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Resumen
Introducción: El tromboembolismo pulmonar constituye una de las complicaciones más graves en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica, incrementando la morbimortalidad hospitalaria.
Objetivo: Describir los principales factores de riesgo clínicos e imagenológicos asociados al tromboembolismo pulmonar en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.
Método: Se realizó una revisión bibliográfica de publicaciones científicas entre 2020 y 2026 en bases de datos como PubMed, SciELO, Scopus y Google Scholar. Se emplearon descriptores relacionados con ictus isquémico, tromboembolismo pulmonar, factores de riesgo y diagnóstico por imágenes. Se seleccionaron artículos originales, revisiones y guías clínicas de relevancia científica.
Resultados: Los principales factores clínicos asociados fueron la severidad del ictus, la inmovilización prolongada, la edad avanzada y las infecciones intrahospitalarias. Entre los factores imagenológicos destacaron los infartos cerebrales extensos, la oclusión de grandes vasos y la trombosis venosa profunda documentada por Doppler. La integración clínico-imagenológica mostró utilidad en la estratificación del riesgo tromboembólico.
Conclusiones: El tromboembolismo pulmonar en el ictus isquémico se relaciona con factores que reflejan la gravedad neurológica y el estado protrombótico sistémico. Su identificación temprana favorece la prevención y el diagnóstico oportuno.
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Introducción
La enfermedad cerebrovascular isquémica (ECVI) se define como un síndrome neurológico agudo ocasionado por la interrupción parcial o total del flujo sanguíneo cerebral debido a la oclusión de un vaso arterial, lo que provoca disminución del aporte de oxígeno y nutrientes al tejido nervioso y consecuente daño cerebral. Constituye la forma más frecuente de enfermedad cerebrovascular y representa aproximadamente el ochenta y cinco por ciento de los ictus¹.
La enfermedad cerebrovascular isquémica constituye actualmente una de las principales causas de muerte y discapacidad a nivel mundial. Según estimaciones recientes del estudio Global Burden of Disease, el ictus se mantiene entre las primeras causas de mortalidad global y representa una importante carga sanitaria, económica y social, especialmente en países de ingresos medios y bajos. Se estima que más de doce millones de personas presentan un primer evento cerebrovascular cada año en el mundo, de los cuales aproximadamente el ochenta y cinco por ciento corresponden a eventos isquémicos2.
Dentro del espectro de complicaciones tromboembólicas asociadas al accidente cerebrovascular isquémico, el tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye una de las entidades de mayor relevancia clínica debido a su relación directa con la inmovilización prolongada y el daño neurológico severo. La fisiopatología se explica por la tríada de Virchow. En este contexto, el tromboembolismo pulmonar puede aparecer como una complicación subdiagnosticada, muchas veces enmascarada por la clínica neurológica predominante, lo que dificulta su detección precoz y contribuye a su elevada mortalidad en pacientes hospitalizados por ictus isquémico3.
El tromboembolismo pulmonar en el contexto de la enfermedad cerebrovascular isquémica representa una complicación de alta gravedad clínica, caracterizada por una presentación frecuentemente atípica debido a la coexistencia de déficit neurológico que puede enmascarar síntomas cardinales como disnea o dolor torácico. En este grupo de pacientes, la sospecha clínica debe ser elevada ante la aparición de deterioro súbito del estado general, hipoxemia inexplicada o inestabilidad hemodinámica4.
En pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica, el tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye una complicación tromboembólica infrecuente pero clínicamente relevante, asociada a elevada mortalidad hospitalaria y dificultad diagnóstica por la superposición de síntomas neurológicos y respiratorios. La evidencia contemporánea basada en metaanálisis amplios ha demostrado que la prevalencia global del TEP posterior a un accidente cerebrovascular isquémico es aproximadamente de 0,40%, aunque puede incrementarse dependiendo de la severidad del déficit neurológico, el grado de inmovilización y la ausencia de medidas de profilaxis tromboembólica. Este riesgo es significativamente mayor que en la población general, en la que la incidencia anual estimada de TEP es inferior al 0,1%, lo que confirma el ictus isquémico como una condición clínica de alto riesgo tromboembólico durante la fase aguda y subaguda5.
