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Mujer de 43 aflos de edad con deterioro funcional, disnea
de reposo y dolor transfictivo de hemitorax derecho

Lorenza Martinez Gallardo-Prieto,* Roberto Arriaga-Nava,** Eliseo Espinosa-Poblano,***
Bernardo Cruz-Alonso,**** José Halabe-Cherem®*****

Mujer de 43 afios de edad con disnea de reposo y dolor
transfictivo de una semana de inicio. Ademas con fatiga, astenia,
adinamia, disnea de medianos esfuerzos y tos con expectoracion
blanquecina de dos meses de evolucién. Presento, una semana
antes de su ingreso, disnea de pequefios esfuerzos acompafa-
da de dolor toréacico derecho, de tipo transfictivo, 7/10 en intensi-
dad, que aumentaba con la inspiracion. Acudié con un médico
particular quien le indic6 un antiinflamatorio no esteroideo con
lo que disminuyd parcialmente su sintomatologia, razén por la
que acudi6 a Urgencias del Hospital de Cardiologia del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social.

Entre los antecedentes de importancia destacan los si-
guientes:

Aborto espontaneo hace 20 afios.

Insuficiencia venosa periférica (IVP) desde hace 16 afios.
en tratamiento con Acenocumarina.

Trombosis venosa profunda(TVP) hace 16 afios.
Evento de tromboembolia pulmonar (TP) hace 3 afios
con centellograma perfusorio confirmatorio.

En vigilancia por el servicio de Neumologia del Hospital de
Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI desde el
2002 por TEP, IVP ,TVP e insuficiencia respiratoria tipo |I.
Pendiente el estudio de coagulacién en su Hospital General de
Zona.

A su llegada al hospital TA 90/60, FC 98x’ y FR 31x’, tinte
ictérico, ingurgitacion yugular grado I, campos pulmonares con
ausencia de murmullo vesicular en base derecha, ruidos cardia-
cos con aumento en frecuencia, ritmicos, de buena intensidad,
sin fenébmenos agregados; no hay hepato ni esplenomegalia.

*R4 de Medicina interna, Hospital de Especialidades.

**Médico de base del Servicio de Urgencias, Hospital de Cardiologia.
***Médico de base del Servicio de Neumologia, Hospital de Cardiologia.

Extremidades hipotréficas, con cianosis periférica 3+, y ufias en
vidrio de reloj. Miembrosinferiores distales con Ulceras varicosas
en region anterior, piel de coloracion ocre (Figura 1). Pulsos
disminuidos en intensidad. Llenado capilar, seis segundos.
Estudios de laboratorio a su ingreso: creatinina .4, hemo-
globina 16.2 g/dL, hematocrito 51.8%, leucocitosis 12,400/uL,
plaguetas 51,900, tiempo de trombina 16 segundos y
protrombina 92 segundos. Gasometria con pH de 7.39, PCO2
27.3, PO2 27, HCO3 16.7 y saturaciéon de O2 de 52.4%.

Figura 1. Miembros inferiores distales con Ulceras varicosas.

***\Médico de base del Servicio de Radiologia, Hospital de Especialidades.

*rx*Departamento de Medicina Interna, Hospital de Especialidades.

Todos adscritos al Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social.
Correspondencia y solicitud de sobretiros: Dra. Lorenza Martinez Gallardo-Prieto. R4 de Medicina interna, Hospital de Especialidades,
Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social. Av. Cuauhtémoc 330, Col. Doctores, 06725 México D. F.
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Figura 2 .EKG: Ritmo sinusal, FC de 100x’, Eje eléctrico de —150 grados,
hipertrofia del ventriculo derecho con Rs en V1 y datos de sobrecarga
sistélica del ventriculo derecho. QR en AVR.

Cuadro I. Pruebas de coagulacién

Electrocardiograma a su ingreso con ritmo sinusal, FC de
100x’, Eje eléctrico de —150 grados, hipertrofia del ventriculo
derecho con Rs en V1 y datos de sobrecarga sistolica del
ventriculo derecho. QR en AVR (Figura 2).

La radiografia de térax mostré cardiomegalia grado Il, y
zona de oligohemia parahiliar derecha.

