%  (10/94)  se  encontraban  como  vinculados,  y  el 

2.12% (2/94) de los pacientes era particular (Ver gráfica 3). 

 

Gráfica 3 
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El  70.2%  de  los  pacientes  presentó  un  único  evento  trombótico,  el  16%  de  los  pacientes 

presentaron  2  eventos  trombóticos  y    el  13.9%  de  los  pacientes,  presentaron  3  o más 

eventos trombóticos.  El máximo número de eventos trombóticos que se presentó fue de 6. 

(Ver gráfica 4) 

 

Gráfica 4 

 

En  52.1%  de  los  pacientes  (48)  con  episodios  trombóticos  no  se  logró  identificar  una  

trombofilia  mientras  que  el  47.9%  de  los  pacientes  (46)  con  episodios  trombóticos  se 

identificó al menos una trombofilia. Se identificaron 46 pacientes con trombofilias, 8 de los 

cuales  presentaban  2  trombofilias  diferentes,  para  un  total  de    54  trombofilias 

diagnosticadas. 7 tipos de trombofilias diferentes fueron identificadas. (Ver gráfica 5). 

 

 

Gráfica 5 

  52.1%  47.9% 
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Por  ser  un  estudio  retrospectivo,  los  pacientes,  no  contaban  con  todos  los  paraclínicos 

objeto de nuestro análisis (Ver gráfica 6).   El estudio con mayor frecuencia realizado fue  la 

medición  de  anticuerpos 

antifosfolípidos,  se contabilizaron  85 de 

94  pacientes  correspondiente  al  90.4% 

de  la  población,    con  un  total  de  30 

pacientes  con  estudios  positivos,  

equivalente  al  35.29%    (30/85)  en  este 

subgrupo.  De  estos  pacientes  46.66% 

(10/30)  tenían  diagnóstico  de  Síndrome 

Antifosfosfolípidos  por    anticoagulante 

lúpico  positivo;  el  20%  (14/30)  se  diagnóstico    Síndrome  Antifosfolípidos  por 

anticardiolipinas positivas y el 33.33%  (10/30) presentaban ambos marcadores serológicos 

positivos. Del total de trombofilias diagnosticadas (54) el Síndrome Antifosfolípidos  equivale 

al  55.5%. (Ver gráfica 7). 

 

Gráfica 7 

 

La    Proteína  S    fue  medida  en  44  pacientes  (44/94),  que  corresponde  al  46.8%,  de  la 

población,  se  diagnosticaron  7  episodios  de  Déficit  de  Proteína  S  con  una  frecuencia  de 

15.90% (7/44) en este subgrupo  y el 12.96%  (7/54) del total de  trombofilias. (Ver gráfica 8). 

    Estudios realizados en la población

Gráfica 6 
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Gráfica 8 

 

La  Antitrombina  III  fue medida  en  62  pacientes  (62/94),  que  representa  el  65.95%  de  la 

población,  se diagnosticaron 5 pacientes con Déficit de Antitrombina III, con una frecuencia 

de 8.06% (5/62)  en los pacientes con medición de antitrombina III y  al 9.25% del total de las 

trombofilias (5/54). (Ver gráfica 9). 

 

 

Gráfica 9 

 

 

La  Proteína  C  fue  medida  en  45  pacientes  que  corresponde  el  47.87%  (45/94),  de  la 

población,  se diagnosticaron 4 pacientes con Déficit de Proteína C, con una  frecuencia de 

8.88% (4/45) en este subgrupo  y 7.4% del total de las trombofilias (4/54). (Ver gráfica 10). 
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Gráfica 10 

 

El Factor VIII fue medido en 29 pacientes  (29/94) que equivale al 30.85% de la población. La 

presencia  de  Hiper  Factor  VIII  fue  diagnosticada  en  4  pacientes,  con  una  frecuencia  de 

13.79%  (4/29)  en  los  pacientes  con  medición  de  Factor  VIII  y  7.4%  del  total  de    las 

trombofilias (4/54). (Ver gráfica 11). 