A pesar de la existencia de modelos generales de estratificación tromboembólica, persisten limitaciones en la identificación precoz de pacientes con alto riesgo de tromboembolismo pulmonar dentro del contexto neurovascular, lo que dificulta la implementación oportuna de estrategias preventivas y diagnósticas. En este contexto surge el siguiente problema científico: ¿Cuáles son los principales factores de riesgo clínicos e imagenológicos asociados al tromboembolismo pulmonar en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica descritos en la literatura científica actual?
Método
Se realizó una revisión bibliográfica descriptiva y analítica sobre los factores de riesgo clínicos e imagenológicos asociados al tromboembolismo pulmonar en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.
La búsqueda de información científica se efectuó entre los meses de enero y mayo de 2026 en las bases de datos biomédicas nacionales e internacionales: PubMed/MEDLINE, SciELO, Scopus, Elsevier y Google Scholar. Para la estrategia de búsqueda se emplearon descriptores en español e inglés, obtenidos de los Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS) y Medical Subject Headings (MeSH), entre ellos: “accidente cerebrovascular isquémico”, “tromboembolia pulmonar”, “factores de riesgo”, “diagnóstico por imágenes”, “ischaemic stroke”, “pulmonary embolism” y “risk factors”.
Se utilizaron operadores booleanos (AND y OR) para combinar los términos de búsqueda y optimizar la recuperación de artículos relacionados con la temática estudiada.
Desarrollo
Los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica presentan un riesgo significativamente incrementado de desarrollar tromboembolismo pulmonar durante la fase aguda y subaguda de la enfermedad. Este riesgo no es homogéneo, sino que depende de la interacción entre factores neurológicos, sistémicos, iatrogénicos y relacionados con la gravedad del evento índice. En este contexto, el TEP debe entenderse como una complicación multifactorial del paciente neurológico hospitalizado, más que como un evento aislado4.
Uno de los factores clínicos más consistentes es la severidad del déficit neurológico inicial. Los pacientes con ictus extensos, mayor puntuación en escalas como NIHSS, o compromiso motor severo tienen mayor probabilidad de inmovilización prolongada, lo que favorece la estasis venosa en miembros inferiores. La inmovilidad sostenida es, de hecho, uno de los determinantes más importantes en la formación de trombosis venosa profunda, considerada el evento precursor más frecuente del TEP en este grupo de pacientes6.
Otro elemento clínico relevante es la edad avanzada, la cual se asocia no solo a mayor incidencia de ictus, sino también a un estado basal de hipercoagulabilidad relativa, disfunción endotelial y menor reserva cardiopulmonar. En estos pacientes, incluso trombos de menor tamaño pueden tener consecuencias hemodinámicas significativas, aumentando el riesgo de descompensación clínica ante un evento embólico pulmonar7.
La presencia de comorbilidades cardiovasculares, particularmente fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca y enfermedad aterosclerótica avanzada, también incrementa el riesgo de TEP. Estas condiciones reflejan un entorno vascular sistémicamente alterado, donde la disfunción endotelial y la activación plaquetaria son persistentes. Aunque la fibrilación auricular se asocia clásicamente a embolia arterial cerebral, su coexistencia con ictus isquémico suele indicar un perfil cardiovascular global de alto riesgo trombótico8.
Desde el punto de vista hospitalario, la infección intercurrente (neumonía, infecciones urinarias o sepsis) constituye un factor de riesgo particularmente relevante. La respuesta inflamatoria sistémica induce activación de la coagulación a través de mecanismos de inmunotrombosis, potenciando la formación de trombos venosos. Este fenómeno es especialmente frecuente en pacientes críticos o con estancia prolongada en unidades de ictus9.
Asimismo, la ausencia o inicio tardío de profilaxis antitrombótica representa un factor modificable de gran impacto clínico. Las guías actuales recomiendan la implementación temprana de medidas farmacológicas o mecánicas en pacientes con ictus isquémico sin contraindicaciones, ya que la falta de profilaxis se asocia a un incremento significativo de eventos tromboembólicos venosos durante la hospitalización10.
Otros factores clínicos descritos incluyen la deshidratación, el estado nutricional deficiente, la presencia de cáncer activo, antecedentes de enfermedad tromboembólica venosa previa y el uso de dispositivos invasivos o ventilación mecánica. Todos estos elementos convergen en un mismo mecanismo fisiopatológico: aumento de la viscosidad sanguínea, activación de la coagulación y reducción del retorno venoso, lo que favorece la formación y migración de trombos hacia la circulación pulmonar.