Se realiz6 ecocardiograma transtoracico que mostré dila-
tacion de cavidades derechas y del anillo pulmonar, insuficien-
cia tricuspidea moderada y movimiento paraddjico tipo A del
septum. Presién de la arteria pulmonar de 105 mmHg, fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo 77%.

La tomografia helicoidal revelé imagen hipodensa de
79UH localizada en la porcién proximal de la arteria pulmonar
derecha, con diametro aproximado de 75mm, asi como trom-
bosis parcial de la arteria pulmonar izquierda. Dimensién del
tronco de la arteria pulmonar de 31mm, el de la rama derecha
de 24mm y el de la izquierda de 21mm. El cayado de la vena
acigos ectasico y cardiomegalia a expensas del ventriculo
derecho(VD).

El pulm6n derecho mostré 2 imagenes densas, amorfas,
de localizacién subpleural, situadas en el I6bulo superior. El
pulmoén izquierdo sin alteraciones. (Figuras 3 a 6).

Se decide su ingreso a la Unidad Coronaria (UC) del
mismo hospital.

En la UC se solicita interconsulta al servicio de Hematologia
del HE quien solicité pruebas de coagulacion especial (PCEL),
anticardiolipina (ACC) y anticoagulante ltpico (AL) (Cuadro 1).

Coagulacion

Tiempo de protrombina
Resultado *14.9 seg. 11.0 -14.0
Testigo 12.70 seg.

Tiempo de tromboplastina parcial
Resultado *59.5 seg. 22.0 - 40.0
Testigo 30.4 seg.

Tiempo de trombina
Resultado 18.5 seg. 18.0 - 22.0
Testigo 16.8 seg.

Fibrinégeno
Resultado *480 mg/mL 200-400
Testigo 345.0 mg/dL

Productos de degradacion Mayor o igual que 5 pg/mL Menor de 5.0

Fibrina/fibrin6geno pero menor de 20

Dimero-D Mayor o igual de 0.5 pg/mL Menor de 0.5

pero menor de 3

Lisis de euglobulinas Negativa a los min Negativa a los 120 min.
120 minutos
Diluciones y correcciones de coagulacion
Dilucién con salina TP 1:2 21.0 seg.
Dilucién con salina TP 1:4 34.0 seg.
Dilucién con salina TTP 1:2 53.9 seg.
Dilucién con salina TTP 1:4 79.2 seg.
Dilucién con salina TTP 1:8 Imagen de presencia de inhibidor de alta potencia
Correccién con plasma TP 1:2 14.2 seg.
Correccién con plasma TTP 1:2 51.4 seg.
Correccién con plasma TTP 1:4 45.7 seg.
Correccién con plasma TTP 1:8 40.1
Pool con salina TP 1:2 17.8 seg.
Pool con salina TP 1:4 29.1 seg.
Pool con salina TTP 1:2 44.0 seg.
Pool con salina TTP 1:4 81.4 seg.
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Figura 5.

Figura 4.

Figura 6.

Figuras 3,4,5 TAC helicoidal: imagen hipodensa localizada en la porcién proximal de la arteria pulmonar derecha con un diametro aproximado
de 75mm, asi como trombosis parcial de la arteria pulmonar izquierda. Dimensién del tronco de la arteria pulmonar de 31mm, el de la rama

derecha de 24mm vy el de la izquierda de 21mm.
Figura 6. Trombo al inicio de la arteria pulmonar derecha.

Ac IGM contra cardiolipina 39.18MPL
Referencia menor o igual a 11
Ac IGG contra cardiolipina 44.18 GP

Referencia menor o igual a 23

Con estos resultados se hizo el diagnostico de sindrome
antifosfolipido.

La paciente fue sometida a cateterismo para colocacion de
un filtro en la vena cava inferior (VCI), sin éxito por intensa
trombosis de la misma.

Comentario
El caso presentado corresponde al de una mujer portadora de

trombofilia, con antecedente de TVP y Ulceras venosas, quien
acude al Servicio de Urgencias por una TEP crénica agudizada
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a consecuencia de un problema tromboembdlico venoso
(TEV); con diagnostico final de trombofilia secundaria a sin-
drome antifosfolipido.