 

 

Gráfica 11 

 

 

El  Factor  V  de  Leiden    fue medido  en  47  pacientes  (47/94)  que  representa  50%  de  la 

población, 3 pacientes  tuvieron diagnóstico de Resistencia a  la Proteína C por Factor V de 

Leiden, que corresponde al 6.38% (3/47) de los pacientes con esta medición y  5.5% de todas 

las trombofilias (3/54). (Ver gráfica 12). 
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Gráfica 12 

 

El  Gen  de  la  mutación  de  la  protrombina  20210A  fue  realizado  en    36  pacientes, 

correspondiente  al 38.29%  (36/94)  de la población. En solo un caso se obtuvo un resultado 

positivo, que equivale al 2.77% (1/36) de frecuencia, en este subgrupo. (Ver gráfica 13). 

 

 

Gráfica 13 

 

 

En esta serie  identificamos   64 pacientes con solo   trombosis venosas   que corresponde al 

68.08%  (64/94)  de  la  población,  en  estos  sujetos  encontramos  un  54.68%  (35/64)  de  los 

casos con algún tipo de trombofilia identificada, mientras que en el 45.31% (29/64), no fue 

posible el diagnóstico de algún  tipo de  trombofilia.   Un  total de 26 pacientes presentaron 
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con  trombosis  arterial,  que  corresponde  al  27.65%  (26/94)    de  la  población.    En  estos 

pacientes  se  encontró  una  frecuencia  de  42.30%  (11/26)  de  algún  tipo  de  trombofilia, 

mientras que en el 57.69% (15/26), no se logró la identificación de algún tipo de trombofilia. 

(Ver gráfica 14).  

 

Gráfica 14 

 

 

Dentro del subgrupo de pacientes con trombosis venosa (Ver gráfica 15), se encontró que 59  

pacientes  tenían  detección  

para   algún tipo de anticuerpos 

antifosfolípidos,  reportando 

una  frecuencia  de  Síndrome 

Antifosfolípidos  del        44.06% 

(26/59)  en  este  grupo,    siendo 

esta  la  trombofilia  mas 

prevalente.    La   Proteína  S  fue 

medida  en  26  casos, 

detectando  deficiencia  en  4  

pacientes,  con  una  frecuencia  de  15.38%  (4/26).  La    Proteína C  fue medida  en  27  casos, 

detectando  deficiencia  en  4  de  estos  pacientes,  con  una  frecuencia  de  14.81%  (4/27).  El 

Estudios realizados en la población: Trombosis venosas

Gráfica 15
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Factor VIII  se  identifico en 23  sujetos, encontrando 2 pacientes  con Hiper  Factor VIII que 

corresponde  a  una  frecuencia  de  8.69%  (2/23).  El  Factor  V  de  Leiden  fue medido  en  33 

pacientes,  encontrando mutación  en  2  pacientes  que  corresponde  a  una  frecuencia  de 

6,06%  (2/33). La Antitrombina  III  fue medida en 37 pacientes,  se detecto deficiencia en 1 

caso, para una  frecuencia de 5,26%  (1/37).   El gen de  la mutación   de  la protrombina  fue 

medido en 26 pacientes encontrando un caso con el gen mutado.  

En  este  grupo  de  pacientes,  encontramos  cinco  (5)  pacientes  en  quienes  se  realizo 

diagnóstico  de  dos  (2)  trombofilias  diferentes,  que  corresponde  al  7.35%  (5/68).    La 

asociación encontrada es la descrita a continuación: 

‐ Síndrome Antifosfolípidos asociado a Resistencia a la Proteína C:  2 casos 

‐ Síndrome Antifosfolípidos asociado a Hiper factor VIII: 1 caso 

‐ Síndrome Antifosfolípidos asociado a Déficit de Proteína S: 1 caso 

‐ Déficit de Proteína S asociado a Déficit de Proteína C: 1 caso. 

