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CASO CLINICO.
EPISODIOS MÚLTIPLES DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR. COINCIDENCIA DE VARIAS ETIOLOGIAS.
Dr. José María González Ruiz. Servicio de Neumología. Hospital Universitario de Salamanca. Dr. Arturo Almazán Enriquez. Servicio de Cirugía Vascular.

Mujer de  16 años, de origen sudamericano, que ingresó, en nuestro servicio en el 2007, por tromboembolismo pulmonar agudo (TEP).  Como antecedente personal destaca que a los 13 años fue ingresada en la Unidad de Cuidados Invasivos  en su país por otro episodio similar. No aportaba ningún informe, aunque refería que había tenido 
4 cuadros más de trombosis venosas profundas (TVP) en ambas extremidades inferiores y  2 TEP en los últimos  2 años con ingresos en Cirugía Vascular. Seguía tratamiento con acenocumarol  (Sintrom () y heparinas de bajo peso molecular de forma errática, sin controles regulares por hematología. 
No tenía hábitos tóxicos. En su familia no había antecedentes de interés. Residía en España desde hace 4 años y era estudiante

Hacía vida sedentaria y refería que estando previamente  bien,  24 horas antes del ingreso, tiene dolor torácico precordial, retro-esternal, pleurítico, y disnea de medianos esfuerzos. Acudió a urgencias desde donde ingresa tras realizarle un  angioTAC (Tomografía Computarizada) y ser diagnosticada de TEP

En la exploración fisica destacaba sobrepeso con Índice de Masa Corporal de 28 Kg/m2. Cabeza, cuello, tórax, abdomen eran normales.   En los miembros inferiores destacaban  signos de flebitis superficial en pantorrilla derecha y edemas no indurados. Valorado en Urgencias por Cirugía Vascular como no embolígena.

Analítica: hemograma,bioquímica normales. Coagulación: INR=1.4. Dímeros D=0,22 microg/ml (normal hasta 0,7 microg/ml).
•Gasometría Arterial Basal: pH=7,40 pO2= 69 mmHg pCO2= 33 mmHg. Bic=21 mmol/l. GA-a= 34 mmHg

•Rx tórax: Sin alteraciones valorables

•ECG: Rs a 80 lpm, Eje 90º, sin alterac repolarizaciones

•AngioTAC. Informado como: defectos de repleción arteria pulmonar interlobar dcha y segmentarias basales bilaterales.  Se visualiza vena cava inferior hasta nivel renal.

 Se trató con HBPM y sintrom 4 mg. y fue dada de  a
lta en 5 días, tras objetivar que el INR estaba entre 2 y 3.

Evolución comentada de anteriores ingresos en Cirugía Vascular
Tras la búsqueda activa de la historia constatamos que tenía 
estudio previo de trombofilia en dos determinaciones,
 siendo homocigoto para MTHFR y niveles elevados de homocisteina de 12 mc Mol/L (Normal:0-9.8 Mol/L) . El Ac antifosfolípido era dudoso positivo. El resto de  factores trombofílicos estudiados, antitrombina, factor V, factor II y antitrombina eran negativos.

 –ANA, ANCA,anti DNA, anticardiolipina, LE, antifosfatidilserina eran normales., En su último ingreso en Cirugía Vascular, en el 2005, la paciente fue sometida a angiografía venosa con intención de colocación de filtro en vena cava inferior, dado los episodios de TVP repetidos. Al intentar canalizar la vena femoral común e iliaca externa se objetiva en la flebografía, interrupción a nivel de vena cava con circulación colateral. A continuación se realizó angio- resonancia magnética (RNM) que se informó como ausencia de vena cava inferior por debajo de hilio renal bien por hipoplasia o por atrofia de proceso subyacente. Por encima de las venas renales es normal. En los cortes axiales no se visualiza vena cava y si dos vasos lumbares dilatados. En la reconstrucción coronal del angioTAC aparece el sistema venoso portal y venas mesentéricas, junto a las arterias ilíacas y aorta con ausencia de la vena cava infrarenal. Se añade rotación anómala del riñón derecho. Se la diagnosticó de agenesia o hipoplasia de vena cava inferior. (Ver figura 1).

En el ECO-cardiograma apareció un ventrículo izquierdo no dilatado. Cavidades derechas no dilatadas con Hipertensión arterial pulmonar  grave (PAP estimada de 74 mmHg). La paciente permaneció en tratamiento  con acenocumarol  en su domicilio con mal control del INR.

Evolución posterior.

6 meses después, en el 2008, la paciente es ingresada por otro episodio de TEP. Se le realizó nuevamente estudio de trombofilia y se detectaron anticuerpos antifosfolipidos con Ig G anticardiolipina y Ig G antifosfatidilserina positivos. Anticoagulante lúpico y Ig G antiglicoproteina eran negativos . Se objetivó en el TAC de alta resolución (TACAR torácico): infiltrados pulmonares alveolares bilaterales. En el lavado-broncoalveolar no apareció hemorragia pulmonar, ni otras alteraciones significativas (ver figura 2). La biopsia transbronquial fue inespecífica. Dichas imágenes desaparecieron tras tratamiento corticoideo, en 15 días. Posteriormente la enferma ha seguido, en su domicilio, en tratamiento anticoagulante con warfarina, micofenolato, y metilprednisolona .

Comentario. En este caso destaca que el diagnostico de malformación de la vena cava inferior se hiciera tras el intento de colocación del filtro. Dentro del espectro de estas malformaciones de la vena cava inferior, es la hipoplasia infrarenal la más frecuente. Provoca  éstasis venosa y sería factor etiológico suficiente de los episodios múltiples de enfermedad trombo -embólica. La elevación leve de la homocistinemia, asociado a déficit homocigoto MTHFR, sólo es factor de riesgo cuando se asocia a otros. Posteriormente la aparición de anticuerpo antifosfolípido añadiría otro factor adicional de riesgo. Además la paciente no era buena cumplidora y hacía una vida sedentaria. Últimamente el tratamiento con warfarina controló mejor el INR que el acenocumarol y en los últimos 8 meses no ha vuelto a tener nuevos episodios de ETV.

DIAGNOSTICO: SÍNDROME ANTIFOSFOLIPIDO PRIMARIO. HIPERTENSIÓN PULMONAR GRAVE SECUNDARIA  A MÚLTIPLES TROMBOEMBOLISMOS PULMONARES. MALFORMACION DE LA VENA CAVA INFERIOR.

Figura 1. ANGIOTAC. RECONSTRUCIÓN CORONAL
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Figura 2. TACAR
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Arteria aorta e ilíacas





Vena porta y mesentéricas
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