La trombofilia se define como una condicion, hereditaria o
adquirida en que, por presentarse con un estado de
hipercoagulabilidad, hay predisposicion al desarrollo de fené-
menos tromboembdlicos.?

El cuerpo mantiene un estado de hemostasis gracias a un
balance delicado entre coagulacion, anticoagulacion, forma-
cion de coagulo y lisis. Existen tres componentes principales
para el mantenimiento de esta homeostasis: plaquetas, facto-
res de coagulacion y vasculatura.®

En las trombofilias existe pérdida de este balance secun-
daria a una alteraciéon en alguno de los componentes que
participan en la coagulacion.

Podemos usar la pnemotecnia CALM SHAPES para recor-
dar las principales causas de trombofilia:
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Deficiencia de proteina C

Deficiencia de Antitrombina IlI

Resistencia a proteina C: factor V de Leiden
Neoplasias (Malignancy)

Deficiencia de proteina S

Homocisteinemia

Anticuerpos Antifosfolipido

Embarazo (Pregnancy)

Elevacion del factor VIII

Plaquetas pegajosas (Sticky platelets)

Debe sospecharse el diagnéstico de trombofilia en las
siguientes situaciones:

m  Presentacion clinica de trombos sin factores predispo-
nentes conocidos
Historia familiar de trombofilia
Presentacion clinica sugestiva de trombofilia en menores
de 30 afios
Mas de un episodio de trombosis
Abortos espontaneos recurrentes*

Las manifestaciones clinicas mas comunes en trombofilia
sonlaTVPylaTEP, las cuales son secundarias a la enferme-
dad TEV.45

Las trombofilias son un factor de riesgo conocido para TVP
el cual a su vez es un factor de riesgo mayor para Ulceras
venosas cronicas (UVC).26

Los pacientes con UVC tienen una prevalencia de trombo-
filia de 41%; esto es 30 veces mas alto que la poblacién
general.®

Se necesitan multiples pruebas de coagulacién e inmuno-
quimica para demostrar la presencia de una trombofilia espe-
cifica.

En estos pacientes se deben de hacer los siguientes
examenes de laboratorio: tiempos de coagulacién que valoren
la via intrinseca, extrinseca y comun de la coagulacion;
determinacion de plaquetas y pruebas de coagulacion espe-
cial para distinguir entre presencia de inhibidores de la coagu-
lacién y deficiencia de factores de coagulacion.

En pacientes con tiempos de coagulacion prolongados en
quienes existe deficiencia de algun factor de la coagulacion,
esperariamos que al agregar plasma normal al plasma de
nuestro paciente, los tiempos se corregirian, debido a que se
requiere menos de 50% del factor de coagulacion para que
éste haga su efecto procoagulante. Si no lo corrige nos
hablaria de la presencia de un inhibidor.

Para corroborar o descartar que nuestro inhibidor es depen-
diente de fosfolipidos, comparamos tiempos de coagulacion a
diferentes diluciones de reactivo de fosfolipido, repitiendo la
pruebade coagulacion después de agregar al sistemafosfolipidos
adicionales. Esta prueba, al no estar estandarizada para un
porcentaje de correccién indicativo de anticoagulante lupico,
es Unicamente orientadora’

Después de estos estudios se deberan hacer pruebas
especificas para la trombofilia que resulte mas probable una
vez analizados los antecedentes familiares, clinicos y pruebas
iniciales de laboratorio.

152

A pesar del avance en el diagndstico por laboratorio de
hipercoagulabilidad, estados predisponentes a trombofilia sélo
se identifican en la minoria de los pacientes con TEV. Por lo tanto,
es de sumaimportancia la historia familiar detallada para asegurar
que portadores de genes procoagulantes nunca desarrollen
TVP o TEP.2

El sindrome antifosfolipido (SAFF) es un sindrome adqui-
rido en donde se producen anticuerpos (Ac.) que se unen a
antigenos de fosfolipidos con carga negativa.® Recientemente
se ha sugerido que estos anticuerpos estan dirigidos hacia la
beta2 glicoproteina 1.1°

Los anticuerpos antifosfolipido son un grupo amplio y
heterogéneo de inmunoglobulinas que incluye, entre otras,
(AAC) y (AL).4,2,10-12 Los AAC pueden ser IgM o IgG, rara
vez IgA. IgG se considera el mas patogénico.?01!

