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I.1.   LA  ENFERMEDAD  TROMBOEMBÓLICA  

VENOSA 

Se entiende por trombosis venosa, tromboflebitis o flebotrombosis la 

ocupación de la luz venosa por un trombo. Desde un punto de vista 

conceptual, la afectación de cualquier territorio venoso podría incluirse 

dentro de este concepto. Sin embargo, entre el 90 y el 95 % de los trombos 

venosos se originan en el sistema venoso profundo (SVP) de las 

extremidades inferiores, de ahí la denominación “trombosis venosa 

profunda” (TVP). Esta preferencia es el resultado de la posición erguida del 

ser humano, lo que implica un flujo antigravitacional de la sangre en las 

venas de las piernas. El porcentaje restante se localiza en las extremidades 

superiores, los senos venosos cerebrales, las venas de la retina, las venas 

de la circulación espleno-portal, el sistema venoso superficial de las piernas, 

etc.  

El tromboembolismo pulmonar (TEP) ha sido considerado como la 

principal complicación de la trombosis venosa. Hasta en el 93 % de los 

pacientes con TEP (dependiendo de la técnica diagnóstica y de la población 

analizada) la fuente embolígena se sitúa en el territorio venoso profundo de 

los miembros inferiores 1. Por otra parte, hasta el 51 % de los pacientes 

diagnosticados de trombosis venosa profunda de miembros inferiores (TVP-

MMII) presentan concomitantemente embolismos pulmonares, tanto 
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sintomáticos como silentes 2. Actualmente, debido a esta estrecha relación, 

a que comparten mecanismos fisiopatológicos y factores de riesgo comunes 

y a que conllevan un manejo terapéutico similar, ambas entidades se 

incluyen bajo la denominación de enfermedad tromboembólica venosa 

(ETEV).  

La incidencia real de la ETEV en la población general no es bien 

conocida. Varios factores contribuyen a ello. Tanto la TVP-MMII como el 

TEP pueden cursar de forma asintomática. Las fuentes de información 

utilizadas han sido muy heterogéneas como para comparar y extrapolar sus 

resultados (pacientes postquirúrgicos, ingresos médicos, cuestionarios 

domiciliarios, altas hospitalarias, autopsias, etc.). Por otra parte, se han 

utilizado diferentes técnicas diagnósticas (pletismografía, gammagrafía, 

flebografía, ecografía, etc.) y hay que considerar que cada una de ellas 

presenta una sensibilidad y una especificidad diferente. Estudios realizados 

en Estados Unidos estiman una incidencia anual entre 7,1 y 10,4 casos de 

ETEV por cada 10.000 habitantes y año 3. En Europa, estas cifras oscilan 

entre 9,4 y 24,3 casos por cada 10.000 habitantes y año 4,5. Los estudios 

realizados en nuestro país señalan una incidencia de 6,3 a 12,4 casos de 

ETEV por cada 10.000 habitantes y año 6-8. En todos ellos, la mayor parte 

de los episodios corresponden a TVP-MMII. 

La TVP-MMII presenta un claro factor edad-dependencia, afectando 

predominantemente a pacientes con edades medias y avanzadas. Mientras 

que en la población menor de 15 años su incidencia se sitúa en un caso por 

millón de habitantes y año, ésta se va incrementando progresivamente 
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hasta alcanzar un caso por cien habitantes y año en personas octogenarias. 

La incidencia en función del sexo es un tanto desigual. En las mujeres en 

edad fértil es algo más elevada respecto a los varones, mientras que en 

edades superiores se invierte a favor de éstos 3,4. La incidencia ajustada por 

edad tiene una relación hombre : mujer de 1,2 : 1. Se han descrito 

diferencias en la incidencia de la TVP-MMII entre distintas áreas 

geográficas; incluso, entre diferentes grupos raciales que conviven en una 

misma región 9.  

La sintomatología local y los signos exploratorios que aparecen en 

una TVP-MMII son causados por una obstrucción en el retorno venoso que 

induce fenómenos inflamatorios en el lecho vascular, en el sistema valvular 

y en los tejidos perivasculares 10. La intensidad del cuadro clínico va a 

depender de la extensión de la trombosis, de la suficiencia de la circulación 

colateral, de la severidad de la oclusión venosa y del grado de inflamación 

subsiguiente 11. Un aumento del tamaño de una extremidad inferior, un 

edema unilateral, un dolor en una pierna que aumenta con la deambulación, 

una congestión de la red venosa cutánea o el dolor en una pantorrilla 

desencadenado con la dorsiflexión pasiva del pie (signo de Homans), sin 

ser datos patognomónicos, deben de hacer sospechar la presencia de una 

TVP subyacente 12. Sin embargo, y como antes comentábamos, la TVP-

MMII también puede cursar de forma asintomática, lo que complica su 

detección y la adopción de medidas terapéuticas eficaces 13. 

La importancia sanitaria de la ETEV en general y de la TVP-MMII en 

particular abarca distintos aspectos. Su elevada incidencia en la población 
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general la sitúa como la tercera enfermedad cardiovascular en frecuencia, 

tras la cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular (ECV) 4. Si el 

TEP representa la principal complicación a distancia, el síndrome 

postrombótico es la complicación local más frecuente 14. A pesar de un 

tratamiento adecuado, su incidencia acumulada a los dos años del evento 

trombótico llega a ser del 17,2 al 22,8 % y va ascendiendo hasta alcanzar 

del 36,9 al 50 % a los 20 años 15. Por otra parte, la TVP-MMII es un proceso 

recurrente con una incidencia acumulada que oscila entre el 1,6 % en la 

primera semana y el 39,9 % a los 10 años del primer episodio 16.  

En los países europeos, la ETEV es la responsable del 3,5 al 12 % 

de la mortalidad total y del 11,8 % de la mortalidad hospitalaria 5. Desde el 

punto de vista económico, es difícil cuantificar el coste de esta enfermedad 

debido a sus múltiples facetas (diagnóstico, tratamiento, seguimiento, 

profilaxis, etc.). En España, en el año 2005, la TVP-MMII originó un gasto 

sanitario directo estimado en 75,5 millones de euros 6. Además de su 

magnitud, esta cifra tiende a incrementarse a un ritmo del 9 % anual 6. Por 

otra parte, más de la mitad de los pacientes que han sufrido una ETEV 

requieren de una incapacidad laboral transitoria que se estima en un 

promedio de 40 días 6 y que es responsable del 2,5 % de las bajas laborales 

totales de nuestro país 17.  

Otro aspecto no menos importante es la calidad de vida del paciente 

que ha sufrido una TVP-MMII. Ésta se ve afectada no solo por la propia 

enfermedad, sino por el tratamiento, el seguimiento, su relación con la 

enfermedad neoplásica o el desarrollo de complicaciones 18.  



Introducción 

 
 

 - 7 - 

 

I.2.   LA  FISIOPATOLOGÍA  DE  LA  TVP  DE  LOS 

MIEMBROS  INFERIORES  

El primer caso registrado en la literatura médica de una TVP-MMII 

se encuentra en el tratado médico hindú Sushruta Samhita, escrito en el 

siglo VI aC 19. En él se describe el caso de un paciente con “una pierna 

hinchada y dolorosa difícil de tratar”. Sin embargo, la primera descripción 

médica no se realizaría hasta el año 1676 20. Richard Wiseman detalló el 

caso de una paciente que, tras un parto dificultoso, desarrolló dolor y edema 

en la pierna derecha, que fue progresando hasta la cadera. Con él se 

establecieron dos nociones fundamentales en la fisiopatología de la TVP-

MMII. La primera fue el concepto de su propagación proximal; y, la segunda, 

la formación del trombo debido a una alteración sistémica de la sangre 

circulante. Sin embargo, no sería hasta la segunda mitad del siglo XIX 

cuando se darían los principales avances en el conocimiento de esta 

enfermedad con los trabajos de Carl von Rokitansky (1852) y, sobre todo, 

de Rudolf Virchow (1856) 20. 

El modelo fisiopatológico propuesto por Rudolf Virchow está basado 

en la existencia de tres determinantes patogénicos fundamentales 21 en la 

homeostasis de la coagulación sanguínea: el daño endotelial, la estasis 

venosa y las situaciones de hipercoagulabilidad. La lesión del endotelio 

venoso da lugar a la activación de las plaquetas y a la exposición al torrente 

sanguíneo del factor tisular (FT). Esto pone en marcha la cascada de la 
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coagulación y, con ello, la formación del trombo venoso. La lesión endotelial 

se produce en: 1) situaciones traumáticas (maniobras intraoperatorias, 

fracturas óseas, catéteres, etc.); 2) aumentos de temperatura (quemaduras, 

polimerización del cemento de las prótesis, etc.); y, 3) exposición a 

determinados agentes lesivos (endotoxinas, citoquinas inflamatorias, células 

tumorales, homocisteína, fármacos, etc.). Sin embargo, a diferencia de lo 

que sucede en el lecho arterial, la activación de la cascada de la 

coagulación en la TVP-MMII no suele estar desencadenada por una lesión 

en el endotelio vascular, sino por la aparición en el torrente sanguíneo de 

complejos FT − factor VII activado. Así, se han descrito circunstancias que 

cursan con niveles plasmáticos detectables de FT, tales como la activación 

de los monocitos (sepsis, insuficiencia cardíaca, enfermedad inflamatoria 

intestinal, etc.) y su secreción por parte de ciertos tumores. Otro mecanismo 

(independiente de la vía del FT), también implicado en la iniciación de la 

cascada de la coagulación, es la activación del factor X y de las células 

inflamatorias (plaquetas, monocitos-macrófagos y neutrófilos) inducida por 

algunos tumores y ciertos quimioterápicos 22.  

La célula endotelial lesionada disminuye su producción del activador 

del plasminógeno tisular, que constituye el principal activador de la cascada 

de la fibrinólisis. Con ello se reduce la capacidad de neutralizar en su 

superficie a los factores de la coagulación activados 23. Entre las 

circunstancias que lo facilitan destaca la estasis venosa. El retorno venoso 

en la circulación de los miembros inferiores se facilita por la contracción de 

los músculos de la pantorrilla y por las válvulas venosas. Esta combinación, 
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actuando sinérgicamente, evita el flujo antigravitatorio de la sangre. En 

condiciones normales, el componente celular de la sangre está concentrado 

en la parte central del torrente sanguíneo y se encuentra separado del 

endotelio por el flujo de baja velocidad del plasma. La estasis venosa 

contribuye a la trombogénesis por varios mecanismos 21-25: 1) facilitando la 

adhesión endotelial de los leucocitos y las plaquetas; 2) produciendo una 

hipoxia endotelial que activa al factor X y genera la expresión de selectinas; 

3) dificultando el “efecto lavado” que el propio flujo sanguíneo realiza sobre 

los factores de la coagulación activados; y, 4) disminuyendo el aporte de los 

anticoagulantes naturales (antitrombina, proteínas C y S, inhibidor de la vía 

del factor tisular, etc.) que neutralizan a los factores activados. La estasis 

venosa es un mecanismo patogénico fundamental en situaciones que 

cursan con inmovilidad prolongada (yesos ortopédicos 26, encamamientos 

prolongados 27, cirugía 28, paresias neurológicas 29), incremento de la presión 

venosa (insuficiencia cardíaca congestiva 30, obesidad 31, embarazo 32), 

compresión venosa (sedestación prolongada 33, viajes largos 34, tumores 35), 

cambios hemodinámicos (anestesia 36, posiciones quirúrgicas 37) o 

incremento de la viscosidad de la sangre (tumores hematológicos 38, 

hipergammaglobulinemias 39, pérdida de fluidos 40).  

Los factores activados de la coagulación escapan del control 

homeostático mediante tres mecanismos 21,23,41: 1) por la disminución de los 

factores anticoagulantes fisiológicos circulantes; 2) por la inhibición del 

sistema fibrinolítico; o, 3) por una sobreproducción que sature ambos 

mecanismos. Estas situaciones de hipercoagulabilidad 42-44 pueden ser 
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hereditarias o secundarias a otros procesos, tales como la obesidad 31, el 

uso de fármacos 45, la presencia de cuadros autoinmunes 46, las 

hiperlipemias 47, el embarazo 48, algunas nefropatías 49, etc. Por otra parte, y 

desde un punto de vista temporal, pueden tener un carácter permanente o 

transitorio.  

Sin embargo, a la luz de los nuevos conocimientos fisiopatológicos, 

la visión generada por el modelo de Virchow debe ser replanteada 25,50. El 

desplazamiento del equilibrio homeostático inducido por la alteración de 

alguno de estos tres determinantes patogénicos provocaría una diátesis 

trombótica difusa. Sin embargo, las alteraciones de la coagulación originan 

lesiones trombóticas locales y segmentarias (pero no difusas) en el árbol 

vascular 42. Las bases que justifican este hallazgo no son bien conocidas. 

Esta naturaleza focal en el desarrollo de los trombos venosos se comprende 

mejor en el contexto de la existencia de unas vías específicas de 

señalización para el sistema venoso. De acuerdo con este nuevo modelo, el 

endotelio integraría señales intra y extracelulares procedentes de distintas 

regiones del territorio vascular 51. Por otra parte, la actividad pro y 

anticoagulante manifestada de forma distinta en algunas áreas vasculares 

apoyaría esta hipótesis 52.  

 

I.3.   LA  HISTORIA  NATURAL  DEL  TROMBO 

VENOSO 

El trombo venoso de los miembros inferiores suele originarse en 
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regiones donde el flujo sanguíneo sufre alteraciones o es lento 53. A menudo 

comienza como un pequeño depósito de fibrina en las válvulas venosas del 

SVP de la pantorrilla y del muslo, en las bifurcaciones vasculares o en los 

segmentos venosos que sufren compresiones extrínsecas 25. Una vez 

iniciada su formación, se adherirán las plaquetas y quedará compuesto, 

finalmente, por redes de fibrina, hematíes y una cantidad variable de 

plaquetas y leucocitos 11.  

La extensión del trombo se produce, con el depósito progresivo de 

sucesivos estratos, en dirección centrípeta hacia sectores venosos 

superiores, aunque también se ha descrito su progresión centrífuga 54. En 

todo caso, se trata de un proceso dinámico cuyo destino final viene 

determinado por el balance entre los factores procoagulantes y los 

anticoagulantes. El crecimiento es más probable si persisten los estímulos 

trombogénicos iniciales, si la trombosis inicial induce un daño endotelial 

importante o si se produce una estasis venosa significativa. Por el contrario, 

entre los factores que actúan en la disolución del trombo se encuentran: 1) 

los factores fibrinolíticos; 2) su digestión por los leucocitos; 3) la existencia 

de segmentos inestables que pueden desprenderse y producir embolismos 

(TEP); y, 4) la intensidad del flujo venoso en la región afectada 55. Si no se 

consigue la lisis fisiológica total del trombo y la recanalización completa del 

segmento afectado, se produce su “organización”, es decir, su infiltración 

por parte de histiocitos y fibroblastos y su neovascularización mediante la 

proliferación de nuevos capilares.  

Estos mecanismos de recanalización generan grados variables de 
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oclusión de la luz venosa y de daño valvular residual 23. En la mayoría de los 

casos, la lisis del trombo aparece de forma muy temprana y efectiva en la 

primera semana tras el evento. En los siguientes 6 meses será completa en 

la mitad de los pacientes 53. La recanalización completa del trombo, 

especialmente si se produce de forma precoz y rápida, restaura la luz 

venosa y preserva la integridad del aparato valvular 55. La incompetencia 

valvular, generada por la recanalización incompleta y por otros mecanismos 

no del todo conocidos, provoca reflujo venoso. Junto a él, la obstrucción al 

flujo inducida por el trombo residual, provocará un aumento de la estasis 

venosa, dando lugar al síndrome postrombótico e incrementando el riesgo 

de retrombosis 55.  

 

 

I.4.   LOS  FACTORES  DE  RIESGO DE  LA  TVP  DE 

MIEMBROS  INFERIORES  

Un factor de riesgo es un signo biológico, hábito adquirido o 

circunstancia cuya presencia en un individuo aumenta su probabilidad de 

padecer una determinada enfermedad frente a otro sujeto que no lo 

muestra. Los factores de riesgo que clásicamente se han asociado con una 

mayor incidencia de TVP-MMII plantean algunos problemas metodológicos, 

tales como un análisis limitado a determinados subgrupos de la población 

(franjas etarias 56,57, pacientes ambulatorios 58, eventos intrahospitalarios 59, 

episodios postquirúrgicos 28); diferencias en los diseños de los estudios 

(análisis de casos 59, casos-controles 57, estudios de cribado 60, resultados 
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de profilaxis 61, exámenes de bases de datos 62); uso de diferentes técnicas 

diagnósticas 63; o, significación estadística en los estudios univariantes pero 

no en los análisis multivariantes 64, entre otros. Esta heterogeneidad genera 

una cierta controversia y variabilidad en la consideración del riesgo 

imputable a cada uno de los factores.  

El riesgo de presentar una TVP-MMII aumenta exponencialmente 

con la edad, multiplicándose por 1,9 en cada década de la vida 4. A partir de 

los 65 años, el riesgo es aún mayor, llegando a ser de 15 a 18 veces 

superior al sobrepasar los 85 años 65.  

El síndrome de Klippel-Trenaunay y las anomalías congénitas de la 

vena cava (atresia, agenesia, hipoplasia, duplicaciones o transposiciones) 

se encuentran hasta en el 5,1 % 66 de los casos de TVP-MMII de la 

comunidad, sobre todo, en pacientes jóvenes. 

Hasta el 32 % de los casos de ETEV en la población general 

presenta concomitantemente una neoplasia activa 67. El riesgo en estos 

pacientes es de 1,7 a 6,7 veces superior 58, dependiendo del tipo de tumor 

68, de las comorbilidades asociadas 69, del grado de extensión de la 

enfermedad 70, del tiempo tras su diagnóstico (mayor riesgo en los seis 

primeros meses 58) y de las distintas circunstancias que rodean al paciente 

oncológico (quimioterapia 69, cirugía 71, hospitalizaciones repetidas 72, 

terapias coadyuvantes 73, catéteres intravenosos 74, etc.).  

La cirugía mayor en las 12 semanas previas se encuentra presente 

en más del 20 % de los casos de ETEV de la población general y conlleva 
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un aumento del riesgo de 4 a 22 veces superior 58. Diversos factores 

influyen en su aparición. Unos se relacionan con el paciente (edad 75, grupos 

étnicos 76, antecedentes de ETEV 37, obesidad 37, comorbilidades). Otros 

dependen de la intervención quirúrgica (tipo 77, localización 78, duración 37, 

uso de prótesis 79), de la técnica anestésica 80 o de la tromboprofilaxis 

aplicada 81. 

El embarazo y el puerperio se han detectado hasta en el 4 % de los 

episodios de ETEV de la comunidad. Se estima un riesgo de 2,3 a 6,1 veces 

mayor en las mujeres embarazadas respecto a las mujeres no embarazadas 

de la misma edad 82. Va a depender, asimismo, de la edad, la concurrencia 

de otros factores, la multiparidad, etc. La incidencia de TVP-MMII es mayor 

en el embarazo, mientras que el riesgo de TEP es mayor en el puerperio 32.  

Aunque la inmovilización es un destacado factor de riesgo en el 

desarrollo de la TVP-MMII, no está claramente consensuado cuál es el 

intervalo temporal que lo define 83. Así, se incluyen circunstancias que duran 

horas (viajes 84, actividades laborales 33), días (encamamiento 83), semanas 

(inmovilización con yeso 85) o meses (secuelas neurológicas 86). Contribuye 

al 15 % de los casos de ETEV entre los pacientes no hospitalizados, 

estimándose un aumento del riesgo de 3 a 11 veces 87.  

