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RESUMEN 

Introducción: Los estados de 
trombofilia son una tendencia especial a 
producir trombosis venosa, que se 
presentan habitualmente en personas 
jóvenes y a menudo son recurrentes. Sus 
consecuencias más trascendentes son el 
Troniboembolismo Pulmonar y el 
Síndrome Post-tronihótico. Objetivos: 
Teniendo en cuenta las patologías de la 
coagulación que pueden producir estados 
de trombofilia en pacientes jóvenes, se 
evaluó la prevalencia de estos procesos en 
pacientes con síndrome post-trombótico 
severo. Lugar de aplicación: 
Departamento de Flebología y Linfología 
del Hospital Nacional de Clínicas, 
Córdoba. Materiales y métodos: Durante 
el periodo marzo de 2001 a marzo de 
2002 concurrieron a la consulta 
flebológica 635 pacientes, de los cuales seis 
de ellos, 3 hombres y 3 mujeres menores 
de 45 años, presentaban severos 
trastornos del retorno venoso compatibles 
con cuadros postroinbóticos. La edad 
promedio de 39 años (r: 29-45): Estos 
pacientes fueron estudiados mediante 
clínica de rutina, eeodoppler color venoso 
y análisis específicos de laboratorio como 
la Resistencia a la Proteína C activada, 
Proteína C. Proteína S, Anticuerpos 
antifosfolípidos, Antitrombina III, 
homocisteinemia. Resultados: Se 
obtuvieron valores anómalos en el perfil 
biológico del laboratorio en 3 pacientes: 
la correlación clínica y del laboratorio fue 
la siguiente: positivo para proteína C y 
Proteína S: Positivo para Anticuerpos  

anliíosfolípidos: y positivo para 
Hiperhomocisteineniia. Conclusiones: 
Deben preconizarse los estudios de 
laboratorio necesarios para descartar 
estados trombofilicos en pacientes 
menores de 45 años que presenten un 
primer episodio de trombosis o bien 
cualquier paciente cine haya presentado 
trombosis recurrentes. Es importante 
resaltar que la detección temprana de estas 
patologías y la oportuna derivación al 
hematólogo, permiten establecer un 
tratamiento preventivo y así evitar 
episodios trombóticos con sus respectivas 
complicaciones. 

Palabras Claves: Trombofilia, 
Coagulación, Diagnóstico. 

SUMMARY 

Background: The trombofilia s tates are 
a spceial tendency to vein thrombosis that 
are habitually presented in young people 
and often they are recurrent. 'l'heir more 
transcendent eonsecluences  are the Lung 
Tromboerribolismo and t he Syndrome 
Post-trombótieo. Objectives: Keeping in 

miel the pathologies of the clotting that 
can produce trombofilia states in young 
patients, the prevalenee of these processes 
vas evaluated in patient with post-
trombotic severc synclrome. Location: 
Department of Flebología aocI Linfologia 
of the National Hospital of Clinical, 
Córdoba. Materials and methods: During 
the period March of 2001 te) March of 2002 
they converged lo the consultation 
ílehológica 635 patients, of those which si.x 
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of theui. 3 men aocI 3 wornen smaller than 
45 veai- s, they prescntcd severe 
dysfunctions of thc conpatihle veined 
return with squares postroniboticos. The 
age 39 year-old average (r: 29-45); These 
pat.ients were studied by rneans of routine 
elinic ccodoppler veined color and 
specifir analysis of laboratory like (he 
Resistanee lo (he Protejo activated C. 
Protejo C. Protcin S, Antibodics 
antifosfolípídos. Antitronibina III, 
Homocisieincwia. Results: Anomalous 
values were obtained lo ihe biological 
profile of (he laboratorv in 3 patients; (he 
clinical correlatiori and of (he laboratory 
it was ihe foliowing one: positive for 
prolein C aoci Protcin S; Positive for 
antibodies antifosfolípidos: ami positive 
for hipeiliomocisteinernia. Conclusions: 
tlie neccssarv laboratory studics shoulcl 
be praised (o cliseard thrombofilic states 
in patierit smaller (han 45 vears ihat 
preseni a firsi thrombosis cpisode or any 
patient thai has presented recurreni 
thrombosis. It is iniportant lo stand out 
thai the earl' detection of thesc pathologies 
and (he opportun e d erivation (o (he 
hemal niogy, tliev allow (o establish a 
prevclitive treati ient and this way (o avoid 
thrombotic episodes with their respective 
conipl ica (ion s. 

