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Presentamos el caso de una mujer de 35 afos de
edad, no fumadora y sin antecedentes patolégicos pre-
vios de interés, que, tras un parto mediante cesdrea y
reintervencion quirtrgica por hemorragia uterina pos-
terior con histerectomia de urgencia, debuta con un
cuadro de disnea aguda a los 10 dias de estar de alta
domiciliaria con heparina de bajo peso molecular.

CASO CLINICO

Parto previo hace 3 afos sin nada a destacar.
Control y seguimiento gestacional normal por parte de
atencién primaria y el Servicio de Tocoginecologia. La
paciente presenté prédromos de parto en la semana
38 de gestacion y fue ingresada en el Servicio de
Urgencias de Obstetricia del Hospital tras comprobar
sufrimiento fetal.

Se le practicd cesérea de urgencia y a las 5 horas
de la intervencién quirtrgica presenté sangrado uteri-
no masivo con hemoglobina de 5 g/dl que originé ries-
go vital para la paciente y se corrigié con transfusién
plaquetaria (5 unidades) y plasmdtica (3 concentrados
de hematies); se procedié a la necesaria reintervencién
quirdrgica con histerectomia urgente por un sangrado
masivo uterino realizado para salvar la vida a la
paciente.

Tras 2 dias en la unidad reanimacién y UCI, la
paciente fue trasladada a planta de Obstetricia y se le
dio de alta a las 48 horas de su estancia sin tratamien-
to preventivo con heparina de bajo peso molecular
(HBPM).

A las 48 horas del alta comenzé con dolor leve en
miembro inferior derecho en zona poplitea y se le

pautdé analgesia y HBPM por no llevar tratamiento
anticoagulante. No signos clinicos de trombosis veno-
sa profunda (TVP). A los 7 dias de instaurada la HBPM
comenzé con un cuadro catarral solapado con disnea
aguda-brusca y se diagnosticé infeccién respiratoria
en Servicio de Urgencias de Atencién Primaria (SUAP).
Posteriormente, a las 5 horas ingresé en Servicio de
Urgencias del Hospital por presentar dolor tordcico y
disnea progresiva. Se determiné el dimero D y se soli-
cité gammagrafia pulmonar de perfusién que resulté
diagnéstica de fromboembolismo pulmonar (TEP).

COMENTARIO

El papel que representa el dimero D previo reali-
zado es una prueba con un valor predictivo negativo
alto préximo al 100% [en muchos estudios la rentabi-
lidad del Dimero D depende sobre todo de la proba-
bilidad de TEP (escalas de Wells o Ginebra): para una
probabilidad escasa el valor predictivo negativo es de
hasta 97%, pero baja hasta 77% para altas probabili-
dades] y tiene un gran interés en los Servicios de
Urgencia para descartar esta patologia, prescindir de
pruebas posteriores innecesarias no exentas de riesgo
y reforzar la sospecha clinica. La existencia de un
dimero D normal hace improbable el diagnéstico. La
gasometria arterial refleja hipoxemia con hipocapnia.

El TEP es una de las patologias més importantes de
salud pUblica. Estd asociado a una alta morbimortali-
dad y crea problemas diagndsticos importantes,
hecho constatado por la baja frecuencia con que se
diagnostica en la préctica clinica, en relacién con la
alta incidencia observada en estudios postmorten. De
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los pacientes diagnosticados de TEP 11% fallece en la

rimera hora. De los supervivientes, 70% no son diag- N - - - .
P P ° 9 + Cirugia mayor abdémino-pélvica, obstétrica, toracica

nosticados y desarrollan una mortalidad de 30%. Existe y neurocirugia

una supervivencia de 8% en los pacientes correcta- « Cirugia traumatolégica y ortopédica

mente tratados. « Traumatismo grave o fracturas éseas
La paciente fue seguida por el Servicio de - Enfermedad tromboembdlica previa

