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Resumen

La mutacién G20210A deriva en una sustitucién de guanina por adenina en el gen que codifica la
protrombina.

La prevalencia de este polimorfismo es mayor en el sur de Europa (2%-6%) que en el norte de Europa
(1%-2%), siendo muy rara en Asia.

Los pacientes afectos de esta mutacién presentan concentraciones plasmdticas de protrombina elevadas
respecto a la normalidad que oscilan entre un 30% superiores en portadores heterocigotos a un 70% en
portadores homocigotos, alterando de este modo la via comun de la coagulacion.

Esta alteracion constituye un riesgo de trombosis venosa profunda (y posiblemente arterial), que se suma
a otros factores de riesgo como embarazo, puerperio, cirugia y otros por todos conocidos.

Ademds, varios estudios han intentado relacionar esta mutacién como factor independiente para el
desarrollo de una trombosis venosa cerebral (1,2).

El manejo de los pacientes con esta mutacién protrombdtica no difiere del que llevamos a cabo en
pacientes con otras trombofilias hereditarias, pero es necesario conocer las complicaciones a las que nos
enfrentamos, evitar en lo posible factores de riesgo afiadidos y plantear un buen plan anestésico —
quirurgico.
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Introduccion

La mutaciéon G20210A deriva en una
sustitucion de guanina por adenina en el
gen que codifica la protrombina.

La prevalencia de este polimorfismo es
mayor en el sur de Europa (2%-6%) que
en el norte de Europa (1%-2%), siendo
muy rara en Asia.

Los pacientes afectos de esta mutacién
presentan concentraciones plasmadticas
de protrombina elevadas respecto a la
normalidad que oscilan entre un 30%
superiores en portadores heterocigotos a
un 70% en portadores homocigotos,
alterando de este modo la via comun de
la coagulacion.

Esta alteracién constituye un riesgo de
trombosis  venosa  profunda  (y

independiente para el desarrollo de una
trombosis venosa cerebral (1,2).

El manejo de los pacientes con esta
mutaciéon protrombética no difiere del
que llevamos a cabo en pacientes con
otras trombofilias hereditarias, pero es
necesario conocer las complicaciones a
las que nos enfrentamos, evitar en lo
posible factores de riesgo anadidos y
plantear un buen plan anestésico —
quirdrgico.
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Caso clinico

Presentamos el caso de una paciente de
32 afios sin alergias conocidas, ex —
fumadora de 10 cigarrillos al dia,
hipertensa, migrafias sin aura, esclerosis
multiple en fase estable y mutacién
heterocigdtica G20210A del gen de la
protrombina.

Actualmente en tratamiento  con
labetalol 200 mg cada 8 horas, clexane
40 mg inyectable cada 24 horas,
ferrimanitol ovoalbimina 80 mg cada
24 horas y acido félico cada 24 horas.

En 2009 acudi6 a urgencias por pérdida
de vision en ojo  izquierdo.
Valorada  por  oftalmologia, se
diagnostic6 de desprendimiento de
vitreo que no parecia justificar por
completo la clinica por lo que fue
valorada también por neurologia para
descartar neuritis Optica.
Se solicit6 RNM, estudio inmune y de
hipercoagulabilidad, serologias y se
realiz6 puncién lumbar.
Tras la puncién, comenz6 con cefalea
de moderada intensidad que empeoraba
en sedestacion y mejoraba con el
dectbito por lo que se pauté analgesia
habitual y se inici6 ciclo de corticoides.
Una semana después se realiz6 RNM
donde se objetivd imagen compatible
con trombosis de venas corticales y del
tercio anterior del seno longitudinal
superior, confirmdndose mediante TAC.
Por otro lado, en el estudio de
hipercoagulabilidad, se evidencié una
mutacion heterocigota 20210A del
factor II, siendo normal el resto del
estudio.

Ante estos nuevos datos, se comenzo
pauta  descendente  corticoidea 'y
anticoagulacién con heparina para pasar
posteriormente a acenocumarol.

Acude ahora a nuestro hospital para
revision y programacion de la induccién
al parto (39+5 semanas).

Dado el alto riesgo trombdtico, el
servicio de hematologia recomienda
ingresar a la paciente en planta para
iniciar tratamiento con heparina sédica.

Se avisa al equipo de anestesiologia por
tratarse de una mujer con antecedentes
personales complejos que requiere un
adecuado y consensuado plan de
actuacion.

La paciente ingresa en partos tres dias
después para induccién, y, ante la
necesidad de continuar con heparina
sodica, se establecen planes de
actuacion en funcién de los distintos
escenarios posibles.
Por un lado se plantea la realizacion de
una cesdrea programada tras una
perfusion de heparina sddica que se
suspenderia 4 horas antes de forma
programada.

Por otro, induccién al parto vy
suspension de la perfusion de heparina 4
horas antes del expulsivo.
Tras discutirlo, el equipo de obstetricia
decide llevar a cabo el segundo plan,
que se lleva a cabo sin complicaciones.

ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

Trombosis:
Trombo que obstruye la ar-
cbral media previa-

teria
mente lesionada

Tomada de
http://cetis104enfermedadvascularcerebral .blogs
pot.com.es/2012/06/problema-que-es-
laenfermedad-vascular.html
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Conclusiones

Pretendemos dar a conocer un caso
complejo y poco frecuente en el que se
atnan multiples factores protrombéticos
y la posible interrelacion y potenciacién
entre los mismos.

La trombosis venosa cerebral representa
el 0,5 — 1 % de los ictus y afecta con
mayor frecuencia a individuos jovenes
con factores de riesgo congénitos o
adquiridos.

Se puede presentar con un amplio rango
de manifestaciones clinicas aunque las
mas frecuentes son la cefalea, las
convulsiones, el papiledema, defectos
neurolégicos focales y el trastorno de
consciencia.

Es importante tener en cuenta que se
desarrollardn signos y sintomas mds
especificos en funcién del seno
afectado.

Siguiendo esta idea, la trombosis del
seno  cavernoso podria  provocar
proptosis, quemosis y oftalmoplejia. La
trombosis de venas corticales deriva en
defectos focales y epilepsia en relacién
con infartos venosos locales. La
trombosis del seno longitudinal superior
en cefalea, alteraciones del nivel de
consciencia, crisis epilépticas,
papiledema y otros.

En este caso, la paciente presentaba una
predisposicion genética a la trombosis
dada por la mutacién del gen de la

protrombina; por otro lado, la puncién
dural puede provocar una hipotensién
intracraneal que deriva en fendmenos de
traccion y dilatacion de las venas
cerebrales resultando en una dilatacién
que hace que la velocidad del flujo
sanguineo disminuya y se favorezca una
éstasis venosa pudiendo desarrollarse
una TVC.
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