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Resumen
La trombocitopenia inducida por heparina tipo II (HIT-II) es una complicación 

inmunomediada grave asociada a alto riesgo de trombosis, incluso con recuen-
tos plaquetarios críticamente bajos. Su asociación con tromboembolismo pul-
monar masivo (TEP) constituye una urgencia vital con elevada mortalidad, que 
exige diagnóstico inmediato y suspensión temprana de heparina. Se presenta 
el caso de una mujer de 62 años, sin antecedentes trombóticos, sometida a 
artroplastia total de cadera y bajo profilaxis con enoxaparina, quien desarrolló 
deterioro brusco con disnea severa, síncope, hipotensión y caída marcada del 
recuento plaquetario (298.000/µL a 49.000/µL). El ecocardiograma evidenció di-
latación aguda del ventrículo derecho y trombo móvil intracavitario, y la tomo-
grafía torácica confirmó TEP masivo bilateral. El puntaje clínico 4T (8 puntos) 
fue compatible con alta probabilidad de HIT-II. Ante trombocitopenia severa y 
falta de alternativas parenterales, se inició dabigatrán tras suspender hepari-
na, logrando recuperación plaquetaria y estabilización hemodinámica en cinco 
días, con resolución del trombo y posterior transición a warfarina. El estudio 
genético mostró mutación heterocigota de protrombina G20210A. Este caso re-
salta la importancia de vigilancia temprana del recuento plaquetario y la utilidad 
de dabigatrán como alternativa cuando otras opciones no están disponibles.
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Abstract
Heparin-induced thrombocytopenia type II (HIT-II) is a severe immune-me-

diated complication associated with a high risk of thrombosis, even in the set-
ting of profound thrombocytopenia. When complicated by massive pulmonary 
embolism (PE), it becomes a life-threatening emergency with considerable 
mortality, requiring rapid diagnosis and immediate discontinuation of heparin. 
We report the case of a 62-year-old woman with no prior thrombotic history 
who underwent total hip arthroplasty under prophylaxis with enoxaparin and 
subsequently developed abrupt clinical deterioration characterized by seve-
re dyspnea, syncope, hypotension, and a marked drop in platelet count (from 
298,000/µL to 49,000/µL). Echocardiography revealed acute right ventricular 
dilation with a mobile intracardiac thrombus, and computed tomography con-
firmed massive bilateral PE. A 4Ts score of 8 indicated high pretest probabili-
ty of HIT-II. Due to severe thrombocytopenia and lack of access to parenteral 
non-heparin anticoagulants, dabigatran was initiated after discontinuing he-
parin, leading to progressive platelet recovery and hemodynamic stabilization 
within five days, with complete resolution of the intracardiac thrombus and 
subsequent transition to warfarin. Genetic testing revealed heterozygous pro-
thrombin G20210A mutation. This case highlights the importance of early pla-
telet monitoring during heparin exposure and supports dabigatran as a viable 
therapeutic alternative when other agents are unavailable.
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Introducción
La trombocitopenia inducida por heparina tipo II es 

una complicación inmunomediada infrecuente, pero 
de alta letalidad, capaz de desencadenar trombosis 
venosa o arterial extensa y colapso hemodinámico 
cuando se asocia a tromboembolismo pulmonar ma-
sivo (1,2,3). Aunque existen reportes que documen-
tan el uso exitoso de dabigatrán en este contexto 
clínico, como el caso publicado por Bircan y colabo-
radores en 2016, la evidencia disponible sigue siendo 
limitada y basada principalmente en series pequeñas 
y descripciones de casos individuales. La selección 
terapéutica se torna especialmente compleja en pre-
sencia de trombocitopenia severa e inestabilidad he-
modinámica, y se ve condicionada por la disponibili-
dad farmacológica local. El caso presentado expone 
la evolución favorable bajo anticoagulación alternati-
va con dabigatrán (1,3,4). 

Presentación de caso
Paciente femenina de 62 años, sin antecedentes 

personales de enfermedad tromboembólica ni he-
matológica, sometida a artroplastia total de cadera 
izquierda y con profilaxis antitrombótica mediante 
enoxaparina 40 mg/día subcutánea durante once 
días, presentó deterioro clínico brusco manifestado 
por disnea súbita en reposo, síncope y compromiso 
hemodinámico asociado a descenso marcado del re-
cuento plaquetario. 

El posoperatorio inicial cursó sin complicacio-
nes, con plaquetas prequirúrgicas de 298.000/µL y 
247.000/µL al tercer día; sin embargo, en el día once 
se documentó disminución abrupta a 71.000/µL y 
posteriormente a 49.000/µL (<50% respecto al ini-
cio), acompañada de hipotensión sostenida (tensión 
arterial, TA: 84/58 mmHg), taquicardia de 118 latidos 
por minuto (lpm), frecuencia respiratoria de 38 res-
piraciones por minuto (rpm), saturación de oxígeno 
(SatO2) del 82% en aire ambiente, ingurgitación yu-
gular y soplo holosistólico en foco tricuspídeo. 