Una historia familiar de ETEV sugiere alguna trombofilia hereditaria 

subyacente, sobre todo, si los familiares son de primer grado. Este factor es 

causante del 16 al 30 % de los casos de TVP-MMII de la comunidad, con un 

aumento del riesgo estimado entre 2,4 y 4,5 veces 88. Los antecedentes 

personales de ETEV se asocian a un incremento del riesgo de 1,7 a 6,8 



Introducción 

 
 

 - 15 - 

veces 88, sobre todo, durante el primer año tras el evento. En estudios 

prospectivos, del 4,5 al 7,7 % de los pacientes que habían sufrido una 

trombosis venosa superficial desarrollaron una ETEV en los 3 meses 

siguientes 89. Sin embargo, este pequeño porcentaje implica un aumento del 

riesgo entre 4,3 y 10,3 veces 20, representando el 5 % del total de episodios 

de ETEV ambulatorios.  

Las trombofilias o estados de hipercoagulabilidad son responsables 

del 24 al 37 % de los episodios de TVP-MMII 56. La presencia de anticuerpos 

antifosfolípidos supone un aumento del riesgo de 1,5 a 9 veces 90, siendo 

mayor entre los portadores de anticoagulante lúpico que en los portadores 

de anticuerpos anticardiolipina 91. Se ha descrito un incremento del riesgo 

trombótico en pacientes con valores elevados de determinados factores de 

la coagulación, tales como el factor VII 92 (2,4 veces), el factor VIII 93 (entre 

1,8 y 19,6 veces), el factor IX 47 (entre 1,6 y 4,8 veces), el factor XI 94 (entre 

1,3 y 2,2 veces) y en los portadores homocigotos del polimorfismo C46T del 

factor XII 95 (4,8 veces). El descenso de los niveles plasmáticos de los 

anticoagulantes naturales (antitrombina, proteína C y proteína S) 

representan sólo un 2% de los casos de ETEV aunque pueden incrementar 

el riesgo hasta 20 veces 96. La resistencia a la acción de la proteína C 

activada también se ha relacionado con un mayor riesgo de padecer una 

TVP-MMII. Más del 90 % de los casos se deben a la presencia del factor V 

Leiden (polimorfismo G1691A), que es la trombofilia hereditaria más 

frecuente en la población caucásica 96. El riesgo es mayor en los portadores 

homocigotos (de 22 a 140 veces) que en los heterocigotos (de 2,4 a 16 
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veces) 97. El restante porcentaje de casos de resistencia a la proteína C 

activada lo conforma un heterogéneo y no bien conocido grupo de procesos 

genéticos (factor V Cambridge, factor V haplotipo HR2, factor V Hong-Kong, 

etc.) y adquiridos 97. La mutación G20210A de la protrombina es 

responsable del 2 al 6 % de los casos de ETEV, siendo mayor el riesgo en 

los portadores homocigotos (de 2 a 20 veces) que en los heterocigotos (de 

1,5 a 3,4 veces) 96. El riesgo atribuible al aumento de los niveles plasmáticos 

de homocisteína oscila entre 1,3 y 7,5 siendo responsable del 5,4 % de los 

eventos tromboembólicos venosos de la población 96. Por último, el aumento 

de los valores de fibrinógeno se asocia a un aumento del riesgo de 2 a 4,3 

veces 96, siendo responsable del 7,4 % del total de casos de ETEV.  

El consumo habitual de determinados fármacos también se ha 

relacionado con un aumento del riesgo de padecer una ETEV. El riesgo 

asociado al uso de anticonceptivos orales (responsables del 16,1 % de los 

casos de ETEV) varía si se trata de moléculas de primera generación (de 4 

a 8 veces superior respecto a las mujeres de la misma edad que no los 

utilizan) 98, de segunda generación (de 3 a 4 veces mayor) 45, de tercera 

generación (de 3 a 9 veces superior) 99 o de cuarta generación (de 6,3 a 6,8 

veces mayor) 100. Este exceso de riesgo es extrapolable a los varones 

transexuales que utilizan tratamientos hormonales 101. El riesgo de sufrir una 

TVP-MMII en mujeres bajo tratamiento hormonal sustitutivo es de 1,4 a 4 

veces superior respecto a las mujeres de la misma edad que no los toman 

102 sin que exista una clara evidencia respecto a su inocuidad por vía 

transdérmica 103. La toma de otros esteroides también se ha asociado a un 
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incremento del riesgo de ETEV, tales como el acetato de megestrol (entre 2 

y 6 veces mayor) 104 o los glucocorticoides (entre 3 y 4,7 veces) 58. Los 

fármacos antipsicóticos se han asociado con un aumento del riesgo de 2 a 

28,7 veces, siendo inversamente proporcional a la potencia del fármaco 105. 

Los estudios realizados con moduladores selectivos de los receptores 

estrogénicos señalan, asimismo, un riesgo asociado a su consumo de 1,3 a 

3,1 veces mayor 106.  

La hospitalización en los 6 meses previos, tanto en centros de 

pacientes agudos, residencias de larga estancia, instituciones de enfermos 

crónicos o centros de rehabilitación, aumenta el riesgo de padecer una 

ETEV entre 2,6 y 21,7 veces 107. No obstante, va a depender de las medidas 

profilácticas utilizadas y de la concurrencia de otros factores de riesgo. La 

hospitalización por causas quirúrgicas (24 %) o médicas (22 %) y el alojarse 

en una residencia de ancianos (14 %) se relacionan con el 60 % de los 

casos de ETEV de la comunidad 108.  

Los traumatismos y las fracturas óseas pueden incrementar de 3,5 a 

12,7 veces el riesgo de desarrollar un evento tromboembólico venoso 109, 

incluso, traumatismos menores que no requieren de cirugía ni de 

inmovilización con yeso 110. Globalmente son responsables del 7,9 al 12 % 

de los episodios de ETEV 110. Por otra parte, el uso de catéteres por vía 

femoral está asociado a un riesgo 6 veces mayor de desarrollar una TVP en 

comparación con el uso de la vía subclavia 111. 

Distintas patologías se han relacionado con un mayor riesgo de 
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desarrollar una ETEV concomitante, tales como el síndrome de Cushing (4 

veces superior) 112. La insuficiencia cardíaca congestiva es responsable del 

9,5 % de los casos de ETEV, con un aumento del riesgo (entre 1,9 y 38,3 

veces mayor) relacionado con el grado de disfunción del ventrículo izquierdo 

58. Del mismo modo, se ha observado que la ETEV es una complicación 

relativamente frecuente en casos de infecciones 113,114 y en pacientes que 

sufren enfermedades inflamatorias crónicas, tales como la artritis 

reumatoide (1,9 veces) 115, el lupus eritematoso sistémico (de 1,1 a 6 veces) 

116, la granulomatosis de Wegener 117, la enfermedad de Behçet (de 1,7 a 6 

veces) 118 o la enfermedad inflamatoria intestinal (de 2 a 4,7 veces) 58. 

Recientemente se ha publicado un aumento del riesgo (entre 1,3 y 3,6 

veces) 119 en los pacientes que sufren una exacerbación aguda de una 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica subyacente.  

Determinadas hemopatías, tales como las formas mayores e 

intermedias de la β-talasemia 120, la anemia hemolítica autoinmune 121, la 

hemoglobinuria paroxística nocturna 122, la anemia de células falciformes 123, 

la policitemia vera 124 y la trombocitosis esencial 125, se asocian a un mayor 

riesgo de padecer una ETEV. También se ha reseñado que los pacientes 

con grupos sanguíneos no 0 (grupos A, B y AB) tienen un riesgo superior al 

del grupo 0, de forma independiente de los niveles del factor VIII 126.  

El riesgo de desarrollar una TVP-MMII en los pacientes con 

síndrome nefrótico es 1,7 veces mayor 127. Por otra parte, la ETEV es una 

de las complicaciones que aparece en los pacientes receptores de un 

trasplante renal, sobre todo, en los 6 primeros meses 128.  
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En los últimos años ha despertado un cierto interés la relación 

existente entre la ETEV y la enfermedad cardiovascular, tanto en los casos 

de enfermedad ya establecida como con sus factores de riesgo más 

importantes. Distintos estudios han concluido que el riesgo de desarrollar 

una ETEV es mayor en personas con obesidad (de 1,1 a 4,5 veces) 129, en 

personas fumadoras (de 1,2 a 3,3 veces) 58, en pacientes con diabetes 

mellitus (de 1,4 a 2,3 veces) 129, en distintos tipos de hiperlipemias (de 1,8 a 

7 veces) 130, en pacientes con hipertensión arterial (de 1,1 a 1,7 veces) 129, 

en pacientes con enfermedad cerebrovascular (de 1,3 a 4 veces) 58, en 

pacientes con infarto agudo de miocardio (de 1,4 a 4,1 veces mayor) 28 o en 

personas con arterioesclerosis demostrada (de 1,4 a 7,1 veces) 131.  

El papel otras circunstancias como factores de riesgo 

independientes para el desarrollo de una ETEV es, actualmente, motivo de 

controversia. Entre ellos se pueden citar: la hemodiálisis 132, el uso de 

catéteres epidurales 133, la insuficiencia venosa 58, las varices 133, la 

insuficiencia renal crónica 133, el síndrome metabólico 134, el uso de fármacos 

estimuladores ováricos 133 o la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

estable 119. 

La ETEV en general y la TVP-MMII en particular se pueden 

encuadrar dentro de un modelo multicausal en el que interactúan los 

distintos factores de riesgo antes mencionados 135. Cada individuo tiene un 

riesgo protrombótico considerado como “basal”, establecido sobre la base 

de una serie de factores genéticos no del todo conocidos. La conjunción de 

los mismos con uno o varios factores de nueva aparición, puede tener un 
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carácter aditivo (sumatorio) o sinérgico (multiplicativo) provocando que el 

riesgo basal aumente mientras éstos están presentes 135. Si el aumento 

sobrepasa el “umbral trombótico” se puede generar un evento 

tromboembólico. La desaparición posterior de estos factores de nueva 

aparición implica el descenso del riesgo hacia su situación basal. No 

obstante, a pesar de un estudio exhaustivo, en un 25 al 40,3 % de los 

pacientes que sufren una TVP-MMII no se consigue demostrar ningún factor 

de riesgo 136. 
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II.1.   LOS  MODELOS  CLÍNICOS 

Los modelos clínicos predictivos, probabilísticos, pretest o reglas de 

predicción clínica son instrumentos matemáticos diseñados para la 

orientación del profesional en el área de incertidumbre que rodea la toma de 

decisiones clínicas. Desde el punto de vista metodológico se definen como 

“una herramienta de decisión para clínicos que incluye 3 o más variables 

obtenidas de la historia clínica, exploración física o técnicas diagnósticas 

simples que proporcionan la probabilidad de un determinado resultado o 

sugieren un diagnóstico o un curso de acción terapéutico” 137. Su aplicación 

permite estratificar a los pacientes mejorando, con ello, su identificación. 

Como consecuencia, se pueden adoptar actitudes diagnósticas o 

terapéuticas en función del riesgo estimado para cada uno de ellos 137.  

 

 

II.2.   LOS  MODELOS  CLÍNICOS  EN  EL 

DIAGNÓSTICO DE  LA  TVP  DE  MIEMBROS 

INFERIORES 

Desde el primer tercio del siglo XX los estudios autópsicos 

señalaron la inexactitud del diagnóstico de la TVP-MMII utilizando 

exclusivamente los datos clínicos, es decir, la anamnesis y la exploración 

física. La implantación de la flebografía ascendente con contraste yodado 
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como técnica de referencia para el diagnóstico de esta enfermedad, puso de 

manifiesto dos importantes cuestiones. Por un lado, de forma aislada, 

ninguno de los datos clínicos ni maniobras diagnósticas hasta entonces 

utilizados tenía suficiente poder predictivo para poder diagnosticarla o 

excluirla. Por otro, aunque los pacientes con TVP-MMII presentaban un 

mayor número de síntomas y signos respecto a los que no la padecían, este 

hallazgo tampoco tenía el poder discriminativo suficiente como para 

confirmar o excluir dicho diagnóstico sin realizar una flebografía 138.  

El uso rutinario de la flebografía con contraste puso de manifiesto 

algunos de sus inconvenientes. Es una técnica de alto coste que precisa de 

un personal cualificado y de una elevada complejidad instrumental. Por otra 

parte, no está disponible en todos los hospitales y suele funcionar 

habitualmente en horario laboral normal. Se trata, además, de una técnica 

invasiva, incómoda para el paciente 139 y con complicaciones no 

infrecuentes 139,140, tales como la necrosis cutánea por extravasación del 

contraste (1,1 %), las reacciones alérgicas (5 %), el dolor en el punto de 

inyección (12,1 %), la flebitis superficial (0,6 %), las nefropatías por 

contraste (0,5 %) y la exacerbación o aparición de una nueva trombosis 

venosa (del 1 al 4 %). Del 5,3 al 19,7 % de las pruebas inicialmente 

solicitadas a los servicios de radiología acaban no siendo realizadas, ya sea 

por dificultad para canalizar la vía venosa, por la negativa del paciente, por 

la existencia de contraindicaciones o por la dificultad para movilizar al 

paciente 141. Incluso, tras su realización, el resultado obtenido puede ser 

inadecuado para su interpretación hasta en el 15 % de los casos 142. 
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En 1981, Vine y cols. 138 analizaron la relación de diferentes 

variables procedentes de la historia clínica con la presencia o ausencia 

flebográfica de una TVP-MMII. Encontraron 9 variables asociadas a un 

mayor riesgo de padecer TVP-MMII y 4 variables asociadas a un riesgo 

menor. Sin embargo, para su aplicación se precisaba de un programa 

informático que calculase la probabilidad (en porcentaje) de que un paciente 

padeciera una TVP-MMII en función del tipo y número de las variables 

presentes. Landefeld y cols. 143 comunicaron en 1990 el primer estudio que 

estratificaba en tres grupos de riesgo (bajo, intermedio y alto) la probabilidad 

de la presencia de una TVP-MMII de localización proximal en base a un 

modelo clínico (anexo I). Tres años después, Nypaver y cols. 144 publicaron 

que la concurrencia de tres predictores clínicos se asociaba a una baja 

probabilidad de un resultado ecográfico positivo en pacientes con sospecha 

de TVP-MMII (anexo II). 

No sería hasta 1995, con la publicación del primer modelo de Wells 

y cols. 145, cuando se generalizaría esta herramienta en el manejo 

diagnóstico del paciente con sospecha clínica de TVP-MMII (anexo III). La 

combinación de la presencia o ausencia de 12 predictores clínicos y de un 

diagnóstico alternativo clasifica a los pacientes en tres grupos en función de 

la probabilidad (baja, moderada o alta) de padecer una TVP-MMII. Debido a 

lo complejo de su aplicación, fue simplificado dos años después, 

manteniéndose los tres grupos de probabilidad pero con solo 9 predictores 

clínicos 146 (anexo IV). En el año 2003 se modificaron algunas variables, 

siendo lo más relevante la inclusión de los antecedentes documentados de 
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TVP-MMII previa que, hasta entonces, había sido considerado como un 

criterio de exclusión. De esta forma, el modelo quedó compuesto por 10 

predictores clínicos 147 (anexo V). En ese mismo año se publicó una versión 

simplificada 148 que, manteniendo el mismo número de predictores, 

estratifica al paciente en dos grupos de probabilidad (“probable” e 

“improbable”) de padecer una TVP-MMII (anexo VI).  

Distintas modificaciones del primer modelo de Wells han servido 

para desarrollar otros modelos, tales como el modelo de Lennox y cols. 149 

(anexo VII), el modelo de Janes y Ashford 150 (anexo VIII) o el modelo de 

Ruiz-Giménez y cols. 151 (anexo IX). Otros modelos han tenido otro origen, 

como los publicados por Khan y cols. 152 (anexo X), por Motykie y cols. 153 

(anexo XI), el modelo ambulatorio de Constans y cols. 154 (anexo XII) o el 

modelo Hamilton 155 (anexo XIII). No obstante, han tenido un escaso 

impacto en la práctica clínica habitual y en la literatura científica.  

Ninguno de los modelos antes enumerados permite, por sí solo, 

diagnosticar una TVP-MMII a un paciente categorizado como de alta 

probabilidad clínica. La prevalencia media en este grupo es sólo del 53 % 

[IC 95 %: 44 – 61] 156. Por ello, la aplicación aislada de estos modelos, 

aunque permite adoptar medidas terapéuticas, no evita la realización de una 

técnica de imagen que establezca o excluya definitivamente el diagnóstico 

de TVP-MMII 157.  
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II.3.   LOS  MODELOS  CLÍNICOS  EN  LA 

EXCLUSIÓN  DE  LA  TVP  DE  MIEMBROS 

INFERIORES 

La estratificación del riesgo de un paciente con sospecha de TVP-

MMII mediante la aplicación de los modelos clínicos, ha demostrado ser útil 

para el diagnóstico y el tratamiento del mismo 156-159. En primer lugar, 

permite plantear la anticoagulación del paciente cuando se demora la 

técnica de imagen. De esta forma, si el paciente se incluye en los grupos de 

“alta probabilidad” o “alto riesgo”, se puede iniciar la administración de 

heparinas de forma urgente. Sin embargo, esta actuación terapéutica puede 

retrasarse hasta la realización de la técnica diagnóstica en el caso de que la 

probabilidad sea baja 143. En segundo lugar, se podría demorar la 

realización de la técnica de imagen en los pacientes con baja probabilidad. 

En este caso, pasaría de ser “urgente” a “electiva en las siguientes 24 a 48 

horas” 144. Por último, permite valorar la necesidad o no de realizar 

sucesivas pruebas diagnósticas (ecografías seriadas o flebografía 

ascendente) en el caso de un resultado ecográfico inicial negativo 146,149-

153,157. Sin embargo, el porcentaje de pacientes con TVP-MMII confirmada 

que son estratificados inicialmente en el grupo de “baja probabilidad” o “bajo 

riesgo” es demasiado elevado (del 3 al 12,8 %) 158 como para eludir 

sistemáticamente la realización de una técnica de imagen en estos grupos.  

La irrupción del dímero D en el diagnóstico de los pacientes con 

ETEV reavivó el interés hacia los modelos clínicos. Su baja especificidad no 
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consigue aumentar la capacidad diagnóstica en los pacientes incluidos en 

los grupos de “alta probabilidad” o “alto riesgo” 159. Sin embargo, la 

aplicación de su elevado valor predictivo negativo (VPN) en los pacientes de 

las categorías de “baja probabilidad” o “bajo riesgo”, podría seleccionar a un 

subgrupo en el que no fuera necesario realizar ninguna prueba de imagen. 

Esta hipótesis (exclusión de la TVP sin realizar un diagnóstico de imagen) 

ha sido analizada con dos estrategias diferentes.  

Por un lado, se han desarrollado dos modelos clínicos que 

incorporan el resultado cualitativo (positivo o negativo) del dímero D como 

un predictor clínico. En el modelo de Johanning y cols. 160 (anexo XIV) el 

porcentaje de pacientes con TVP-MMII en el grupo de “baja probabilidad” 

fue del 0 %. En el grupo de “riesgo muy bajo” del modelo de Oudega y cols. 

161 (anexo XV), dicho porcentaje fue del 0,7 %. 