 

Dentro de  los pacientes con  trombosis arteriales  (Ver gráfica 16), encontramos que en 21 

casos  se  realizó medición de  anticuerpos  antifosfolípidos,  encontrando una  frecuencia en 

este  subgrupo  de  Síndrome 

Antifosfolípidos  del  14.28% 

(3/21).  La  Antitrombina  III,  está 

reportada  en  19  casos, 

encontrando  una  deficiencia  en 

3 sujetos, con una frecuencia de 

15.78% (3/19). La Proteína S fue 

medida  en  16  pacientes,  su 

deficiencia  fue  detectada  en  3 

casos, que corresponde a una  frecuencia de 18.75%  (3/16). El Factor VIII  fue medido en 4 

pacientes, con diagnóstico de Hiper Factor VIII en 1 caso, para una  frecuencia del 25%.   El 

Factor V de Leiden  fue medido en 12 pacientes encontrándose  la mutación en 1 paciente.  

Estudios realizados en la población: Trombosis arteriales 

Gráfica 16
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No  se  encontró  ningún  paciente  con  presencia  de Déficit  de  Proteína  C  y  del Gen  de  la 

Mutación de la Protrombina 20210A en este subgrupo.  

 

Encontramos  tres    (3)  casos  en  quienes  se  realizó  diagnóstico  de  dos  (2)  trombofilias 

diferentes, que corresponde al 11.53% (3/26) de este subgrupo, se describen a continuación: 

‐ Síndrome Antifosfolípidos asociado a Resistencia a la Proteína C: 1 caso 

‐ Síndrome Antifosfolípidos asociado a Déficit de Proteína S: 1 caso 

‐ Déficit de Proteína S asociado a Hiper factor VIII: 1 caso. 

 

En  el  grupo  de  los  pacientes  con  diagnóstico  de  trombosis  arterial,  al  66.66%  (20/30)  se 

realizó medición para Proteína C,   Proteína S o Antitrombina  III, en este  subgrupo el 50% 

(15/30) tenían las tres mediciones. 

 

Encontramos un grupo de pacientes en  la población que presentaron eventos trombóticos 

venosos y arteriales, correspondiente al 4.25%  (4/94), en estos pacientes se encontró una 

frecuencia  de  trombofilias  del  75%  (3/4),  representado  en  1  caso  de  Síndrome 

Antifosfolípidos, un caso de Hiper Factor VIII y un caso de Antitrombina III.   

 

En  la  población  encontramos  un  total  de  144  eventos  trombóticos,  en  los  94  sujetos 

incluidos  en  el  análisis,  en  el  siguiente  orden  de  frecuencias:  trombosis  venosa  profunda 

46.52% (67/144), tromboembolismo pulmonar 20.13% (29/144), accidente cerebro vascular 

18.75% (27/144),  infarto agudo del miocardio 2.08% (3/144), trombosis  inusuales  (yugular, 

senos  venosos,  vena  y  arteria  retiniana, mesentérica,  vena  porta,  vena  cava,  trombosis 

venosa profunda de miembros superiores), 12,5% (18/144). (Ver gráfica 17) 
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En  la  población  estudiada,  el  72.34%  de  los  pacientes  (68/94)  estaba  tratado  con 

anticoagulación,  80.88%  (55/68)  anticoagulados    con  warfarina  y  el  19.11%  (13/68)  con 

Heparina  de  Bajo  Peso Molecular;  el  18.08%  (17/94)    de  los  pacientes  se  encontraba  en 

manejo con antiagregantes plaquetarios y el 9.57% (9/94) de los pacientes se encontraba sin 

tratamiento.  (Ver gráfica 18) 

 

Gráfica 18 

 

 

 

 

 

Gráfica 17 
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XIII. DISCUSIÓN 

 

 

Los paciente  incluidos en el estudio, no contaban con todos  las pruebas objeto de nuestro 

análisis, por tanto no es posible el cálculo de   prevalencias e  incidencias en esta población, 

sin embargo, teniendo en cuenta el número de pacientes a los cuales se les realizó el test y 

los  resultados  positivos  obtenidos,  se  calculó  una  relación,  que  ubica  al  síndrome 

antifosfolípidos,  como  la  trombofilia  más  frecuente  encontrada  en  esta  población.  Se 

discriminó  por  subgrupos  entre  pacientes  con  trombosis  venosas  y  los  pacientes  con 

trombosis arteriales, encontrando, que para  los casos con  trombosis venosas  se mantiene 

como más frecuente el Síndrome Antifosfolípidos y para los sujetos con trombosis arteriales 

se encuentra una mayor frecuencia de Hiper Factor VIII. 