Key words: Troinhofilia, Coagulation, 
Diagnostic 

INTRODUCCIÓN 

La tronibofilia es una tendencia 
especial a producir trombosis venosa, que 
se presenta habitualmente en personas 
jóvenes y a menudo es recurrente. Sus 
consecuencias más trascendentes son el 
Trom boeinbo 11 smo Pu 1 moriar y el 
Síndrome Post- trombótico, este último con 
sus secuelas: dermitis indurativa, celulitis 
infecciosa y úlcera de pierna (1 (Hasta no 
hace muchos años, la gran mayoría de 
estos casos eran catalogados como de 
etiología desconocida y en la década del 
80. el 55% de las Trombosis Venosas 
Profundas eran consideradas idiopáticas. 

Virchow en 1856(2) describe 
situaciones favorecedoras de Trombosis, 
a nivel de la pared del vaso.  

liemod inán icas y sanguíneas. que 
conforman su conocida tríada. Sin 
embargo, los conocimientos actuales 
en focan su epidemiología  y 
etiofisiopat.ogenia con un concepto 
multifactorial. En este sentido Garbaz y 
col. (3) han tratado de establecer los 
riesgos de tromboembolias venosa en base 
a una suma (le puntuaciones (Tablas 1 y 
II). 

Teniendo en cuenta las paiologías de 
la coagulación que pueden producir 
estados de 1 rombofília en pacientes 
jóvenes. se  cvaluó la prevalencia de estos 
procesos en pacientes con síndrome post-
tronihótico severo. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Durante el periodo marzo de 2001 a 
marzo de 2002 concurrieron a la consulta 
flebológica 635 pacientes: de los cuales 
Seis de ellos, 3 hombres y 3 mujeres 
menores de 45 años, presentaban severos 
trastornos del retorno venoso compatibles 
con cuadros post- tromhól icos. La edad 
promedio de 39 años (r: 29-45). Ninguno 
tenía antecedentes de traumatismo previo. 
internación prolongada, inmovilización. 
cirugía, etc. Solo uno tenía diagnóstico de 
Trombosis Venosa Profunda (Tabla III). 

Estos pacientes fueron estudiarlos con 
examen clínico de rutina, c'codoppler 
color venoso y análisis de laboratorio 
específicos como Resistencia a la Proteína 
C activarla. Proteína C. Proteína S. 
Anticuerpos antifosfolípiclos. Antitrombina 
III, Homocisteinentia. 

RESULTADOS 

Se obtuvieron valores anómalos en el 
perfil biológico del laboratorio en 3 
pacientes, la correlación clínica y de 
laboratorio es la siguiente: 

Paciente C.R.: Sexo masculino, de 40 
años de edad, con úlcera venosa abierta 
de miembro inferior izquierdo, edema, 
trastornos iróficos y várices en ambos 
miembros inferiores. Dio positivo déficit 
de proteína C y proteína S. 
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Paciente MS.: Sexo femenino, de 45 
años de edad, (:011 trastornos tróficos de 
miembros inferiores, con antecedentes de 
úlcera venosa cicatrizada en miembro 
inferior izquiei do. edema. enrojecimiento, 
dolor, leve hipertermia y diagnóstico de 
Trombosis Venosa aguda de vena tibial 
post ario r del ni i S(110 ni ie ni br o. 
diagnosticada por ccodoppler. Várices en 
ambos miembros inferiores. Dio resultado 
positivo para anticuerpos antifosfo]ípicios 
(Ig G y Ig M). 

Paciente MO.: Sexo femenino, de 42 
años de edad. con úlcera venosa de 
miembro inferior derecho, trastornos 
tráficos. cdeuia, várices y  pesadez en 
ambos miembros inferiores. Resultó 
positivo para hipechoinocisteinemia. 