Por otro lado, se han seguido prospectivamente a numerosos 

pacientes a los que se les ha descartado el diagnóstico de TVP-MMII sin 

realizar una prueba de imagen. Para ello se ha utilizado la combinación de 

una “baja probabilidad” (obtenida tras la estratificación mediante modelos 

clínicos) y un resultado negativo del dímero D. El porcentaje de casos de 

TVP-MMII en los pacientes sometidos a esta estrategia ha oscilado entre el 

0 y el 1,4 % 149,150,155-157,162-164. Sin embargo, no ha sido ensayada en todos 

los modelos clínicos publicados. 
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En un paciente con una ETEV establecida es necesario iniciar una 

anticoagulación precoz. La mortalidad del TEP no tratado alcanza cotas del 

20 al 30 %, mientras que se reduce a un 1,5 % tras establecer un 

tratamiento farmacológico adecuado 165. El tratamiento precoz también 

previene las complicaciones locales y disminuye el porcentaje de secuelas y 

recurrencias 166. Por otra parte, los estudios clínicos demuestran de forma 

reiterada que solo del 15 al 35 % de las sospechas diagnósticas de TVP-

MMII serán confirmadas tras realizar una prueba de imagen 156-159,167. La 

mayoría de estos pacientes presentarán diversas patologías (musculares, 

articulares, vasculares, neurológicas, sistémicas, etc.) que se presentan con 

una sintomatología similar 168.  

Debido a esta inespecificidad en su presentación clínica, para 

diagnosticar una TVP-MMII se precisa de una técnica objetiva que evidencie 

el trombo y/o sus repercusiones en el sistema venoso. Sin embargo, esta 

dependencia de las pruebas diagnósticas conlleva ciertos inconvenientes. 

En primer lugar, no todos los hospitales cuentan con ellas o no siempre 

están disponibles fuera del horario laboral normal 150,169. Por otra parte, su 

uso indiscriminado sobrecarga los servicios de radiodiagnóstico 144,170, 

aumenta el tiempo de demora diagnóstica, implica incomodidades y riesgos 

para el paciente 139,140 y conlleva, en definitiva, un uso ineficiente de los 

recursos sanitarios.  

Esta situación deja al médico de las Áreas de Urgencias 
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Hospitalarias (AUH) ante una encrucijada, cuando asiste a un paciente con 

una sospecha de TVP-MMII. La utilización rutinaria y “urgente” de las 

técnicas de imagen en esta situación implica que hasta en el 85 % de los 

casos los resultados serán negativos o se diagnosticarán procesos que 

podrían haberse realizado (sin riesgo) de forma ambulatoria. La dimensión 

de este problema es fácil de comprender si consideramos que la sospecha 

de TVP-MMII llega a representar un 1,3 % del total de las demandas 

asistenciales anuales en atención primaria 171 y más del 40% de los 

exámenes diarios de un laboratorio vascular 170. Sin embargo, la demora en 

el tratamiento, a la espera de un diagnóstico de confirmación, implica 

aceptar los riesgos derivados de la progresión natural del trombo 11. El 

iniciar de forma general un tratamiento anticoagulante sin una confirmación 

diagnóstica (en un proceso frecuentemente sobrediagnosticado) implica 

someter al paciente a ciertos riesgos 172. Durante la primera semana de 

tratamiento con anticoagulantes parenterales, las hemorragias menores 

afectan del 4,7 al 6,8 % de los pacientes 173, las hemorragias mayores (de 

las que 1 de cada 5 serán fatales 174) alcanzan la cifra del 2 % 175, mientras 

que la trombocitopenia inducida por heparina puede aparecer en el 0,1 al 3 

% de los casos 176. Finalmente, el tratamiento ex iuvantibus lleva a la 

paradoja de anticoagular a pacientes cuyos síntomas están producidos por 

eventos hemorrágicos 177-179.  

El contexto sanitario actual se enmarca en la búsqueda de la calidad 

asistencial. Son pilares fundamentales de la misma el control del gasto 

sanitario, el uso racional y eficiente de los recursos disponibles y la mejora 
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en la seguridad de los pacientes 180. En este marco de referencia, los 

modelos clínicos permiten una adecuada estratificación de los pacientes y 

con ello: 1) seleccionar aquéllos con una mayor probabilidad de padecer 

una TVP-MMII, en los que las intervenciones obtendrían una mayor 

rentabilidad; y, 2) discriminar a los pacientes con otras patologías, 

subsidiarios de un enfoque diagnóstico y terapéutico diferente 137.  

La estrategia de excluir una TVP-MMII en los pacientes con una baja 

probabilidad clínica y un dímero D negativo es segura, costo-efectiva y ha 

sido validada en estudios prospectivos 157-159,162,163,181. Sin embargo, se han 

planteado una serie de inconvenientes. Variables como la edad, la zona 

geográfica o los factores de riesgo de la población sobre la que se elaboró el 

modelo, pueden influir en la extrapolación de los resultados a otras 

poblaciones diferentes 137,155. En la práctica asistencial, el uso de los modelos 

clínicos puede ser complejo y engorroso por varias razones. En unos, por el 

elevado número de predictores clínicos cuya “presencia” o “ausencia” hay 

que comprobar 145,161. En otros, los predictores están formados por una 

combinación de dos o tres variables clínicas 155 o se utilizan parámetros 

redundantes para describir una misma situación 148. La subjetividad inherente 

a determinadas variables 146 o la heterogeneidad en sus definiciones 145 

pueden generar diferentes interpretaciones, lo que proporciona una menor 

exactitud en la estratificación. Para la elaboración de los distintos modelos 

clínicos se han utilizado criterios de exclusión diferentes o se han incluido 

pacientes procedentes de atención primaria 161, del laboratorio vascular 148, 

pacientes ingresados 149 o de servicios de radiodiagnóstico 146. Este sesgo en 
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la selección de los mismos puede provocar que los resultados obtenidos no 

sean del todo extrapolables a un AUH.  

Por un lado, la estrategia “baja probabilidad clínica y dímero D 

negativo” no ha sido evaluada en todos los modelos clínicos 145-150,155,161. Por 

otro, no se dispone de estudios que comparen, en un mismo grupo de 

pacientes con sospecha de TVP-MMII, la capacidad diagnóstica de cada uno 

de los modelos clínicos publicados, ya sea utilizados aisladamente o en 

combinación con el dímero D. Por ello, y a pesar de su elevado número, se 

desconoce qué modelo tiene una mayor utilidad y seguridad en la exclusión 

de la TVP-MMII en un AUH.  

El papel de la insuficiencia renal como factor de riesgo para la TVP-

MMII está aún por definir 133. Aunque se ha descrito un incremento del 

riesgo en este tipo de pacientes 182, no se ha concretado si el deterioro de la 

función renal es un factor de riesgo independiente o puede estar en relación 

con otros factores de riesgo concurrentes, tales como la edad 183, la 

obesidad 184, el tabaquismo 183, la hipertensión arterial 183 o la diabetes 

mellitus 184, entre otros. 
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IV.1.   OBJETIVO  PRINCIPAL 

El objetivo principal de este estudio es elaborar un nuevo modelo 

clínico que permita descartar una TVP-MMII en un AUH sin necesidad de 

realizar una técnica diagnóstica de imagen en la extremidad sintomática. 

Dado que otros modelos cumplen este requisito, el nuestro debe de 

solventar los principales inconvenientes que éstos presentan. Para ello debe 

de cumplir las siguientes condiciones: 

1. Que tenga un escaso número de factores predictores. 

2. Que los factores predictores estén constituidos por variables 

sencillas y objetivas. 

3. Que considere las principales características de nuestra 

población, usuaria del AUH. 

4. Que establezca dos grupos de probabilidad, orientados a la 

necesidad o no de realizar pruebas de imagen. 

5. Que tenga un elevado valor predictivo negativo. 

 

 

IV.2.   OBJETIVOS  SECUNDARIOS 

Además del objetivo principal, en el presente estudio se establecen 

otros tres objetivos secundarios:  
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1. Identificar cuál de los modelos clínicos que han demostrado su 

validez para la exclusión de la TVP-MMII sin realizar una 

prueba de imagen tiene una mayor utilidad en la práctica 

habitual.   

2. Analizar la capacidad para excluir una TVP-MMII sin realizar 

una técnica de imagen en aquellos modelos clínicos en los que 

aún no ha sido evaluada.  

3. Analizar una posible relación entre la presencia de una TVP-

MMII y la función renal.  
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V.1.    PACIENTES 

V.1.1.   POBLACIÓN  DEL  ESTUDIO 

El presente estudio se ha realizado en el Complejo Hospitalario de 

Jaén. En este hospital universitario de tercer nivel, la asistencia habitual a 

los pacientes con sospecha de TVP-MMII es llevada a cabo por facultativos 

especialistas en Medicina Interna o médicos residentes de dicha 

especialidad.  

Se calculó el tamaño de la población a estudiar mediante el 

programa Epidat 3.1®, sobreestimándose la cifra en un 20 % con el fin de 

compensar las posibles pérdidas.  

 

 

V.1.2.   CRITERIOS  DE  INCLUSIÓN 

Para la inclusión de un paciente en nuestro estudio se debían de 

cumplir los siguientes criterios:  

1. Ser mayores de 18 años. 

2. Acudir al AUH por iniciativa propia o derivados por un facultativo. 

3. El motivo de la asistencia debía de ser, exclusivamente, la 

presencia de síntomas o signos sugerentes de una TVP-MMII. 

4. Disponer de una determinación del dímero D en el momento de 

la consulta al AUH. 



Pacientes y métodos 

 
 

- 42 - 

5. Realización de una ecografía-Doppler en el miembro sintomático 

durante su proceso diagnóstico.  

 

 

V.1.3.   CRITERIOS  DE  EXCLUSIÓN 

La presencia de cualquiera de los siguientes criterios fue suficiente 

para excluir a los pacientes del estudio:  

1. Llevar más de 48 horas consecutivas en tratamiento con 

anticoagulantes orales o heparinas de bajo peso molecular.  

2. Sintomatología localizada a nivel del muslo en casos de 

amputaciones subrotulianas. 

3. Ausencia de una anamnesis y/o una exploración física 

adecuadas en el momento de la consulta al AUH. 

4. Un resultado dudoso de la ecografía-Doppler o que ésta no sea 

válida para establecer o excluir el diagnóstico de TVP-MMII.  

 

 

V.2.    MÉTODOS 

V.2.1.   DISEÑO  DEL  ESTUDIO  

Se trata de un estudio observacional analítico retrospectivo de tipo 

caso-control en el que se han revisado las historias clínicas de los pacientes 

que acudieron al AUH del Complejo Hospitalario de Jaén con sospecha 

clínica de TVP-MMII. Para alcanzar el tamaño muestral calculado, se 
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evaluaron todos los pacientes durante el periodo comprendido entre el 1 de 

enero del año 1998 hasta el 31 de diciembre del año 2002.  

 

 

V.2.2.   RECOGIDA  DE  LOS  DATOS 

Para el estudio se han utilizado exclusivamente los datos clínicos y 

analíticos presentes en el momento de la consulta al AUH y no los 

obtenidos durante el proceso diagnóstico del paciente (por ejemplo, 

trastornos metabólicos subyacentes no conocidos, tumores ocultos, 

estudios positivos de trombofilias hereditarias, etc.). En los casos en los que 

un paciente consultó más de una vez por sospecha de TVP-MMII, se incluyó 

en el estudio la información procedente de su última consulta. Cuando la 

sintomatología fue bilateral, se recogieron los datos del miembro con 

manifestaciones más significativas. Para la definición de los intervalos 

temporales, se tomó como referencia la fecha de la consulta del paciente al 

AUH. A fin de limitar los sesgos, las variables fueron recogidas por una 

único investigador (el doctorando), siendo el resultado de la ecografía-

Doppler, en todos los casos, el último dato consultado. 

Para el procesamiento de los datos y su posterior análisis 

estadístico se utilizó el programa informático Microsoft Access 2000®. A fin 

de adaptar dicho fichero a la Ley 15/1999 Orgánica de Protección de Datos 

de Carácter Personal y a la Ley 41/2002 Básica Reguladora de la 

Autonomía del Paciente y de Derechos y Obligaciones en Materia de 

Información y Documentación Clínica, se utilizaron siempre datos 
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disociados.  

 

 

V.2.3.   VARIABLES 

Para el desarrollo del nuevo modelo clínico predictivo se recogieron 

las siguientes variables: 

� Datos demográficos: 

• Edad  

• Sexo  

� Factores de riesgo de TVP-MMII: 

• Acceso venoso femoral en el miembro sintomático, en las 

cuatro semanas previas. 

• Anomalía vascular congénita conocida en el miembro 

sintomático, excluyendo las varices. 

• Antecedentes de un familiar de primer grado diagnosticado 

de ETEV. 

• Antecedentes de una trombosis venosa superficial en el 

miembro sintomático, en las doce semanas previas. 

• Cirugía mayor en las doce semanas previas, 

independientemente del tipo, localización de la misma y 

tipo de anestesia utilizada. 

• Diabetes mellitus conocida, independientemente del tipo, 

del grado de control o del tratamiento realizado. 
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• Embarazo o puerperio, considerando éste como las cuatro 

semanas posteriores al parto.  

• Enfermedad aguda o crónica, en las últimas doce 

semanas, asociada a un mayor riesgo de desarrollar una 

ETEV. Se incluyeron en esta variable la presencia de: un 

síndrome de Cushing, una insuficiencia cardíaca 

congestiva, una infección aguda o crónica, una 

enfermedad inflamatoria crónica, una exacerbación de una 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, alguna 

hemopatía o un síndrome nefrótico. 

• Enfermedad cerebrovascular en los 6 meses previos.  

• Episodio previo de una ETEV. 

• Hiperlipemia conocida, independientemente del tipo, del 

grado de control o del tratamiento realizado. 

• Hipertensión arterial conocida, independientemente del 

tipo, grado de control o del tratamiento realizado. 

• Hospitalización en los seis meses previos, definido como 

estancia de más de veinticuatro horas en un centro de 

pacientes agudos, una residencia de larga estancia, una 

institución de enfermos crónicos o un centro de 

rehabilitación.  

• Infarto agudo de miocardio, en el último año. 

• Inmovilización de la extremidad sintomática en las cuatro 

semanas previas, definida como la presencia de: 
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encamamiento mayor de 3 días, yeso ortopédico, secuelas 

motoras neurológicas o viajes en avión de más de 4 horas.  

• Neoplasia activa en los seis meses previos, 

independientemente del tipo, localización, grado de 

extensión y del tratamiento realizado. 

• Obesidad, definida como un índice cintura / cadera 

superior a 1 en varones y a 0,8 en mujeres.  

• Tabaquismo activo, definido como inhalación periódica de 

humo de tabaco en las últimas doce semanas. 

• Toma de fármacos con riesgo trombogénico, al menos 

durante siete días consecutivos, en las cuatro semanas 

previas. Se incluyeron en esta variable el consumo de: 

anticonceptivos orales, terapia hormonal sustitutiva, 

acetato de megestrol, glucocorticoides, antipsicóticos 

(tanto los clásicos como los atípicos) o moduladores 

selectivos de los receptores estrogénicos. 

• Trasplante renal en los seis meses previos. 

• Traumatismo o fractura ósea en las cuatro semanas 

previas, independientemente de la localización y 

tratamiento realizado.  

• Trombofilia genética o adquirida conocida, 

independientemente del tipo o tratamiento utilizado. 

� Síntomas clínicos y signos físicos: 

• Aumento del tamaño de toda la extremidad sintomática 
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(pantorrilla y muslo) respecto de la contralateral. 

• Aumento del tamaño de la pantorrilla (sin afectación del 

muslo) del miembro sintomático respecto de la 

contralateral.  

• Aumento de temperatura del miembro sintomático respecto 

del contralateral 

• Dolor unilateral en el miembro sintomático, de forma 

espontánea, al andar o durante la exploración física.  

• Dolor en la pantorrilla tras la dorsiflexión pasiva del pie 

(signo de Homans) en el miembro sintomático. 

• Edema con fóvea limitado al miembro sintomático 

• Eritema limitado al miembro sintomático. 

• Fiebre, definida como temperatura axilar termometrada 

igual o superior a 38 ºC, bien en el domicilio o en el AUH. 

• Palpación de un cordón venoso en el miembro sintomático. 

• Red venosa colateral no varicosa limitada al miembro 

sintomático.  

� Pruebas complementarias: 

• Resultado cuantitativo (en mgr/L) de los niveles 

plasmáticos del dímero D. 

• Resultado cuantitativo (en mgr/dL) de los niveles de 

creatinina en suero. 

• Resultado cualitativo (presencia o ausencia de una TVP 

aguda) de la ecografía-Doppler del miembro sintomático. 
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También se recogieron todos los predictores clínicos  necesarios 

para la aplicación de cada uno de los modelos clínicos analizados: 

o Cirugía ortopédica de rodilla o cadera en los últimos 6 meses. 

o Diagnóstico alternativo igual o más probable que el de TVP. 

o Duración de los síntomas superior a 7 días. 

 

 

V.2.4.   CRITERIOS  DIAGNÓSTICOS 

El diagnóstico de TVP-MMII se estableció tras la realización, en el 

miembro sintomático, de una ecografía de compresión en modo B 

complementada con una señal Doppler color. Para ello se utilizó un 

ecógrafo Philips P-700 Duplex Scanner (Philips, Santa Ana, California) con 

sonda de alta resolución de 5 a 7,5 megahercios. Se efectuaron 

compresiones consecutivas con la sonda en modo B (imagen bidimensional 

en tiempo real y escala de grises) en el plano transversal. Se comenzó en el 

ligamento inguinal y se fue descendiendo a lo largo del recorrido de todo el 

SVP proximal y distal hasta llegar al maléolo lateral del peroné. 

La prueba se consideró diagnóstica de una TVP aguda ante la 

ausencia de compresibilidad (o compresibilidad incompleta) de un segmento 

del SVP proximal y/o distal. Los siguientes criterios se consideraron 

complementarios y apoyaron el diagnóstico en los casos de compresibilidad 

dudosa:  

1. Presencia de un calibre venoso muy aumentado de tamaño. 

2. Ocupación de la luz del vaso por un material sólido 
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hiperrefringente. 

3. Detección de un patrón de flujo continuo con ausencia de los 

cambios fásicos normales inducidos con la respiración 

(disminución de la velocidad sanguínea con la inspiración y 

aumento con la espiración). 

4. Ausencia del flujo venoso, ya sea de forma espontánea o tras la 

realización de maniobras de compresión distal. 

5. Ausencia en el registro Doppler de la onda A, tras la ejecución 

de maniobras de compresión distal. 

 

 

V.2.5.   MÉTODOS  DE  LABORATORIO 

La determinación del dímero D en plasma se realizó mediante un 

método de inmunoensayo (NycoCard® D-Dimer, Nycomed Pharma AS, 

Oslo, Noruega). Se trata de una técnica semicuantitativa de inmunofiltración 

que utiliza anticuerpos monoclonales específicos frente a epítopos del 

dímero D. Cuando el anticuerpo se une al dímero D se produce un cambio 

en la intensidad del color púrpura que se cuantifica, por un método 

inmunométrico, con un reflectómetro (Nycocard® READER). Éste muestra 

en una pantalla digital la concentración en mgr/L del dímero D presente en 

la muestra. El NycoCard® D-Dimer presenta una buena correlación con la 

técnica clásica de enzimoinmunoanálisis de adsorción (ELISA) 185 

considerada el “patrón oro” para la determinación del dímero D. Atendiendo 

a las recomendaciones del fabricante, se consideraron como normales los 
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valores inferiores a 0,5 mgr/L.  