 

Existen estudios que muestran la no asociación de algunos tipos de trombofilias con eventos 

trombóticos arteriales, tales como el Déficit de Proteína C, el Déficit de Proteína S y el Déficit 

de  Antitrombina  III.  En  el  estudio  se  identificaron  casos  de  pacientes  con  eventos 

trombóticos  arteriales  que  tenían  estas mediciones  sin  indicación,  incrementando  costos 

para el sistema de salud. 

 

Se encontraron datos de interés en los estudios realizados en la población, sin embargo por 

el  sesgo  de  selección,  no  es  posible  comparar  con  los  datos  encontrados  en  otras 

publicaciones; esta limitación es la principal motivación para el inicio de nuevos estudios de 

carácter prospectivo que nos permita establecer una epidemiologia más completa.  
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XIV. CONCLUSIONES 

 

1. De  la descripción de  serie de  casos de 94  sujetos  con episodios  trombóticos de  la 

consulta  externa  de  Hematología  del  Hospital  Universitario  de  La  Samaritana,  se 

encontró un promedio de edad de 42 años, una mediana de 43 años y una moda de 

43  años,  una  población  predominantemente  femenina;  la  mayoría  provenían  de 

Bogotá  y  Soacha,  gran  parte  se  ocupaba  a  labores  del  hogar  o  agricultura,  y 

pertenecía al régimen de salud subsidiado.  

 

2. En una población de  sujetos  con episodios  trombóticos, de  la  consulta externa de 

Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, el 70.2% presentó un único 

evento trombótico, el 16% presentó 2 eventos trombóticos y el 13.9% presentó 3 o 

más eventos trombóticos.  En el 47.9% se logró identificar algún tipo de trombofilia.  

 

3. En una población de  sujetos  con episodios  trombóticos, de  la  consulta externa de 

Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, no contaban con todos los 

paraclínicos objeto de nuestro análisis.  El estudio con mayor frecuencia realizado fue 

la medición  de  anticuerpos  antifosfolípidos.  La mayoría  de  los  pacientes  presento 

eventos trombóticos venosos.  

 
4. De una población de  sujetos  con episodios  trombóticos, de  la  consulta externa de 

Hematología  del  Hospital Universitario  de  La  Samaritana,  se  identificó  con mayor 

frecuencia  la  presencia  de  algún  tipo  de  trombofilia  en  aquellos  que  presentaban 

trombosis  venosa  vs  lo  que  presentaban    trombosis  arterial;  Sin  embargo  cuando 

coexistía  la presencia  tanto de  trombosis arterial como venosa,  la  identificación de 

una trombofilia fue mayor.   

 
5. En  una  población  de  sujetos  con  episodios  trombóticos  venosos,  de  la  consulta 

externa de Hematología del Hospital Universitario de  La Samaritana,  la  trombofilia 
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con mayor frecuencia encontrada fue el Síndrome Antifosfolípidos. En pacientes con 

episodios trombóticos arteriales, la trombofilia con mayor frecuencia encontrada fue 

el Híper Factor VIII.  

 

6. En  una  población  de  sujetos  con  episodios  trombóticos  arteriales,  de  la  consulta 

externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, al 66.66% se le 

realizó medición para Proteína C,  Proteína S o Antitrombina III. Trombofilias que no 

se asocian a eventos trombóticos arteriales.  