El electrocardiograma (ECG) mostró taquicardia si-
nusal con patrón S1Q3T3, y el ecocardiograma trans-
torácico (ECO) evidenció dilatación aguda del ventrí-
culo derecho (VD), hipertensión pulmonar severa con 
presión sistólica pulmonar estimada (SPAP) de 78 
mmHg, configuración septal en D y un trombo móvil 
intracavitario de 18×9 mm. 

La tomografía computarizada (TC) de tórax con 
contraste confirmó tromboembolismo pulmonar 

masivo (TEP) con obstrucción bilateral extensa en ra-
mas lobares y segmentarias, con dímero D >11.000 
ng/mL. El puntaje clínico 4T alcanzó 8 puntos, com-
patible con alta probabilidad pretest de trombocito-
penia inducida por heparina tipo II (HIT-II). 

Ante el elevado riesgo de hemorragia vinculado a 
la trombocitopenia severa, se descartó trombólisis 
sistémica y se suspendió inmediatamente la hepari-
na, iniciando anticoagulación alternativa con dabiga-
trán 150 mg cada 12 horas ante la ausencia local de 
argatroban, bivalirudina y fondaparinux. En los cinco 
días posteriores se observó recuperación progresiva 
de plaquetas hasta valores >150.000/µL, estabiliza-
ción hemodinámica, mejoría ventilatoria, descenso 
de SPAP a 48 mmHg y resolución ecocardiográfica 
del trombo intracavitario. 

Tras alcanzar rango terapéutico de razón interna-
cional normalizada (INR), se realizó transición gradual 
a warfarina y se suspendió dabigatrán. El estudio de 
trombofilia evidenció mutación heterocigota del gen 
de protrombina G20210A, configurando hipercoagu-
labilidad asociada a HIT-II. 

La evolución favorable tras la suspensión precoz 
de heparina y el inicio inmediato de anticoagulación 
alternativa destaca la necesidad de vigilancia estricta 
del recuento plaquetario durante los primeros 5–10 
días de heparinización y la importancia de sospecha 
diagnóstica ante trombosis de aparición brusca con 
caída significativa de plaquetas.

Se obtuvo el consentimiento informado por escri-
to de la paciente para la publicación de la imagen y la 
descripción clínica, garantizando en todo momento 
su anonimato y confidencialidad.

Diagnóstico final
Tromboembolismo pulmonar masivo secundario 

a trombofilia adquirida por trombocitopenia inducida 
por heparina tipo II. VER FIGURA 1.

Perspectiva de la paciente
La paciente expresó miedo intenso, sensación 

inmediata de muerte inminente y profunda angus-
tia respiratoria; posteriormente agradeció la rápida 
intervención médica y comprendió la necesidad de 
control estricto y seguimiento permanente.
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FIGURA 1. Mecanismo fisiopatológico del tromboembolismo pulmonar masivo asociado a trombocitopenia indu-
cida por heparina tipo II. La exposición a heparina desencadena la formación del complejo heparina PF4 e inmu-
nocomplejos IgG, con activación plaquetaria vía FcγRIIA, liberación masiva de trombina y estado protrombótico 
severo que conduce a trombosis sistémica y embolia pulmonar masiva. La obstrucción vascular aguda provoca 

hipertensión pulmonar súbita, disfunción del ventrículo derecho, hipoxia crítica y shock obstructivo potencialmente 
fatal. (Autoría propia de los autores, app. biorender para diseño de gráficos). 

Discusion
La trombocitopenia inducida por heparina tipo 

II es una complicación poco frecuente pero alta-
mente peligrosa, capaz de generar trombosis ex-
tensa incluso cuando el recuento plaquetario es 
muy bajo (1,2). El tromboembolismo pulmonar 
masivo es una de sus manifestaciones más gra-
ves y puede producir shock y falla cardiopulmonar 
en pocos minutos. Por ello, el reconocimiento rá-
pido y la suspensión inmediata de heparina son 
fundamentales para evitar la progresión del evento 
trombótico (1,3,4).

El manejo terapéutico puede ser complejo, es-
pecialmente cuando existe trombocitopenia seve-
ra y no se dispone de anticoagulantes parenterales 
alternativos. En estos casos, el uso de anticoagu-
lantes orales directos puede representar una op-
ción válida y segura (1,2,4). El caso presentado de-
muestra que el inicio temprano de dabigatrán, tras 
suspender heparina, permitió estabilización clínica 
rápida, recuperación del recuento plaquetario y re-
solución del trombo intracavitario, facilitando una 
transición posterior controlada hacia warfarina. El 
hallazgo adicional de una mutación protrombótica 
subyacente refuerza la interacción entre predis-
posición genética y activación inmunotrombótica 
desencadenada por heparina (1,2,3). 