La determinación de los niveles séricos de creatinina se realizó 

utilizando el método cinético modificado de Jaffé en un autoanalizador 

Beckman Synchron CX7 Clinical System® (Beckman Instruments, USA) 

utilizando reactivos de la misma casa comercial. Atendiendo a las 

recomendaciones del fabricante, se consideraron como normales todos los 

valores iguales o inferiores a 1,1 mgr/dL. Para el análisis de la función renal 

se utilizó la tasa estimada de filtrado glomerular (TEFG), para lo cual se 

aplicó la fórmula MDRD abreviada 186:  

TEFG = 186,3 x creatinina suero -1,154 x edad -0,203 x 1,212 (raza negra) x 0,742 (mujer) 

Se consideraron normales todos los valores iguales o superiores a 90 

mL/min/1,73 m2. 

 

 

V.2.6.   ANÁLISIS  ESTADÍSTICO 

Los datos cualitativos fueron codificados como variables 

dicotómicas (presencia, positivo o patológico = 1; ausencia, negativo o 

normal = 0). Los datos cuantitativos fueron tratados como variables 

continuas y, en los casos necesarios, se establecieron puntos de corte para 

categorizarlas.  

En primer lugar, se realizó un análisis descriptivo de los datos. Las 

variables cualitativas se expresaron como frecuencia absoluta (número de 

pacientes) y frecuencia relativa (porcentaje de pacientes). Para las variables 

continuas se calcularon la media y la desviación típica como medidas de 
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posición y de forma, respectivamente.  

En segundo lugar, se realizó un análisis univariante de las variables 

dicotómicas, considerando como variable dependiente la presencia o 

ausencia ecográfica de TVP-MMII. Para ello, se utilizó la comparación de 

proporciones mediante la prueba de la χ2 de Pearson, modificada en caso 

necesario mediante la prueba exacta de Fisher cuando no se cumplían los 

criterios de aplicación (muestras excesivamente pequeñas). La comparación 

entre medias procedentes de muestras independientes se realizó utilizando 

el test de la t de Student, previa comprobación del ajuste de la población a 

una distribución normal (prueba de Kolmogorov-Smirnov de una muestra). 

En tercer lugar, se realizó un modelo de regresión logística. Para 

ello, se efectuó un análisis multivariante, mediante el procedimiento “por 

pasos hacia adelante”, con el fin de ajustar los efectos de las variables de 

confusión. En este modelo de regresión logística se incluyeron las variables 

que, en el análisis univariante, habían alcanzado un valor de p < 0,1. Se 

determinó como variable dependiente la presencia ecográfica de TVP-MMII. 

Como criterio de entrada se consideró un valor de α = 0,05 y como criterio 

de salida un valor de α = 0,1. Se estableció un punto de corte para la 

clasificación de 0,05 y un número máximo de iteraciones de 20. Se incluyó 

la constante en el modelo y se calculó el intervalo de confianza al 95 % de 

probabilidad (IC 95 %) para la razón de ventajas [exp(β)]. 

Para evaluar la validez del modelo de regresión logística, se 

analizaron su discriminación y su calibración. La valoración de la 
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discriminación o capacidad predictiva se realizó mediante la aplicación de 

curvas de eficacia diagnóstica o curvas de la característica operativa del 

receptor (curvas ROC) y el cálculo del área bajo la curva (AUC). Se 

consideró como valor de variable de estado la existencia de una TVP-MMII 

y se calcularon el error típico y su IC 95 %. La dirección de la prueba se 

orientó para que un resultado mayor indicara una prueba más positiva. Para 

la calibración de los modelos se utilizaron la prueba estadística de la 

bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow y la razón de verosimilitud. 

Para analizar la influencia de determinados factores de riesgo en los 

parámetros de la función renal, se realizó un modelo de regresión logística 

de características similares a las reflejadas anteriormente. Se efectuó un 

análisis multivariante, mediante el procedimiento “por pasos hacia adelante”. 

En este modelo de regresión logística se incluyeron las variables 

relacionadas con la función renal que, en el análisis univariante, habían 

alcanzado un valor de p < 0,1, así como aquellos factores de riesgo que, en 

la literatura, se han relacionado de forma independiente con la función renal. 

Se determinó como variable dependiente la presencia ecográfica de TVP-

MMII. Como criterio de entrada se consideró un valor de α = 0,05 y como 

criterio de salida un valor de α = 0,1. Se estableció un punto de corte para la 

clasificación de 0,05 y un número máximo de iteraciones de 20. Se incluyó 

la constante en el modelo y se calculó el intervalo de confianza al 95 % de 

probabilidad (IC 95 %) para la razón de ventajas [exp(β)]. 

En todos los test utilizados, el nivel de significación estadística se 

estableció para todo valor de p ≤ 0,05. El análisis estadístico se realizó con 
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los programas informáticos Epidat 3.1® y SPSS 13.0®, previa importación de 

la base de datos Microsoft Access 2000®. 

 

 

V.2.7.   DESARROLLO  DEL  MODELO  CLÍNICO 

Las variables que alcanzaron significación estadística en el análisis 

multivariante fueron ponderadas en función del coeficiente de regresión β 

187. Para evitar el uso de decimales se procedió a su aproximación hacia el 

número entero superior más próximo. El modelo fue aplicado a los 

pacientes que componían la población del estudio. Cada uno de ellos 

obtuvo una puntuación en relación con el número y ponderación de los 

predictores clínicos que presentaba.  

A fin de crear dos grupos de probabilidad de padecer una TVP-MMII 

(“TVP improbable” y “TVP probable”) que permitieran establecer la 

necesidad o no de realizar una ecografía-Doppler urgente, se examinaron 

distintos puntos de corte. Para cada uno de ellos se analizó la sensibilidad, 

la especificidad, el valor predictivo positivo (VPP), el valor predictivo 

negativo (VPN), el porcentaje de la población incluido en el grupo de “TVP 

improbable”, el porcentaje de la población incluido en el grupo de “TVP 

probable” y el porcentaje de pacientes con TVP-MMII en ambos grupos. Se 

consideraron como falsos negativos (FN) aquellos pacientes que, habiendo 

sido incluidos en el grupo de “TVP improbable” del modelo propuesto o de 

cualquiera de los modelos analizados, tenían un resultado ecográfico 

compatible con una TVP-MMII. 
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V.2.8.   CLASIFICACIÓN  DE  LOS  MODELOS 

PUBLICADOS 

En función de la evidencia publicada, respecto a su capacidad para 

descartar el diagnóstico de TVP-MMII sin realizar una prueba de imagen, los 

distintos modelos clínicos fueron agrupados en dos categorías: 

1.  Modelos clínicos validados :  Se consideró que el modelo 

clínico estaba validado para excluir una TVP-MMII sin necesidad de 

realizar una prueba de imagen, cuando: 1) había sido evaluado en, 

al menos, un estudio prospectivo en el que se aplicaba a una 

población diferente a la utilizada inicialmente para el desarrollo del 

modelo; y, 2):  

� En el caso de que el modelo incluyese entre sus 

predictores clínicos la determinación del dímero D, se 

utilizaba como criterio para descartar una TVP-MMII la 

estratificación del paciente en el grupo de menor 

probabilidad. 

� Si el modelo no incluye la determinación del dímero D 

como un factor predictor, para descartar una TVP-MMII 

se evaluaba la combinación del grupo de menor 

probabilidad junto a un resultado negativo del dímero D  

Este grupo de modelos clínicos validados para la exclusión de la 

TVP-MMII incluye a los modelos de Lennox 149 (“bajo riesgo” y dímero 

D negativo), de Janes y Ashford 150 (“bajo riesgo” y dímero D 
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negativo), de Oudega 188 (“riesgo muy bajo”), el primer modelo de 

Wells 189 (“baja probabilidad” y dímero D negativo), el modelo de 

Wells de 9 predictores 190 (“baja probabilidad” y dímero D negativo), el 

modelo de Wells de 10 predictores 191 (“baja probabilidad” y dímero D 

negativo), el modelo de Wells de 10 predictores simplificado (“TVP 

improbable” y dímero D negativo) 192 y el modelo Hamilton (“TVP 

improbable” y dímero D negativo) 193. 

2.  Modelos clínicos no validados :  Se consideró que el modelo 

clínico no estaba validado para excluir una TVP-MMII sin necesidad 

de realizar una prueba de imagen, cuando se daba alguna de las 

siguientes circunstancias:  

� No había sido testado en un estudio prospectivo. 

� No se había aplicado a una población distinta a la 

utilizada originalmente para el desarrollo del modelo. 

� No se había realizado ningún estudio destinado a 

demostrar la efectividad de la combinación del grupo de 

menor probabilidad clínica junto a un resultado negativo 

del dímero D.  

Este grupo incluye a los modelos de Landefeld, de Nypaver, de 

Ruiz-Giménez, de Kahn, de Motykie y al modelo ambulatorio. 

El modelo de Johanning 160, aunque incluye entre sus 

predictores clínicos al dímero D, no se ha utilizado en otra 

población diferente a la analizada originalmente para el 

desarrollo del modelo. 
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V.2.9.    CODIGO  DEONTOLÓGICO 

El presente trabajo se ha atenido a las recomendaciones para guiar 

la investigación en seres humanos adoptadas por la 18ª Asamblea Médica 

Mundial en Helsinki (Finlandia, 1964) y sus posteriores enmiendas, la última 

de ellas realizada por la 59ª Asamblea General (Seúl, 2008), así como por el 

convenio para la protección de los derechos humanos y la dignidad del ser 

humano con respecto a las aplicaciones de la Biología y la Medicina 

(Convenio de Oviedo, 1997).  

 

 

V.2.10.    BÚSQUEDA  BIBLIOGRÁFICA 

Para la revisión bibliográfica se ha utilizado la estrategia de 

búsqueda [“deep vein thrombosis” or “deep venous thrombosis” or “venous 

thromboembolism” or “thromboembolic disease”] en las bases de datos 

PubMed y EMBASE. También se consultaron las bases de datos 

bibliográficas del CSIC con la estrategia [“enfermedad tromboembólica” o 

“trombosis venosa profunda” o “tromboflebitis”]. La búsqueda en estas 

fuentes secundarias se centró entre los años 2004 al 2009. Posteriormente 

se fueron localizando otros artículos relevantes publicados en los años 

anteriores y que eran referenciados en los documentos consultados.  

Para las citas bibliográficas expuestas en este manuscrito se han 

consultado las fuentes primarias originales, bien en formato papel o en 

formato electrónico. No se ha referenciado información procedente de 
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resúmenes de artículos no examinados en su totalidad. 

 

 



 

 



 

 - 59 - 
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VI.1.   ANÁLISIS  DESCRIPTIVO 

Se revisaron las historias clínicas de 670 pacientes que habían 

acudido al AUH del Complejo Hospitalario de Jaén por sospecha clínica de 

TVP-MMII durante el periodo de estudio. Todos ellos cumplían los cinco 

criterios de inclusión. 59 pacientes (8,8 %) se excluyeron por alguno de los 

motivos expuestos en la tabla 1.  

TABLA 1.   MOTIVOS DE EXCLUSIÓN 

MOTIVOS DE EXCLUSIÓN PACIENTES 

Ecografía-Doppler dudosa o no concluyente 

Datos clínicos no adecuados para el estudio 

Tratamiento con anticoagulantes  

Amputaciones en el miembro sintomático 

25 

20 

13 

1 

TOTAL 59 

 

Se incluyeron en el análisis estadístico 611 pacientes, de los que 

332 eran mujeres (54,3 %) y 279 eran varones (45,7 %). La edad media fue 

de 67,6 (14,5) años, con un rango de edades comprendido entre 19 y 100 

años. La edad media de las mujeres fue significativamente superior a la de 

los varones [68,8 (14,2) años vs. 66,1 (14,8) años; p = 0,024]. 

La ecografía-Doppler fue diagnóstica de TVP-MMII en 263 pacientes 

(43 %). La edad media de los pacientes con TVP-MMII fue 

significativamente superior a la de los pacientes sin ella [70 (14,6) años vs. 
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65,8 (14,2) años; p < 0,001]. La distribución por sexo de los pacientes con 

TVP-MMII fue de 137 mujeres (52,1 %) y 126 varones (47,9 %). No hubo 

diferencias estadísticamente significativas en la edad media de los varones 

con TVP-MMII respecto a las mujeres con TVP-MMII [69,5 (12,8) años vs. 

70,4 (16,1) años, p = 0,609].  

El episodio trombótico afectó al miembro inferior izquierdo en el 57,8 

% de los episodios (152 casos) y al miembro inferior derecho en el 42,2 % 

(111 pacientes). No se observaron diferencias estadísticamente 

significativas al contrastar la extremidad afectada con la edad o el sexo del 

paciente.  

 

 

VI.2.   ANÁLISIS  UNIVARIANTE 

VI.2.1.   FACTORES  DE  RIESGO  

El número absoluto y el porcentaje de los pacientes con y sin TVP-

MMII que presentaban alguno de los factores de riesgo analizados, se 

exponen en la tabla 2. Los tres factores de riesgo más frecuentes entre los 

pacientes con TVP-MMII fueron: la edad igual o superior a 65 años, la 

hipertensión arterial y la hospitalización en los últimos seis meses. Entre los 

pacientes sin TVP-MMII, los tres factores de riesgo más frecuentes fueron: 

la edad igual o superior a 65 años, la hipertensión arterial y la obesidad. Hay 

que destacar que los pacientes con TVP-MMII tenían, significativamente, 

una mayor proporción de edades iguales o superiores a 65 años, de 
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neoplasia activa en los seis meses previos y de hospitalización en los seis 

meses previos, así como una menor proporción de obesidad respecto a los 

pacientes sin TVP-MMII.  

TABLA 2.   FACTORES DE RIESGO 

FACTORES DE RIESGO TVP NO TVP p 

Acceso venoso femoral (< 4 semanas) 

Anomalía vascular congénita 

Antecedentes familiares de ETEV 

Antecedente de trombosis venosa superficial 

Cirugía mayor (< 12 semanas) 

Diabetes mellitus 

Edad ≥ 65 años 

Embarazo o puerperio 

Enfermedad aguda o crónica (< 12 semanas) 

Enfermedad cerebrovascular (< 6 meses) 

Episodio previo de ETEV 

Hiperlipemia 

Hipertensión arterial 

Hospitalización previa (< 6 meses) 

Infarto agudo de miocardio (< 1 año) 

Inmovilización (< 4 semanas) 

Neoplasia activa (< 6 meses) 

Obesidad 

Tabaquismo activo (< 12 semanas) 

Toma de fármacos (< 4 semanas) 

Trasplante renal (< 6 meses) 

Traumatismo o fractura (< 4 semanas) 

Trombofilia genética o adquirida 

5 (1,9 %) 

0 (0 %) 

1 (0,4 %) 

0 (0 %) 

30 (11,4 %) 

38 (14,4 %) 

200 (76 %) 

2 (0,8 %) 

64 (24,3 %) 

8 (3 %) 

36 (13,7 %) 

19 (7,2 %) 

91 (34,6 %) 

67 (25,5 %) 

1 (0,4 %) 

39 (14,8 %) 

21 (8 %) 

43 (16,3 %) 

27 (10,3 %) 

20 (7,6 %) 

1 (0,4 %) 

23 (8,7 %) 

0 (0 %) 

1 (0,3 %) 

0 (0 %) 

2 (0,6 %) 

0 (0 %) 

33 (9,5 %) 

69 (19,8 %) 

209 (60,1 %) 

0 (0 %) 

80 (23 %) 

3 (0,9 %) 

55 (15,8 %) 

40 (11,5 %) 

133 (38,2 %) 

53 (15,2 %) 

1 (0,3 %) 

53 (15,2 %) 

6 (1,7 %) 

99 (28,4 %) 

45 (12,9 %) 

14 (4 %) 

0 (0 %) 

40 (11,5 %) 

1 (0,3 %) 

0,089 

− 

1 

− 

0,439 

0,083 

< 0,001 

0,185 

0,698 

0,063 

0,467 

0,077 

0,358 

0,002 

1 

0,898 

< 0,001 

< 0,001 

0,312 

0,056 

0,43 

0,269 

1 
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VI.2.2.   SÍNTOMAS  CLÍNICOS  Y  SIGNOS  FÍSICOS 

En la tabla 3 se señalan los síntomas clínicos y los signos físicos de 

la población estudiada en función del resultado del estudio ecográfico. Los 

tres datos más frecuentes en ambos grupos de pacientes fueron: el 

aumento de tamaño de la pantorrilla, el aumento de temperatura de la 

extremidad y el dolor en el miembro afectado. Hay que destacar que los 

pacientes con TVP-MMII presentaban una mayor proporción de aumento del 

tamaño de toda la extremidad, de aumento del tamaño solo de la pantorrilla 

y de edema con fóvea, mientras que los pacientes sin TVP-MMII 

presentaban una mayor proporción de dolor en el miembro sintomático, de 

eritema limitado a la extremidad sintomática y de fiebre termometrada.  

TABLA 3.   SÍNTOMAS Y SIGNOS 

SÍNTOMAS Y SIGNOS  TVP NO TVP p 

Aumento del tamaño de la extremidad 

Aumento del tamaño de la pantorrilla 

Aumento de temperatura de la extremidad 

Dolor unilateral 

Edema con fóvea unilateral 

Eritema unilateral 

Fiebre termometrada 

Palpación de un cordón venoso 

Red venosa no varicosa unilateral 

Signo de Homans positivo 

119 (45,2 %) 

223 (84,8 %) 

215 (81,7 %) 

210 (79,8 %) 

168 (63,9 %) 

74 (28,1 %) 

8 (3 %) 

24 (9,1 %) 

4 (1,5 %) 

105 (39,9 %) 

41 (11,8 %) 

231 (66,4 %) 

272 (78,2 %) 

299 (85,9 %) 

183 (52,6 %) 

158 (45,4 %) 

26 (7,5 %) 

42 (12,1 %) 

4 (1,1 %) 

127 (36,5 %) 

< 0,001 

< 0,001 

0,275 

0,046 

0,005 

< 0,001 

0,018 

0,246 

0,731 

0,387 
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VI.2.3.   DÍMERO  D 

El resultado del dímero D fue positivo en 443 pacientes (72,5 %) y 

negativo en 168 (27,5 %). De los pacientes con TVP-MMII, 244 pacientes 

(92,8 %) tenían el dímero D positivo frente a solo 199 casos (57,2 %) entre 

los pacientes sin TVP-MMII (p < 0,001). El dímero D fue negativo en 19 

pacientes con TVP-MMII confirmada (7,2 %) y en 149 pacientes sin TVP 

(42,8 %) 

La sensibilidad del método fue del 92,8 % (IC 95 %: 89,5 – 96,1 %), 

la especificidad fue del 42,8 % (IC 95 %: 37,5 – 48,2 %), el VPN fue del 88,7 

% (IC 95 %: 83,6 – 93,8 %) y el VPP fue del 55,1 % (IC 95 %: 50,3 – 59,8 

%). La curva ROC generó un área de 0,678 (IC 95 %: 0,636 – 0,72) con un 

error típico de 0,021. Un resultado negativo del dímero D como único criterio 

para discriminar a los pacientes sin TVP-MMII selecciona a un 27,5 % de la 

población (168 pacientes), de los que, sin embargo, el 11,3 % (19 

pacientes) presenta una ecografía-Doppler compatible con una TVP-MMII. 

 

 

VI.3.   ANÁLISIS  MULTIVARIANTE 

Se incluyeron en el modelo de regresión logística multivariante las 

16 variables que, en el análisis univariante, habían alcanzado un valor de p 

< 0,1: acceso venoso femoral en el miembro sintomático durante las últimas 

4 semanas, antecedentes de enfermedad cerebrovascular en los 6 meses 
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previos, aumento del tamaño (muslo y pantorrilla) de la extremidad 

sintomática, aumento unilateral del tamaño de la pantorrilla en la extremidad 

sintomática, diabetes mellitus, dolor unilateral en la extremidad sintomática, 

edad ≥ 65 años, edema con fóvea limitado al miembro sintomático, eritema 

limitado al miembro sintomático, fiebre termometrada (≥ 38 ºC), 

hiperlipemia, hospitalización en los 6 meses previos, neoplasia activa en los 

6 meses previos, obesidad, resultado positivo del dímero D y toma de 

fármacos trombogénicos en las 4 semanas previas.  