 
7. En una población de  sujetos  con episodios  trombóticos, de  la  consulta externa de 

Hematología del Hospital Universitario de  La Samaritana, encontramos un  total de 

144 eventos trombóticos, siendo el más frecuente,  la trombosis venosa profunda, y 

la mayoría de los pacientes del estudio se encontraba anticoagulado.  
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�
Frecuencia de trombofilias  en una población de  pacientes con episodios trombóticos en 

un Hospital de Tercer Nivel 
Anexo: Instrumento 

 
DATOS DE IDENTIFICACION: 
 
Nombre: _________________________________ Cedula: ___________________________ 
Género: ________________________________      Edad: ____________________________ 
 
DATOS DE LABORATORIO: 
 
Hemoglobina: _______________________ Hematocrito: _____________________________ 
Recuento de Plaquetas: ________________________________________________________ 
Tiempo de Trombina: ___________________ Tiempo de Protrombina: _________________ 
Niveles de Proteína C: ____________________ Niveles de Proteína S: __________________ 
Niveles de Antitrombina III: _____________________________________________________ 
Anticoagulante Lúpico: ______________________  Factor V de Leiden: _________________ 
Gen 20102A de la protrombina: _________________________________________________ 
Niveles de Factor VIII: _______________________ Niveles de XII: ______________________ 
Resistencia a la Proteína C activada: ______________________________________________ 
Anticuerpos anticardiolipinas IgG: ____________  Anticuerpos anticardiolipinas IgM: ______ 
 
ANTECEDENTES CLINICOS: 
 
Uso de Anticonceptivos orales: _____________ Tiempo de consumo: ___________________ 
Tabaquismo: ________________________________________________________________ 
Cirugía: _________________________ Tipo de Cirugía: ______________________________ 
Inmovilización: ____________________ Tiempo de Inmovilismo: ______________________ 
Trauma: ____________________________________________________________________   
Abortos: _____________  Semanas de gestación: ___________ Número de Abortos: ______                                
Partos: ______________________ Partos Preterminos: ______________________________ 
Necrosis por Warfarina: ________________  Historia de Sindrome Nefrotico: ____________ 
Esquema Terapeutico Actual:  ___________________________________________________ 
Duracion de tratamiento: __________________  Eventos trombóticos: _________________                                
Trombosis Venosa: ______________________ Trombosis Arterial: _____________________ 
Numero de Trombosis: __________________ Localización de la trombosis: ______________ 
 
Dra. Johana Salazar Muñoz 
Dra. Matilde Chinchia 
Residentes III Medicina Interna 
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ABSTRACT
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Hospital  of Cundinamarca. We included 94 patients, 70.2% had one thrombotic event, 16% had 2 events and 13.9% had  3 or more;  in 47.9%  of the patients a thrombophilia was identified.  The following thrombophilias  were found:  Antiphospholipid syndrome, protein S 
deficiency, protein C deficiency, antithrombin III deficiency,  Factor V Leiden, elevated plasma factor VIII activity  and  mutation of the prothrombin gene 20210A.  Most patients had  venous thrombotic events.  The most common treatment was anticoagulation.
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12 RESUMEN GENERAL

