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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 57 afios con los siguientes AP: no AMC. No habitos toxicos. No FRCV.
Microcitosis sin anemia desde 2009. No antecedentes quirurgicos de interés. G3P3A0. No medicacion
habitual. Acude a consulta por dolor y edemaen MID de 2 dias de evolucién. No disnea, no dolor torécico.
No inmovilizacion previa, no cirugia previa. Se realiza ecografia en Centro de Salud, con hallazgos
compatibles con TVP, por 1o que se pauta tratamiento anticoagul ante durante 6 meses. 4 meses mas tarde
acude a hospital por misma sintomatologia en Mll, es diagnosticada de TV P, e ingresa. Durante ingreso
hematologia realiza analiticas con pruebas de coagulacion, dando de alta ala paciente e indican acudir asu
médico de familia para ver resultados de pruebas.

Exploracion y pruebas complementarias. MID: dolor, edemay eritema en cara posterior. Pulsos distales +.
Resto de exploracion anodina. ECO en CS Dic/14 de MID: ge femoral y poplitea permeables, poplitea distal
y tibial posterior, distendidas, no compresibles, compatibles con TVP. ECO en hospital Oct/15 de Ml |:
aumento de tamafio con contenido ecogénico, falta de compresibilidad y ausencia de registro de flujo el
estudio Doppler color en el sistemavenoso profundo, en la vena poplitea. Analitica Oct/15: dimeros elevados
y aT TPA aargado. Analitica Oct/15: TTPA aargado que no corrige con prueba de mezcla con suero normal.
AnaliticaNov/15: Anticoagulante lUpico +. Anticardiolipinas IgG muy + e IgM +. Analitica Feb/15, estudio
de confirmacion alas 12 semanas. Sugerente de anticoagulante circulante tipo lupus. ACAs 1gG muy +.

Juicio clinico: Sindrome antifosfolipido primario.

Diagnastico diferencial: Trombofilias hereditarias y adquiridas, obstruccion vascular anatémica,
hemogl obinuria nocturna paroxistica, y neoplasias mieloproliferativas.

Comentario final: En este caso se llega al diagnostico siguiendo los criterios de clasificacion internacional
para SAF, con la presencia de un criterio clinico (fenédmenos trombdticos) y un criterio de laboratorio, con
uno o + aFL presentes, en esta paciente estan los 3. Todavia hoy no han podido elucidarse con claridad la
etiologiadel SAF ni sus mecanismos patogénicos. En cuanto a tratamiento, hay acuerdo en que los pacientes
con SAF y algun episodio trombatico deben ser anticoagul ados.
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