En la prueba de Hosmer-Lemeshow se alcanzó, en el último paso, 

un valor de la χ2 de 2,237 (7 grados de libertad; p = 0,946). La razón de 

verosimilitud mostró una χ2 de 208,857 (6 grados de libertad; p < 0,001). 

Ello indica, en ambos casos, una buena calibración del modelo. Finalmente 

se obtuvieron 6 variables independientes con significación estadística (tabla 

4).  

TABLA 4.   ANÁLISIS  MULTIVARIANTE .  VARIABLES INDEPENDIENTES .  

VARIABLES COEFICIENTE ββββ p EXP (ββββ) [IC 95 %] 

Aumento del tamaño de la extremidad 

Dímero D positivo 

Edad ≥ 65 años 

Fiebre termometrada (≥ 38 ºC) 

Hospitalización en los 6 meses previos 

Obesidad 

Constante 

1,959 

2,233 

0,486 

– 1,341 

0,552 

– 0,492 

– 2,83 

< 0,001 

< 0,001 

0,024 

0,01 

0,023 

0,045 

< 0,001 

7,09 [4,42 – 11,372] 

9,327 [5,325 – 16,339] 

1,626 [1,066 – 2,478] 

0,262 [0,095 – 0,721] 

1,737 [1,081 – 2,791] 

0,611 [0,378 – 0,988] 

0,059 
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VI.4.   MODELO  CLÍNICO 

La ponderación, en función de su coeficiente β, de cada una de las 

variables independientes obtenidas en el modelo de regresión logística, 

permitió la obtención de 6 factores predictores con una puntuación que 

oscilaba entre – 2 y 3 puntos (tabla 5). Dado que la constante no aportaba 

ninguna capacidad diagnóstica al mismo, no fue incluida en la ponderación.  

TABLA 5.   PONDERACIÓN DE LOS FACTORES PREDICTORES  

PREDICTORES CLÍNICOS PUNTUACIÓN 

Dímero D positivo 

Aumento del tamaño de la extremidad sintomática 

Edad ≥ 65 años 

Hospitalización en los 6 meses previos 

Obesidad 

Fiebre termometrada (≥ 38 ºC) 

3 

2 

1 

1 

– 1 

– 2 

 

Con su aplicación a la población del estudio, un paciente con 

sospecha de TVP-MMII obtenía una puntuación que oscilaba entre un 

mínimo de – 3 puntos y un máximo de 7 puntos. La capacidad predictiva, 

determinada por el cálculo del AUC, fue de 0,807 (IC 95 %: 0,773 – 0,841) 

con un error típico de 0,017 (figura 1). El AUC fue significativamente 

superior al obtenido con la aplicación aislada del dímero D (0,807 vs. 0,678; 

p < 0,001). 

 



Resultados 

 
 

 - 68 - 

FIGURA 1.   MODELO CLÍNICO .  CURVA ROC. 
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Los segmentos diagonales son producidos por los empates.
 

Se analizaron distintos puntos de corte a fin de discriminar a dos 

grupos de pacientes: aquéllos con una “TVP-MMII improbable” respecto de 

los sospechosos de presentar una “TVP-MMII probable”. La capacidad 

predictiva del modelo, para cada uno de los seis puntos de corte testados, 

se muestra en la tabla 6. Dado que el VPN del modelo se reducía en exceso 

(< 90 %), no se analizaron más puntos de corte. 

TABLA 6.   CAPACIDAD PREDICTIVA .  PUNTOS DE CORTE. 

PUNTO DE CORTE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN 

− 3 

≤ − 2 

≤ − 1 

≤ 0 

≤ 1 

≤ 2 

100 % 

100 % 

100 % 

98,9 % 

96,6 % 

92,4 % 

1,4 % 

2 % 

8,6 % 

23 % 

37,4 % 

48,3 % 

43,4 % 

43,5 % 

45,3 % 

49,2 % 

53,8 % 

57,4 % 

100 % 

100 % 

100 % 

96,4 % 

93,5 % 

89,4 % 
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Para cada uno de los puntos de corte analizados, el porcentaje de 

pacientes incluidos en los grupos de “TVP improbable” y de “TVP probable”, 

así como el porcentaje de ecografías positivas para TVP-MMII en cada uno 

de ellos, se muestran en la tabla 7. 

TABLA 7.   GRUPOS DE PROBABILIDAD .  PUNTOS DE CORTE. 

 TVP IMPROBABLE TVP PROBABLE 

PUNTO DE CORTE %  PACIENTES % TVP %  PACIENTES % TVP 

− 3 

≤ − 2 

≤ − 1 

≤ 0 

≤ 1 

≤ 2 

0,8 % 

1,1 % 

4,9 % 

13,6 % 

22,7 % 

30,8 % 

0 % 

0 % 

0 % 

3,5 % 

6,5 % 

10,6 % 

99,2 % 

98,9 % 

95,1 % 

86,4 % 

77,3 % 

69,2 % 

43,4 % 

43,5 % 

45,3 % 

49,5 % 

53,8 % 

57,4 % 

 

La selección del valor −1 como punto de corte genera un nuevo 

modelo clínico (tabla 8) con una sensibilidad del 100 % (IC 95 %: 99,8 – 100 

%), una especificidad del 8,6 % (IC 95 %:  5,5 – 11,7 %), un VPP del 45,3 % 

(IC 95 %:  41,1 – 49,4 %) y un VPN del 100 % (IC 95 %: 98,3 – 100 %). El 

4,9 % (IC 95 %: 3,1 – 6,7 %) de la población se incluiría en el grupo de “TVP 

improbable”, con un porcentaje de TVP-MMII confirmadas en dicho grupo 

del 0 % (IC 95 %: 0 – 11,6 %). El 95,1 % (IC 95 %: 93,3 – 96,7 %) de la 

población se incluiría en el grupo de “TVP probable”, de los que en un 45,3 

% (IC 95 %: 41,1 –  49,4 %) de los mismos se confirmaría el diagnóstico de 

TVP-MMII.  
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TABLA 8.   MODELO CLÍNICO PROPUESTO  

PREDICTORES CLÍNICOS PUNTUACIÓN 

Dímero D positivo 

Aumento del tamaño de la extremidad sintomática 

Edad ≥ 65 años 

Hospitalización en los 6 meses previos 

Obesidad 

Fiebre termometrada (≥ 38 ºC) 

3 

2 

1 

1 

– 1 

– 2 

MODELO CLÍNICO 

TVP-MMII improbable            ≤  – 1  punto  
TVP-MMII probable                     ≥  0  puntos 

 

 

VI.5.   COMPARACIÓN  DEL  MODELO  PROPUESTO  

CON  LOS  MODELOS  VALIDADOS  PARA 

DESCARTAR  TVP  DE  MIEMBROS  INFERIORES 

VI.5.1.  CRITERIOS  DE  EXCLUSIÓN 

Para la comparación del modelo clínico propuesto con los distintos 

modelos aceptados para la exclusión de la TVP-MMII sin prueba de imagen, 

se han tenido en cuenta los criterios de exclusión más relevantes de cada 

uno de ellos (tabla 9). 

La consideración de los mismos supone que, en nuestra población 

de estudio, un porcentaje variable de los pacientes no se podría beneficiar 

de su aplicación (tabla 9). Cabe señalar que los criterios de exclusión del 

modelo de Lennox, del primer modelo de Wells y del modelo de Wells de 9 

predictores excluyen a un significativo porcentaje de pacientes (entre el 15 y 
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el 18 %). 

TABLA 9.   PRINCIPALES CRITERIOS DE EXCLUSIÓN DE LOS MODELOS V ALIDADOS  

MODELO CLÍNICO CRITERIOS PACIENTES EXCLUIDOS 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplificado) 

− 

− 
1, 4 

4 

1, 2, 3 

1 

3 

3 

0 % 

0 % 

18 % 

3,3 % 

15,7 % 

14,9 % 

0,3 % 

0,3 % 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

1.  ETEV previa 

2.  Síntomas de duración superior a 60 días 

3.  Embarazo 

4.  Síntomas de duración superior a 30 días 

 

 

VI.5.2.   CURVAS  DE  EFICACIA  DIAGNÓSTICA 

La consideración de los criterios de exclusión de cada uno de los 

modelos clínicos produce diferencias en el tamaño de la población 

analizada. Ello repercute en pequeños cambios del AUC inicial del modelo 

propuesto (sobre 611 pacientes) cuando se realiza el estudio comparativo y 

se considera la reducción en el número de pacientes analizados (entre 2 y 

110 pacientes).  

La capacidad predictiva (curvas ROC) de los ocho modelos clínicos 

validados, en relación con el modelo propuesto, se muestra en la tabla 10. 



Resultados 

 
 

 - 72 - 

TABLA 10.   ANÁLISIS COMPARATIVO DE LA CAPACIDAD PREDICTIVA .  CURVAS ROC. 

MODELO CLÍNICO n AUC [IC 95 %] MODELO PROPUESTO p 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplific.) 

611 

611 

501 

591 

515  

520 

609 

609 

0,664 [0,621 – 0,706] 

0,674 [0,63 – 0,717] 

0,687 [0,639 – 0,735] 

0,747 [0,708 – 0,786] 

0,705 [0,659 – 0,751] 

0,762 [0,721 – 0,802] 

0,741 [0,702 – 0,779] 

0,741 [0,702 – 0,779] 

0,807 [0,773 – 0,841] 

0,807 [0,773 – 0,841] 

0,81 [0,773 – 0,847] 

0,807 [0,773 – 0,84] 

0,81 [0,775 – 0,846] 

0,81 [0,774 – 0,845] 

0,807 [0,773 – 0,841] 

0,807 [0,773 – 0,841] 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

0,024 

< 0,001 

< 0,001 

 

El modelo de Wells de 9 predictores es el que presenta un AUC más 

elevado (0,762). Sin embargo, en todos los casos, el AUC del modelo 

propuesto resultó ser significativamente superior al resto de los modelos 

examinados.  

 

 

VI.5.3.   CAPACIDAD  PARA  DESCARTAR  UNA  TVP 

DE MIEMBROS  INFERIORES 

El porcentaje de pacientes que se beneficiaría de no realizar una 

ecografía-Doppler, utilizando el grupo de “riesgo muy bajo” (modelo de 

Oudega) o un dímero D negativo en las categorías de “bajo riesgo” (modelo 

de Janes y Ashford y modelo de Lennox), “baja probabilidad” (primer 

modelo de Wells y modelo de Wells de 9 y 10 predictores) o “TVP 

improbable” (modelo de Wells de 10 predictores simplificado y modelo 

Hamilton) se muestra en la tabla 11. 
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TABLA 11.   EXCLUSIÓN DE LA TVP -MMII.  MODELOS VALIDADOS . 

MODELO CLÍNICO n NO ECO MODELO PROPUESTO p 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplificado) 

611 

611 

501 

611 

515 

520 

609 

609 

11 % 

2,4 % 

21,4 % 

17,4 % 

8,9 % 

8,3 % 

7,1 % 

13 % 

4,9 % 

4,9 % 

4,8 % 

4,9 % 

4,7 % 

4,6 % 

4,9 % 

4,9 % 

< 0,001 

0,033 

< 0,001 

< 0,001 

0,009 

0,021 

0,147 

< 0,001 

 

El modelo propuesto descartaría el diagnóstico de TVP-MMII en un 

porcentaje menor de pacientes respecto al modelo Hamilton, al primer 

modelo de Wells y a los modelos de Lennox, de Wells de 9 predictores, de 

Wells de 10 predictores simplificado y de Oudega. El porcentaje sería 

significativamente superior que el obtenido cono el modelo de Janes y 

Ashford y sin diferencias estadísticamente significativas con el modelo de 

Wells de 10 predictores. La capacidad predictiva se muestra en la tabla 12.  

TABLA 12.   CAPACIDAD PREDICTIVA .  MODELOS VALIDADOS . 

MODELO CLÍNICO n SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplific.) 

611 

611 

501 

611 

515 

520 

609 

609 

98,1 % 

100 % 

96,3 % 

96,5 % 

100 % 

99,6 % 

99,6 % 

98,8 % 

17,8 % 

4,3 % 

35 % 

27,9 % 

15,8 % 

14,3 % 

12,1 % 

21,8 % 

47,4 % 

44,1 % 

53,5 % 

50,2 % 

47,8 % 

42,8 % 

45,9 % 

48,7 % 

92,5 % 

100 % 

92,5 % 

91,3 % 

100 % 

97,7 % 

97,7 % 

96,2 % 
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Dado que la capacidad predictiva del modelo propuesto puede 

variar en función de una reducción en la población, como consecuencia de 

los criterios de exclusión de los distintos modelos, se testó la misma en los 

distintos subgrupos poblacionales (tabla 13). 

TABLA 13.   CAPACIDAD PREDICTIVA DEL MODELO PROPUESTO SEGÚN LA POBLACIÓN .  

n SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN 

611 

609 

520 

515 

501 

100 % 

100 % 

100 % 

100 % 

100 % 

8,6 % 

8,6 % 

8,2 % 

8,2 % 

8,5 % 

45,3 % 

45,1 % 

45,8 % 

45,6 % 

45,7 % 

100 % 

100 % 

100 % 

100 % 

100 % 

 

El primer modelo de Wells y el modelo de Janes y Ashford 

presentan la misma sensibilidad que el modelo propuesto (100 %). También 

destaca el comportamiento de los modelos de Wells de 9 y 10 predictores, 

con una sensibilidad del 99,6 %. Por el contrario, la especificidad del modelo 

propuesto solo es más elevada que la del modelo de Janes y Ashford y su 

VPP supera únicamente al obtenido con los modelos de Janes y Ashford y 

de Wells de 9 predictores.  

El VPN del modelo propuesto (100 %) es el mismo que el de los 

modelos de Janes y Ashford y de Wells de 9 predictores. Es reseñable, 

asimismo, el comportamiento del VPN de los modelos de Wells de 9 y 10 

predictores, próximo al 98 %. En el resto de modelos analizados, el 

porcentaje de falsos negativos (1 – VPN) oscila entre el 2,3 % y el 8,7 %. 
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VI.6.   ANÁLISIS  DE  LOS  MODELOS  NO 

VALIDADOS 

VI.6.1.  CRITERIOS  DE  EXCLUSIÓN 

Para el análisis de los modelos no validados, es decir, aquéllos que 

no han sido probados en estudios prospectivos, en otras poblaciones o en 

combinación con el dímero D, también se han tenido en cuenta los criterios 

de exclusión más relevantes de cada uno de ellos (tabla 14).  

TABLA 14.   CRITERIOS DE EXCLUSIÓN EN LOS MODELOS NO VALIDADOS  

MODELO CLÍNICO CRITERIOS PACIENTES EXCLUIDOS 

Ambulatorio 

Johanning 

Khan 

Landefeld  

Motykie 

Nypaver 

Ruiz-Giménez 

− 

2 

1, 2 

− 
− 

− 

− 

611 

609 

518 

611 

611 

611 

611 

0 % 

0,3 % 

15,2 % 

0 % 

0 % 

0 % 

0 % 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

1.  ETEV previa 

2.  Embarazo 

 

Es de destacar que, salvo el modelo de Khan, que prescinde del 15 

% de los pacientes, la mayor parte de los modelos analizados no presentan 

criterios de exclusión relevantes que restringa la población que se podría 

beneficiar de la aplicación de los mismos. 
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VI.6.2.   CURVAS  DE  EFICACIA  DIAGNÓSTICA 

Tras su aplicación a los pacientes del estudio, la capacidad 

predictiva (curvas ROC) de los modelos clínicos no validados se muestra en 

la tabla 15.  

Tabla 15.   CAPACIDAD PREDICTIVA .  MODELOS NO VALIDADOS . 

MODELO CLÍNICO PACIENTES AUC  [IC 95 %] MODELO PROPUESTO p 

Ambulatorio 

Johanning 

Khan 

Landefeld  

Motykie 

Nypaver 

Ruiz-Giménez  

611 

609 

518 

611 

611 

611 

611 

0,703  [0,661 – 0,744] 

0,718  [0,678 – 0,759] 

0,514  [0,464 – 0,564] 

0,668  [0,624 – 0,711] 

0,578  [0,532 – 0,623] 

0,67  [0,625 – 0,715] 

0,667  [0,624 – 0,711] 

0,807  [0,773 – 0,841] 

0,807  [0,773 – 0,841] 

0,81  [0,774 – 0,846] 

0,807  [0,773 – 0,841] 

0,807  [0,773 – 0,841] 

0,807  [0,773 – 0,841] 

0,807  [0,773 – 0,841] 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

 

Reseñar que el valor del AUC más elevado corresponde al modelo 

de Johanning (0,718). En todos los casos, los resultados obtenidos en los 

modelos analizados resultaron ser significativamente inferiores al alcanzado 

con el modelo propuesto. 

 

 

VI.6.3.   CAPACIDAD  PARA  DESCARTAR  UNA  TVP 

DE MIEMBROS  INFERIORES 

El porcentaje de pacientes que se beneficiarían de la no realización 

de una ecografía-Doppler, utilizando exclusivamente el grupo de “baja 
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probabilidad” (modelo de Johanning) o la combinación de un resultado 

negativo del dímero D en las categorías “bajo riesgo” (modelos de Motykie y 

de Landefeld) o “baja probabilidad” (modelo ambulatorio y modelos de 

Kahn, de Nypaver y de Ruiz-Giménez), se muestra en la tabla 16.  

TABLA 16.   EXCLUSIÓN DE LA TVP -MMII.  MODELOS NO VALIDADOS . 

MODELO CLÍNICO n NO ECO MODELO PROPUESTO p 

Ambulatorio 

Johanning 

Khan 

Landefeld  

Motykie 

Nypaver 

Ruiz-Giménez  

611 

609 

518 

611 

611 

611 

611 

7,4 % 

8,2 % 

1,9 % 

7 % 

12,3 % 

8,6 % 

14,6 % 

4,9 % 

4,9 % 

4,6 % 

4,9 % 

4,9 % 

4,9 % 

4,9 % 

0,095 

0,028 

0,023 

0,147 

< 0,001 

0,016 

< 0,001 

 

Los modelos de Kahn, de Landefeld y el modelo ambulatorio 

seleccionarían un porcentaje de pacientes igual o inferior al del modelo 

propuesto. Por el contrario, los modelos de Johanning, de Motykie, de 

Nypaver y de Ruiz-Giménez, en este aspecto, presentan un mejor 

comportamiento que nuestro modelo.  

La capacidad predictiva de los modelos no validados para la 

exclusión de la TVP-MMIII se muestra en la tabla 17. Todos los modelos 

destacan por su elevada sensibilidad (entre el 97,7 % y el 100 %). Por otra 

parte, al igual que ocurría con los modelos validados, presentan una baja 

especificidad y un VPP que no supera el 50 %. Sólo el modelo de Kahn 

alcanza un VPN del 100 %. En el resto, el porcentaje de falsos negativos 

oscila entre el 2,3 % y el 8 %. 
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Tabla 17 .   CAPACIDAD PREDICTIVA .  MODELOS NO VALIDADOS . 