Este sindrome se asocia con trombosis tanto venosas
como arteriales y complicaciones obstétricas.®!

Los ACC parecen promover la trombosis por medio de un
nimero de diferentes, mal definidos, mecanismos. Estos
incluyen agregacion plaquetaria, inhibicion de antitrombina
y proteina C y estimulacion del factor tisular y/o sulfato heparan
en el endotelio.?® El AL es también, un claro predisponente
para eventos tromboticos.t

El SAFF es el estado de hipercoagulabilidad que implica
un mayor riesgo para TEP. Anatdmicamente, grandes y recu-
rrentes TEV, son la manifestacion clinica mas comun. El
aumento en AAC también se ha asociado con infarto al
miocardio, infartos cerebrales y abortos espontaneos en el
primer trimestre.®

Los signos y sintomas de TEP son inespecificos. No existe
una prueba de laboratorio que muestre evidencia especifica para
TEP. Su diagndstico depende de los estudios de imagen. La
tomografia helicoidal es una nuevay altamente sensible estrate-
gia para el diagnoéstico de TEP.5

Los criterios primarios para el diagnéstico de SAFF son:

Clinicos

= Trombosis vascular
— uno o mas episodios clinicos de trombosis arterial,
venosa o de pequefios vasos que ocurra en cualquier
tejido u 6rgano.

s Complicaciones del embarazo
—una o mas muertes inexplicables de fetos morfolégica-
mente normales en o después de la décima semana de
gestacion (SDG).
—uno 0 mas nacimientos prematuros de neonatos
morfolégicamente normales durante o antes de las 34
SDG.
—tres 0 mas abortos espontaneos consecutivos, inexpli-
cables, antes de las 10 SDG.

Laboratorio
= Anticuerpos anticardiolipina
—AAC IgG o IgM presentes en la sangre en moderados

o altos niveles, en 2 0 mas ocasiones con seis semanas
de separacion.
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= Anticoagulante lapico
—Detectados en sangre en 2 o0 mas ocasiones con 6
semanas de separacion
Para el diagndstico de SAFF se debe de contar con al
menos un criterio clinico y uno de laboratorio.
Si no hay una enfermedad autoinmune subyacente se
considera SAFF primario. Si la hay, por ejemplo lupus
eritematoso sistémico, SAFF secundario.'?18

Existe controversia en el uso de anticoagulantes en el
paciente con SAFF asintomatico. Presentamos las siguientes
recomendaciones terapéuticas:

. Primer infarto cerebral confirmado objetivamente, AAC o
AL positivos.
—Usar acido acetilsalicilico (ASA) o anticoagulantes
orales (AO) hasta llegar a un INR de 2.0 a 3.0.(7,13)
2. Trombosis arterial no cerebral confirmada objetivamente,
ACC o AL positivos.
—Usar AO para llegar a un INR de 2.0 a 3.0 + ASA
81mg/dia.14-16.
3. Primera trombosis venosa objetivamente confirmada,
ACC o AL positivos.
—Usar AO para llegar a un INR de 2.0-3.0.1%%4
4. Cualquier trombosis recurrente a pesar del tratamiento
sugerido se desconoce. El tratamiento puede incluir AO
a mas altas dosis para llegar a un INR mayor de 3.0 0
heparina de bajo peso molecular.10.137.19

Normalmente la TEP se resuelve exitosamente con
fibrindlisis. EI manejo médico para la TEP crénica, en cambio,
es limitado. Recientemente el manejo quirargico ha cobrado
importancia. La tromboendarterectomia por esternotomia me-
dia bajo estado de hipotermia y paro circulatorio, se ha realiza-
do en ocho pacientes con SAFF, Deficiencia de proteina C y de
antitrombina ll, obteniendo buenos resultados clinicos.?
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