Los tres pac ¡e III CS presentaron al 
estudio de ecodopp 1 er : insuficiencia 
valvular del sistema venoso profundo. 

DISCUSIÓN 

Los estados de hipercoagulabilidad 
sanguinea, deben ser sospechados cuando 
el acontecimiento trombotico ocurre Sill 
otra causa citic  lo justifique. en una persona 
generalmente menor cIa 45 años o bien 
cuando esta patología se torna recicltvante 
(4) (5). 

Para comprender los mecanismos que 
ci c se nc a de rl a n estos estados de 
trombofilia, consideramos necesario 
realizar una revisión de las patologías 
favorecedoras de hipercoagulabilidad. 
Pudiéndolas dividir en tres grupos. El 
principal de ellos los defectos congénitos. 
que at(rupa la mayar parte de las causas 
de la patología trombótica: Los otros dos 
grupos son las trombofilias de origen 
adquirido, y de origen dudoso (6). (tabla 
IV 

('onsicierantos el paciente C.R. con 
resultados positivos de déficit de proteína 
C y cia proteína S. La primera se debe a 
la liberación riel factor V de su mecanismo 
cia inhibición, existiendo la simple razón 
cia no ser suficiente la cantidad de proteína 
C circulante. La segunda es un cofactor 
indispensable para la inactivación del factor 
V en la vía de la proteína C. por lo tanto  

su déficit provoca una alteración de dicha 
vía. 

El paciente MS.: Los resultados 
fueron positivo para an tic uerpos 
autifosfolipicios: estos incluyen a los 
anticuerpos antical'diolipina y ci 
a n tic o a g ti a n te 1 u pico. ci  u e son 
inmunoglobulinas del tipo ig C; , Ig M e lg 
A (7))8): que fueron hallados por primera 
vez en 1952 en pacientes con Lupus 
Eritematoso Sistémico (LES.). La 
presencia de éstos anticuerpos puede ser 
de origen desconocido (idliopático), o bien 
secundario a LES, polimiositis, o a otras 
colagenopatías de origen autoinniune. 
Estos anticuerpos inhiben la proleina C 
activada y disminuyen la proteína S libre. 
El térin mo de anticoagulante 1 úpico al u le 
al comportamiento — in-vitro — . va cue 
cuando está presente prolonga el tiempo 
de coagulación y el tiempo de 
protrombina, pero el paciente portador de 
este "anticoagulante' es paradójicamente 
proclive a la trombosis venosa profunda 
de miembros inferiores, de la vena porta. 
de venas renales, y también trombosis 
arteriales. 

El paciente \4. O.: Los resultados 
fueron positivo para 
hiperhomocistcinemia: La homoc:isleina y 
su metabolismo han sido objeto cia especial 
interés a partir cia los anos setenta. cuando 
se describió que un grupo de paciente con 
defectos genéticos cursaban con un 
aumento de la excreción urinaria de 
homocistitia (dímero cia liomocis(eína), 
por lo que se le denominó homocisteinuria. 
Estos pacientes presentaban ectopia riel 
cristalino, afectación ósea, afectación 
neurológica y principalmente tronlboSis 
arteriales y venosas. Desde entonces un 
creciente número de estudios clinicos y 
epidemiológicos ci cfi uestran que la 
elevación de la homocisteína plasmática 
constituye un factor cia riesgo de la 
Trolnbosis Venosa Profunda (9). 

Los mecanismos fisiopatológicos 
mediante los cuales la 
hiperhomocisteinernia podría causar 
trombosis incluyen Inhibición de la 
proteína C. Activación de algunos factores 
de la coagulación., estinnllación de la 
síntesis de tromboxanos B Pladluetart05.. 
disminución cia la pro rl LI CCI ón de 
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sustancias vasorelajantes y antiagregantes 

como el óxido nitroso. 