MODELO CLÍNICO n SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN 

Ambulatorio 

Johanning 

Khan 

Landefeld  

Motykie 

Nypaver 

Ruiz-Giménez  

611 

609 

518 

611 

611 

611 

611 

99,2 % 

99,2 % 

100 % 

99,6 % 

97,7 % 

98,9 % 

98,9 % 

12,4 % 

13,8 % 

3,4 % 

12,1 % 

19,8 % 

13,5 % 

24,7 % 

46,1 % 

46,5 % 

44,3 % 

46,1 % 

47,9 % 

46,3 % 

49,8 % 

95,6 % 

96 % 

100 % 

97,7 % 

92 % 

94 % 

96,6 % 

 

 

VI.7.   TVP  E  INSUFICIENCIA  RENAL 

VI.7.1.   ANÁLISIS  UNIVARIANTE 

En 489 casos (80 % de la población de estudio) se había 

determinado la creatinina sérica en el momento de la consulta. El porcentaje 

de episodios de TVP-MMII en este subgrupo (45 %) era similar al de la 

población total del estudio (43 %). El análisis de los parámetros 

relacionados con la función renal se muestra en la tabla 18. 

TABLA 18.   PARÁMETROS DE LA FUNCIÓN RENAL  

PARÁMETROS  TVP NO TVP p 

Creatinina plasmática (mgr/dL) 

% creatinina plasmática > 1,1 mgr/dL 

TEFG (mL/min/1,73 m2) 

% TEFG < 90 mL/min/1,73 m2 

1,08 (0,4) 

27,3 % 

72,1 (26,4) 

78,6 % 

0,97 (0,4) 

17,5 % 

78,6 (25,1) 

70,6 % 

0,004 

0,044 

0,006 

0,012 
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Los pacientes con TVP-MMII presentaban un valor medio (DE) de 

creatinina en suero significativamente superior al de los pacientes sin TVP-

MMII. Asimismo, el porcentaje de pacientes con niveles elevados de 

creatinina en suero era significativamente superior en los pacientes con 

TVP-MMII. Los mismos resultados caben aplicarse si se considera la TEFG, 

tanto en valores absolutos como en porcentaje de valores patológicos.  

 

 

VI.7.2.   ANÁLISIS  MULTIVARIANTE 

Junto a los cuatro parámetros anteriores de la función renal (el valor 

de la creatinina en suero, el porcentaje de pacientes con valores elevados de 

creatinina sérica, el valor de la TEFG y el porcentaje de pacientes con 

valores patológicos de TEFG) se introdujeron en el modelo de regresión 

logística aquellas variables recogidas en el estudio y relacionadas de forma 

independiente con la función renal: la edad del paciente (en años), el sexo y 

la presencia de diabetes mellitus, hipertensión arterial, obesidad, tabaquismo 

activo o antecedentes de eventos cardiovasculares. Se consideró como 

variable dependiente la presencia o ausencia de TVP-MMII.  

De las 11 variables analizadas, el valor de la creatinina en suero 

resultó ser la única variable independiente con significación estadística 

[Coeficiente β = 0,483; Exp(β) = 1,611 (IC 95 %: 1,015 – 2,558); p = 0,043].  
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VII.   DISCUSIÓN 

 

 
 



 

 

 

 

 



Discusión 

 
 

 - 83 - 

 

 

VII.1   POBLACIÓN  DEL  ESTUDIO 

Las características de los pacientes de nuestro estudio no difieren 

de las poblaciones originales utilizadas para el desarrollo de los distintos 

modelos clínicos 143,146-149,151,152,154,160,161, es decir, pacientes con edad 

avanzada, un predominio del sexo femenino y una mayor afectación del 

miembro inferior izquierdo.  

En estos estudios, el porcentaje de pacientes con TVP-MMII 

confirmada mediante prueba de imagen (fundamentalmente ecografía-

Doppler) oscila entre el 14 % 160 y el 30,4 % 150. En nuestro caso, esta cifra 

es superior, aunque los distintos estudios que utilizan modelos de riesgo 

para la estratificación del pacientes con sospecha de TVP-MMII presentan 

una gran variabilidad. Se han publicado porcentajes tan dispares como el 

9,1 % 169 o el 70,4 % 194. Incluso, en la validación del primer modelo de 

Wells, el porcentaje de TVP-MMII confirmada en uno de los centros 

participantes (Padua, Italia) fue del 41,6 %, mientras que en los otros dos 

(Hamilton, Canadá) fue casi la mitad (21,8 % y 21 %) 145.  

 

 

VII.2.  APORTACIONES  DEL  NUEVO  MODELO 

El modelo que proponemos solventa ciertos inconvenientes que 

presentan algunos factores predictores de los modelos validados. Un 



Discusión 

 
 

 - 84 - 

resumen comparativo se muestra en la tabla 19.  

TABLA 19.    PREDICTORES CLÍNICOS EN LOS MODELOS VALIDADOS  

MODELO CLÍNICO NÚMERO COMPUESTOS DÍMERO D SUBJETIVOS 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplificado) 

7 

9 

10 

8 

13 

9 

10 

10 

1 

2 

2 

No 

2 

2 

2 

2 

No 

No 

No 

Sí 

No 

No 

No 

No 

Sí 

No 

No 

No 

Sí 

Sí 

Sí 

Sí 

Modelo propuesto 6 No Sí No 

 

El número de predictores clínicos de nuestro modelo es inferior al de 

los modelos validados. Al igual que el modelo de Oudega, carece de 

variables compuestas (“encamamiento o cirugía”, “parálisis o inmovilización 

con yeso”, “cama, inmovilización o cirugía”) presentes, por otra parte, en el 

resto de los modelos clínicos. Al incluir la determinación del dímero D como 

un factor predictor más, el modelo propuesto se aplica en un solo paso. Es 

decir, la actitud a seguir depende únicamente de la estratificación del 

paciente en uno de los dos grupos de probabilidad. El único modelo validado 

que comparte esta característica es el modelo de Oudega. En el resto, se 

precisa de la realización de dos operaciones consecutivas. En la primera, se 

calcula la probabilidad clínica pretest. En la segunda, se solicita la 

determinación del dímero D en el caso de que el paciente no se estratifique 

como de “alta probabilidad”, de “alto riesgo” o como “TVP probable” 164.  
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Del análisis comparativo de los factores predictores (tabla 19) se 

puede deducir que el modelo de Oudega parece presentar un mejor perfil. A 

este respecto, nuestro modelo presenta dos ventajas sobre el modelo de 

Oudega. En primer lugar, un número menor de predictores clínicos (6 frente 

a 8). En segundo lugar, en el modelo propuesto sólo se puntúa la 

“presencia” de los factores predictores. Sin embargo, en el modelo de 

Oudega se pondera tanto la “presencia” como la “ausencia”, lo que complica 

su cálculo. La mayor sencillez del modelo que proponemos es de especial 

interés para su uso en las AUH, donde las decisiones suelen tomarse de 

forma rápida y utilizando elementos diagnósticos simples. La complejidad a 

la hora de aplicar un modelo, sobre todo, cuando éste requiere de la 

realización de varios cálculos o del uso de un apoyo informático, ha sido 

descrita como una de las causas de su bajo grado de implementación en la 

práctica habitual en general 137 y en el manejo de la ETEV en particular 196-

198.  

Uno de los aspectos más debatidos de la utilización de los modelos 

clínicos en el diagnóstico de la TVP-MMII es la subjetividad de algunos 

factores predictores (tabla 19). En concreto, el que aglutina un mayor número 

de críticas es la valoración de “otro diagnóstico al menos tan probable como 

el de TVP”, también expresado como una “alta sospecha clínica sin otras 

posibilidades diagnósticas”. Es importante señalar que el mayor o menor 

grado de “sospecha clínica” puede verse influenciado por varias 

circunstancias, entre ellas, la experiencia clínica del facultativo. En las AUH 

suele convivir un conjunto heterogéneo de facultativos (residentes de 
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diferentes especialidades, médicos de urgencias, internistas, cirujanos 

vasculares, etc.) con diversos grados de formación y práctica en el 

diagnóstico de la TVP-MMII 151. Se ha descrito una importante variabilidad 

interobservador en el manejo de estos pacientes cuando se comparan 

médicos “en formación” con médicos “con experiencia” 199-201. Incluso, en 

algunos estudios 202,203, se elaboraron escalas o se programaron reuniones a 

fin de homogeneizar los criterios y disminuir la variabilidad dependiente de la 

distinta interpretación de este tipo de predictores. La ausencia de variables 

sujetas a interpretaciones en nuestro modelo es, por ello, otro elemento a 

destacar.  

El entorno físico de donde se seleccionan los pacientes para el 

desarrollo de un modelo clínico también puede originar sesgos cuando éste 

se aplica a poblaciones diferentes (tabla 20).  

TABLA 20.   PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES EN LOS MODELOS VALI DADOS 

MODELO CLÍNICO RECLUTAMIENTO 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplificado) 

Área de urgencias 

Área de urgencias 

Laboratorio vascular, Pacientes hospitalizados 

Atención primaria 

No especificado 

Área de radiología 

Área de urgencias 

Laboratorio vascular, Área de urgencias 

 

Además del modelo propuesto, solo tres de los ocho modelos 

analizados han sido desarrollados o validados utilizando exclusivamente 
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pacientes procedentes del AUH. La inclusión de pacientes procedentes de 

otras áreas (pacientes hospitalizados, laboratorios vasculares, servicios de 

radiología o atención primaria) puede afectar a la validez de la extrapolación 

de los resultados obtenidos. Esto ha sido descrito cuando se ha aplicado un 

modelo para el diagnóstico de TVP-MMII en pacientes hospitalizados a 

pacientes ambulatorios 154 o se ha utilizado en las consultas de atención 

primaria un modelo diseñado para su uso en el ámbito hospitalario 202.  

Tras la estratificación del riesgo de un paciente con sospecha de 

TVP-MMII, la actitud a seguir se facilita cuando el modelo consta solo de 

dos grupos probabilísticos (tabla 21).  

TABLA 21.   CARACTERÍSTICAS DE LOS MODELOS VALIDADOS  

MODELO CLÍNICO GRUPOS DE RIESGO PAÍS DE ORIGEN 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo)  

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplificado) 

2 

2 

3 

4 

3 

3 

3 

2 

Nueva Zelanda 

Reino Unido 

Reino Unido 

Holanda 

Canadá e Italia 

Canadá 

Canadá 

Canadá 

 

Este aspecto de nuestro modelo es común con el modelo Hamilton y 

los modelos de Janes y Ashford y el modelo de Wells de 10 predictores 

simplificado. La presencia de tres o cuatro grupos de riesgo complica la 

actitud diagnóstica y terapéutica a seguir, dada la falta de un claro consenso 

para el manejo de las probabilidades intermedias 164.  
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La prevalencia de los factores de riesgo en las poblaciones 

utilizadas originariamente para el desarrollo o la validación de los modelos 

clínicos puede variar en función del territorio o país donde se haya realizado 

el estudio (tabla 21). Se han descrito diferencias en la distribución 

geográfica 204,205 de los estados genéticos de hipercoagulabilidad, la 

obesidad, las enfermedades oncológicas, los patrones etarios, las 

comorbilidades o el uso de la cirugía, entre otros. Estas discrepancias 

pueden influir en la extrapolación de los resultados obtenidos por un modelo 

en una determinada comunidad cuando se aplica a otra población con una 

distribución diferente de los factores de riesgo 137.  

Hemos encontrado referencias en relación a la exclusión del 

diagnóstico de TVP-MMII en la población española con tres de los cuatro 

modelos de Wells: el primer modelo 206, el modelo de 9 predictores 170,207 y el 

modelo de 10 predictores simplificado 192. El porcentaje de falsos negativos 

osciló entre el 0 % y el 1,4 % de la población. Por otra parte, el porcentaje 

de pacientes en el grupo de baja probabilidad y dímero D negativo en uno 

de los estudios 170 llegó casi a duplicar los resultados obtenidos en el 

modelo original 190. 

En nuestro país, es obligada la referencia al Registro Informatizado 

de la Enfermedad Tromboembólica en España (RIETE) a la hora de analizar 

las características de los pacientes con TVP-MMII confirmada mediante 

prueba de imagen 8,208,209. No obstante, hay que considerar que este registro 

no recoge de forma exhaustiva todos los factores de riesgo de los pacientes 

incluidos en el mismo.  
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En la tabla 22 se comparan las prevalencias de algunos factores de 

riesgo en pacientes con TVP-MMII procedentes de tres poblaciones 

diferentes: nuestro estudio, el registro RIETE y la población original que 

sirvió para el desarrollo o validación de los modelos validados.  

TABLA 22.   COMPARACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO . 

FACTORES DE RIESGO ESTUDIO RIETE MODELOS VALIDADOS 

Cirugía mayor  

Edad ≥ 65 años 

Embarazo o puerperio 

Episodio previo de ETEV 

Inmovilización 

Neoplasia activa 

Tratamiento estrogénico 

Traumatismos  

11,4 

76  

0,8 

13,7  

14,8 

8  

2,3  

8,7  

14 

61,8 

1,2 

17 

25,4 

20 

3,3 

4,9 

9,5 146 – 19 161 

37 155 

2,2 155 

18,4 148 – 23,9 155 

14 161 – 32,6 155 

8,8 148 – 38,9 146 

12 161 – 13 155 

11 161 – 17,4 155 

     Todos los valores expresados en porcentajes 

 

En relación con el registro RIETE, en nuestra población, el 

porcentaje de pacientes con edad igual o superior a 65 años o con 

antecedentes de traumatismo es discretamente superior. Sin embargo, es 

más llamativo el menor porcentaje de pacientes con cáncer o con 

inmovilización previa del miembro sintomático. Respecto a los enfermos 

neoplásicos, y dado que el Complejo Hospitalario de Jaén tiene un Servicio 

de Oncología, este hecho podría estar en relación con una actitud 

diagnóstica más conservadora en nuestro hospital hacia este subgrupo de 

pacientes en los años en los que se seleccionaron los pacientes del estudio 

210, sobre todo, en estadios avanzados de la enfermedad. Hay que 
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considerar, además, dos circunstancias. Una, que el registro RIETE iniciara 

su andadura en el año 2001 mientras que la mayor parte de los pacientes 

de nuestra población se reclutaron en años anteriores; y, dos, la amplitud de 

prevalencias publicadas de pacientes con cáncer en los modelos validados, 

que oscilan entre el 9 y el 39 %.  

La “inmovilización” es un factor de riesgo que incluye distintas 

situaciones (viajes, yesos ortopédicos, encamamiento prolongado, reposo, 

etc.) no siempre bien especificadas en los modelos publicados. Por ejemplo, 

en el primer modelo de Wells se hace referencia a la inmovilización con 

escayola, a la existencia de paresias neurológicas y al encamamiento 

superior a 3 días, como tres variables diferentes. En el modelo de Lennox 

(que deriva del mismo), se incluyen el encamamiento reciente (sin 

especificar la duración del mismo) o la inmovilización del miembro (sin 

especificar la causa). Finalmente, en el desarrollo del modelo de Oudega 

solo se analiza la inmovilización mayor de 3 días, sin especificar qué 

situaciones se pueden considerar como tales. Esta heterogeneidad, tanto en 

las variables incluidas como en su interpretación, puede justificar las 

diferencias observadas entre nuestra población y el registro RIETE, así 

como la amplitud en los porcentajes publicados en los estudios que utilizan 

los modelos validados.  

Nuestros resultados y los procedentes del registro RIETE son 

concordantes respecto a una menor prevalencia de antecedentes 

personales de ETEV, de mujeres bajo tratamientos estrogénicos 

(anticonceptivos orales o terapia hormonal sustitutiva) y de traumatismos 
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respecto al resto de modelos validados. Por otra parte, es llamativa la mayor 

proporción de pacientes con edades iguales o superiores a 65 años de 

ambas series en comparación con los estudios realizados fuera de nuestro 

país. Esto puede estar en relación con el grado de envejecimiento de la 

población española respecto a otros países de nuestro entorno 211. El mayor 

uso de terapias estrogénicas en otros países respecto a la población 

femenina española viene condicionada por los diferentes hábitos culturales 

212 y por una estructura poblacional diferente a la nuestra. Este dato es 

coherente con una menor proporción de pacientes con edades avanzadas y 

un mayor porcentaje de pacientes embarazadas en los modelos validados, 

algo propio de poblaciones más jóvenes. 

Para evitar que las posibles diferencias en la prevalencia de los 

factores de riesgo de la población puedan originar sesgos, es necesario 

analizar un número importante de los mismos 137. A este respecto, hay que 

señalar que en el artículo original donde se publicó el primer modelo de 

Wells 145 no se especifica el número inicial de factores de riesgo analizados. 

Lo mismo ocurre con los modelos que de él derivan (modelo de Lennox, 

modelo de Janes y Ashford y modelos de Wells con 9 y 10 variables). En el 

modelo Hamilton y en el modelo de Oudega, el número de factores 

analizados (11 y 9, respectivamente) es sensiblemente inferior a los 23 

utilizados en nuestro modelo. 

La solidez del modelo propuesto se ve apoyada por que la utilidad 

para el diagnóstico de la TVP-MMII de cada uno de sus factores predictores 

ya fue demostrada en los modelos previos (aumento de tamaño de todo el 
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miembro 145-148,150,151,154, positividad del dímero D 160,161, edad 153, 

hospitalización en los 6 meses previos 145,149,151, obesidad 151 y fiebre 143). Sin 

embargo, la ponderación negativa en nuestro modelo de los dos últimos 

predictores clínicos, requiere algunas consideraciones.  

Son variadas las patologías que cursan con fiebre y síntomas en las 

extremidades inferiores 213. En nuestra población, la TVP-MMII es menos 

frecuente en los pacientes con fiebre termometrada. Los diagnósticos finales 

de estos 34 pacientes con fiebre se muestran en la tabla 23.  

TABLA 23.   DIAGNÓSTICO DE LOS PACIENTES CON FIEBRE  

DIAGNÓSTICO FINAL PACIENTES 

Celulitis 

Trombosis venosa profunda 

Artritis 

Eritema nodoso 

Síndrome postflebítico 

Insuficiencia cardíaca 

Reacción de hipersensibilidad 

Sin diagnóstico 

16 (47,1 %) 

8 (23,6 %) 

3 (8,8 %) 

1 (2,9 %) 

1 (2,9 %) 

1 (2,9 %) 

1 (2,9 %) 

3 (8,8 %) 

 

Es de destacar que la etiología más frecuente fue una infección en la 

piel, una de las causas que con mayor frecuencia, ya sea como diagnóstico 

alternativo o como diagnóstico definitivo, aparece en los pacientes con 

sospecha de TVP-MMII 214,215. Dado que la fiebre no es una manifestación 

frecuente de la TVP-MMII 216, su presencia, en un paciente con dicha 

sospecha, podría orientar hacia otras patologías responsables de dichos 

síntomas y signos.  
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En nuestro estudio, la TVP-MMII también es menos frecuente entre 

los pacientes obesos. Los diagnósticos finales de los 142 pacientes con 

obesidad se muestran en la tabla 24.  

