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Resumen

Descripción del caso: paciente mujer de 39 años, antecedentes médicos: esterilidad primaria,
fallos en la implantación con técnicas de reproducción asistida en tratamiento con anticonceptivo
hormonal combinado por algias pélvicas durante 10 años. Acude a urgencias por febrícula, dolor e
inflamación en tobillo y disnea moderada progresando a mínimos esfuerzos. Cursa ingreso en UCI
ante diagnóstico de enfermedad tromboembólica, mejorando clínicamente tras iniciar tratamiento
con HBPM y sintrom sin incidencias. Interconsulta con Hematología: Mutación para factor V de
Leiden (homocigota). Síndrome antifosfolipídico. Anticuerpos anticardiolipinas IgM IgG:+ con IgG+
a las 12 semanas.

Exploración y pruebas complementarias: Taquipnea en reposo. Murmullo vesicular disminuido
en bases sin estertores. Taquicardia rítmica y sin soplos. Tobillo derecho: aumento temperatura,
rubor y edema. Muslo derecho: petequias en cara lateral. Analítica: TTPa: 0,9 dímero D: 7.940 ng/ml
ECG: onda q cara inferior, angio-TC: defectos de repleción en la luz de las arterias pulmonares
principales derecha y segmentarias de forma bilateral. Derrame pleural izquierdo. Ecografía y
estudio Doppler venoso: trombo del sistema venoso profundo a nivel poplíteo.

Juicio clínico: Tromboembolismo pulmonar y venosa profunda.

Diagnóstico diferencial: Trombofilia.

Comentario final: El factor V Leiden y la mutación del gen de la protrombina son los polimorfismos
más frecuentemente implicados en la trombosis Los pacientes que son homocigotos para el alelo
mutado tienen un riesgo mayor para los eventos tromboembólicos. La prevalencia en homocigosis
sería del 0,06-0,25%. El síndrome antifosfolípidico o síndrome de Hughes es un estado autoinmune
de hipercoagulabilidad causado por anticuerpos dirigidos contra los fosfolípidos de las membranas
celulares. Ambas entidades además de su asociación infrecuente, multiplican el riesgo de eventos
trombóticos.
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