Las trombofilias están definidas como una tendencia a las trombosis o hipercoagulabilidad, con una variedad de manifestaciones clínicas, dependiendo de la región vascular afectada, por la ausencia de flujo sanguíneo. Estos estados pueden ser divididos en 3 categorías:
innatos, adquiridos o de etiología mixta. La incidencia  de defectos trombofílicos es variable,  estos estados procoagulantes confieren un riesgo mayor de trombosis, sin embargo pueden ser potenciados por factores extrínsecos.
El objetivo de nuestro estudio, es determinar la frecuencia de trombofilias en una población de pacientes con episodios trombóticos de la Consulta Externa de Hematología en un Hospital de III Nivel de Cundinamarca, se realizó la revisión de todas las Historias Clínicas de los 
pacientes que asistieron a la consulta externa de Hematología, en el periodo comprendido entre Junio de 2006  y  Mayo de 2011 se obtuvieron  94 casos que cumplían los criterios de inclusión, se realizó  un análisis univariado determinando frecuencias y porcentajes de las 
diferentes variables del estudio, las variables discretas se manejaron por frecuencias y porcentajes, mientras que las  continuas se le calcularon medidas de tendencia central, como media, mediana y moda.
En la descripción de serie de casos de 94 sujetos con episodios trombóticos de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, se encontró un promedio de edad de 42 años, una mediana de 43 años y una moda de 43 años; fue una población 
predominantemente femenina, en la mayoría provenían de Bogotá y Soacha; y gran parte se ocupaba a labores del hogar o agricultura; y pertenecía al régimen de salud subsidiado. 
En la población sujeta a estudio, el 70.2% presentó un único evento trombótico, el 16% presentó 2 eventos trombóticos y el 13.9% presentó 3 o más eventos trombóticos; en el 47.9% del total de pacientes se logró identificar algún tipo de trombofilia; algunos pacientes no 
contaban con todos los paraclínicos objeto de nuestro análisis. Las trombofilias encontradas fueron: Síndrome Antifosfolípidos, Déficit de Proteína S, Déficit de Proteína C, Déficit de Antitrombina III, Resistencia a la Proteína C – Factor V de Leiden, Hiper Factor VIII, Mutación del 
Gen de la Protrombina 20210A. El estudio con mayor frecuencia realizado fue la medición de anticuerpos antifosfolípidos.
La mayoría de pacientes presentó eventos trombóticos venosos, en esta población se encontró con mayor frecuencia algún tipo de trombofilia. La trombofilia con mayor frecuencia encontrada en este subgrupo fue el Síndrome Antifosfolípidos.  La trombofilia con mayor frecuencia 
encontrada en el subgrupo de pacientes con trombosis arterial fue el Híper Factor VIII. 
En la población de sujetos, encontramos un total de 144 eventos trombóticos, siendo el más frecuente la trombosis venosa profunda; la mayoría de pacientes del estudio se encontraba anticoagulado. 

13 CONCLUSIONES.

1. De la descripción de serie de casos de 94 sujetos con episodios trombóticos de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, se encontró un promedio de edad de 42 años, una mediana de 43 años y una moda de 43 años, una población
predominantemente femenina; la mayoría provenían de Bogotá y Soacha, gran parte se ocupaba a labores del hogar o agricultura, y pertenecía al régimen de salud subsidiado. 
2. En una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, el 70.2% presentó un único evento trombótico, el 16% presentó 2 eventos trombóticos y el 13.9% presentó 3 o más eventos 
trombóticos.  
3. En una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, al 47.9% se logró identificar algún tipo de trombofilia. 
4. En una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, no contaban con todos los paraclínicos objeto de nuestro análisis.  El estudio con mayor frecuencia realizado fue la medición de 
anticuerpos antifosfolípidos.
5. En una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, la mayoría presento eventos trombóticos venosos.
6. De una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, se identificó con mayor frecuencia la presencia de algún tipo de trombofilia en aquellos que presentaban trombosis venosa vs trombosis 
arterial. 
7. En una población de sujetos con episodios trombóticos venosos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, la trombofilia con mayor frecuencia encontrada fue el Síndrome Antifosfolípidos. 
8. En una población de sujetos con episodios trombóticos arteriales, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, la trombofilia con mayor frecuencia encontrada fue el Híper Factor VIII. 
9. En una población de sujetos con episodios trombóticos arteriales, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, al 66.66% se le realizó medición para Proteína C,  Proteína S o Antitrombina III. Trombofilias que no se asocian a eventos 
trombóticos arteriales. 
10. En una población de sujetos que tenía tanto episodios trombóticos venosos como arteriales, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, la posibilidad de encontrar algún tipo de trombofilia es mayor. 
11. En una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, encontramos un total de 144 eventos trombóticos, siendo el más frecuente, la trombosis venosa profunda. 
12. En una población de sujetos con episodios trombóticos, de la consulta externa de Hematología del Hospital Universitario de La Samaritana, la mayoría se encontraba anticoagulado. 
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