Esto subraya la importancia de vigilar el recuen-
to plaquetario durante los primeros 10 días de pro-
filaxis antitrombótica en cirugía ortopédica y de 
sospechar HIT-II ante caídas bruscas de plaquetas 
asociadas a deterioro respiratorio o hemodinámi-
co. Este caso confirma que la intervención precoz 
puede ser decisiva para la supervivencia y que 
el dabigatrán puede considerarse una alternativa 
útil cuando otras opciones no están disponibles 
(1,3,4). 

Discussion
Heparin-induced thrombocytopenia type II (HIT-

II) is an uncommon but potentially life-threatening 
immune-mediated complication, capable of cau-
sing extensive thrombosis even in the presen-
ce of profound thrombocytopenia (1,2). Massive 
pulmonary embolism represents one of its most 
severe clinical manifestations and may rapidly 
lead to shock and acute cardiopulmonary failure. 
Therefore, prompt recognition and immediate dis-
continuation of heparin are essential to prevent 
further thrombotic progression and improve outco-
mes (1,3,4).

Caso clínico: Medicina Interna
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Therapeutic management can be particularly 
challenging in patients with severe thrombocyto-
penia, especially when parenteral non-heparin 
anticoagulants are unavailable. In such scenarios, 
direct oral anticoagulants may represent a safe and 
effective alternative (1,2,4). In the present case, 
early initiation of dabigatran following heparin wi-
thdrawal resulted in rapid clinical stabilization, pro-
gressive platelet count recovery, and complete re-
solution of the intracardiac thrombus, allowing for 
a controlled subsequent transition to warfarin. The 
additional finding of an underlying prothrombotic 
mutation highlights the interaction between gene-
tic predisposition and heparin-triggered immuno-
thrombotic activation (1,2,3).

These findings underscore the importance of 
close platelet count monitoring during the first 10 
days of antithrombotic prophylaxis in orthopedic 
surgery and of maintaining a high index of suspi-
cion for HIT-II in the presence of abrupt thrombo-
cytopenia associated with respiratory or hemody-
namic deterioration. This case confirms that early 
intervention can be decisive for survival and su-
pports dabigatran as a valuable therapeutic option 
when standard alternatives are not readily available 
(1,3,4).

Conclusión
Este caso demuestra que la trombocitopenia 

inducida por heparina tipo II puede desencadenar 
tromboembolismo pulmonar masivo con alto ries-
go de mortalidad, y que la identificación temprana 
junto con la suspensión inmediata de heparina es 
determinante clave para un desenlace favorable. 
El uso oportuno de dabigatrán permitió controlar 
el evento trombótico, recuperar el recuento pla-
quetario y estabilizar la función hemodinámica en 
ausencia de alternativas parenterales (1,3,4).

La presencia concomitante de mutación pro-
trombótica evidencia la necesidad de considerar 
la interacción entre predisposición genética y res-
puesta inmunotrombótica. Este caso refuerza la 
importancia de monitorear el recuento plaqueta-
rio durante los primeros días de profilaxis con he-
parina y de mantener un alto índice de sospecha 
clínica ante el deterioro respiratorio brusco o la 
caída significativa de plaquetas. Futuros estudios 
deberían evaluar de manera comparativa la efica-
cia y seguridad de anticoagulantes orales directos 
en HIT-II, así como su posible lugar formal en las 
guías de manejo (1,3,4). 

Conclusions
This case demonstrates that heparin-induced 

thrombocytopenia type II may precipitate massive 
pulmonary embolism with a high risk of mortality, 
and that early identification combined with imme-
diate discontinuation of heparin is a key determi-
nant of a favorable clinical outcome. Timely use of 
dabigatran allowed effective control of the throm-
botic event, recovery of platelet counts, and stabili-
zation of hemodynamic function in the absence of 
parenteral anticoagulant alternatives (1,3,4).

The concomitant presence of a prothrombotic 
genetic mutation highlights the need to consider 
the interaction between inherited thrombophilia 
and immune-mediated thrombotic responses. This 
case reinforces the importance of platelet monito-
ring during the initial days of heparin prophylaxis 
and of maintaining heightened clinical suspicion in 
cases of sudden respiratory deterioration or signi-
ficant platelet decline. Future studies should com-
paratively evaluate the efficacy and safety of direct 
oral anticoagulants in HIT-II and further define their 
potential role within formal management guideli-
nes (1,3,4).
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