CONCLUSIONES 

- Se debe tener en cuenta la 
incapacidad importante que se produce 
por síndromes post-tromboticos severos. 
así como la niorbi-mortalidaci relacionada 

con el Trombocn ibolisrno Pulmonar. 
Los estados de trombofilia pueden 

diagnosticarse con frecuencia si se 

registran antecedentes ele patologías hasta 

en un 50% de los casos (3 de 6 en nues Ira 
casuística). 

Deben preconizarse los estudios de 

laboratorio necesarios para descartar 

estados trombofilicos en pacientes 

menores de 45 años que presente un 

primer episodio de trombosis o bien 

cualquier paciente que haya presentado 

trombosis recurrentes. 

Por lo que recomendamos limitar 

los análisis específicos a: Coagulograrna 
completo Resistencia a la proteína C 

activada, Proteína C. Proteína S. 
Anticuerpos antifosfolípidos (lo O e lg M). 

Anticuerpos antieardiolipina. Antitronibina 

111. 

Es importante resaltar cine  la 

detección temprana (le estas patologias y 

la oportuna derivación al hematólogo, 
para trabajar en equipo y establecer un 
tratamiento preventivo y así evitar 
episodios trombóticos . otorgarán un 
mayor confort a nuestros pacientes. Y 

evitarán gastos importantes producidos 
por los trataniien tos tanto de las 
Trombosis Venosa Profunda, como del 
Tromboembolismo Pulmonar, como ele las 
secuelas del síndrome post-trombótico 
(10). 

Tabla l Puntuación de los factores de riesgo de la tromboembolia venosa. 
(Tomada de Garbarz, S). (P: puntuación) 

Factores de riesgo P Factores de riesgo P 

(', itli Siiigiiíiieo ,\ 0.25 lnsii0cierici;i cardiaca 
(Iescon1peiisada 

2 

Oiii10 - Priniavein 0,25 litiarto audo de liliol_'aritili 2 

Obesidad 05 ('dncei 2 

Tahaqilisnio 0.5 'Fr.iiitiiíitisnio iilav&ir qUiflil5ICl) ii 

no qiiii'iíroieii 
2 

Ed:iil >45 ibis 0.5 Policitertija 2 

Iii popi o[ C] ir olla 05 Défic i t de Proteína C 
t)ediidral:ición 0.5 Déficit de l'roteíua S 3 

t'ini<ia Menor (toritos de 31)1 1 Déficit de autitiombitia III 3 

Aiiiieonce1x'iiiii oral 1 Disfibrinopenemia 3 

Quensados 1 .Aniicoaiilatiie lúflii,'O 3 

Época 1 Atlieredenle de T.V.P. o T.E.P. 4 
2 dii tiJa peivi:iiia o abdolilillal 

e sic os: 
4 

titmoriii,:iciéiii o pardhsis de los 
miembro, iii) cii Ores) 

1 2 Cirtigí:i ortopédica illiteor 6 

Tabla II. Cálculo de probabilidades de sufrir tromboembolia venosa.(Ia puntuación total se obtiene de 
sumar la pLintLiación de los factores de riesgo)(Tomada de Garbarz, S) 

L_.Puntuación TOTAL jPROBABILIDAD T.E.P.  

<3,5 BAJO RIESGO 

3,6-5,5 RIESGO MODERADO 

~:5,6 RIESGO ALTO 
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Tabla lii. Distribución de los pacientes según patología. 

Patología 
- - 

Cantidad. % 

Úlcera de MMII 4  66,66 

Celulitis Indurativa 1 16,66 
U V.P de MMII 1 16,66 

Tabla W. Patologías trombofilicas según origen. 

Trombofilias congénitas Trombofilias adquiridas Trombofilias de origen 
dudoso 

• Déficit de antitrom bina III • Síndrome • Disminución del 
• Déficit de proteina c antifosfolipidos Plasmiriógeno (Pg) 
• Déficit de proteína s • Resistencia a la • Déficit del activador 

• Déficit de plasminógeno proteina C activada iisu lar del plasminógeno 
(IPA) • Hiperhomocisteinemia 
Aumento del inhibidor • Resistencia a la proteína 

C activada 
del activador del 
Plasminógeno (PAl-II 
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