Neumologia que la derivé a la consulta externa de - Neoplasia

Hematologia donde se detecté una trombofilia: déficit « Enfermedad metastésica avanzada

del factor V de Leiden. * Venas varicosas en miembros inferiores
La trombofilia ocurrida en esta paciente se debié a « Hospitalizacién

varias causas. En ella se dieron varios factores de « Inmovilizacién

hipercoagulabilidad que produjeron una TVP con pos- « Cuidados intensivos

terior TEP La gestacién junto a la cirugia (cesdrea) e . Catéter central

histerectomia, més transfusiéon plaquetaria y sangui- « Infarto agudo de miocardio

nea, mds déficit no conocido del factor V de Leiden, « Insuficiencia cardiaca congestiva

fueron determinantes para que la paciente desarrolla- « Hipertension arterial

ra el cuadro clinico tromboemboélico. » Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Los factores de riesgo para desarrollar un TEP son « Accidente cerebrovascular

diversos (tabla 1). A mayor nimero de factores de « Embarazo, puerperio

riesgo mayor es la posibilidad de desarrollar una TVR * Anticonceptivos orales, terapia de sustitucion
La deficiencia del factor V es una trombofilia (tabla hormonal

2) causada por la falta del factor V de proteina en el * Enfermedades trombdticas

plasma. Cuando faltan ciertos factores de la coagula- * Viaje prolongado

cién o son deficientes, la reaccién en cadena no tiene * Obesidad

lugar de manera normail. » Enfermedad inflamatoria intestinal
Una persona puede adquirir un inhibidor del factor « Sindrome nefrético

V después de dar a luz, después de ser tratado con un + Didlisis cronica

cierto tipo de goma de fibrina, después de una ciru- * Enfermedades mieloproliferativas

gia, con enfermedades autoinmunitarias y con ciertos * Hemoglobinuria paroxistica nocturna

canceres. Algunas veces se desconoce la causa. * Enfermedad de Behget

La mutacién del factor V Leiden es la forma mdés
frecuente de trastorno trombofilico congénito-heredi-

tario. La base molecular de esta mutacién consiste en Trombofilias - Resistencia a la proteina C a

la sustitucién de arginina por glutamina en posicién congénitas (Factor V Leiden)

506, lo que da lugar a una resistencia a la accién de « Alteraciones de la antitrombina Il
la proteina C activada, de modo que el factor V es « Alteraciones de la proteina C
inactivado de forma mds lenta de lo habitual. Este + Alteraciones de la porteina S
trastorno se comprobd por primera vez en 1994 en la + Aumento de la protrombina
Universidad de la ciudad holandesa de Leiden. Se « Alteraciones de la fibrinolisis
debe a la mutacién 1691G-A, en el gen que codifica + Hiperhomocisteinemia

el factor V de la coagulacién. Trombofilias * Anticuerpos antifosfolipidicos

El factor V de Leiden es una forma "mutada" del adquiridas S AnlETEs [reliEkEs 9ar FamErie

factor V que se inactiva diez veces més lentamente que
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el factor V normal. Esto provoca que permanezca
mds tiempo en la circulacién y produce un estado de
hipercoagulacién. El 8% de la poblaciéon europea
presenta esta mutacién.

Es la primera causa de TVP recurrente durante la
gestacién. Se ha asociado con complicaciones obsté-
tricas debidas al estado de hipercoagulabilidad,
como TVP preeclampsia (26%), infarto placentario,
abruptio de placenta (29,6%) y pérdida del feto
durante segundo y tercer trimestre (31,3%), y no estd
claro que se relacione con un mayor riesgo de abor-
to durante el primer trimestre de la gestacién. Hay
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estudios que asocian también la hipercoagulabilidad
al crecimiento intrauterino retardado, aunque no
estd bien definida esta asociacién.

Se discute sobre el cribado universal de las
trombofilias hereditarias (entre ellas el Factor V de
Leiden). En principio no estd justificado realizarlo
sistemdéticamente, excepto en los grupos de riesgo
evaluados y en determinadas circunstancias, como
antes de la prescripciéon de anticonceptivos orales
combinados y de terapia sustitutiva hormonal,
durante el embarazo y en pacientes antes de una
cirugia mayor ortopédica.
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