TABLA 24.   DIAGNÓSTICO DE LOS PACIENTES CON OBESIDAD  

DIAGNÓSTICO FINAL PACIENTES 

Trombosis venosa profunda 

Celulitis 

Síndrome postflebítico  

Insuficiencia venosa periférica 

Trombosis venosa superficial 

Gonartrosis 

Artritis 

Rotura de Quiste de Baker  

Rotura fibrilar 

Hematoma muscular 

Fractura de tobillo 

Insuficiencia cardíaca 

Radiculopatía lumbar 

Linfedema 

Sin diagnóstico 

44 (31 %) 

24 (16,9 %) 

15 (10,6 %) 

7 (4,9 %) 

6 (4,2 %) 

6 (4,2 %) 

4 (2,8 %) 

4 (2,8 %) 

1 (0,7 %) 

1 (0,7 %) 

1 (0,7 %) 

1 (0,7 %) 

1 (0,7 %) 

1 (0,7 %) 

26 (18,3 %) 

 

Menos de la tercera parte de los pacientes obesos presentaba, 

finalmente, una TVP-MMII. La justificación podría encontrarse en el elevado 

porcentaje de pacientes obesos (superior al 20 %) 217 que manifiesta algún 

síntoma en las piernas (molestias, hinchazón, dolor, etc.) y en el mayor riesgo 

que padecen estos pacientes de sufrir otras enfermedades en las 

extremidades inferiores, como problemas dérmicos (celulitis, lipomas, 

paniculitis) 218,219, circulatorios (insuficiencia venosa, linfedema, úlceras 
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venosas, trombosis venosa superficial) 219,220, osteoarticulares (artrosis, 

fasciitis plantar) 219,221 o neurológicos (ciatalgias) 222, entre otros. En este caso, 

y al igual que la fiebre, la presencia de obesidad orientaría hacia otras 

patologías responsables de los síntomas del paciente. 

Por último, los pacientes en tratamiento con anticoagulantes suelen 

ser excluidos de los estudios que valoran la utilidad de los modelos clínicos 

en el diagnóstico de la ETEV. Una de las razones es la minoración que 

estos fármacos provocan en la sensibilidad del dímero D 223. El modelo 

propuesto no presenta otros criterios de exclusión relevantes. Sin embargo, 

la presencia en otros modelos de determinados criterios de exclusión, 

puede disminuir el porcentaje de pacientes que pueden beneficiarse de su 

aplicación. Los antecedentes de ETEV se describen hasta en el 19 % de los 

pacientes con sospecha de TVP-MMII 206. Incluso, se da la circunstancia de 

que algunos modelos funcionan mejor en pacientes con estos antecedentes 

164. 

 

 

VII.3.   SEGURIDAD  DEL  MODELO  PROPUESTO 

Debido a las consecuencias (tanto locales como a distancia) de no 

iniciar un tratamiento adecuado y precoz a un paciente con TVP-MMII, es 

imperativo un elevado margen de seguridad cuando se decide descartar 

dicho diagnóstico sin realizar una prueba de imagen. El VPN del 100% 

refuerza la seguridad clínica del modelo propuesto para la detección de 

pacientes con escasa o nula probabilidad de presentar una TVP-MMII. En 
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nuestra población, el primer modelo de Wells y el modelo de Janes y 

Ashford también alcanzan el mismo VPN, mientras que el resto de los 

modelos testados presentan un porcentaje de falsos negativos que supera 

el 2 % (tabla 25).  

TABLA 25.    FALSOS NEGATIVOS . POBLACIÓN DEL ESTUDIO Y OTRAS PUBLICACIONES . 

MODELO CLÍNICO CRITERIO UTILIZADO ESTUDIO PUBLICACIONES 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo) 

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplific.) 

“Improbable” y DD − 

“Bajo riesgo” y DD −  

“Bajo riesgo” y DD − 

“Muy bajo riesgo” 

“Baja probabilidad” y DD − 

“Baja probabilidad” y DD − 

“Baja probabilidad” y DD − 

“Improbable” y DD − 

7,5 

0 

7,5 

8,7 

0 

2,3 

2,3 

3,8 

1 155 − 1,2 193 

0 150 

1,3 149 

0 188 − 1,4 224 

1,4 206 − 6,2 225 

0 226 − 3,8 227 

1,6 147 

0 192 – 1,2 193 

       Resultados expresados en porcentajes. DD = dímero D 

 

La consideración de la cifra del 2 % de falsos negativos, como valor 

límite para considerar “segura” la exclusión de la TVP-MMII sin realizar una 

prueba de imagen, no es aleatoria. Representa el porcentaje máximo de los 

pacientes que, en diferentes estudios, han desarrollado una ETEV a los 3 

meses de seguimiento a pesar de descartar una TVP-MMII mediante la 

realización de pruebas de imagen objetivas 228-230. En nuestra población, los 

que presentan un porcentaje más elevado son el modelo Hamilton y los 

modelos de Lennox y de Oudega. En el primer caso, es un modelo 

desarrollado en Nueva Zelanda y no tiene estudios en otras poblaciones 

occidentales que permita confirmar los resultados iniciales. Sólo 
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disponemos de un estudio que aplica el modelo de Lennox, por lo que es 

difícil extraer conclusiones. El hecho de que el modelo de Oudega haya sido 

desarrollado para su utilización en el ámbito de la atención primaria puede 

justificar dichas diferencias, como así ha ocurrido al utilizar modelos 

hospitalarios en este tipo de pacientes 202,231.  

No obstante, no se debe concluir de nuestros datos que los modelos 

validados analizados no sean suficientemente seguros, como han 

demostrado, en múltiples publicaciones, los modelos clínicos de Wells. Por 

otra parte, y en consonancia con los resultados de Ambid-Lacombe y cols 

232, no observamos que con las versiones más recientes del modelo de 

Wells se obtengan mejores resultados que con el primer modelo. 

 

 

VII.4.   EFICACIA  DEL  MODELO  PROPUESTO 

Al igual que el modelo propuesto, la baja especificidad de los 

modelos clínicos validados no permite obviar la realización de un estudio de 

imagen en los pacientes con “alta probabilidad”, “alto riesgo” o “TVP 

probable”. En nuestro estudio, el porcentaje de pacientes con TVP-MMII 

confirmada en el grupo de “TVP probable” ha sido del 45,3 %. En los 

estudios originales, el porcentaje de pacientes con TVP-MMII en dichos 

grupos oscilaba entre el 27,9 % (modelo de Wells de 10 predictores 

simplificado) 148 hasta un 85 % (modelo original de Wells) 142. . Un reciente 

metaanálisis sitúa la prevalencia media en un 53 % 156. 
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La aplicación en nuestra población del modelo propuesto evitaría la 

realización de casi un 5 % de ecografías-Doppler con carácter urgente. Con 

los modelos validados que presentan en nuestro estudio el mismo grado de 

seguridad (VPN del 100 %), el porcentaje oscilaría entre el 2,4 % (modelo 

de Janes y Ashford) y el 8,9 % (primer modelo de Wells). En el primer caso, 

las diferencias son estadísticamente significativas a favor del modelo 

propuesto. En el segundo, aunque el porcentaje obtenido con el primer 

modelo de Wells es significativamente superior, hay que tener en cuenta 

que la aplicación de sus criterios de exclusión reduce sensiblemente (15,7 

%) la población sobre la que se aplica.  

El porcentaje de realización de pruebas de imagen con carácter 

“urgente” a los pacientes con sospecha de TVP-MMII que acuden a un AUH 

y que serían potencialmente evitables mediante la utilización de los modelos 

clínicos, es muy amplio. Según los distintos estudios publicados, oscila 

entre un 9 % 233 y un 74,2 % 170 (tabla 26). 

Tabla 26 .    EXCLUSIÓN DE LA TVP -MMII MEDIANTE MODELOS CLÍNICOS  

MODELO CLÍNICO CRITERIO UTILIZADO AMPLITUD 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo) 

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores)  

Wells (10 predictores simplificado) 

“Improbable” y dímero D − 

“Bajo riesgo” y dímero D −  

“Bajo riesgo” y dímero D − 

“Muy bajo riesgo” 

“Baja probabilidad” y dímero D − 

“Baja probabilidad” y dímero D − 

“Baja probabilidad” y dímero D − 

“Improbable” y dímero D − 

33,1 155 − 36,4 193 

24,2 150 

38,9 149 

21 161 − 49,9 224 

9 233 − 32,6 233 

10,1 214 − 74,2 170 

21,1 191 − 29,4 147 

15,2 234 – 56,5 235  

             Resultados expresados en porcentajes 
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Las diferencias en las características demográficas de la población 

estudiada 164,192,236, la distinta prevalencia de los factores predictores 

191,192,194,234,236, los posibles sesgos en relación al ámbito donde se realiza el 

estudio (atención primaria, hospital, servicio quirúrgico, oncología, etc.) 

152,235 o las diferencias en relación a la técnica utilizada para la 

determinación del dímero D 168,192 podrían explicar esta variabilidad.  

El poder de discriminación de un modelo clínico es directamente 

proporcional a la prevalencia de la enfermedad en la población estudiada 

137. Cuanto mayor es el porcentaje de pacientes con TVP-MMII más se 

incrementa la capacidad diagnóstica del modelo, pero a costa de una 

minoración de su capacidad de exclusión. Por otra parte, conforme aumenta 

la edad de la población, el porcentaje de pacientes con baja probabilidad y 

dímero D negativo disminuye, lo que le resta utilidad a los modelos. Esto 

suele ser debido a la comorbilidad inherente a estas edades y al mayor 

porcentaje de resultados positivos del dímero D en personas con edad 

avanzada 192,237,238.  

En nuestro estudio, la edad avanzada de nuestros pacientes y la 

elevada prevalencia de TVP-MMII podrían justificar el escaso porcentaje de 

exclusiones, tanto en el modelo propuesto como en el resto de modelos 

validados. En la tabla 27 se muestra el porcentaje de pacientes con TVP-

MMII excluida en relación a la edad de los mismos y a la prevalencia de la 

enfermedad en dichos grupos etarios. 
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TABLA 27.   PORCENTAJE DE EXCLUSIÓN DE LA TVP -MMII SEGÚN LA EDAD  

 < 60 AÑOS 60 – 69 AÑOS 70 – 79 AÑOS ≥ 80 AÑOS 

PACIENTES 22,4 26,8 30,3 20,5 

TVP CONFIRMADA 31,4 37,8 48,6 54,4 

Hamilton 

Janes y Ashford 

Lennox 

Oudega 

Wells (primer modelo) 

Wells (9 predictores) 

Wells (10 predictores) 

Wells (10 predictores simplificado) 

16,1 

2,9 

30,8 

21,5 

16,2 

14,2 

11,8 

20,7 

12,8 

1,8 

22,4 

21,1 

7,8 

8 

6,7 

12,2 

10,3 

3,8 

20,1 

15,2 

6,7 

6,7 

5,9 

12,4 

4 

0,8 

12 

11,5 

5,9 

4,8 

4 

6,4 

Modelo propuesto 10,2 8,5 1,1 0 

          Todos los resultados expresados en porcentajes 
 

Es de destacar que el modelo propuesto se comporta de igual forma 

que la mayoría de los modelos validados, siendo en el grupo de pacientes 

con edades inferiores a 60 años donde alcanza su mayor eficacia. El 

modelo de Janes y Ashford tiene un comportamiento diferente, ya que 

alcanza su mayor capacidad para excluir TVP-MMII en los pacientes entre 

70 y 79 años. No obstante, dado el escaso número total de pacientes que 

selecciona este modelo (15 pacientes) no pensamos que estas diferencias 

porcentuales sean relevantes. 

 

 

VII.5.   COMPARACIÓN  ENTRE  LOS  DISTINTOS 

MODELOS  VALIDADOS 

Con el primer objetivo secundario se pretende identificar cuál de los 
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modelos clínicos validados para la exclusión de la TVP-MMII puede tener 

una mayor utilidad en la práctica habitual en relación, sobre todo, a su 

eficacia y seguridad. En nuestra población, sus comportamientos han sido 

heterogéneos. El VPN ha oscilado entre el 91,3 % y el 100 % mientras que 

el porcentaje de pacientes que pueden beneficiarse de la no realización de 

la ecografía-Doppler urgente ha variado del 2,4 % al 21,4 %. La relación 

entre eficacia y seguridad parece ser inversa. Los modelos más seguros 

evitan un menor porcentaje de ecografías innecesarias. Por el contrario, los 

más útiles, con los que se obviarían hasta un 20 % de ecografías 

innecesarias, alcanzan casi un 9 % de falsos negativos. El primer modelo de 

Wells es el que parece mantener una posición más equidistante entre 

seguridad (VPN del 100 %) y eficacia (8,9 % de pruebas de imagen 

urgentes evitables). No parece que, en nuestra población, las versiones 

posteriores o los modelos de él derivados mejoren sus resultados. 

La falta de estudios que contrasten entre sí los distintos modelos 

clínicos limita el poder comparar nuestros resultados con lo obtenido en 

otras poblaciones. En nuestros pacientes, el modelo de Oudega muestra 

una eficacia superior al modelo de Wells de 9 predictores, aunque es el que 

presenta una menor seguridad (VPN del 91,3 %). En un estudio que 

comparó ambos modelos, se concluyó que la capacidad para descartar 

TVP-MMII y el VPN del modelo de Oudega fueron superiores al modelo de 

Wells de 9 predictores 202. Del mismo modo, el modelo simplificado de Wells 

de 10 predictores mostró en nuestra población una mayor eficacia y 

seguridad respecto al modelo Hamilton, hecho no constatado por otros 
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autores 193.  

 

 

VII.6.   INTERÉS  CLÍNICO  DE  LOS  MODELOS  NO 

VALIDADOS 

Con el segundo objetivo secundario se pretendía analizar la posible 

utilidad que los modelos clínicos no validados podrían tener en la exclusión 

de la TVP-MMII. Al igual que los modelos validados, los resultados 

obtenidos en nuestra población también muestran un comportamiento 

heterogéneo. El modelo de Khan se comporta como el más seguro (VPN del 

100 %) pero el menos eficaz (1,9 % de TVP-MMII descartadas sin prueba 

de imagen). Por el contrario, el modelo de Ruiz-Giménez se muestra como 

el más eficaz (14,6 % de TVP-MMII excluidas), aunque su seguridad es 

sensiblemente inferior (3,4 % de FN). De todos ellos, el modelo de 

Landefeld parece el más equilibrado. Permite descartar un 7 % de TVP-

MMII sin realizar pruebas de imagen y no conlleva una pérdida de pacientes 

por el uso de criterios de exclusión restrictivos. Sin embargo, tiene un 

porcentaje de falsos negativos del 2,3 %.  

Salvo los modelos de Landefeld y de Kahn, el resto supera 

ampliamente el 2 % de falsos positivos. A falta de otros estudios que avalen 

su eficacia y seguridad, nuestros resultados deben de considerarse como 

una primera aproximación a esta cuestión, que deberá ser resuelta en 

investigaciones futuras. 
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VII.7.   INSUFICIENCIA  RENAL  Y  TVP 

En nuestra población hemos detectado una asociación 

estadísticamente significativa entre la presencia de TVP-MMII y los niveles de 

creatinina sérica. El trasplante renal 128, la hemodiálisis 132 o el síndrome 

nefrótico 127 han sido relacionados con una mayor prevalencia de ETEV. 

Wattanakit y cols 182 han publicado que la alteración de la función renal 

(TEFG < 60 mL/min/1,73 m2 o una creatinina sérica ≥ 1,5 mgr/dL) es un factor 

de riesgo independiente para el desarrollo de una ETEV. En nuestros 

pacientes también hemos comprobado esta asociación, pero solo en relación 

a los niveles de creatinina. En dicho estudio se analizaron pacientes 

diagnosticados de insuficiencia renal crónica estable mientras que, en el 

nuestro, se ha valorado únicamente la función renal en el momento de la 

consulta.  

Los niveles séricos de creatinina, determinados de forma puntual en 

un AUH, no discriminan, per se, entre una insuficiencia renal crónica y una 

insuficiencia renal aguda. La coexistencia, en nuestra población, de casos de 

insuficiencia renal aguda, insuficiencia renal crónica y elevaciones de la 

creatinina secundarias a otros procesos, pueden justificar estas diferencias. 

Aunque nuestros resultados deben de ser valorados con cautela, apoyan a la 

insuficiencia renal como un factor de riesgo para el desarrollo de una TVP-

MMII, con carácter independiente a la edad del paciente o a la concurrencia 

de otros factores de riesgo relacionados. En todo caso, son necesarios otros 
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estudios que confirmen nuestros resultados. 

 

 

VII.8.   LIMITACIONES  DEL  ESTUDIO 

Los modelos clínicos constituyen una herramienta útil para el 

diagnóstico de los pacientes con TVP-MMII, aunque no han demostrado una 

superioridad frente a la estratificación empírica de los mismos por parte de 

facultativos “experimentados” 168,214. Sin embargo, el inconveniente de este 

tipo de actuación radica en que su falta de estandarización hace difícil 

analizar y comparar los resultados y extrapolar sus conclusiones a otras 

poblaciones 214.  

Una de las limitaciones que puede plantear nuestro trabajo es su 

carácter retrospectivo; concretamente, en relación a la validez y fiabilidad de 

las variables incluidas. La variabilidad inherente a la distinta interpretación 

de las mismas (sesgo interobservador) se ha limitado con su recogida por 

un único revisor (el doctorando). En este tipo de estudios también es 

complejo mantener el blindaje entre las variables predictivas y el diagnóstico 

final. Sin embargo, dado que el informe de la ecografía-Doppler afirmaba o 

descartaba el diagnóstico y que los casos dudosos fueron excluidos del 

estudio, es poco probable que esta limitación metodológica afecte a la 

validez de los resultados 239.  

El diagnóstico de la TVP-MMII no se ha realizado con la flebografía 

ascendente con contraste yodado, considerada como la técnica de 
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referencia para esta patología. En la actualidad, dada la complejidad y 

morbilidad de la misma 139-142, esta prueba diagnóstica ha sido sustituida por 

la ecografía-Doppler y ha quedado relegada a un segundo plano 6. Por otra 

parte, la totalidad de los modelos clínicos validados han utilizado la 

ecografía venosa por compresión (complementada habitualmente con señal 

Doppler) para confirmar o descartar la presencia de una TVP-MMII 149,150,188-

193. Son varias las razones que han hecho que la ecografía-Doppler sea, en 

la actualidad, la técnica diagnóstica de elección para el diagnóstico de la 

TVP-MMII. Presenta una elevada exactitud diagnóstica, es fácil de realizar, 

inocua, relativamente económica, puede repetirse varias veces, aporta 

información hemodinámica y puede detectar otras patologías responsables 

de los síntomas del paciente. Su principal inconveniente es la dificultad para 

el reconocimiento de los trombos aislados que están localizados en las 

venas de la pantorrilla. Por ello, aunque presenta una alta sensibilidad (96,4 

%) y especificidad (98 %) para los casos de pacientes sintomáticos con 

trombos localizados en el SVP proximal 240, su utilidad desciende en los 

casos en los que los trombos quedan limitados al SVP distal (75,2 % de 

sensibilidad y 94 % de especificidad) 164.  

Estas limitaciones conllevan el riesgo de no detectar una TVP de 

localización en el SVP distal que pueda extenderse y provocar un cuadro de 

TVP proximal o un TEP. Por ello, algunos autores han recomendado la 

repetición de la ecografía una semana después de un resultado inicial 

negativo 189,215,241. En varios estudios prospectivos, se ha analizado el 

porcentaje de complicaciones tromboembólicas (a los 3 meses de 
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seguimiento) en pacientes con sospecha de TVP-MMII y un examen 

ecográfico negativo. Cuando se ha evaluado exclusivamente el SVP 

proximal, las cifras varían entre 1,6 % (en caso de realizar una única 

prueba) 229 y del 0,6 al 3,6 % (en el caso de dos ecografías seriadas) 230,242. 

Si, como en nuestro estudio, el examen ecográfico es completo de todo el 

SVP proximal y distal, las complicaciones tromboembólicas oscilan entre el 

0 y el 1,2 % 243,244. En base a estos resultados, la repetición de la ecografía-

Doppler a la semana no parece ser una intervención costo-efectiva 245,246.  

