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CASO CLÍNICO

AP: AF:

- ACV isquemico 2010, epilepsia vascular. 
- 5 TVP  de MII. En tto con ACO 
actualmente.
- Factor V leiden.
- VHI bajo TARV. Estadio SIDA por PCP. 

- Hermanos con 
ap de trombosis 
venosa profunda.

FP:  SF 43 años



CASO CLÍNICO

Anamnesis Examen fisico

Disnea brusca, dolor 
pleurítico en 
hemitórax derecho, 
acompañado de 
expectoración 
hemoptoica. 

Hemodinamicamente estable, 
apiretica.
CV: RR 88cpm, Sin soplos. 
PA:120/80.
PP: Mav globalmente disminuido, 
abolido en base de Htx derecho, 
crepitantes 2/3 ipsilateral. 
SatO2: 97%



PLANTEO DIAGNÓSTICO

Hemoptisis + Disnea brusca TEP 

Gasometria Arterial pH: 7.40 pO2: 88 pCO2: 37 SatO2: 97.9%

Crasis INR: 1.13. TP: 82. Fibrinogeno 724.

Test. Troponinas Negativo

AP+ 



PLANTEO DIAGNÓSTICO



EN SUMA

● Multiples eventos trombóticos. 

● TEP complicado con infarto pulmonar.



hipercoagulabilidad

EN SUMA

estasis venosa

Lesión vascular

- Reposo en cama > 3 
días
- Inmovilidad sentado

- Embarazo.
- Trombofilia heredada
- Edad en aumento
- ACO

- TVP/TEP previa



CONCEPTO 

ESTADOS PRO-TROMBÓTICOS/ TROMBOFILIAS

Tendencia a desarrollar trombosis sobre la base de un estado 
de hipercoagulabilidad.

Determinado tanto por factores de riesgo hereditarios como 
adquiridos. 



ESTADOS PRO- TROMBÓTICOS/ TROMBOFILIAS 

CLASIFICACIÓN 
DE 

TROMBOFILIAS 

SECUNDARIAS 
(ADQUIRIDAS) 

PRIMARIAS
(HEREDITARIAS)

● INMOVILIZACIÓN

● POS OPERATORIO

● TRAUMATISMO

● NEOPLASIA ACTIVA

● SD MIELOPROLIFERATIVOS

● EMBARAZO/ PUERPERIO

● ANTICONCEPTIVOS ORALES/ TERAPIA 
REEMPLAZO HORMONAL 

● ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
INTESTINAL 



ESTADOS PRO- TROMBÓTICOS/ TROMBOFILIAS 

CLASIFICACIÓN 
DE 

TROMBOFILIAS 

PRIMARIAS 
(HEREDITARIAS)

SECUNDARIAS 
(ADQUIRIDAS) 

● MUTACION DEL FV LEIDEN

● MUTACIÓN DEL GEN DE LA 
PROTROMBINA (G20210A)

● DEFICIT DE PROTEINA C Y S

● DEFICIT DE ANTITROMBINA 

● HIPERHOMOCISTEINEMIA 

● ELEVACIÓN DEL FVIII

● INHIBIDOR DEL ACTIVADOR DEL 
PLASMINÓGENO 



ESTADOS PRO- TROMBÓTICOS/ TROMBOFILIAS

CLASIFICACIÓN 
DE 

TROMBOFILIAS 

PRIMARIAS 
(HEREDITARIAS)

SECUNDARIAS 
(ADQUIRIDAS) 

● ETEV no provocada en individuos 
jóvenes < 50 a

● ETEV en embarazo y/o puerperio

● ETEV bajo anticonceptivos orales o 
terapia de reemplazo hormonal

● TVP no provocada en sitios inusuales 

● ETEV recurrente
 

● Primer ETEV no provocada en 
paciente con AF 1er grado con 
ETEV



FACTOR V LEIDEN

PROTEINA C ACTIVADA 

REGULA 
COAGULACION  

NEUTRALIZA ACTIVIDAD 
PROCOAGULANTE DE LOS 
FACTORES FVa y FVIIIa 

Alteracion genetica  

RESISTENCIA
 APC 

CON RESPUESTA ANTICOAGULANTE 
DISMINUIDA 

FACTOR V LEIDEN 



FACTOR V LEIDEN

FV leiden es una mutación 
del gen G1691A que genera 
una sustitución de una guanina 
por adenina en el nucleótido 
1691 lo que ocasiona 
sustitución del aminoácido 
Arg504 por Gln y esto genera 
que el FVa no se puede 
inactivar por APC.



FACTOR V LEIDEN 

● FVL trombofilia hereditaria más conocida, 
prevalencia 3-8% población caucásica y 1-2% 
afroamericanos. 

●  FVL incidencia        HETEROCIGOTO 5% población 
caucásica. 

HOMOCIGOTO 0.02%



ESTUDIOS A SOLICITAR EN TH 

● INHIBIDOR LUPICO

● AC ANTICARDIOLIPINA

● AC ANTI B2 GLICOPROTEINA 1

● ANTITROMBINA
 

● PROTEINA C Y S 

● FACTOR V LEIDEN

● PROTROMBINA 20210A

● HIPERHOMOCISTEINEMIA

OPORTUNIDAD  DE ESTUDIO



CUANDO ESTUDIARLAS?

NO

● No en agudo

● No durante anticoagulacion con 
dicumarinicos o heparina (excepto las 
determinaciones por biología molecular)

● No hasta al menos 2 días de suspendida la 
heparina o 15 dias suspendido el 
dicumarinico. Valorando riesgo beneficio 
de realizar suspension

● No antes de 90 dias pos parto

● No antes de 30 días de suspendida la TRH.

SI 

● Estudiar al menos 3 meses 
posterior a evento trombótico

● Todo resultado anormal deberá 
confirmarse con una nueva 
muestra excepto estudios de 
biología molecular. 



TRATAMIENTO 

● ANTICOAGULACION
- HBPM dosis 1mg/kg cada 12 horas vía subcutánea
-  Warfarina dosis de inicio de 2,5 mg dia via oral 

● EXTENSION DE TRATAMIENTO > 3 MESES 

RECURRENCIA DE EVENTOS

EMBOLIA PULMONAR 

INR objetivo 2- 3



● ANTICONCEPCION / PLANIFICACION FAMILIAR

● PREVENCIÓN SECUNDARIA EVENTOS 
FAVORECEDORES DEL ESTADO DE 
HIPERCOAGULABILIDAD. 

TRATAMIENTO 



- Clara relación entre VIH y aumento de riesgo 
cardiovascular (paciente, VIH, TARV)

- Relación entre VIH y ETEV no clara.

VIH y ETEV:



VIH y ETEV:



VIH Y ANTICOAGULACIÓN 



EN QUÉ PACIENTES ESTUDIAR TROMBOFILIAS ?

● TEMA DE CONTROVERSIA 
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MUCHAS GRACIAS. 