En conjunto, estos factores de riesgo clínicos no actúan de forma aislada, sino que se potencian entre sí dentro del contexto del ictus isquémico agudo. Por ello, el paciente neurológico hospitalizado debe ser considerado como un sujeto de alto riesgo tromboembólico global, en el cual la estratificación temprana del riesgo de TEP constituye un elemento esencial de la práctica clínica.
En los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica, los factores de riesgo imagenológicos asociados al tromboembolismo pulmonar no deben interpretarse de forma aislada, sino como la expresión objetiva de la gravedad neurológica, la extensión del daño cerebral y el grado de compromiso sistémico. La neuroimagen, junto con los estudios vasculares y cardiopulmonares, permite identificar un subgrupo de pacientes con mayor carga trombótica y mayor probabilidad de complicaciones venosas sistémicas11.
Desde el punto de vista de la neuroimagen, los hallazgos más consistentemente asociados a un mayor riesgo tromboembólico son los infartos cerebrales extensos, particularmente aquellos que involucran territorios de grandes vasos como la arteria cerebral media o múltiples territorios simultáneamente. Estos patrones suelen reflejar oclusiones proximales con mayor severidad clínica, lo que se traduce en inmovilidad prolongada y mayor activación sistémica de la coagulación12.
Asimismo, la presencia de edema cerebral significativo, efecto de masa o desviación de estructuras de la línea media se ha relacionado con mayor gravedad del ictus y, por tanto, con mayor riesgo de complicaciones sistémicas durante la hospitalización. Estos hallazgos no actúan directamente como causa del TEP, pero funcionan como marcadores indirectos de un estado clínico de alta gravedad, en el cual confluyen inmovilización, inflamación sistémica y disfunción autonómica13.
En el análisis por técnicas de perfusión, los estudios que demuestran áreas extensas de hipoperfusión cerebral con mismatch significativo también se asocian a mayor riesgo de eventos tromboembólicos. Esto se interpreta como expresión de un tejido cerebral en penumbra extensa, que suele corresponder a ictus más severos y con mayor impacto sistémico, lo cual incrementa la probabilidad de complicaciones venosas durante la fase aguda14.
Desde el punto de vista vascular, el hallazgo de oclusión de grandes vasos en angio-TC o angio-RM, especialmente en circulación anterior proximal, se correlaciona con mayor severidad clínica, mayor tiempo de inmovilidad y mayor necesidad de cuidados intensivos. Estos factores, combinados, incrementan significativamente el riesgo de trombosis venosa profunda y su progresión a tromboembolismo pulmonar10.
En el sistema venoso periférico, la identificación por ultrasonido Doppler de trombosis venosa profunda (TVP), especialmente proximal o iliofemoral, constituye el hallazgo imagenológico más directamente relacionado con el desarrollo de TEP. En el contexto del ictus, este hallazgo adquiere un valor predictivo extremadamente alto, ya que representa el punto de origen anatómico del embolismo pulmonar en la mayoría de los casos clínicamente relevantes4.
Por otra parte, en la imagen cardiaca, particularmente mediante ecocardiografía, la presencia de signos indirectos como dilatación del ventrículo derecho o hipertensión pulmonar incipiente puede sugerir la existencia de embolismo pulmonar subclínico o reciente. Aunque no siempre se utiliza de forma sistemática en pacientes con ictus, su valor aumenta en aquellos con deterioro respiratorio inexplicado durante la hospitalización4.
En conjunto, los factores imagenológicos asociados al tromboembolismo pulmonar en el ictus isquémico funcionan como marcadores de gravedad sistémica más que como causas directas, permitiendo identificar pacientes con alto riesgo tromboembólico que se benefician de vigilancia estrecha y estrategias de profilaxis intensificada.
Conclusiones
El tromboembolismo pulmonar constituye una complicación grave en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica y se asocia a mayor morbimortalidad hospitalaria.
Los principales factores clínicos relacionados fueron la severidad del ictus, la inmovilización prolongada, la edad avanzada y las infecciones intrahospitalarias. Entre los factores imagenológicos destacaron los infartos extensos, la oclusión de grandes vasos y la trombosis venosa profunda.
La integración de variables clínicas e imagenológicas favorece la estratificación temprana del riesgo tromboembólico y el fortalecimiento de las estrategias preventivas en pacientes con ictus isquémico.
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