El dímero D es un producto de degradación generado por la acción 

del sistema fibrinolítico (plasmina) sobre los monómeros y polímeros de 

fibrina contenidos en el trombo. Del 2 al 3 % del fibrinógeno plasmático es 

fisiológicamente transformado en fibrina y degradado. Por ello, pequeñas 

cantidades de dímero D pueden ser detectables en el plasma sin que ello 

represente una situación patológica. Sin embargo, su presencia en 

concentraciones elevadas indica la existencia de alguna circunstancia 

(fisiológica o patológica) que conlleva la formación y degradación de fibrina. 

Son múltiples las causas que pueden producir una elevación del dímero D, 

tales como las infecciones, la cirugía, los tumores, la ETEV, los 

traumatismos, el embarazo, etc. Por ello, su especificidad y su VPP para la 

detección de la TVP-MMII son bajos, aunque su sensibilidad y su VPN son 

elevados. 

Los métodos convencionales de ELISA siguen considerándose la 

prueba de referencia para la cuantificación del dímero D plasmático. No 

obstante, diversos factores, tales como el tiempo necesario para su 
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realización (entre 2 y 4 horas) o su complejidad, provocan que no suelan 

estar disponibles en los laboratorios de las AUH. En estas áreas suelen 

utilizarse otras técnicas más rápidas que, aunque también adolecen de una 

baja especificidad y de un bajo VPP, presentan una elevada sensibilidad y 

un alto VPN. La técnica utilizada en el presente estudio (NycoCard® D-

Dimer, Nycomed Pharma AS, Oslo, Noruega) presenta una sensibilidad 

para el diagnóstico de TVP-MMII del 88 % (IC 95 %: 68 – 96 %) 247 y un 

VPN del 94 % (IC 95 %: 69 – 100 %) 248, aunque estas cifras varían en 

relación a la prevalencia de la TVP-MMII en la población estudiada, las 

características de los pacientes, la severidad del cuadro clínico, el tiempo de 

evolución de la trombosis, la presencia de comorbilidades y la técnica de 

imagen utilizada para el diagnóstico. En nuestro estudio, la sensibilidad del 

método fue del 92,8 % y su VPN del 88,7 %, cifras aceptables dado que un 

resultado negativo del dímero D, considerado de forma aislada, no permite 

excluir una TVP-MMII 249. 

Un inconveniente que podrían plantear los modelos clínicos que 

incluyen el dímero D como uno de sus factores predictores, es el incremento 

sistemático del gasto diagnóstico ante un paciente con sospecha de TVP-

MMII. A este respecto, hay que considerar que la rentabilidad de la 

determinación del dímero D va a depender del grupo de riesgo en el que se 

estratifique al paciente tras la aplicación del modelo. Su costo-efectividad ha 

sido demostrada en los pacientes con baja probabilidad 164. En los pacientes 

con probabilidades intermedias, la actitud a seguir está muy condicionada 

por el tipo de técnica analítica utilizada 164. En los pacientes con alta 
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probabilidad, el resultado del dímero D no aporta ninguna información 

adicional que pueda replantear la necesidad de realizar un estudio de 

imagen 156. Sin embargo, la “realidad” del diagnóstico de la ETEV en general 

y de la TVP-MMII en particular parece ser bien distinta. En varios estudios 

realizados en AUH 6,167,250 se ha comprobado que la determinación del 

dímero D, en pacientes con sospecha de TVP-MMII o de TEP, suele ser 

independiente de la estratificación de los mismos mediante el uso de 

modelos clínicos.  

Según los niveles de evidencia de los modelos clínicos predictivos, 

nuestro modelo se sitúa en el nivel IV 251. Consideramos que su uso 

simplificaría la actitud diagnóstica a seguir ante pacientes con sospecha de 

TVP-MMII en un AUH y que tiene un grado razonable de exactitud 

diagnóstica y de seguridad. Por todo ello, estimamos que debe de realizarse 

una fase de validación prospectiva en una segunda población de pacientes 

que consulten por dicha patología (evidencia de nivel III). Por otra parte, 

dicho estudio podría aportar nuevas evidencias sobre cuál de los distintos 

modelos clínicos publicados ofrece una mayor utilidad (por simplicidad, 

eficacia y seguridad) para descartar una TVP-MMII (sin necesidad de 

realizar una ecografía-Doppler) en un AUH española. Las recientes 

aportaciones de nuevos modelos clínicos para el diagnóstico de la TVP-

MMII en mujeres embarazadas 252, para el diagnóstico de la TVP de las 

extremidades superiores 253 o para la predicción de complicaciones en 

pacientes con TVP 208,254 son algunos de los ejemplos que avalan el interés 

que siguen suscitando estas herramientas clínicas en el diagnóstico de los 
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pacientes con ETEV. 
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VIII.   CONCLUSIONES 
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1. Se propone un modelo clínico que permite la identificación, en un Área 

de Urgencias Hospitalarias, de pacientes con bajo riesgo de padecer 

una trombosis venosa profunda de los miembros inferiores y que no 

precisarían de estudios de imagen urgente. 

 

2. El modelo es simple, con pocos factores predictores, de fácil aplicación 

y establece dos grupos de probabilidad, lo que facilita la actitud 

diagnóstica y terapéutica a seguir.  

 

3. Este modelo se ha mostrado tan seguro y eficaz como los modelos 

publicados con dicho fin, a la vez que mejora algunos de sus 

inconvenientes. Su aplicación evitaría costes asistenciales y demoras 

diagnósticas.  

 

4. El modelo propuesto debe de ser validado en otra población antes de su 

incorporación a la práctica clínica.  

 

5. En nuestra población, se han observado diferencias en la capacidad 

predictiva para descartar una trombosis venosa profunda de miembros 

inferiores entre los distintos modelos publicados. El primer modelo de 

Wells parece mantener una mayor equidistancia entre seguridad y 

eficacia.  
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6. En nuestra población, hemos encontrado una relación independiente y 

significativa entre los niveles de creatinina plasmática y la presencia de 

una trombosis venosa profunda de los miembros inferiores. La 

consideración de la insuficiencia renal como un nuevo factor de riesgo 

debería ser confirmada en otros estudios.  
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IX.1.    ANEXO  I 

 

MODELO DE LANDEFELD  143 

PREDICTORES 

Hinchazón por debajo de la rodilla 
Hinchazón por encima de la rodilla 
Inmovilización reciente (encamamiento o viaje) 
Cáncer activo 
Fiebre 

MODELO CLÍNICO 

Bajo riesgo de TVP proximal 
Moderado riesgo de TVP proximal 
Alto riesgo de TVP proximal 

0  predictores 
1  predictor 

≥ 2  predictores 

 

 



Anexos 

 
 

 - 116 - 

 

IX.2.    ANEXO  II 

 

MODELO DE NYPAVER 144 

PREDICTORES 

Ausencia de neoplasia 
Duración de los síntomas > 7 días 
Diferencia de la circunferencia del muslo < 3 cm 

MODELO CLÍNICO 

Baja probabilidad de ecografía positiva para TVP     3 predictores 
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IX.3.    ANEXO  III 

 

PRIMER MODELO DE WELLS  145 

PREDICTORES 

PUNTOS PRINCIPALES 

Cáncer activo en los 6 meses previos 
Parálisis, paresia o inmovilización reciente con yeso de los miembros inferiores 
Encamamiento reciente (> 3 días) y/o cirugía mayor (< 4 semanas) 
Dolor localizado a lo largo de la distribución del sistema venoso profundo 
Hinchazón del muslo y pantorrilla (debe medirse) 
Hinchazón de la pantorrilla > 3 cm en el lado sintomático (medida 10 cm 

debajo de la tuberosidad tibial) 
Historia familiar importante de TVP (≥ 2 familiares de primer grado con 

antecedentes de TVP) 

PUNTOS SECUNDARIOS 

Historia de traumatismo reciente en la pierna sintomática (≤ 60 días) 
Edema con fóvea (solo en el miembro sintomático) 
Venas superficiales dilatadas (no varicosas) solo en la pierna sintomática 
Hospitalización en los 6 meses previos 
Eritema 

 

ALTA PROBABILIDAD DE TVP : 

� 3 o más puntos principales, sin un diagnóstico alternativo. 
� 2 o más puntos principales, con 2 o más puntos secundarios y sin un 
diagnóstico alternativo. 

BAJA PROBABILIDAD DE TVP : 
� 1 punto principal, con 2 o menos puntos secundarios y con un 
diagnóstico alternativo. 

� 1 punto principal, con 1 o ningún punto secundario y sin un 
diagnóstico alternativo. 

� 3 o menos puntos secundarios con un diagnóstico alternativo. 
� 2 o menos puntos secundarios sin un diagnóstico alternativo. 

MODERADA PROBABILIDAD DE TVP : 
� Resto de posibilidades. 
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IX.4.    ANEXO  IV 

 

MODELO DE WELLS DE 9 PREDICTORES 146 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

Cáncer activo (6 meses previos) 
Parálisis, paresia o inmovilización reciente con yeso de los 

miembros inferiores 
Encamamiento reciente (> 3 días) o cirugía mayor (< 4 

semanas) 
Dolor localizado en el territorio del sistema venoso profundo 
Hinchazón de toda la pierna  
Hinchazón de la pantorrilla > 3 cm comparada con el miembro 

asintomático (medido 10 cm por debajo de la tuberosidad 
tibial) 

Edema con fóvea (mayor en el miembro sintomático) 
Venas colaterales superficiales (no varicosas)  
Diagnóstico alternativo igual o más probable que el de TVP 

1 
1 
 
1 
 
1 
1 
1 
 
 
1 
1 

− 2 

MODELO CLÍNICO 

Baja probabilidad de TVP                       ≤  0  puntos  
Moderada probabilidad de TVP         1 ó 2  puntos 
Alta probabilidad de TVP                    ≥  3  puntos 
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IX.5.    ANEXO  V 

 

MODELO DE WELLS DE 10 PREDICTORES 147 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

Cáncer activo (6 meses previos) 
Parálisis, paresia o inmovilización reciente con yeso de los 

miembros inferiores 
Encamamiento reciente (> 3 días) o cirugía mayor (< 12 semanas) 
que requiera anestesia general o regional 

Dolor localizado en el territorio del sistema venoso profundo 
Hinchazón de toda la pierna  
Hinchazón de la pantorrilla > 3 cm comparada con el miembro 

asintomático (medida 10 cm por debajo de la tuberosidad 
tibial) 

Edema con fóvea (limitado al miembro sintomático) 
Venas colaterales superficiales (no varicosas)  
TVP previa documentada 

Diagnóstico alternativo al menos igual de probable que el de TVP 

1 
1 
 
1 
 
1 
1 
1 
 
 
1 
1 
1 

− 2 

MODELO CLÍNICO 

Baja probabilidad de TVP                     ≤  0 puntos  
Moderada probabilidad de TVP         1 ó 2 puntos 
Alta probabilidad de TVP                      ≥  3 puntos 

  En cursiva las modificaciones respecto al modelo de 9 predictores 
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IX.6.    ANEXO  VI 

 

MODELO DE WELLS DE 10 PREDICTORES SIMPLIFICADO  148 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

Cáncer activo (6 meses previos) 
Parálisis, paresia o inmovilización reciente con yeso de los 

miembros inferiores 
Encamamiento reciente (> 3 días) o cirugía mayor (< 12 
semanas) que requiera anestesia general o regional 

Dolor localizado en el territorio del sistema venoso profundo 
Hinchazón de toda la pierna  
Hinchazón de la pantorrilla > 3 cm comparada con el miembro 

asintomático (medida 10 cm por debajo de la tuberosidad 
tibial) 

Edema con fóvea (limitado al miembro sintomático) 
Venas colaterales superficiales (no varicosas)  
TVP previa documentada 

Diagnóstico alternativo al menos igual de probable que el de 
TVP 

1 
1 
 
1 
 
1 
1 
1 
 
 
1 
1 
1 

− 2 

MODELO CLÍNICO 

TVP improbable                   ≤  1 punto  
TVP probable                       ≥  2 puntos 

  En cursiva las modificaciones respecto al modelo de 9 predictores 
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IX.7.    ANEXO  VII 

 

MODELO DE LENNOX 149 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

FACTORES PRIMARIOS 

Cáncer activo en los últimos 6 meses 
Encamamiento reciente, inmovilización del miembro o cirugía 

mayor (< 4 semanas)  
Dolor localizado en el sistema venoso profundo 
Hinchazón del muslo o pantorrilla > 3 cm comparado con el 

miembro asintomático 
Historia familiar de TVP (≥ 2 familiares de primer grado con 

antecedentes de TVP) 

FACTORES SECUNDARIOS 

Traumatismo reciente en la pierna sintomática (< 60 días) 
Edema unilateral con fóvea en el miembro sintomático 
Venas superficiales dilatadas (no varicosas) limitadas al 

miembro sintomático 
Hospitalización en los 6 meses previos 
Eritema limitado al miembro sintomático 

 

3 
3 
 
3 
3 
 
3 
 

 

1 
1 
1 
 
1 
1 

MODELO CLÍNICO 

Bajo riesgo de TVP                      ≤  5  puntos  
Moderado riesgo de TVP         6 − 10  puntos 
Alto riesgo de TVP                   ≥  11  puntos  
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IX.8.    ANEXO  VIII 

 

MODELO DE JANES Y ASHFORD 150 

PREDICTORES 

Antecedentes previos de TVP o EP 
Cáncer activo (6 meses previos) 
Parálisis, paresia o reciente inmovilización de los miembros inferiores 
Encamamiento (> 3 días) y/o cirugía mayor (< 4 semanas) 
Embarazo 
Historia familiar importante de TVP (≥ 2 familiares de primer grado) 
Hinchazón del muslo y la pantorrilla (debe medirse) 
Hinchazón de la pantorrilla > 3 cm respecto del lado asintomático 
     (medida 10 cm por debajo de la meseta tibial) 
Dolor localizado a lo largo del sistema venoso  

MODELO CLÍNICO 

Bajo riesgo de TVP               0  predictores 
Alto riesgo de TVP               ≥  1 predictor 
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IX.9.    ANEXO  IX 

MODELO DE RUIZ-GIMÉNEZ 151 

PREDICTORES 

FACTORES PRIMARIOS 

Cáncer activo en los 6 meses previos 
Parálisis de los miembros inferiores o inmovilización (> 4 días) 
Cirugía mayor de más de 30 minutos bajo anestesia general (< 4 semanas) 
Historia de TVP en familiares de primer grado (≥ 2 familiares afectados) 
Antecedentes personales de ETEV 
Embarazo, puerperio o tratamiento con anticonceptivos 
Aumento del perímetro de toda la extremidad inferior 
Cordón venoso a lo largo del sistema venoso profundo 
Perímetro de la pantorrilla mayor de 3 cm respecto a la contralateral (medida 10 

cm debajo de la tuberosidad tibial) 

CRITERIOS MENORES 

Traumatismo reciente en la pierna sintomática (< 60 días) 
Hospitalización en los 6 meses previos 
Antecedentes personales de infarto agudo de miocardio reciente (< 3 meses), 

insuficiencia cardíaca congestiva o enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Obesidad (IMC > 29 kg/m2 o peso superior al 20 % del ideal) 
Eritema y/o edema sólo en la pierna sintomática 
Venas superficiales colaterales sólo en la pierna sintomática  

MODELO CLÍNICO 

ALTA PROBABILIDAD DE TVP PROXIMAL : 
� 3 o más criterios mayores, sin un diagnóstico alternativo. 
� 2 o más criterios mayores, con 2 o más criterios menores y sin un 
diagnóstico alternativo. 

BAJA PROBABILIDAD DE TVP PROXIMAL : 
� 1 criterio mayor, con 2 o menos criterios menores y con un 
diagnóstico alternativo. 

� 1 criterio mayor, con 1 o ningún criterio menor y sin un diagnóstico 
alternativo. 

� 3 o menos criterios menores con un diagnóstico alternativo. 
� 2 o menos criterios menores sin un diagnóstico alternativo. 

MODERADA PROBABILIDAD DE TVP PROXIMAL : 
� Resto de posibilidades. 
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IX.10.    ANEXO  X 

 

MODELO DE KAHN 152 

PREDICTORES 

Sexo varón 
Cirugía ortopédica (rodilla o cadera) < 6 meses 
Aumento de temperatura 
Venas superficiales dilatadas 

MODELO CLÍNICO 

Baja probabilidad de TVP                    0  predictores 
Moderada probabilidad de TVP         1 ó 2  predictores 
Alta probabilidad de TVP                     3 ó 4  predictores 
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IX.11.    ANEXO  XI 

 

MODELO DE MOTYKIE  153 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

Historia de TVP o EP 
Cáncer 
Edad superior a 70 años 
Inmovilización previa (> 72 horas) 
Hipercoagulabilidad  
Edema en la pierna 
Cirugía mayor previa 

4 
3 
2 
2 
2 
1 
1 

MODELO CLÍNICO 

Bajo riesgo de TVP                            ≤ 1  punto  
Moderado riesgo de TVP               2 − 4  puntos 
Alto riesgo de TVP                            ≥  5  puntos 
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IX.12.    ANEXO  XII 

 

MODELO AMBULATORIO  154 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

Sexo masculino 
Parálisis del miembro inferior o inmovilización 
Encamamiento > 3 días 
Aumento del miembro inferior (> 3 cm) 
Dolor unilateral en el miembro inferior 
Otro diagnóstico al menos tan verosímil como el de TVP 

1 
1 
1 
1 
1 

− 1 

MODELO CLÍNICO 

Baja probabilidad de TVP                         ≤  0  puntos  
Moderada probabilidad de TVP          1 ó 2  puntos 
Alta probabilidad de TVP                          ≥  3  puntos 
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IX.13.    ANEXO  XIII 

 

MODELO HAMILTON  155 

PREDICTORES  PUNTUACIÓN 

Inmovilización con yeso del miembro inferior sintomático 
Cáncer activo (< 6 meses) 
Alta sospecha clínica de TVP sin otras posibilidades 
diagnósticas 
Encamamiento (> 3 días) o cirugía reciente (< 4 semanas) 
Sexo masculino 
Circunferencia de la pantorrilla > 3 cm en el lado afectado 
(medido 10 cm bajo la tuberosidad tibial) 
Eritema 

2 
2 
2 
 
1 
1 
1 
 
1 

MODELO CLÍNICO 

TVP improbable                 ≤  2  puntos 
TVP probable                         ≥  3  puntos 
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IX.14.    ANEXO  XIV 

 

MODELO CLÍNICO DE JOHANNING  160 

PREDICTORES 

Dímero D positivo 
Incremento unilateral de la circunferencia de la pantorrilla > 2 cm  
     (medida 10 cm por debajo de la rótula) 

MODELO CLÍNICO 

Baja probabilidad de TVP proximal                0  predictores 
Alta probabilidad de TVP proximal             1 ó 2  predictores 
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IX.15.    ANEXO  XV 

 

MODELO CLÍNICO DE OUDEGA 161 

PREDICTORES PUNTUACIÓN 

Sexo masculino 
Uso de anticonceptivos orales 
Cáncer activo (< 6 meses)  
Cirugía reciente (< 4 semanas) 
Ausencia de traumatismo (< 4 semanas) 
Distensión de las venas colaterales en el miembro sintomático 
Diferencia ≥ 3 cm en la circunferencia de ambas pantorrillas 
Dímero D positivo 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
6 

MODELO CLÍNICO 

Riesgo muy bajo de TVP proximal                 ≤  3  puntos  
Riesgo bajo de TVP proximal                          4 − 6  puntos 
Riesgo moderado de TVP proximal               7 − 9  puntos 
Riesgo alto de TVP proximal                             ≥  10  puntos 
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